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Madame le Docteur Marie-Charlotte DELCHIER
Praticien hospitalier en Radiologie
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J’ai toujours été impressionnée par ta capacité à gérer aussi bien vie professionnelle et 

vie personnelle, j’aimerais y arriver aussi bien plus tard.

Je te remercie d’avoir accepté de me confier ce travail, dont tu es la protagoniste 
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Ce fut un réel plaisir de pouvoir discuter avec toi du sujet et de pouvoir t’accompagner 

au bloc pour te voir à l’action et réaliser mon petit reportage photo.
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des personnes qu’on apprécie ». Et je n’avais aucun doute sur ce point après notre 

semestre passé ensemble en os (ta grande passion !).

Malgré ton emploi du temps (un peu trop) chargé, tu as toujours été présent lorsque 

j’avais besoin de ton aide.

J’espère que tu atteindras tes objectifs car tu le mérites.

Merci pour tout et j’espère qu’on restera en contact, pas uniquement pour parler de 

phlébographie surrénalienne. 
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Jules - vous m’avez tout de suite accueillie à bras ouverts et pour rien au monde je ne louperai la 
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ce qui me touche beaucoup.
Les Chalas, Faby, tu es tout simplement incroyable et ne t’inquiète pas je prends bien soin de 
ton grand fils ! Jérôme, il est loin le temps où tu me disais « tu es du genre à beaucoup trop parler 
le matin, non ? », j’ai bien l’impression que maintenant c’est toi qui réclames des câlins ^^ et 
enfin Robin, j’espère que tu trouveras l’épanouissement personnel et pro que tu recherches.

Benja, tu sais bien que je garde toujours le meilleur pour la fin ;)
Avec toi ma vie est remplie de fous rires, de joie, de pas mal de conneries aussi…mais qu’est ce 
qu’elle est géniale ainsi ! Tu es ma bouffée d’oxygène, ma touche de malice (spéciale dédicace à 
Denis ^^).
Mais c’est bon maintenant, je pense qu’on a consacré assez de temps à nos carrières « pro », il est 
temps de penser à notre propre famille!! Alors prépare-toi à me voir débarquer, moi, mes sacs à 
main, mes cheveux partout et chauffy car on arrive incessamment sous peu! 
#Touchfingers
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AP : Aldostérone plasmatique

HAP : Hyperaldostéronisme primaire

HSB : Hyperplasie surrénalienne bilatérale
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I. INTRODUCTION

L'hyperaldostéronisme primaire (HAP) est la cause la plus fréquente d'hypertension 

artérielle (HTA) secondaire. (1)

Sa prévalence exacte reste variable et controversée, cependant les études les plus 

récentes estiment une prévalence de 5% dans la population générale hypertendue et de 

10% des patients pris en charge dans les centres spécialisés d’HTA (2)(3)(4).

En effet la prévalence de l’HAP augmente avec la sévérité de l’HTA. (2)

Le diagnostic et le traitement sont d'une importance particulière parce que l'HTA 

secondaire à un HAP est associée à un risque plus élevé de pathologies cardiovasculaires 

et cérébrovasculaires que l’HTA essentielle. (5)(6)

Le diagnostic d’HAP comprend trois étapes : le dépistage, les tests de confirmation et le 

diagnostic de sous-type. (7)

Avec l'apparition d'analyses biochimiques plus fiables, son diagnostic est devenu plus 

facile, cependant, la question de la différenciation des sous-types étiologiques demeure 

un problème diagnostique. 

Les deux causes les plus courantes d’HAP sont :

- l'hyperplasie surrénalienne bilatérale (HSB): l’hypersécrétion d’aldostérone est 

alors bilatérale. L’HSB bénéficie d’une prise en charge médicale à vie, dont un 

anti-aldostérone.

- l’adénome surrénalien unilatéral sécrétant ou adénome de Conn : la sécrétion 

d’aldostérone est alors latéralisée et dans ce cas une prise en charge chirurgicale 

est consensuelle, dans un but curatif. (7)

Les autres étiologies, bien plus rares, sont l’HAP familial et l’adénocarcinome 

surrénalien.
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Etant donné que chaque sous-type diffère dans la prise en charge thérapeutique, il est 

important de disposer d'une méthode robuste et précise pour réaliser ce bilan 

étiologique, qui repose donc sur la détermination d’une latéralisation ou non de 

l’hypersécrétion d’aldostérone. 

Dans la plupart des cas, l'imagerie surrénalienne seule n’est pas fiable, en raison de son 

manque de sensibilité pour identifier de petits adénomes surrénaliens. (7)

De plus, l’incidence des adénomes surrénaliens non sécrétants augmente de façon 

significative avec l'âge. (8)

L’imagerie reste toutefois indispensable avant tout cathétérisme des veines 

surrénaliennes (KTVS) pour éliminer les rares cas d’adénocarcinome surrénalien. 

En outre, dans notre centre, un KTVS n’est réalisé que pour des patients ayant un 

hyperaldostéronisme primaire avec un adénome surrénalien à l’imagerie.

Par conséquent, les recommandations actuelles proposent le KTVS comme «Gold 

Standard» pour identifier une latéralisation de la sécrétion d’aldostérone avant 

d’envisager une surrénalectomie unilatérale (7).

En effet, s’il existe un gradient de sécrétion se trouvant du même côté que le nodule 

détecté à l’imagerie on pourra conclure à un adénome de Conn ; à contrario, en l’absence 

de latéralisation de la sécrétion, c’est alors le diagnostic d’HSB qui sera retenu.

Toutefois, le KTVS est une technique exigeante, nécessitant un radiologue expérimenté. 

De plus, l’absence de consensus international sur les critères de sélectivité et de 

latéralisation fait que l'interprétation de ses résultats est généralement considérée 

comme difficile.

Pour ces raisons, le KTVS est sous exécuté en pratique courante par rapport aux 

recommandations (9). De nombreux patients bénéficient d’une surrénalectomie sans 

qu’une latéralisation de la sécrétion ne soit formellement prouvée, au risque d’enlever 

une glande surrénalienne normale. (10)(11)

La difficulté réside en un cathétérisme sélectif de la veine surrénalienne droite (VSD), du 

fait notamment de son anatomie.
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A cela s’ajoute de multiples variantes anatomiques piégeuses (veine hépatique 

accessoire, veine diaphragmatique, veine lombaire...) pouvant induire le radiologue en 

erreur. (12)

Ainsi, le cathétérisme sélectif de la VSD est l’enjeu majeur d’un KTVS réussi.

Pour surmonter cette difficulté, de nouveaux équipements d'angiographie sont utilisés 

lors des KTVS. Ils permettent la réalisation d’une angiographie rotationnelle qui produit 

des images semblables à celles du scanner : c’est le C-Arm CT. 

Cette technologie est utilisée pour confirmer la sélectivité du cathétérisme de la VSD. 

(13)(14)(15) 

Notre centre utilise depuis peu un tel équipement.

L’objectif principal de notre étude était donc de savoir si l’utilisation d’un C-Arm CT a un 

impact sur le taux de réussite globale du KTVS et plus spécifiquement sur le taux de 

cathétérisme sélectif de la VSD, dans la pratique de notre radiologue spécialisé. 

Pour ce faire, nous avons comparé les résultats des KTVS réalisés avant l’utilisation du 

C-Arm CT avec ceux obtenus depuis l’utilisation de ce dernier.

Nous avons également analysé les causes d’échec, en cherchant à mettre en évidence des 

facteurs de risque d’échec du KTVS en fonction des données morphologiques du patient.

De plus, nous avons évalué la concordance entre les résultats de l’imagerie en coupe et 

du KTVS.

Dans un second temps nous avons analysé les données des patients, ayant bénéficié 

d’une surrénalectomie unilatérale chirurgicale, pour évaluer les bénéfices de cette 

dernière sur l’HAP, la kaliémie et l’HTA des patients traités.
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II. Epidémiologie, définition et complications de l’HTA

A. Prévalence

L’HTA affecte surtout les populations des pays industriels (10 à 15% de la population). 

Environ 8 millions de Français sont hypertendus connus et la majorité suit un 

traitement. Ce dernier n’est pas toujours bien conduit et un tiers seulement des sujets 

hypertendus bénéficie d’un traitement efficace. 

Toutefois beaucoup de Français seraient hypertendus sans le savoir et l’HTA toucherait 

en réalité 15 millions d’habitants. (16)

La forme de loin la plus commune aujourd’hui est l’HTA modérée.

La prévalence de l’HTA augmente avec l’âge, le pourcentage d’hypertendus est de l’ordre 

de: 

–  1% dans la tranche d’âge 20–29 ans

–  20% dans la tranche d’âge 60–69 ans

–  >50% au-delà de 80 ans

Plus de 90% des cas d’HTA sont des HTA essentielles et seulement 10% d’HTA 

secondaires. (16)

B. Diagnostic positif d’HTA

Les limites de l’HTA sont définies en fonction des niveaux de pression artérielle 

(PA) à partir desquels le risque cardiovasculaire augmente de façon significative.

Ce risque progresse rapidement mais baisse si une intervention thérapeutique ramène 

la pression artérielle à des valeurs plus basses. (Figure 1)
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Figure 1. Limites des pressions artérielles

L’HTA grades 1 et 2, sur les mesures faites au cabinet médical, est confirmée au 

minimum par deux mesures par consultation, au cours de trois consultations 

successives sur une période de 3 à 6 mois. 

L’HTA grade 3 est confirmée par deux mesures par consultation, au cours de deux 

consultations rapprochées. (16)

L’HAS (Haute autorité de santé) émet également des limites de PA spécifiques aux 

mesures réalisées par MAPA (mesure automatisée de la pression artérielle) ou par auto-

mesure ambulatoire :

- MAPA : 135/85mmHg en diurne, 120/70mmHg en nocturne et 130/80mmHg sur 

les 24H

- en auto-mesure : 135/85mmHg

C. Causes d’HTA secondaire

Il existe de multiples mécanismes d’HTA secondaire :

- Néphropathies parenchymateuses : 

o Glomérulopathies chroniques 

o Polykystose rénale 

- HTA rénovasculaire :

o Athérosclérose et/ou thrombose de l’artère rénale

o Dysplasie fibromusculaire de l’artère rénale
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- Phéochromocytome :

o Cause rare, avec une HTA seulement dans 70% des cas

o Triade de Ménard : céphalées-palpitations-sueurs

- Hyperaldostéronisme primaire ou syndrome de Conn 

- Autres étiologies endocriniennes :
o Syndrome de Cushing
o Acromégalie
o Hyperthyroïdie

- Coarctation de l’aorte :
o Chez l’adulte jeune et l’enfant

- Syndrome d’apnée du sommeil
- HTA iatrogène
- HTA gravidique

D. Circonstances de découverte de l’HTA

L‘HTA est le plus souvent latente et de découverte fortuite lors d’un examen 

systématique.

Il est banal de retrouver une élévation tensionnelle à l’occasion d’une consultation pour 

de petits symptômes tels que des céphalées, une fatigabilité anormale, une nervosité, de 

l’insomnie ou une épistaxis. 

E. Complications de l’HTA

Chez les hypertendus, en comparaison avec des normotendus, la mortalité 

cardiovasculaire et cérébrovasculaire est doublée du fait d’une plus grande incidence 

des (16) :

–  accidents vasculaires cérébraux (× 7)

–  insuffisance cardiaque (× 4) 

–  insuffisance coronaire (× 3) 

–  artériopathie des membres inférieurs (× 2)

Il existe plusieurs organes cibles sur lesquels l’HTA a une action délétère, ce qui explique 

les multiples complications possibles.

Cet impact multi-organe de l’HTA permet de bien comprendre l’intérêt de la dépister 

afin de la traiter et de prévenir ces multiples complications.
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III. HTA secondaire à un hyperaldostéronisme primaire

A. Rappels sur le système rénine-angiotensine-aldostérone

L’aldostérone est une hormone exclusivement synthétisée par la surrénale selon une 

régulation complexe, deux facteurs stimulent fortement sa sécrétion : le potassium et la 

rénine. 

C’est la principale hormone minéralocorticoïde chez l’homme, elle est synthétisée par la 

zone glomérulée du cortex surrénalien. (Figure 2)

                   
Figure 2. Surrénale en macroscopie et microscopie

La rénine, d’origine rénale, est principalement sécrétée lors de la chute de la pression 

artérielle dans les situations d’hypovolémie, quelle qu’en soit la cause (déshydratation, 

hémorragie ...). 

La rénine provoque alors l’activation de l’angiotensinogène en angiotensine I, elle-même 

convertie en angiotensine II par une enzyme appelée enzyme de conversion. 

L’angiotensine II est un puissant vasoconstricteur qui induit la sécrétion d’aldostérone 

provoquant alors une rétention hydro-sodée. 

Ces deux mécanismes concourent à restaurer la volémie et donc le maintien de la 

pression artérielle : c’est le système rénine-angiotensine-aldostérone. (Figure 3)
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Figure 3.  Schéma du système rénine-angiotensine-aldostérone

L’aldostérone exerce donc principalement son action au niveau du rein et entraine une 

réabsorption du sodium et une excrétion du potassium :

- une fuite urinaire excessive de potassium induit une hypokaliémie, celle-ci est 

responsable de troubles neuromusculaires avec asthénie, crampes, crises de 

tétanie, trouble de la sensibilité prédominant aux extrémités ou constipation.

- une rétention excessive de sodium a pour conséquence une HTA permanente, 

généralement résistante au traitement antihypertenseur, qui est souvent le 

symptôme principal. Il  n’existe cependant pas d’hypernatrémie, la natrémie 

restant évidemment le reflet de l’hydratation intracellulaire.  

L’hyperaldostéronisme primaire (HAP) correspond à une sécrétion autonome 

d’aldostérone, c’est-à-dire qui n’est pas due à une augmentation de la concentration de 

rénine dans le sang, cette dernière est même typiquement basse car inhibée par l’excès 

d’aldostérone (rétrocontrôle négatif).

On retrouve habituellement la triade HTA – hypokaliémie – rénine basse.
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B. Quelques rappels historiques

Le professeur Jerome W. Conn, directeur de la Division d'endocrinologie du 

département de médecine de l'Université du Michigan, a décrit le syndrome d'HAP en 

1954, la même année où la structure chimique de l'aldostérone était identifiée. (17)

La première patiente chez laquelle le Pr Conn a décrit ce syndrome était une femme de 

34 ans hypertendue, qui souffrait de polydipsie-polyurie, nycturie, faiblesse musculaire 

et tétanie épisodique due à une alcalose hypokaliémique sévère. 

J.W Conn avait la certitude que tous les symptômes présentés par cette patiente 

pouvaient être inclus dans un cadre syndromique. Il émit l’hypothèse d’une production 

excessive d'aldostérone,  qu'il a alors nommé  «hyperaldostéronisme primaire», en dépit 

du manque de méthodes spécifiques, à l’époque, pour déterminer les concentrations 

d'aldostérone dans les urines ou dans le sang. 

Ce n'est que deux ans plus tard qu'il réussit à confirmer des niveaux d'aldostérone 

nettement élevés dans les échantillons d'urine de sa patiente. Ces derniers avaient été 

congelés dans l’attente (et l’espoir) de voir des méthodes de dosage fiables développés 

dans le futur. (18)(19)

JW Conn a alors opté pour une surrénalectomie bilatérale associée à une substitution 

hormonale au long court pour la prise en charge thérapeutique de sa patiente. 

Cependant, à sa «surprise et joie», un adénome surrénalien droit a été visualisé en 

per-opératoire, incitant le chirurgien (Dr William C. Baum) à effectuer seulement une 

surrénalectomie unilatérale droite en laissant donc la surrénale gauche en place. (18)

La procédure a abouti à la guérison de l'HTA de la patiente ainsi qu’à la disparition de 

toutes les anomalies biochimiques. (20) 

Le syndrome de Conn et l’adénome de Conn étaient nés.

Par la suite, d'autres auteurs ont confirmé des résultats cliniques favorables après 

surrénalectomie unilatérale pour adénome de Conn, l'HTA étant guérie pour la majorité 

des patients et améliorée pour les autres. 
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A l’époque, le diagnostic d’adénome solitaire était le plus souvent fait par un examen 

minutieux des deux surrénales en per-opératoire, avant de prendre la décision d’une 

surrénalectomie unilatérale ou non et plus rarement par la détection d’une masse 

surrénalienne calcifiée à la radiographie. (21)(22)

Puis, il est rapidement apparu des études où l’analyse anatomopathologique du tissu 

surrénalien enlevé a révélé une hyperplasie surrénalienne diffuse ou nodulaire affectant 

les deux bras de la surrénale plutôt qu’un réel nodule isolé.

Ces anomalies correspondaient à nouvelle entité morphologique et étiologique : 

l’hyperplasie surrénalienne bilatérale (HSB). (23)(24)(25)

Le diagnostic de sous-types de l’HAP voyait le jour.

C. Prévalence de l’hyperaldostéronisme primaire

Il y a quelques années, la plupart des experts décrivaient l'HAP chez seulement 1% des 

patients souffrant d'HTA légère à modérée et avaient supposé que l'hypokaliémie était 

une condition sine qua non pour le diagnostic (26)(27)(28)

Depuis, de multiples preuves ont été accumulées et ont renversé ces hypothèses. 

Des études transversales et prospectives rapportent une prévalence de l’HAP chez 5% 

des patients hypertendus et jusqu’à 10% des patients hypertendus, en milieu spécialisé. 

(4)(29) Cette prévalence augmente avec le grade de l’HTA. (30)

La prévalence a, en outre, augmenté grâce à l’usage de tests plus sensibles pour le 

dépistage de l’HAP.

D. Fréquence de l’hypokaliémie dans l’HAP

Seule une minorité de patients atteints d'HAP (9 à 37%) ont une hypokaliémie. (1)(29) 

Ainsi, l'hypertension normokaliémique constitue la forme de présentation la plus 

fréquente de la maladie, l'hypokaliémie n'étant probablement présente que dans les cas 

les plus sévères. 

Dans la plus grande étude réalisée jusqu'à maintenant, la moitié des patients atteints 

d'adénome de Conn et 17% de ceux ayant une hyperplasie surrénalienne bilatérale 

avaient des concentrations sériques de potassium < 3,5 mmol/L. (1)
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IV. Intérêts de diagnostiquer et de prendre en charge     
spécifiquement les patients atteints d’HAP

On pourrait penser qu’il n’est pas forcement nécessaire de prendre en charge 

spécifiquement l’hyperaldostéronisme primaire (HAP) mais que le simple fait de traiter 

l’HTA serait suffisant. 

Or les patients atteints d'HAP ont une morbidité et une mortalité cardiovasculaires plus 

élevées que les patients ayant une HTA essentielle pour un même grade d’HTA. (31)(32)

En effet, on connaît déjà l’impact de l’aldostérone sur les épithélia transporteurs de 

sodium du tubule contourné distal du rein. Mais des données récentes provenant de 

modèles animaux (33)(34) et de patients atteints d’HAP (5)(6)(31), suggèrent que 

l’aldostérone exercerait également des effets directs sur le système cardiovasculaire. 

L’existence d’effets directs de l’aldostérone sur le cœur et les vaisseaux nécessite la 

présence de récepteurs spécifiques sur les cellules cibles : le récepteur 

minéralocorticoïde. 

Ce dernier a été identifié chez l’homme et chez des modèles animaux, il est retrouvé à la 

fois dans les cellules endothéliales et les cellules musculaires lisses. (35)(36)

Ainsi, le rôle de l’aldostérone dans le développement de la fibrose cardiaque a été 

largement documenté par Weber et al. (37) . Ils ont été les premiers à rapporter que 

l’excès d’aldostérone conduit au développement d’une fibrose ventriculaire. Cette 

atteinte évolue vers l’insuffisance cardiaque, indépendamment des conséquences 

hémodynamiques dues aux effets directs qu’a l’aldostérone sur le rein (à savoir l’HTA). 

(32)

Un traitement prolongé par l’aldostérone et le sel induit une HTA, une fibrose cardiaque 

responsable d’une dysfonction ventriculaire et d’un effet pro-arythmique, ainsi qu’une 

fibrose péri-vasculaire. (37) 

Bien que les mécanismes responsables du développement de la fibrose cardiaque ne 

soient pas totalement élucidés, il a été proposé que l’aldostérone modifiait l’expression 

des collagènes de type I et III par stimulation de leur synthèse ou réduction de leur 

dégradation. 
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Des actions de l’aldostérone sur l’arbre vasculaire ont été également rapportées, comme 

une augmentation de la réactivité aux agents vasopresseurs, une modulation du tonus 

vasculaire et de l’élasticité des vaisseaux et enfin une altération de la composition 

ionique de la paroi artérielle.

Chez le modèle animal, le stress oxydatif est largement impliqué dans l’inflammation et 

dans la fibrose induite par l’aldostérone. (38) La fibrose est en effet accompagnée de la 

production de radicaux libres et d’une réponse inflammatoire. 

De plus, l'aldostérone participe à la pathogenèse du syndrome métabolique en réduisant 

la sensibilité à l'insuline par l’intermédiaire du stress oxydatif. (39)(40)(41)

Par ailleurs, un autre intérêt majeur de dépister spécifiquement l’HAP est qu’il existe des 

traitements spécifiques de l’HTA secondaire à un HAP en fonction de l’étiologie.

Une prise en charge soit par des antagonistes du récepteur minéralocorticoïde en cas 

d’hyperplasie surrénalienne bilatérale soit par une surrénalectomie unilatérale dans le 

cas d’un adénome de Conn.

Un traitement adapté résout l'hypokaliémie, abaisse l’HTA, diminue le nombre de 

médicaments antihypertenseurs nécessaires et améliore les paramètres de la fonction 

cardiaque. (7)
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V. Diagnostic positif et étiologique de l’HAP

A. Qui faut-il dépister ?

Le dépistage de l'hyperaldostéronisme primaire doit être envisagé pour les patients 

suivants (7)(42)(43) :

- HTA sévère de grade III (PAS > 180mmHg ou PAD > 110 mmHg)

- HTA et hypokaliémie spontanée ou induite par un diurétique

- HTA résistante à une tri-thérapie comprenant un diurétique thiazidique

- HTA contrôlée (<140/90mmHg) mais sous quadrithérapie

- HTA et syndrome d’apnée du sommeil

- HTA et antécédents familiaux d’HTA précoce ou d’AVC <40 ans

- HTA et antécédent au 1er degré d’HAP 

- HTA et incidentalome surrénalien

-

B. Comment faire le diagnostic ?

La signature biologique de l’HAP est une aldostérone plasmatique (AP) élevée en 

présence d’une rénine basse, il y a donc élévation du rapport aldostérone/rénine (RAR). 

Par définition, un test de dépistage doit avoir une sensibilité et une valeur prédictive 

négative élevées.

Actuellement le RAR est le moyen le plus fiable pour dépister l’HAP car il présente une 

sensibilité meilleure et une variabilité moindre que les autres mesures (kaliémie, 

aldostéronémie, aldostéronurie). Il est également plus spécifique que le dosage de la 

rénine seule, même si aucune étude valide n’a pu démontrer de manière formelle sa 

légitimité comme test de dépistage. (44)(45)(46)

Il est important de savoir que l’aldostérone et la rénine n’ont pas une sécrétion continue, 

mais pulsatile. L’usage du RAR a l’avantage de réduire l’influence de l’heure, de la 

position et des apports sodés car la rénine et l’aldostérone évoluent dans le même sens 

sous l’influence de ces paramètres.
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Le RAR a une sensibilité d’environ 68-94% et une spécificité de 72-86% pour le 

dépistage de l’HAP. (47)(48) Sa valeur prédictive négative (VPN) approche même 

parfois 100%, pour le diagnostic de l'adénome de Conn, mais pour une valeur prédictive 

positive (VPP) de seulement 20% (48).

Par ailleurs, sa reproductibilité a également été étudiée et jugée acceptable. (49)

Le calcul du RAR est fait à partir de la mesure de l’aldostérone plasmatique (AP) et de la 

mesure de l’activité de la rénine plasmatique ou bien de la concentration de la rénine 

plasmatique (RP). En France, c’est cette dernière qui est la plus souvent utilisée.

Pour être interprétables, ces mesures doivent être réalisées en conditions 

standardisées : le matin (8h idéalement), en régime normosodé, en normokaliémie et 

sans traitement interférant significativement avec le système rénine-angiotensine. 

(7)(50) Un test orthostatique est également effectué, c’est à dire qu’en plus des 

prélèvements effectués le matin, d’autres sont effectués après 1h d’orthostatisme et 

parfois même 4h.

Il est important de signaler que chaque laboratoire doit déterminer et contrôler ses 

propres valeurs seuils pour la concentration d’AP, la concentration en RP, ainsi que pour 

le RAR, du fait de la diversité des méthodes de mesure de la rénine et de l’aldostérone. 

A Toulouse, le RAR est considéré comme en faveur d’un HAP s’il est supérieur à 

23ng/mUI. 

L'aldostérone ayant une sécrétion pulsatile, la valeur du RAR est donc intrinsèquement 

variable, c’est pourquoi ces mesures sont obligatoirement répétées, on considère qu’il 

faut au moins obtenir par deux fois un RAR> 23 pour évoquer un HAP.

De plus, comme tous les tests biochimiques de détection, le RAR peut entrainer de faux 

positifs et de faux négatifs (51). 

Il doit donc être répété si les résultats initiaux ne sont pas concluants ou difficiles à 

interpréter et surtout s’il est négatif alors que la suspicion clinique est forte.
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C. Utilisation d’un test de confirmation

Du fait d’une sensibilité et d’une spécificité imparfaites du RAR, la question d’une étape 

supplémentaire avant d’affirmer ou de rejeter le diagnostic d’HAP se pose donc.

Dans certains cas, cette étape supplémentaire ne semble cependant pas nécessaire (52):

- RAR élevé à deux reprises, avec une AP supérieure à 550pmol/L (200ng/L), le 

diagnostic d’HAP pourrait être affirmé sans étape diagnostique supplémentaire

- RAR inférieur aux seuils spécifiés et/ou que l'AP est inférieure à 240pmol/L 

(90ng/L) sur deux mesures, l’HAP est alors exclu et aucune exploration 

complémentaire n'est justifiée

Si le patient ne se retrouve dans aucune de ces 2 situations, un test diagnostique 

supplémentaire semble alors nécessaire, sous la forme d’un test dynamique de 

confirmation. 

On retient 4 tests utilisés en pratique courante, basés sur la mesure de la freination 

d’aldostérone (7) :

- Par charge orale en sodium   

- Par charge saline intraveineuse

- Par administration de fludrocortisone

- Au cours d’une inhibition de l’enzyme de conversion par Captopril® 

Un test basé sur la stimulation par administration de furosémide n’est utilisé qu’au 

Japon. (53)(54)

Bien entendu, ces tests doivent être réalisés chez des patients ayant arrêté tout 

médicament anti-HTA pouvant interférer avec le système rénine-angiotensine-

aldostérone

Chacun de ces tests a des limites et leur validation reste donc incomplète, il n’y a aucun 

consensus sur l’utilisation préférentielle d’un test par rapport aux autres, chaque équipe 

est donc libre de choisir une de ces méthodes selon ses convenances. (7)
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A Toulouse, le test utilisé le plus fréquemment est celui de freination par le Captopril®.

Ce test est préféré à celui de la charge saline car le risque d’œdème aigu du poumon 

reste élevé lors d’un apport sodé trop important. D’autant plus que ces patients ont 

souvent une HTA moins bien équilibrée du fait du sevrage obligatoire de certains de 

leurs médicaments.

D. Bilan étiologique de l’HAP

Il est donc acquis qu’il est important de traiter la cause de l’HAP et non pas seulement 

l’HTA qui en découle, du fait du caractère pathogène sur d’autres organes cibles de cette 

sécrétion inadaptée d’aldostérone. 

Le but du diagnostic étiologique est de distinguer une latéralisation ou non de la 

sécrétion d’aldostérone. (7)

Cette démarche étiologique a un intérêt tout particulier afin d’avoir une prise en charge 

thérapeutique adaptée et optimale. En effet, elle ne sera pas la même selon l’origine de la 

sécrétion: surrénalectomie unilatérale en cas d’adénome de Conn, traitement médical à 

vie en cas d’HSB. 

L'exploration étiologique n'est bien sûr justifiée que chez les candidats en accord avec 

une possible prise en charge chirurgicale. 

Un mot sur les étiologies plus rares :

- Des formes rares d’HAP génétique existent , avec 3 sous-types (55) , elles 

représentent moins de 1% des cas d’HTA secondaire à un HAP. 

- L’adénocarcinome surrénalien est encore plus rare et seulement 3% ont une 

hypersécrétion isolée d'aldostérone. C’est la sécrétion de cortisol qui est le plus 

souvent anormale. (56) Sa prise en charge est carcinologique.
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1. Place de l’imagerie dans le bilan étiologique

Il est consensuel que chaque patient ayant un diagnostic d’HAP établi doit avoir dans 

son bilan étiologique initial une imagerie en coupe des surrénales, que ce soit une 

tomodensitométrie (TDM) ou une imagerie par résonnance magnétique (IRM).

Il est en effet indispensable de dépister les rares cas d’adénocarcinome surrénalien. (7) 

Il se présente sous la forme d’une volumineuse masse surrénalienne, > 4 cm, avec un 

aspect suspect à l’imagerie : densité non graisseuse, hétérogène, hypervascularisée, avec 

des zones de nécroses et de possibles calcifications. (Figures 4-5)

 

Figure 4. Adénocarcinome surrénalien droit. Volumineuse masse développée au dépens de la surrénale droite, de 
densité > 1OUH spontanément et de rehaussement hétérogène

                                     
                                                  Figure 5. Adénocarcinome surrénalien gauche. Volumineuse masse développée                                                                    

au dépens de la surrénale gauche, avec un rehaussement hétérogène
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Au scanner, l’adénome de Conn apparait comme un petit nodule ovoïde, bien limité, 

hypodense, habituellement < 2 cm de diamètre, de densité graisseuse < 10 Unités 

Hounsfiel (UH) (spécificité de 98% - sensibilité de 71%). (57)  (Figure 6)

En cas de densité > 10UH, le lavage absolu ou relatif du nodule peut-être calculé, afin de 

pouvoir orienter vers sa nature adénomateuse.

  
Figure 6. Adénome surrénalien gauche au scanner. Nodule surrénalien gauche, de densité spontanée < 10 UH

En cas d’hyperplasie surrénalienne bilatérale, les surrénales peuvent être normales à la 

TDM, avoir un aspect d’épaississement global ou nodulaire. Le meilleur critère pour 

définir une surrénale épaissie est l’aspect convexe de ces bords, non rectiligne, sachant 

qu’il existe un épaississement quasi-physiologique avec l’âge. (Figure 7)

                                 
                                                Figure 7. Hyperplasie surrénalienne bilatérale au scanner
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Le scanner des surrénales a cependant plusieurs limites :

 Des micro adénomes surrénaliens peuvent être interprétés comme des 

adénomes de Conn alors qu’ils correspondent en fait à des zones d'hyperplasie 

ou de nodularité non fonctionnelle ; une surrénalectomie unilatérale serait alors 

inappropriée 

 Des micro adénomes sécrétants peuvent ne pas être détectés au scanner (11)

 Les macroadénomes surrénaliens unilatéraux non sécrétant (incidentalomes ou 

fortuitomes) ne sont pas rares, surtout chez les patients plus âgés (≥ 35-

40ans)(8)(58) et ne se distinguent pas des adénome de Conn sur la TDM. 

Une méta-analyse de la littérature (38 articles publiés entre 1982 et 2008, 950 patients) 

a permis de recueillir des résultats de TDM et d'IRM chez des patients ayant bénéficié 

d’un KTVS. Le KTVS était considéré comme le Gold Standard pour déterminer la 

latéralisation (10). 

Dans 38% des cas, l'imagerie était discordante par rapport au KTVS, soit en ne détectant 

pas l'origine de la sécrétion latéralisée (19,1%), soit en indiquant une lésion unilatérale 

quand le KTVS ne trouvait pas de latéralisation (14,6%) ou même une lésion 

controlatérale à la latéralisation trouvée au KTVS (3,9%). 

Plusieurs études ultérieures ont confirmé la fréquence des faux positifs et des faux 

négatifs en TDM. (11)(59)

Ainsi, les consensus actuels recommandent que lorsque le traitement chirurgical est 

possible et souhaité par le patient, un KTVS doit être préalablement réalisé afin de faire 

la distinction entre une maladie surrénalienne unilatérale ou bilatérale. 

Il doit par ailleurs être effectué par un radiologue expérimenté. (7)(60)

L'IRM, quant à elle, n'a aucun avantage sur la TDM dans l'évaluation des sous-types 

d'HAP. Elle est plus coûteuse et a une moins bonne résolution spatiale que la TDM, avec 

un risque d'artefacts respiratoires. (60)

Elle peut être utile en cas d’adénome non typique à la TDM, à savoir les nodules >10 UH. 

Grâce à l’imagerie par déplacement chimique (IN-OUT), on peut rechercher la présence 

de graisse intracellulaire : une chute de signal est en faveur d’un adénome. (Figure 8)
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L’IRM est cependant non contributive pour caractériser les nodules de densité 

supérieure à 30 UH. (61)

      
Figure 8. IRM, IN et OUT, chute de signal du nodule de la surrénale droite en faveur d’un adénome

2. Latéralisation de la sécrétion = Adénome de Conn

a) Principes

La sécrétion est donc latéralisée dans le cadre d’un adénome surrénalien sécrétant.

Si ce-dernier est confirmé, on propose alors au patient une surrénalectomie unilatérale 

en précisant qu’il s’agit d’une tumeur bénigne autorisant l’abstention chirurgicale. 

Si le patient ne peut ou ne veut pas avoir recours à la chirurgie, le traitement sera alors 

médical incluant un anti-aldostérone à vie.

Le diagnostic définitif d’adénome de Conn est bien sur établi par l’analyse 

anatomopathologique de la pièce opératoire. (Figure 9)

                                                                                            
Figure 9. Pièce opératoire d'une surrénalectomie avec présence d'un adénome de Conn
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L’HTA n’est pas toujours complètement réversible en post-opératoire , elle est guérie 

(définie comme HTA< 140/90 mmHg sans médicament anti-HTA) dans environ 50% des 

cas (30-60%). (62)(63)(64)

La surrénalectomie unilatérale permet cependant une amélioration des chiffres 

tensionnels, avec un traitement anti-HTA allégé.

La kaliémie est corrigée chez près de 95% des patients en postopératoire (65)(66) et 

l’hyperaldostéronisme est abolie dans plus de 90% des cas. (67)

Il n’existe cependant pas de travaux de niveau de preuves élevé reliant la 

surrénalectomie à une amélioration de la qualité de vie à long terme, de la morbidité ou 

de la mortalité.

Toutefois, de multiples études ont établi un impact positif de la surrénalectomie sur les 

organes cibles (diminution entre autre de la masse du ventricule gauche (62), 

diminution de l’atteinte des parois vasculaires ). Une autre étude a même évoqué une 

amélioration significative de la qualité de vie au bout de 3 à 6 mois. (64)

Parmi les facteurs associés à la résolution de l'hypertension en postopératoire, on 

trouve le fait d'avoir un ou aucun parent au premier degré ayant une HTA, une 

utilisation préopératoire de moins de trois médicaments anti-HTA et une bonne réponse 

à un traitement pré-opératoire par anti-aldostérone.

Les raisons les plus courantes de la persistance de l’HTA après surrénalectomie sont 

l'hypertension primaire coexistante (de cause inconnue) et l'âge plus avancé et/ou une 

HTA de longue date. (66)(68)

Etant donné que la durée de l'hypertension est rapportée comme un facteur prédictif 

négatif de la bonne réponse à une chirurgie (68)(69) , cela suggère que les retards au 

diagnostic peuvent entrainer une plus faible réponse à ce traitement spécifique.

b) Et pourquoi pas un traitement médical à vie ?

Il existe encore un débat sur la supériorité de la surrénalectomie unilatérale par rapport 

au traitement médical au long court dans la prise en charge de l’adénome de Conn.

En effet, il n'y a pas eu d'études comparant directement le bénéfice sur l’HTA entre la 

surrénalectomie unilatérale et le traitement médical dans l'HAP latéralisé.
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Une étude a cependant suggéré que la normalisation de la kaliémie et la réduction de la 

pression artérielle sont comparables entre le traitement par anti-aldostérone et la 

chirurgie, même à long terme. (70)

Toutefois, une analyse coût-efficacité réalisée pour les patients ayant un HAP, âgés de 50 

ans, a révélé que la chirurgie a un taux de guérison de 35% et un taux d'amélioration de 

85% et qu’elle était une option thérapeutique plus économique qu’un traitement 

médical à vie. (71) 

Les patients plus jeunes, ayant une espérance de vie plus longue, tirent donc un bénéfice 

encore plus grand de la chirurgie. Ils présentent également un risque anesthésique plus 

faible, c’est pourquoi le diagnostic précoce de HAP unilatérale est important. 

De plus, un traitement au long court par anti-aldostérone a de multiples effets 

indésirables, dose-dépendants, qui incluent le plus fréquemment la gynécomastie, 

l'engorgement des seins, la dysfonction érectile et les crampes musculaires. 

Il est donc recommandé par les consensus actuels, de réaliser une surrénalectomie 

unilatérale dans le cadre d’un adénome de Conn. 

Cette prise en charge est plus économique au long terme, les risques opératoires sont 

très faibles et cela évite un traitement médical à vie ayant des effets indésirables 

fréquents et qui posent la question d’une observance qui doit être parfaite. 

(7)(42)(53)(72)

Bien sûr, cette décision thérapeutique doit être prise en commun avec le patient après 

une information claire et impartiale.

3. Pas de latéralisation de la sécrétion = HSB

Dans le cas contraire, s’il n’y a pas de latéralisation de la sécrétion prouvée lors du KTVS, 

le diagnostic d’hyperplasie surrénalienne bilatérale est alors retenu et le traitement sera 

médical, comprenant un anti-aldostérone, à vie.(7)(73)

Ce traitement a deux objectifs : 

–contrôler l’hypokaliémie si elle est présente, ce qui relève de diurétiques économiseurs 

de potassium (spironolactone, éplérénone, amiloride) 

– contrôler l’HTA, nécessitant souvent une association de plusieurs antihypertenseurs
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VI. LE CATHETERISME DES VEINES SURRENALIENNES

A. Rappels historiques

C’est Masoni, en 1957, qui réalise le 1er un cathétérisme des veines surrénaliennes 

uniquement dans le but de prélever du sang, sans opacification radiologique. (74)

Puis, en 1962, Butch rapporte les premiers cas de phlébographie surrénalienne et c’est 

en 1965 qu’il présente la première observation d’adénome de Conn diagnostiqué 

radiologiquement et biologiquement par cette méthode. (75)

C’est avec les travaux de Mikaelsson (76) , Reuter (77) et Cope (78) que la 

phlébographie surrénalienne est devenue un geste plus courant et non plus considéré 

comme dangereux.

Depuis, cette technique a donc été reconnue par les différentes Sociétés endocriniennes 

comme le Gold Standard pour faire la distinction entre un hyperaldostéronisme 

primaire (HAP) dû à une sécrétion bilatérale (HSB essentiellement) ou alors dû à une 

sécrétion latéralisée (adénome de Conn). (7)(42)(53)(60)

 En effet, la détermination d’une latéralisation de la sécrétion est le point clé dans la 

prise en charge des patients ayant un HAP.

Nous pratiquons la phlébographie surrénalienne depuis les années 70 au CHU de 

Rangueil à Toulouse, sous l’impulsion du Pr. Joffre, ancien chef de service de l’imagerie 

médicale. 

Il était l’un des pionniers à réaliser des phlébographies surrénaliennes en France et 

considéré comme un radiologue référent dans ce domaine. (79)

A noter que depuis l’avènement de l’imagerie en coupe la phlébographie surrénalienne à 

proprement parlé n’est plus réalisée. 

Elle avait pour but d’obtenir une étude très précise du système veineux intra-

surrénalien ainsi que du parenchyme glandulaire, de sa morphologie afin, en autre, de 

pouvoir détecter des adénomes. (12) (Figure 10)

Le risque de rupture de la veine surrénalienne était alors accru.
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De nos jours, seul un cathétérisme des veines surrénaliennes est réalisé afin de pouvoir 

faire un échantillonnage veineux étagé dans le but de doser l’aldostérone et le cortisol.

A.    

B.  
Figure 10. Nodule de la surrénale droite vue en phlébographie (A) et corrélation avec la TDM (B)

B. Rappels anatomiques

En opposition à la vascularisation artérielle surrénalienne qui est complexe, la 

vascularisation veineuse de la surrénale est, quant à elle, relativement simple.

En effet, les branches veineuses intra-surrénaliennes sont largement anastomosées 

entre elles et convergent vers une seule veine principale de drainage dans la région du 

hile. (Figure 11)

Il existe également des veines surrénaliennes accessoires, multiples, de petit calibre 

mais d’importance secondaire.
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Figure 11. Anatomie des veines surrénaliennes

1. Veine surrénalienne droite

La veine surrénalienne droite (VSD) est de petit calibre, 1.5 - 2mm de diamètre, son 

trajet est court et oblique (en haut, en dedans et en avant).

Elle s’abouche normalement au niveau de la paroi postéro-latérale droite de la veine 

cave inférieure (VCI). (12) (Figure 12)

Cependant de multiples variantes existent : abouchement ectopique de la veine 

surrénalienne dans une petite veine hépatique accessoire, veine accessoire 

surrénalienne polaire inférieure se drainant dans la veine rénale droite ou moins 

fréquemment dans la veine cave inférieure. 

De plus, la proximité avec l’abouchement de veines hépatiques accessoires et 

phréniques peut induire en erreur l’opérateur. 

          
Figure 12. Différents aspects de la surrénale droite en phlébographie

Dessin Pr F. JOFFRE

1. Veine rénale droite

2. Veine rénale gauche

3. Veine surrénalienne droite

4. Veine surrénalienne gauche

5. Veine inférieure du pilier 

gauche

6. Veine péri-rénale

7. Veine sus-hépatique

8. Veines diaphragmatiques 

inférieures

10. Anastomose péri-

surrénaliennes
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2. Veine surrénalienne gauche

La veine surrénalienne gauche (VSG) a un calibre légèrement supérieur, 3mm, elle se 

jette au niveau du bord supérieur de la veine rénale gauche, à une distance qui varie de 2 

à 5cm. (12) (Figure 13)

     
Figure 13. Différents aspects de la surrénale gauche en phlébographie

C. Technique proprement dite

La procédure décrite est celle pratiquée dans notre centre, à savoir un cathétérisme 

séquentiel des veines surrénaliennes sans stimulation par adrénocorticotrophine 

(ACTH). (Figure 14)

Le geste est réalisé en salle de radiologie interventionnelle, sous anesthésie locale 

uniquement, si nécessaire une prémédication légère peut être utile selon l’état du 

patient, mais une mise en confiance avant le geste reste indispensable et une 

participation du malade peut être nécessaire (respiration sans grande amplitude, calme 

et régulière).

L’abord veineux est réalisé par ponction de la veine fémorale commune droite, sous 

contrôle échographique ou non, avec mise en place d’un introducteur court 5F.
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                 Figure 14. Vue schématique de la position des cathéters au sein des VSD et VSG

           
                                                                                                          Dessin Pr. F. JOFFRE

1. Cathétérisme de la veine surrénalienne droite

Il est l’enjeu principal du fait de sa difficulté. En effet, d’une part la veine surrénalienne a 

une position anatomique rendant difficile sa cathétérisation (abouchement directement 

dans la veine cave inférieure) et son trajet court fait que le cathéter a du mal à rester 

stable, d’autre part on a vu l’existence de multiples variantes rendant son repérage 

précis difficile.

Une sonde Fémoral-Renal, Terumo®, de 5F, 80cm est montée sur guide jusqu’à hauteur 

de la veine rénale droite. (Figure 15)

La veine surrénalienne droite est recherchée au-dessus de la veine rénale droite, à peu 

près en regard du col de la 12éme côte, sur la face postéro-latérale droite de la veine 

cave inférieure : il faut donc que la sonde regarde sur le côté droit et un peu en arrière.
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                     Figure 15. Sonde permettant de cathétériser la VSD 

        

Lorsque l’opérateur pense avoir réussi à positionner la sonde au sein de l’abouchement 

de la veine surrénalienne droite, l’identification de cette dernière est réalisée par une 

injection-test d’iode, douce, de petite quantité, sous contrôle scopique. 

Le plus souvent, le trajet veineux n’est pas toujours bien visible, seul un territoire 

triangulaire est opacifié de manière fugace. (Figure 16)

                   
Figure 16. Images de scopie lors de l'injection test d'iode, afin de confirmer la position de la sonde                      

au sein de la VSD
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Le piège le plus fréquent est le cathétérisme d’une veine hépatique accessoire, mais dans 

ce cas une parenchymographie hépatique sera visible lors de l’injection-test. (Figure 17)

                   
Figure 17. Parenchymographie hépatique. Mise en évidence d'une parenchymographie hépatique lors de 
l'injection test d'iode indiquant le cathétérisme d'une veine hépatique accessoire

Dans tous les cas, l’identification du bon positionnement de la sonde nécessite une 

certaine habitude de la part de l’opérateur.

Figure 18. Prélèvement veineux de la VSD

Lorsque le radiologue pense être en place, un 

prélèvement veineux est réalisé sans 

aspiration du fait du calibre trop petit de VSD, 

uniquement par capillarité en mettant 

l’extrémité distale de la sonde plus bas que le 

point de ponction. (Figure 18)

Dans l’idéal, un prélèvement de 5cc est réalisé 

(minimum 1cc) dans un seul tube.
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2. Cathétérisme de la veine surrénalienne gauche

Dans un second temps, l’opérateur utilise la sonde ayant servie à cathétériser la VSD 

pour cathétériser la veine rénale gauche. 

Un guide est alors à nouveau monté au sein de la sonde afin que l’extrémité de                  

ce dernier se situe dans la veine rénale gauche. 

A ce moment là, un changement de sonde sur guide est réalisé et une nouvelle sonde est 

montée jusque dans la veine rénale gauche, il s’agit d’une sonde Femoral-renal-left , 5F, 

80cm, ayant une double courbure préformée pour faciliter la cathétérisation de la VSG. 

(Figure 19)

                               

Figure 19. Cathéter VSG  Sonde de gauche pour 
cathétériser la VSG et à droite celle pour la VSD.                         

Le guide est alors retiré, la sonde prend sa forme normale avec son extrémité regardant 

vers le haut, il suffit ensuite de retirer progressivement la sonde vers la VCI afin qu’elle 

« accroche » l’ostium de la VSG.
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Une injection-test d’iode montre une veine surrénalienne gauche ascendante en haut et 

en dehors, rectiligne, les ramifications veineuses sont parfois mises en évidence. 

(Figure 20)

                                 
Figure 20. Images de scopie lors de l'injection test d'iode, pour confirmer la position de la sonde au sein                        

de la VSG

Lorsque le radiologue pense être en place, un prélèvement peut être réalisé par 

aspiration douce, généralement 5cc, dans un seul tube.

3. Une dernière étape : la VCI

Avant de tout retirer complétement, il faut penser à positionner la sonde dans la veine 

cave inférieure sous-rénale, afin de réaliser également un prélèvement à ce niveau 

(8-10cc par aspiration).

Ce prélèvement est utilisé pour valider la sélectivité du cathétérisme.
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4. Complications

Les complications sont très rares : dans les centres avec des radiologues expérimentés 

le taux de complications majeures est minime, de l’ordre de 0,6% (9). 

Ceci démontre bien que généralement considéré comme une procédure risquée, le KTVS 

est en réalité sûr quand il est réalisé par des mains expérimentées.

Les complications majeures incluent la rupture de la veine surrénalienne, la dissection, 

l’ischémie surrénalienne, la thrombose, la crise hypertensive et les hématomes 

intraglandulaires ou péri-surrénaliens. (80) 

Ces complications ne sont qu'occasionnellement associées à une insuffisance 

surrénalienne complète et permanente.

Elles se résolvent habituellement avec un traitement conservateur et n’entrainent que 

peu de séquelles, bien qu'elles puissent rendre plus difficile la surrénalectomie 

ultérieure du fait d’adhérences rétropéritonéales.

Il y a également des complications communes à tout geste de radiologie 

interventionnelle vasculaire : hématome au point de ponction, allergie à l’iode…

Il existe une corrélation inversement significative entre le nombre de procédures 

effectuées par chaque radiologue et le taux de complications (9). 

C’est pour cela qu’il est primordial qu’un radiologue soit spécialisé dans chaque centre 

et qu’il soit le seul à effectuer les KTVS, si le nombre de KTVS annuel le permet. (81) 
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D. Conditions de réalisation du KTVS

1. Quels patients doivent bénéficier d’un KTVS ?

La société Américaine d’endocrinologie (7), la société japonais d’Endocrinologie (53), les 

consensus français (60) et canadiens (42) recommandent que le KTVS soit effectué chez 

tous les patients qui ont un diagnostic d'HAP et qui souhaitent bénéficier d’un possible 

traitement chirurgical. 

Il n’est donc pas indiqué dans les cas où le patient préfère un traitement médical à long 

terme ou bien si le médecin considère que les risques de la chirurgie l'emportent sur les 

avantages, par exemple en raison de l'âge du patient. 

Bien sûr, le KTVS n’est pas justifié dans les cas d’HAP d’origine génétique.

Par ailleurs, en partant du principe que les incidentalomes sont peu fréquents chez les 

jeunes, certains auteurs proposent un sous-groupe pour lequel le KTVS pourrait ne pas 

être nécessaire avant de procéder à une surrénalectomie unilatérale : 

- patients jeunes (< 35 ans (7) ou  <40 ans (81) ) 

- HAP prouvé 

- hypokaliémie spontanée 

- un adénome ayant les caractéristiques d’un adénome de Conn à l'imagerie. 

(7)(60)(59)

Cependant, il n’existe pas de preuve établie dans la littérature, car même chez les jeunes 

patients la sécrétion bilatérale d'aldostérone ne semble pouvoir être exclue sans KTVS. 

(81)
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2. Pré-requis avant la réalisation du KTVS

Pour optimiser les chances de réussite du KTVS, un protocole standardisé pré-établi 

semble indispensable.

En effet, une préparation minutieuse de la procédure et la standardisation de sa 

réalisation sont des étapes clés du succès. 

La plupart des recommandations sont basées sur des études publiées qui ont analysées 

des éléments qui semblent modifier la réussite du KTVS ainsi que sur la connaissance 

des facteurs qui influencent la sécrétion d'aldostérone. (81) 

a) A quel moment de la journée réaliser le KTVS ?

En l’absence de stimulation, le KTVS doit être réalisé le matin, après une nuit entière de 

décubitus, sans se lever, afin de minimiser les biais provoqués par le rythme circadien 

de la sécrétion l'aldostérone et du cortisol. 

Cela permet également d'éviter les variations d’aldostérone dues aux changements de 

posture et profiter aussi de l'effet d’un taux élevé de corticotrophine endogène matinale 

(ACTH) sur la production d'aldostérone, afin d’optimiser les chances de détecter une 

latéralisation.

Certains centres procèdent au KTVS de manière ambulatoire, dans ce cas le patient doit 

rester en position couchée pendant 1 heure au moins avant le geste. (80) 

b) Prise en charge d’une possible hypokaliémie

L'hypokaliémie, si elle est présente, doit être corrigée par voie orale ou intraveineuse 

avant le geste car elle diminue la sécrétion d'aldostérone et peut potentiellement 

masquer une latéralisation.
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c) Adapter le traitement 

Il est bien sûr nécessaire que le traitement anti-HTA soit adapté en amont du geste.

En effet, tout traitement anti-HTA ayant un effet direct sur le système rénine-

angiotensine doit être arrêté avant la réalisation du KTVS afin de ne pas fausser les 

résultats. De même, les antagonistes du récepteur minéralocorticoïde doivent être 

évités.

Il existe un consensus sur le fait que chez les patients traités par anti-aldostérone ou 

amiloride ces traitements doivent être arrêtés au moins 4 semaines avant le KTVS et 

même au mieux 6 semaines avant. (81)

L'arrêt des anti-agrégants plaquettaires n'est pas nécessaire. 

3. Cathétérisme simultané ou séquentiel ?

Deux possibilités existent pour le cathétérisme des veines surrénaliennes : 

- un cathétérisme séquentiel, c’est à dire une veine après l’autre

- un cathétérisme simultané des deux veines surrénaliennes qui repose sur le 

principe que la sécrétion d'aldostérone est pulsatile ; il existe donc un risque de 

créer des gradients artificiels entre les glandes surrénales lorsque la technique 

séquentielle d'échantillonnage du sang est utilisée, en particulier si le radiologue 

n'est pas assez rapide. (82)

Cependant, le cathétérisme simultané est difficile à réaliser et est donc peu utilisé dans 

la plupart des centres référents. (9)

4. Cathétérisme avec ou sans stimulation

Initialement, le KTVS était réalisé uniquement de manière séquentielle, cependant du 

fait de la sécrétion pulsatile de l’aldostérone, le problème d’un delta de temps trop long 

entre le cathétérisme des deux veines surrénaliennes pouvant fausser les résultats, a été 

soulevé. 
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Pour y remédier, la stratégie de maximiser la stimulation de l'aldostérone par une 

perfusion d'ACTH a été proposée en 1979 par Weinberger et al. (83)

La stimulation est alors réalisée avec une perfusion continue de cosyntropine (50μg/h 

débutant 30 minutes avant le KTVS et tout le long de la procédure) ou en un bolus 

(250μg) pendant le KTVS. (7) 

L’utilisation d’une stimulation par ACTH permettrait de : 

- minimiser les fluctuations de la sécrétion d'aldostérone induites par le stress lors 

d’un KTVS non simultané. (84) 

- minimiser l’influence de la différence de temps entre le cathétérisme d'un côté 

puis de l'autre. 

- maximiser le gradient entre le cortisol de la veine surrénalienne et celui de la VCI, 

afin d’optimiser le seuil de sélectivité et donc d’augmenter les chances de réussite 

du KTVS. (85)

- maximiser la sécrétion d'aldostérone d'un possible adénome de Conn qui 

pourrait être en phase « quiescente ». (86)(87) 

Cependant, certaines études ont suggéré que lorsque l’administration en bolus d’ACTH 

était effectuée et associée à un cathétérisme simultané des veines surrénaliennes, la 

stimulation n'améliorait alors pas la précision diagnostique du KTVS.

L’ACTH pourrait même augmenter la sécrétion de la glande surrénalienne non 

adénomateuse à un degré plus élevé qu’un adénome de Conn situé sur la surrénale 

bilatérale. En effet, certains adénomes de Conn sont non-sensibles à la stimulation par 

ACTH car leur sécrétion d’aldostérone est déjà stimulée au maximum. (84)

Il existe donc différents protocoles de KTVS:

- KTVS séquentiel ou simultané sans stimulation

- KTVS séquentiel ou simultané non stimulé suivi d'un KTVS stimulé par ACTH en 

bolus 

- KTVS séquentiel ou simultané avec perfusion continue de d’ACTH 
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5. Consensus sur la technique à utiliser ?

Une grande étude internationale AVIS (Adrenal Vein Sampling International), réalisée 

par Rossi et al., a exploré les pratiques de 20 centres internationaux (Asie, Australie, USA 

et Europe continentale hors Royaume–Uni) quant à la réalisation des KTVS. (9)

Cette étude importante, portant sur 2604 KTVS, a tout d’abord confirmé qu’il était sous-

utilisé en pratique courante. Il était réalisé en moyenne uniquement chez 77% des 

patients ayant un HAP qui étaient candidats à la réalisation d’un KTVS, avec un taux 

allant de 19% à 100% selon les centres. 

De plus, il y avait peu d’uniformité dans les techniques de réalisation des KTVS ainsi que 

pour leur interprétation. 

L'AVIS a montré que près des deux tiers des centres (13/20) ont signalé utiliser une 

technique séquentielle de cathétérisme, tandis que les sept autres utilisaient un 

cathétérisme bilatéral simultané. 

Les raisons de cette situation peuvent s’expliquer par les difficultés techniques 

supplémentaires inhérentes à la tentative de réussir le cathétérisme des deux veines 

surrénales en même temps.

Par ailleurs, 11 des 20 centres ont effectué le KTVS avec stimulation ACTH et les autres 

sans aucune stimulation. 

L'utilisation de l'ACTH n'était pas plus fréquente chez les centres qui utilisaient le 

cathétérisme séquentiel. (9)

L'étude AVIS n'a donc révélé aucun consensus quant à la technique optimale pour la 

réalisation du KTVS. En particulier pour savoir si la stimulation par ACTH est utile et si 

les veines surrénales doivent être cathétérisées simultanément ou séquentiellement. (9) 

Il manque probablement des preuves concluantes de la supériorité de l'une ou de l'autre 

approche pour déterminer la latéralisation de l'excès d'aldostérone. 

En effet, aucune étude randomisée n'a encore étudié si l'utilisation de la stimulation par 

ACTH est associée à une meilleure prise en charge des patients du fait d’un KTVS plus 

contributif. (7)
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C’est donc à partir de ces constatations, qu’un consensus d’experts a été publié par Rossi 

et al. dans le journal d’HTA en 2014.

Ce consensus recommande (81) :

- que la stimulation par l'ACTH devrait être utilisée si un prélèvement séquentiel 

des veines surrénaliennes est effectué 

- est non requis si l'on effectue un échantillonnage simultané 

La société Américaine d’Endocrinologie est moins directive sur ce sujet, elle 

recommande juste que lorsque la stimulation n’est pas choisie, le KTVS doit alors être 

réalisé tôt dans la matinée, du fait des éléments expliqués précédemment. (7)

E. Interprétation des résultats : Index de sélectivité (IS) et 
Index de latéralisation (IL)

En préambule, il est important de savoir qu’il n’existe pas de consensus international ni 

d’uniformisation des critères d’interprétation du KTVS, ce qui pose problème pour un 

examen considéré comme la méthode de référence pour établir la latéralisation ou non 

de la sécrétion d’aldostérone.

1. 1ère étape : validation du KTVS grâce à l’ IS

Pour que les résultats du KTVS soient interprétables, il faut tout d’abord prouver que les 

prélèvements étaient bien sélectifs.

L’index de sélectivité (IS) est donc ce qui détermine la réussite ou non du KTVS, sous 

réserve que les deux veines surrénaliennes aient pu être cathétérisées lors du geste. 

L’ IS consiste à calculer le rapport des concentrations de cortisol entre chaque veine 

surrénalienne et la VCI : on obtient ainsi un IS pour le côté droit et un autre pour le côté 

gauche. 
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Le principe de l’ IS est basé sur le fait que le cortisol est exclusivement sécrété par le 

cortex surrénalien et, à quelques exceptions près, il n'est généralement pas surproduit 

par l'adénome de Conn. 

Le cortisol est l'hormone la plus largement utilisée, compte tenu de son taux de 

production élevé et de son dosage facile, bien que des tentatives avec d’autres hormones 

telles que l'épinéphrine, la métanéphrine et de la chromogranine A, aient été faites. (88)

Cependant, comme il a été dit précédemment, il n’existe aucun consensus sur la valeur 

seuil à utiliser pour l’ IS, de ce fait les seuils utilisés sont très variables d’un centre à 

l’autre (d’ IS>1,1 à IS>5 avec et sans stimulation par ACTH). (9)(89)(90)

En 2001, Rossi et al. ont publié un article préconisant un IS > 1,1. (91)

Depuis plusieurs études ont été réalisées pour évaluer l’influence des différents critères 

d’interprétation du KTVS. Elles ont démontré l’importance de trouver un compromis 

entre des seuils trop restrictifs qui remettraient en cause des KTVS qui seraient pourtant 

contributifs pour le diagnostic et des seuils trop permissifs qui compromettraient alors 

l’exactitude diagnostique du KTVS. (82)(89)(91)

C’est pourquoi, en 2013, dans leur consensus sur la réalisation des KTVS, Rossi et al. 

préconisent alors un IS >2 et >3 avec stimulation par ACTH. (81) 

Alors que Monticone et al., dans leur article publié en 2015 dans le Lancet, ont suggéré 

un IS >3 et >5, respectivement. (92)

Quant au consensus français de 2016, il préconise également un IS>2 sans stimulation et 

>3 avec stimulation. (60)
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2. 2ème étape : index de latéralisation (IL)

Dans un second temps, on s’intéresse donc à la présence ou non d’une latéralisation de 

la sécrétion d’aldostérone. Là encore, aucun consensus n’existe sur les valeurs seuils qui 

vont d’un IL>2 à IL>5. (90)

On calcule d’abord le rapport aldostérone/cortisol pour chaque veine surrénalienne.

L’index de latéralisation est défini comme le rapport d'aldostérone/cortisol le plus élevé 

(veine surrénalienne dominante) divisé par le rapport de concentration 

d'aldostérone/cortisol le plus faible (veine surrénalienne non dominante).

Rossi et al., dans leur consensus sur la réalisation des KTVS, proposent un IL>2 en 

l’absence de stimulation et un IL>4 lors d’une stimulation par ACTH.  (81)

Monticone et al. proposent qu’un IL>4 traduise une latéralisation de la sécrétion et 

qu’un IL<3 soit considéré comme une sécrétion bilatérale. 

Dans le cas où l’ IL est compris entre 3-4, les facteurs clinico-biologiques doivent être 

pris en compte pour la décision finale. 

Ils ne prennent pas en compte la présence d’une stimulation ou non par ACTH, partant 

du principe que l’ACTH n’influe que sur l’ IS et non l’ IL. (92)

Le consensus de la société Américaine d’endocrinologie, recommande un IL>2 sans 

stimulation et un IL>4 avec stimulation (7).

Le consensus français, quant à lui, propose un IL>4 même en l’absence de stimulation, 

pour des raisons d'efficacité (probabilité accrue de guérison par surrénalectomie 

unilatérale) et de sécurité. 

Un seuil plus strict réduit le nombre de patients exposés au risque opératoire. En outre, 

le KTVS est une procédure visant non pas à une prise en charge carcinologique mais à 

amélioration fonctionnelle par rapport à une prise en charge médicale. (60)



58

Il vaut en effet la peine de considérer que le choix de seuils plus restrictifs (plus élevés), 

avec ou sans stimulation, conduit indubitablement à la sélection d'une population 

présentant une plus grande probabilité de guérison par surrénalectomie unilatérale. 

L'inconvénient de cette approche est d’exclure les chances de guérison de certains 

patients potentiellement candidats à la chirurgie mais qui ont un IL en dessous de ces 

seuils élevés.

3. Que faire dans le cas d’un KTVS non sélectif ?

Le KTVS est donc une procédure difficile, dépendant grandement du succès du 

cathétérisme sélectif de la VSD. 

Parfois, le KTVS est un échec du fait de l’impossibilité même de cathétériser cette VSD.

Une publication reprenant 47 études trouvait un taux de réussite à 74% de cathétérisme 

de la VSD chez 384 patients. (93) Cependant, avec l'expérience, le taux de réussite 

augmente à 90%-96%. (7)(11)(80)

Dans le cas d’un KTVS non sélectifs, 3 propositions sont faites par le consensus de la 

société Américaine d’endocrinologie (7) :

- Répéter le KTVS, il peut en effet être utile de refaire un KTVS après un échec 

(94)

- Traiter le patient médicalement

- Envisager tout de même une chirurgie basée sur les résultats de KTVS même 

s’il n’est pas sélectif, après prise en compte des données clinico-biologiques
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F. Apparition d’un nouvel outil : le C-Arm CT

Un des enjeux du KTVS est donc d’arriver à cathétériser la VSD et ce de manière 

sélective. Ainsi, différentes méthodes permettant de confirmer la bonne position du 

cathéter en per-procédure ont été développées afin d’améliorer le taux de réussite du 

KTVS.

Une des dernières innovations consiste à réaliser le KTVS à l’aide d’un C-Arm CT. 

Il permet la réalisation d’une angiographie rotationnelle (grâce à l’ajout d’un mode 

fluoroscopie aux techniques d’angiographie traditionnelles) produisant ainsi des images 

semblables à celles du scanner. 

C-Arm CT car le bras permettant l’acquisition est en forme de C. (Figure 21)

Il a déjà été suggéré que l’utilisation du C-Arm CT augmente le taux de cathétérisme 

sélectif de la VSD donc le taux de réussite globale du KTVS. (13)(95)(96) 

               
Figure 21. Salle de radiologie interventionnelle équipée d'un C-Arm CT

Afin d'acquérir une image 3D avec un C-Arm CT, ce dernier est positionné à hauteur de 

la partie du corps à explorer de sorte que la zone d’intérêt se trouve à l'isocentre entre le 

tube à rayons X et le détecteur. Une angiographie est réalisée et le C–Arm tourne alors 

autour de cet isocentre. La rotation est de 200 ° à 360 °, pendant 5 à 20 secondes (selon 

le fabricant de l'équipement), au cours de laquelle quelques centaines d'images 2D sont 

acquises. Le système de post-traitement reconstruit alors ces dernières en une image 3D 

multiplanaire, grâce à des algorithmes.
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Ainsi, lors du KTVS, le bon positionnement de la sonde au sein de la VSD est vérifié grâce 

à une acquisition 3D. 

Si la sonde est positionnée de manière sélective au sein de la VSD, seule la glande 

surrénalienne apparaitra rehaussée lors de l’acquisition. (Figures 22-23)

L’acquisition est réalisée après avoir effectué l’échantillonnage veineux, car l’injection de 

produit de contraste peut modifier la sécrétion de la glande surrénalienne. (97)

Cette procédure n’est utilisée que pour la VSD. L’anatomie de la VSG est plus constante, 

donc plus facile à cathétériser, les images de scopies en 2D simples sont généralement 

suffisantes.

              
Figure 22. Images de scanner post-traitées. Seule la surrénale droite est rehaussée, confirmant la bonne position 
de l'extrémité distale du cathéter au sein de la VSD

Figure 23. Images post-traitées, montrant un mauvais positionnement du cathéter : les images de scopie 
semblent montrer un parenchymographie hépatique avec visualisation d’une veine hépatique de drainage (flèche), ce 
qui est confirmé par l’acquisition 3D où seul du parenchyme hépatique est rehaussé, la sonde est donc dans une veine 
hépatique accessoire et non la VSD.
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A noter, qu’une phlébographie complète de la surrénale n’est pas l’objectif de cette 

procédure, mais lorsque le cathéter est bien en place et que l’opacification est optimale 

on peut obtenir une cartographie veineuse précise de la surrénale, comme à l’époque 

des phlébographies surrénaliennes traditionnelles.

Le post-traitement des images permet d’obtenir des reconstructions multiplanaires de 

type scanner mais aussi 3D. (Figure 24)

Depuis l’équipement d’une de nos salles de radiologie interventionnelle avec un C-Arm 

CT, tous les KTVS de notre centre sont réalisés ainsi. Nous avons donc voulu savoir si 

l’utilisation du C-Arm CT avait modifié le taux de réussite globale ainsi que le taux de 

sélectivité droite des KTVS que nous réalisons.

         

            
Figure 24. Reconstructions 3D de surrénales droites obtenues après post-traitement
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VII. MATERIEL ET METHODES

A. Objectif principal et objectifs secondaires

L’objectif principal de cette étude était d’évaluer l’évolution du taux de réussite globale 

depuis l’utilisation d’un C-Arm CT pour réaliser les cathétérismes des veines 

surrénaliennes (KTVS). Le critère de jugement principal était un index de sélectivité >2.

Nous avions plusieurs objectifs secondaires:

- L’étude de l’impact de l’expérience sur le taux de réussite globale de la procédure 

sans C-Arm CT en comparant la pratique de notre radiologue spécialisé par 

rapport à un radiologue référent en KTVS, plus expérimenté.

- L’analyse des causes d’échecs des KTVS et de possibles facteurs de risque d’échec 

au KTVS.

- La comparaison des données d’irradiation et de la quantité d’iode injectée, pour 

les KTVS réalisés sans et avec C-Arm CT.

Parallèlement, nous avons étudié les données des patients ayant bénéficié d’une prise en 

charge chirurgicale de leur adénome de Conn pour évaluer l’impact de cette dernière sur 

l’HTA, la kaliémie et l’hyperaldostéronisme primaire (HAP). Les critères de jugement 

choisis étaient la disparition de l’HAP dans les suites de la surrénalectomie et le résultat 

de l’analyse anatomopathologique de la pièce opératoire.

B. Schéma de l’étude et population

1. Schéma de l’étude

Il s’agissait d’une étude descriptive rétrospective, unicentrique, réalisée au CHU (Centre 

Hospitalier Universitaire) de Rangueil à Toulouse, France.

Elle comparait deux groupes de patients ayant une HTA secondaire à un 

hyperaldostéronisme primaire (HAP) avéré et qui ont bénéficié d’un KTVS sans ou avec 

C-Arm CT, pour la recherche d‘une latéralisation de la sécrétion.
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2. Population étudiée

Les critères d’inclusion étaient tous les KTVS réalisés par notre radiologue spécialisé 

entre mars 2011 et janvier 2017.

Ont été exclus les KTVS réalisés pour un autre motif que le bilan étiologique d’une HTA 

secondaire à un HAP.

Le seul critère de non inclusion était les KTVS réalisés par un autre radiologue que notre 

radiologue spécialisé.

Le recensement des KTVS a été réalisé par de multiples approches :

- une recherche manuelle à partir des données du système d’archivage 

numérique des images radiologiques du CHU de Toulouse, c’est à dire notre PACS 

(Picture Archiving and Communication System). En partant du principe que notre 

radiologue spécialisé a des vacations fixes en salle de radiologie interventionnelle, à 

savoir le mardi : tous les gestes de radiologie interventionnelle vasculaire effectués les 

mardis de la période concernée ont été vérifiés manuellement afin de recenser les KTVS.

- le thésaurus de notre logiciel permettant l’élaboration des comptes-rendus 

(Xplore Dictée Web) a également été utilisé, ainsi tous les comptes rendus contenant le 

mot « phlébographie surrénalienne» ont été analysés afin de retrouver ceux 

correspondant à des KTVS.

- enfin, une recherche grâce à la cotation CPAM (caisse primaire d’assurance 

maladie). En effet, s’il est bien côté, un KTVS a une cotation dédiée, à savoir EGHF03. 

Grâce au DIM (département d’information médicale) de l’hôpital une liste des patients 

ayant bénéficié de cette cotation lors d’un de leur séjour à l’hôpital a été établie. La 

recherche a bien sûr été effectuée sur la période concernée.

Les données de ces trois techniques de recensement ont ensuite été recoupées afin 

d’éviter les doublons.
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3. Recueil des données

Le recueil des données biologiques, cliniques et radiologiques a été effectué à partir des 

dossiers médicaux informatisés et papiers de chaque patient, ainsi que grâce au PACS du 

CHU de Toulouse concernant les images radiologiques.

Les données suivantes ont été recueillies : 

- âge du patient lors du KTVS, sexe, poids, taille et calcul de l’IMC (indice de masse 

corporelle)

- résultats biologiques : kaliémie la plus basse retrouvée sur les prises de sang 

réalisées au CHU de Toulouse (hypokaliémie définie par une kaliémie< 

3,5mmol/L), test orthostatique de dépistage de l’HAP avec les dosages de l’AP et 

de la RP en décubitus et après 1h d’orthostatisme, le résultat des tests 

confirmatoires s’ils ont été réalisés (test au captopril ou bien par charge saline 

intra-veineuse ou per os)

- concernant l’HTA : résultats des MAPA et nombre de traitements anti-HTA

- concernant l’imagerie : date de la TDM ou de l’IRM, présence ou non d’un nodule 

ayant les caractéristiques d’un adénome, taille de ce dernier, présence ou non 

d’une HSB

- concernant le KTVS : date et heure de la réalisation, complication lors du geste, 

dosage du cortisol et de l’aldostérone dans la VCI et les veines surrénaliennes, 

calcul des IS (avec deux seuils 1,1 et 2) et IL. Si échec du KTVS, cause de l’échec. 

Produit dose.surface (PDS) délivré au patient lors du geste, temps de scopie et 

quantité d’iode utilisée.

- concernant la prise en charge thérapeutique des adénomes de Conn prouvés: 

décision de la RCP (réunion de concertation pluridisciplinaire) à savoir 

traitement médical, surrénalectomie unilatérale chirurgicale ou radiofréquence, 

date de la chirurgie, résultats de l’examen anatomopathologique de la pièce 

opératoire, test orthostatique, MAPA, nombre de traitements anti-HTA, kaliémie 

la plus basse à distance de la chirurgie et délai entre la dernière consultation et la 

chirurgie.
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Afin de pouvoir évaluer l’impact de l’expérience sur le taux de réussite globale de la 

procédure, nous avons voulu comparer celui de notre radiologue spécialisé à celui du 

radiologue référent en KTVS de notre centre. Il fut l’un des pionniers dans la réalisation 

des KTVS et a donc transmis son savoir à notre radiologue spécialisé actuel du fait de sa 

cessation d’activité. 

Ainsi, les KTVS successifs réalisés en fin de carrière par notre radiologue référent ont été 

également recensés (à l’aide du thésaurus de notre système de compte-rendu 

informatisé, sous réserve de la mise en place de l’archivage informatisé des compte-

rendus, à savoir fin 2006). Seuls le sexe, l’âge du patient et les critères de réussite du 

KTVS ont alors été recueillis.

C. Réalisation et interprétation du KTVS

Les KTVS ont été réalisés chez des patients ayant un diagnostic d’HTA secondaire à un 

HAP avéré et souhaitant une prise en charge chirurgicale en cas de latéralisation.

Tous les patients avaient préalablement eu une imagerie en coupe des surrénales (TDM 

ou IRM).

La TDM devait être réalisée sans injection (+/- injection si nécessaire), en coupes 

millimétriques et l’IRM devait comporter au moins des séquences IN/OUT, T1, T2, T1 

avec saturation de la graisse, +/- une injection dynamique de gadolinium.

La réalisation du KTVS se déroulait au cours d’une courte hospitalisation. 

Le consentement écrit du patient, concernant le geste, était recueilli préalablement.

Le KTVS était réalisé en salle de radiologie interventionnelle, tôt le matin, chez un 

patient ayant passé la nuit en décubitus dorsal sans se lever. 

La méthode utilisée correspondait à celle précédemment décrite à savoir un 

cathétérisme séquentiel sans stimulation.
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1. KTVS sans C-Arm CT

Le KTVS était réalisé dans une salle équipée d’une table de vasculaire avec amplificateur 

de brillance, modèle ADVANTX LCA de la marque General Electric®. 

Les images de scopie étaient archivées mais leur qualité limitée impliquait la réalisation 

d’une graphie avec injection automatisée à petit débit, bien qu’une réelle phlébographie 

des surrénales n’était plus nécessaire.

2. KTVS avec C-Arm CT

A partir de 2015 le KTVS était réalisé dans une salle équipée d’un C-Arm CT qui 

correspondait donc à un capteur plan dynamique modèle DISCOVERY IGS 740, General 

Electric ®. 

Avant le début de la procédure, il convenait de s’assurer du bon positionnement du 

patient et d’éliminer tout obstacle autour de l’axe de rotation du bras : appareils de 

surveillance, potences et perfusions sont soigneusement écartés.

De même, les objets qui pouvaient causer des artefacts métalliques étaient éliminés (pas 

de chemise à pression ou d’électrode dans la zone d’intérêt). 

Les champs stériles étaient fixés sous la table. Ces points étaient essentiels pour une 

procédure rapide, efficace et garantissant une asepsie optimale.

Pour son confort, le patient pouvait garder les bras le long du corps tout au long de la 

procédure, y compris pendant l’acquisition rotationnelle.

Le bras du C-Arm CT était ensuite positionné à hauteur de la zone concernée et un essai 

de rotation lente était réalisé afin de vérifier que le bras ne rencontrait pas d’obstacle 

pendant l’acquisition.

L’acquisition 3D, pour la VSD, était réalisée avec un FOV de 40cm et une injection de 

1cc/s pendant 6s. L’injection démarrait 1 seconde avant le début de la rotation et devait 

durer tout le temps de l’acquisition soit 5 secondes pour couvrir 200° (vitesse de 

rotation à 40°/s).

Les constantes délivrées étaient calculées par un système automatisé, le choix de la 

« basse dose » ou de la « dose normale » étant déterminé par le morphotype du patient.
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Une fois l’acquisition effectuée, les images étaient automatiquement transférées sur la 

console de post-traitement, Advantage Window, General Electric®, qui se trouvait dans 

la salle des commandes attenante à la salle d’intervention. Les reconstructions 3D 

multiplanaires étaient ensuite directement affichées sur le moniteur de contrôle situé 

dans la salle de radiologie interventionnelle afin que l’opérateur puisse apprécier la 

position du cathéter.

Pour la VSG, seules les images de scopie étaient sauvegardées, il n’était plus nécessaire 

de réaliser une graphie devant l’amélioration de la qualité des images de scopie acquises 

grâce au capteur plan comparativement à un amplificateur de brillance.

3. Dosages réalisés à partir des prélèvements

Les prélèvements réalisés (3 au moins, un pour chaque veine surrénalienne et un pour la 

VCI, + /- des tubes supplémentaires quand doute la sélectivité) étaient adressés le plus 

rapidement possible au laboratoire d’hormonologie dans des conditions optimales.

Le cortisol et l’aldostérone étaient alors dosés pour chacun des prélèvements.

Pour mémoire, le cortisol permet donc de valider le caractère sélectif des prélèvements 

des veines surrénaliennes et le dosage de l’aldostérone a pour but de rechercher une 

latéralisation ou non de la sécrétion.

Différentes techniques de dosage de l’aldostérone ont été utilisées:

La méthode de dosage a changé entre mi-2010 et mi-2013: technique RIA Beckman 

Aldostérone libre sur tubes coatés (comme précédemment)  mais avec des anticorps 

différents. Cet essai avait été réalisé pour essayer d’améliorer la prise d’essai (50µl sur 

le papier)  mais il s’est avéré qu’elle finalement était plus importante pour avoir une 

reproductibilité satisfaisante

C’est pourquoi les dosages ont à nouveau été effectués à partir du 1er kit (celui  d'avant 

2010) à 100µl de prise d'essai mais avec une dilution possible et surtout un circuit 

d'aliquotage à part qui permettait d‘optimiser au mieux les prises d'essais. 

En terme de sensibilité nous étions revenus aussi à une sensibilité moindre : 7pg/ml (au 

lieu de 2pg/ml entre 2010 et 2013).

Le dosage du cortisol était effectué par immunoanalyse par compétition (ECL) Cobas 

8000.
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4. Analyse des résultats : choix des IS et IL

Les index de sélectivités (IS) étaient calculés pour la VSD et la VSG .

En accord avec notre pratique et les derniers consensus, un KTVS était considéré comme 

réussi lorsque les 2 veines surrénaliennes avaient pu être cathétérisées avec un IS>2 et 

avec un prélèvement de la VCI analysable.

Nous avions également choisi d’analyser le taux de réussite du KTVS avec un IS>1,1 ; ce 

seuil ayant été utilisé dans notre centre jusqu’au début des années 2000. 

La latéralisation était considérée comme prouvée avec un index latéralisation (IL) >4.

D. Analyses statistiques

Les variables qualitatives étaient décrites avec des effectifs et des pourcentages. 

Les variables quantitatives étaient exprimées en moyenne et écart-type. 

Nous avons choisi un risque alpha de 5%.

Un test de Shapiro-Wilk a été effectué pour déterminer le caractère normal de la 

distribution de nos variables.

Nous avons ensuite comparé les variables de nos 2 groupes avec et sans C-Arm CT, en 

utilisant un test de Student ou Mann-Whitney, selon ce qui était approprié et les 

proportions en utilisant un test de Fischer.

Pour comparer les données appariées de l’évaluation clinico-biologique pré et post-

opératoire de la surrénalectomie, un test de Student pour échantillon apparié ou un test 

de Wilcoxon était appliqué, selon ce qui était approprié.
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VIII. RESULTATS

A. Description de la population 

Entre mars 2011 et janvier 2017, 124 KTVS ont été réalisés au CHU de Rangueil à 

Toulouse. Trente n’ont pas été inclus car réalisés par un autre radiologue que notre 

radiologue spécialisé (6 radiologues différents).

Parmi les 94 KTVS effectués par notre radiologue spécialisé durant cette période, 3 n’ont 

pas été réalisés dans le cadre d’un bilan d’HAP (2 bilan d’un syndrome virilisant et 1 

hyperénisme d’origine indéterminée).

Au total, 91 KTVS réalisés par notre radiologie spécialisé ont été inclus, dont 41 dans le 

groupe sans C-Arm CT et 50 dans le groupe avec C-Arm CT. 

Ce sont 81 patients qui ont subi ces KTVS : pour 8 patients le KTVS a été réalisé deux fois 

et un patient a même eu trois tentatives de KTVS. (Figure 25)

KTVS réalisés entre 
03/11 et 01/17

n=124

KTVS réalisés par notre 
radiologue spécialisé

n=94

91 KTVS inclus

Avec C-Arm CT
n=50

Echec
n=10

Réussite
n=40

Sans C-Arm CT
n=41

Réussite 
n=18

Echec
n=23

3 exclus:
- 1 hyperénisme d'origine 

indéterminée
- 2  bilan de syndrome virilisant

KTVS réalisés par d'autres 
radiologues que notre 
radiologue spécialisé

n=30

Figure 25. Flow-Chart de la population
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Quasiment tous les patients ont été adressés par le service d’HTA et thérapeutique du 

CHU de Rangueil. Trois seulement ont été pris en charge par un autre service : 2 par le 

service de néphrologie et 1 par le service d’UHSI (Unité d’hospitalisation sécurisée inter-

régionale).

L’âge moyen des patients lors du KTVS était de 52 +/- 11 ans (mini-max :29-78).

 Il y avait une majorité d’hommes : sex-ratio H/F = 2,1.  (Tableau 1)

1. Données tensionnelles et thérapeutiques

C’est la MAPA réalisée la plus rapprochée du KTVS qui a été prise en compte, sachant 

que ces MAPA étaient effectuées sous le traitement habituel du patient. (Tableau 1)

Concernant le nombre de traitement anti-HTA, c’était le nombre de molécules qui a été 

recensé (pour exemple le Co-Aprovel® est une association d’hydrochlorothiazide et 

d’irbesartan, soit 2 molécules.)

L’introduction possible d’un anti-aldostérone en pré-opératoire d’une surrénalectomie 

n’a pas été prise en compte.

2. Données d’imagerie

Tous les patients ont bénéficié d’une imagerie en coupe avant la réalisation du KTVS, il 

n’y a qu’un patient qui a bénéficié d’une IRM seule, sans TDM associée. 

Les nodules recensés étaient ceux compatibles avec un adénome. (Tableau 1)

3. Données biologiques 

Un test orthostatique avec calcul du RAR a permis de mettre en évidence un HAP chez 

quasiment tous les patients. 

Un seul patient a bénéficié d’un KTVS alors que l’HAP n’avait pas été formellement 

diagnostiqué (RAR=11). Le KTVS avait tout de même été réalisé devant une HTA à 

rénine basse avec un profil biologique évocateur d’un HAP. 

Un test de confirmation était présent dans 65/91 cas, soit 71,5%. 

Lorsqu’aucun test de confirmation n’a été effectué (26/91), l’AP était inférieur à 

200ng/L dans 6 cas.

Pour 92% des cas, l’HAP était associée à une hypokaliémie, en effet, seuls 7 KTVS ont été 

réalisés dans un contexte d’HAP sans hypokaliémie.
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Tableau 1. Caractéristiques de la population

Population totale 
n= 91

Hommes 58 (62) 

Age (années) 52 +/- 11

Données morphologiques

Poids (kg) 87+/- 19

Taille (m) 1,72 +/- 0,08

IMC (kg/m2) 29 +/- 5

Données tensionnelles

PAS diurne (mmHg) 145 +/- 22

PAD diurne (mmHg) 89 +/- 13  

PAS nocturne (mmHg) 137 +/- 23

PAD nocturne (mmHg) 82 +/- 14

PAS sur 24h (mmHg) 144 +/- 22

PAD sur 24h (mmHg) 86 +/- 15

Nombre de molécule anti-HTA 3,9 +/- 1,2

Données de l’imagerie

Pas d’adénome ni hyperplasie 5,5 (5)

Hyperplasie gauche 6,5 (6)

Hyperplasie bilatérale 3 (3)

Adénome droit 25 (22)

Adénome gauche 58 (53)

Adénome des 2 côtés 2 (2)

Taille de l’adénome (mm) 12,8 +/- 4,9

Données biologiques

Kaliémie la plus basse (mmol/L) 3,0 +/- 0,4

Aldostérone décubitus (ng/L) 372+/- 328

Aldostérone debout (ng/L) 577 +/- 572

Rénine décubitus (μUI/mL) 5,8 +/- 3,2

Rénine debout (μUI/mL) 9,5 +/- 5,6

Rapport aldostérone/rénine  78 +/- 67

Valeurs normales  K+ (3,5-5 mmol/L), aldostérone décubitus (49,3-175 ng/L) 
et debout (34,7-275 ng/L), rénine décubitus (4,2 - 59,7 μUI/mL) 
et debout (5,3 - 99,1 μUI/mL), RAR<23
Légende : +/- EC ; %(nb)
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B. Résultats du KTVS, sans C-Arm CT vs avec C-Arm CT

1. Caractéristiques des deux groupes

Les caractéristiques des deux groupes ne différaient pas significativement, sauf en ce qui 

concerne le sexe du patient. Tableau 2

Tableau 2.Caractéristiques des 2 groupes

Sans C-Arm CT
n= 41

Avec C-Arm CT
n= 50

p

Age (années) 54  +/- 11 50 +/- 10 0,0902

Hommes 80,5 (33) 58 (29) 0,0254

Poids (kg) 86  +/- 19 88+/- 20 0,6048

Taille (m) 1,73  +/- 0,08 1,71 +/- 0,1 0,3540

IMC (kg/m2) 29  +/- 5 30 +/- 5 0,2817

Légende : +/- écart-type, % (nb)

2. Taux de réussite globale du KTVS

Pour un IS>2 : dans le groupe sans C-Arm CT le taux de réussite était de 44% (18/41)   

IC 95% (28-60) versus 80% des KTVS réalisés avec C-Arm CT (40/ 50), IC 95% (67-92) 

(p=0,00046). 

Avec un IS>1,1 : le taux de réussite du groupe sans C-Arm CT passait à 66% (27/41) 

IC 95% (51-81) vs 90% (45/50) pour le groupe avec C-Arm CT, IC 95% (81-99) 

(p=0,0084).  Figure 26
                                                                                                 Figure 26. Taux de réussite globale du KTVS (avec écart-type) 
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3. Taux de réussite d’un cathétérisme sélectif de la VSD

Une analyse plus précise d’un cathétérisme sélectif de la VSD a été réalisée, car l’intérêt 

du C-Arm CT réside dans cette indication.

Pour un IS>2 : dans le groupe sans C-Arm CT le taux de cathétérisme sélectif de la VSD 

était de 49% (20/41) IC 95%(33-65) vs 88% des KTVS réalisés avec C-Arm CT (44/ 50), 

IC 95% (79-97) (p<0,0001).

En choisissant un IS>1,1 : le taux de cathétérisme droit sélectif du groupe sans C-Arm CT 

était de 66% (27/41) IC 95% (51-81) vs 90% (45/50) pour le groupe avec C-Arm CT 

IC 95% (81-99) (p=0,0084).  (Figure 27)

Figure 27. Taux de cathétérisme sélectif de la VSD (avec écart-type)
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4. Radiologue référent vs radiologue spécialisé

Les KTVS réalisés en fin de carrière, par le radiologue référent en phlébographie 

surrénalienne et KTVS du CHU de Rangueil à Toulouse, ont donc été recensés. 

Entre novembre 2006 et février 2011, notre radiologue référent a procédé à 55 

phlébographies surrénaliennes avec prélèvements veineux étagés, chez 53 patients 

différents.



74

Nous avons comparé les taux de réussite globale et de cathétérisme sélectif de la VSD 

entre les KTVS réalisés par notre radiologue référent et ceux par notre radiologue 

spécialisé, sans et avec C-Arm CT. (Tableaux 3 et 4)

Tableau 3. Taux de réussite globale et de la VSD radiologue référent vs radiologue spécialisé sans C-Arm CT

Taux de 

réussite

Radiologue référent Radiologue spécialisé 

sans C-Arm CT

p

Globale 91% (83-99) 66% (51-81) 0,0037IS > 1,1

VSD 80% (70-91) 66% (51-81) 0,1588

Globale 49% (36-63) 44% (28-60) 0,6816IS > 2

VSD 64% (51-77) 49% (33-65) 0,2105
Légende : (IC 95%)

Tableau 4. Taux de réussite globale et de la VSD radiologue référent vs radiologue spécialisé avec C-Arm CT

Taux de 

réussite

Radiologue référent Radiologue spécialisé 

avec C-Arm CT

p

Globale 91% (83-99) 90% (81-99) 1,0000IS > 1,1

VSD 80% (70-91) 90% (81-99) 0,1824

Globale 49% (36-63) 80% (67-92) 0,0012IS > 2

VSD 64% (51-77) 88% (79-97) 0,0059
Légende : (IC 95%)

5. Causes de l’échec du KTVS

L’analyse des causes exactes de l’échec des KTVS permettait de se rendre compte que 

même si la sélectivité de la VSD est souvent le facteur limitant de la réussite du KTVS, ce 

n’était cependant pas l’unique raison. (Tableau 5)
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Tableau 5. Causes échec du KTVS avec IS > 2

KTVS réalisés par le 
radiologue référent 

n=28 

Sans C-Arm CT
n= 23 

Avec C-Arm CT
n= 10

Non sélectif droit 14,5 (4) 39 (9) 30 (3)

Cathétérisme VSD 
impossible

18 (5) 8,5 (2) 0 (0)

Non sélectif gauche 28,5 (8) 8,5 (2) 40 (4)

Cathétérisme VSG 
impossible

0 (0) 0 (0) 0 (0)

Non sélectif droit et 
gauche

32 (9) 30,5 (7) 10 (1)

Cathétérisme VSG 
impossible et non 
sélectif droit

0 (0) 4,5 (1) 0 (0)

Cathétérisme VSD 
impossible et non 
sélectif gauche

7 (2) 0 (0) 0 (0)

Volume insuffisant 
droit et non sélectif 
gauche

0 (0) 4,5 (1) 0 (0)

Oubli prélèvement VC 0 (0) 4,5 (1) 0 (0)

Hémolyse 
prélèvements

0 (0) 0 (0) 20 (2)

Légende : % (nb)

Avec l’utilisation du C-Arm CT, un défaut de sélectivité de la VSD seule était en cause 

dans 30% des cas et 10% de sélectivité bilatérale.

Un problème lié à la cathétérisation de la VSD était retrouvé, en cumulé, pour 40% de 

ces KTVS non réussis. 

Une sélectivité insuffisante de la VSG était en cause dans 50% des cas et un problème lié 

à la prise en charge technique des prélèvements (hémolyse) était retrouvé dans 1/5eme 

des échecs. 

Une analyse plus précise de l’heure d’exécution de ces KTVS où il y a eu un défaut de 

sélectivité gauche a montré qu’ils ont été réalisés entre 11h et 15h.
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6. Facteurs de risque de l’échec

Nous avons voulu essayer de faire ressortir des facteurs de risque d’échec, en étudiant 

les paramètres suivants : l’âge, le sexe, le poids, la taille et l’IMC des patients.

Dans un premier temps, l’ensemble des KTVS effectués par notre radiologue spécialisé 

était pris en compte, qu’importe qu’ils aient été réalisés sans ou avec C-Arm CT.

(Tableau 6).

Tableau 6. Réussite vs échec des KTVS pour l’ensemble de la population

Réussite du KTVS 
n= 58

Echec du KTVS
n= 33

p

Age (années) 51 +/- 11 53 +/- 10 0,3768

Homme 71 (41) 63,5 (21) 0,4936

Taille (m) 1,73  +/- 0,09 1,69 +/- 0,08 0,0365

Poids (kg) 90 +/- 18 82 +/- 21 0,0465

IMC (kg/m2) 30 +/- 5 28 +/- 6 0,1550

Légende : +/- écart-type, % (nb)

Dans un second temps, chaque groupe - sans ou avec C-Arm CT- a été analysé. 

(Tableaux 7 et 8)

Tableau 7. Réussite vs échec des KTVS sans C-Arm CT 

Légende : +/- écart-type, % (nb)

Réussite du KTVS 
n= 18

Echec du KTVS
n= 23

p

Age (années) 53 +/- 10 55 +/- 9 0,5347

Homme 95 (17) 69,5 (16) 0,0594

Taille (m) 1,76  +/- 0,06 1,70 +/- 0,06 0,0125

Poids (kg) 94 +/- 13 80 +/- 13,5 0,0127

IMC (kg/m2) 30 +/- 5 27 +/- 5 0,0743
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Tableau 8. Réussite vs échec des KTVS avec C-Arm CT 

Réussite du KTVS 
n= 40

Echec du KTVS
n= 10

p

Age (années) 50 +/- 11 49 +/- 8 0,7377

Homme 60 (24) 50 (5) 0,7232

Taille (m) 1,72  +/- 0,09 1,68 +/- 0,07 0,2113

Poids (kg) 89 +/- 18 87 +/- 25 0,8404

IMC (kg/m2) 30 +/- 5 30+/- 7 0,7599

Légende : +/- écart-type, % (nb)

7. Complications du KTVS

Sur l’ensemble des KTVS réalisés par notre radiologue spécialisé, une seule complication 

mineure (1,1%) fut signalée : un hématome inguinal au point de ponction, 

spontanément résolutif.

Aucune complication per-procédure n’a été déclarée, ni aucune complication 

surrénalienne.

8. Radioprotection et produit de contraste 

On reproche à l’utilisation du C-Arm CT d’augmenter l’irradiation du patient étant 

donnée la nécessité de réaliser une acquisition en fluoroscopie, en plus des images de 

scopie, afin d’obtenir les reconstructions 3D. 

Nous avons donc décidé d’analyser les Produits Dose.Surface (PDS) et les temps de 

scopie des KTVS pour chaque groupe : sans et avec C-Arm CT.

De même, la quantité d’iode injectée pour chaque procédure a été recueillie afin de 

comparer la consommation de produit de contraste des deux méthodes. (Tableau 9)
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Tableau 9. Données de scopie et quantité d’iode pour les 2 groupes

Sans C-Arm CT Avec C-Arm CT p

Temps de scopie (minutes) 15m30  +/- 10m15 9m01  +/- 6m53 0,0039

PDS (cGy .cm2) 5212  +/-  4094 5549  +/- 5045 0,8206

Quantité d’iode (mL) 91  +/- 58 45  +/- 29 < 0,0001

Légende : +/- écart-type

9. Concordance entre l’imagerie en coupe et les KTVS sélectifs

Les résultats, en terme de latéralisation ou non, des 58 KTVS considérés comme 

interprétables ont été comparés aux données de l’imagerie pour évaluer le taux de 

concordance. (Figure 28)

Pour mémoire on considérait qu’il y avait une latéralisation pour un IL>4.

       

65%

35%

Concordance n= 38
 Non concordance n=20

      Figure 28. Taux de concordance entre l’imagerie en coupe et les résultats des KTVS avec IS> 2                                       
n= 58
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Le taux de non concordance entre l’imagerie et le KTVS était donc de 35% (20/58).

Pour les 38 KTVS qui étaient concordants avec l’imagerie on retrouvait :

- 10 latéralisations droites 

- 20 latéralisations gauches

- 8 sans latéralisation : l’imagerie ne retrouvait pas d’anomalie morphologique des 

surrénales dans 4 cas et pour les 4 autres il y avait une hyperplasie isolée de la 

surrénale gauche

Pour les 20 cas de non concordance entre le KTVS et l’imagerie il y avait:

- 4 latéralisations du côté opposé du nodule vu en imagerie

- 16 cas sans latéralisation au KTVS alors que l’imagerie avait détecté un adénome 

compatible avec un adénome de Conn :

o 6  ayant une taille < 10mm

o 10 ayant une taille >10mm, ces 10 derniers (17%) auraient donc pu 

bénéficier d’une surrénalectomie inutile si l’application des critères basés 

uniquement sur la TDM avaient été appliqués
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C. Prise en charge thérapeutique des patients 

Tous les résultats des KTVS étaient discutés en RCP et la décision thérapeutique 

découlait de l’interprétation conjointe  de l’imagerie et des données clinico-biologiques.

En effet, un KTVS pouvait ne pas être sélectif mais selon les valeurs d’IS obtenues une 

décision de prise en charge chirurgicale pouvait tout de même être envisagée, sur avis 

collégial (hypokaliémie réfractaire, HTA difficilement contrôlable malgré un lourd 

traitement anti-HTA…) .

Nous avons donc décidé de présenter la répartition de la prise en charge des patients en 

fonction des IL, en nous référant à la décision de la RCP lorsque les IS étaient limites. 

(Figure 29)

Patients 
ayant eu un 

KTVS
n=81

Latéralisation 

n=44

Chirurgie

n=31

Effectuée
n=27

En attente
n=4

Radiofréquence

n=5

Traitement 
médical

n=1

En attente RCP

n=3

Opposée au 
nodule

n=4

Traitement 
médical

n=4

Pas de latéralisation 
prouvée

n=37

Traitement 
chirugical

n=1

Traitement 
médical

n=36

Figure29. Flow Chart, prise en charge thérapeutique
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1. Pas de latéralisation au KTVS

Pour 37 patients, une latéralisation de la sécrétion n’avait pas pu être formellement mise 

en évidence (Tableau 10):

- 21 KTVS étaient sélectifs mais avec un IL<4

- 6 KTVS n’étaient pas sélectifs mais avaient un IL>4

- 9 KTVS n’étaient pas sélectifs avec un IL<4

Dans ces cas, un traitement médical à vie, comprenant un anti-aldostérone, a été 

instauré. 

Sauf pour 1 patient, qui avait un KTVS sélectif mais avec un IL à 3 du côté gauche, où on 

retrouvait un adénome de 20mm à l’imagerie : il a bénéficié d’une surrénalectomie 

unilatérale gauche du fait d’une erreur dans les calculs de l’IL lors de la RCP. 

L’analyse anatomopathologique de la pièce opératoire a cependant bien retrouvé un 

adénome de Conn et les contrôles biologiques post-opératoires ont permis de conclure à 

une disparition de l’HAP.

Ce patient était par ailleurs passé d’une héxathérapie anti-HTA à une bithérapie en post-

opératoire.

2. Latéralisation au KTVS

Pour 44 patients, l’HAP a été considéré comme secondaire à une sécrétion d’aldostérone 

latéralisée :

- 30 KTVS étaient sélectifs avec un IL>4 du même côté que le nodule vu en 

imagerie

- 10 KTVS n’étaient pas sélectifs mais avec un IL>4, c’est suite à l’analyse du 

dossier complet du patient en RCP et sur convictions cliniques, que le diagnostic 

d’adénome de Conn a été retenu. (Tableau 10)

- 4 KTVS étaient sélectifs avec un IL>4, mais avec une latéralisation du côté opposé 

au nodule visualisé à l’imagerie. La chirurgie, bien sûr, n’a pas été indiquée.
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Pas de latéralisation Latéralisation

Non sélectif 0 10

Sélectif 1 30
                          Tableau 10. Répartition des patients ayant eu une prise en charge chirurgicale          

en  fonction des IS et IL . Latéralisation= IL>4, Sélectif= IS>2

Il y avait donc 40 patients avec un IL>4, pour qui l’étiologie de l’HAP est rapportée à un 

adénome de Conn une prise en charge curative était donc indiquée dans ce contexte avec 

comme technique habituelle une surrénalectomie unilatérale chirurgicale.

Cependant, notre centre est en cours de recrutement de patients pour un PHRC 

(Protocole hospitalier de recherche clinique) qui a pour but d’évaluer une nouvelle 

méthode d’ablation d’un adénome de Conn : la radiofréquence percutanée.

Les premières radiofréquences réalisées pour cette indication commenceront au 

printemps 2017.

Ainsi, la prise en charge thérapeutique décidée pour ces 40 patients a été la suivante :

- pour 31 d’entre eux, la RCP a statué pour une prise en charge chirurgicale par 

surrénalectomie unilatérale chirurgicale, 27 patients ont pu déjà en bénéficier 

- 5 ont été inclus dans le PHRC, en vue d’une radiofréquence de l’adénome

- 1 patient attendait l’ouverture de ce PHRC, mais devant un équilibre tensionnel 

satisfaisant obtenu par traitement médical, il a finalement renoncé, pour le 

moment, à une prise en charge invasive

- 3 dossiers de patients n’ont pas encore été discutés en RCP pour décider de la 

prise en charge optimale
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3. Impacts de la chirurgie sur l’HAP, la kaliémie et l’HTA 

Dans la population étudiée, il y avait donc 41 patients pour qui une prise en charge 

invasive a été décidée par la RCP à la fin de l’étude.

28 patients de notre population avaient pu déjà bénéficier d’une surrénalectomie 

unilatérale chirurgicale.

Les 13 autres étaient répartis ainsi : 5 étaient en attente de la radiofréquence, 4 en 

attente de la chirurgie, 3 en attente du statut de la RCP sur la technique envisagée et 1 

ayant finalement préféré un traitement médical.  (Figure 29)

L’examen anatomopathologique des pièces opératoires montrait :

- 27 adénomes du cortex surrénalien avec hyperplasie de la glomérulée 

compatibles avec un adénome de Conn.

- dans un seul cas, l’analyse anatomopathologique  répondait à un adénome du 

cortex surrénalien, mais sans hyperplasie de la glomérulée, ne pouvant pas faire 

évoquer un adénome de Conn.

a) Traitement anti-aldostérone en pré-opératoire

Un traitement anti-aldostérone a été mis en place en pré-opératoire chez 23 patients 

(82%), avec une posologie moyenne de 60mg. 

L’information concernant l’amélioration de l’HTA après la mise en place du traitement 

n’a été retrouvée que pour 5 patients et elle était de 60%.

Les 5 patients n’ayant pas bénéficié de ce traitement pré-opératoire ont été bons 

répondeurs à la surrénalectomie (2 patients guéris, 2 en monothérapie et 1 en 

bithérapie)

b) Bénéfices de la chirurgie sur l’HAP et la kaliémie

Les données de l’exploration rénine/aldostérone (effectuée grâce au test orthostatique 

usuel) ont donc été relevées. A noter que ces données étaient manquantes pour 2 

patients qui ne sont jamais revenus pour leur évaluation post-opératoire. (Tableau 11)
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Tableau 11. Données biologiques avant et après chirurgie  

Pré-op Post-op p

Kaliémie la plus basse (mmol/L) 3,0 +/- 0,3 4,3 +/- 0,5 <0,0001

Aldostérone décubitus (ng/L) 507 +/- 480 96 +/- 60 <0,0001

Aldostérone debout (ng/L) 627 +/- 457 154 +/- 121 0,0001

Rénine décubitus (μUI/mL) 5,8 +/- 2,5 18,0 +/- 17,2 0,0001

Rénine debout (μUI/mL) 9,3+/- 5,8 33,6 +/-  25,3 0,0001

Rapport aldostérone/rénine 106 +/- 103 7,5 +/- 5,8 <0,0001

Valeurs normales  K+ (3,5-5 mmol/L), aldostérone décubitus (49,3-175 ng/L) et debout (34,7-275 ng/L),
 rénine décubitus (4,2 - 59,7 μUI/mL) et debout (5,3 - 99,1 μUI/mL), RAR<23      
Légende : +/- écart-type

Au sens strict du terme, à savoir un RAR>23 définissant un HAP dans notre centre.

On retrouvait une disparition de l’HAP et de l’hypokaliémie pour tous les patients, en 

post-opératoire.

En pré-opératoire les valeurs minimales et maximales du RAR étaient de 24 à 470 et en 

post-opératoires les valeurs s’étendaient de 1,2 à 22,4.

Par ailleurs, on notera que 3 patients ont eu comme complication post-opératoire un 

hyporénisme-hypoaldostéronisme avec hyperkaliémie, ayant nécessité la mise en place 

d’une substitution par minéralocorticoïdes.

c) Bénéfices de la chirurgie sur l’HTA

Trois patients n’ont jamais effectué de MAPA post-opératoire, pour les autres les 

données sont présentées dans le tableau 12.
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Tableau 12. Données tensionnelles avant et après chirurgie  n= 25

Pré-op Post-op p

PAS diurne (mmHg) 144 +/- 16 132 +/- 12 0,0009

PAD diurne (mmHg) 88 +/- 8 84 +/- 7 0,0207

PAS nocturne (mmHg) 132 +/- 12 121 +/- 14 0,0041

PAD nocturne (mmHg) 81 +/- 7 75 +/-  8 0,0015

PAS des 24h (mmHg) 140 +/- 15 129 +/-  12 0,0011

PAD des 24 (mmHg) 86+/- 7 82 +/- 7 0,0086

Nombre d’anti-HTA 3,9+/- 1,0 1,6 +/- 1,0 <0,0001

Légende : +/- écart-type

La guérison, normotension sans traitement médicamenteux, a été obtenue chez 3 

patients dans les suites de la surrénalectomie, alors que 2 avait une trithérapie 

auparavant et 1 une quadrithérapie.

Pour 9 patients, l’HTA était contrôlée en post-opératoire sous couvert d’une 

monothérapie, 5 grâce à une bithérapie, 1 grâce à une trithérapie.

Pour 7 patients, l’HTA restait non contrôlée sous traitement médicamenteux avec 

cependant une baisse du nombre de traitement anti-HTA.

Un des 3 patients n’ayant pas réalisé sa MAPA post-opératoire a quand même bénéficié 

d’une consultation de contrôle à 687j en post-opératoire où les chiffres tensionnelles 

étaient stabilisés sous monothérapie vs une quadrithérapie en pré-opératoire.

Ainsi, pour 3 patients (12%) l’HTA a été guérie par la chirurgie, pour 15 patients (60%) 

l’HTA était contrôlée sous couvert d’un traitement anti-HTA moins lourd et 7 patients 

(28%) avaient toujours des PA élevées, mais mieux contrôlées et avec un traitement 

anti-HTA réduit.

d) Suivi des patients

Le délai entre la chirurgie et la dernière consultation au CHU était en moyenne des 236 

+/- 281 jours (mini-maxi : 46-1841 jours). Pour 15 patients, ce délai était inférieur à 3 

mois dont 8 n’ont bénéficié que du bilan à 1 mois de la chirurgie. Pour la plupart de ces 

patients, le suivi ultérieur a été délégué au cardiologue habituel du patient.
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IX. DISCUSSION

L’hyperaldostéronisme primaire (HAP) est reconnu comme étant l’étiologie principale 

de l’HTA secondaire(1), de plus, sa prévalence est en augmentation ces dernières 

années. (2)(3)

C’est pour cela que sa prise en charge diagnostique mais également thérapeutique est 

devenue un enjeu majeur notamment dans les services spécialisés d’HTA, où l’effet 

« centre spécialisé » augmente d’autant plus la prévalence des patients ayant une HTA 

secondaire à un HAP. (3)(4) 

L’étape clé de la démarche diagnostique étiologique de l’HAP est de déterminer la 

présence ou non d’une latéralisation de la sécrétion d’aldostérone.

Le KTVS est considéré comme le Gold Standard pour cette indication. (7) 

Cependant, ce dernier est souvent peu utilisé en pratique courante car considéré comme 

difficile à réaliser, notamment en ce qui concerne le cathétérisme de la veine 

surrénalienne droite, du fait en autre de son anatomie.

On assiste actuellement à la démocratisation de technologie telle que le C-Arm CT. 

L’utilisation de ce dernier lors d’un KTVS permet de vérifier le bon positionnement de 

l’extrémité du cathéter au sein de la veine surrénalienne grâce à des reconstructions 

axiales 2D et une visualisation 3D.

Des études récentes suggèrent que son utilisation augmenterait le taux de cathétérisme 

sélectif de la VSD, pour atteindre près de 100%, (13)(15)(95)(96) et donc augmenterait 

le taux de réussite globale des KTVS.
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A. Effets de l’utilisation du C-Arm CT lors des KTVS réalisés 
dans notre centre

1. Taux de réussite globale avec un IS>2

Notre étude a mis en évidence une augmentation significative du taux de réussite 

globale des KTVS réalisés avec C-Arm CT, avec un taux passé de 44% avant l’utilisation 

du C-Arm CT à 80% depuis son utilisation (p=0,00046).

Du fait de la variabilité des valeurs utilisées pour l’ IS selon les centres et des différences 

dans les procédures des KTVS, il est difficile de comparer ce taux de réussite à ceux de la 

littérature.

De plus, à notre connaissance, il n’y a pas d’étude ayant analysé le taux de réussite 

globale des KTVS réalisés avec C-Arm CT : celles réalisées ne portaient que sur 

l’évaluation du cathétérisme de la VSD grâce au C-Arm CT. (95)(96)

Dans la littérature, la variabilité du taux de réussite globale du KTVS sans utilisation du 

C-Arm CT est grande, allant de 30 à 95% (9)(11)(85)(98), montrant la difficulté de les 

comparer. 

Par ailleurs, une étude Allemande (99) ayant portée sur 200 KTVS retrouvait un taux de 

succès global à 30,5% avec un index de sélectivité à 2. 

L’étude intermédiaire des résultats, montrant un taux de réussite médiocre, a eu comme 

conséquences l’élaboration de consignes pour la réalisation du KTVS. 

Un protocole standardisé a alors été mis en place et le nombre de radiologues affectés à 

la réalisation des KTVS a été diminué: l’analyse prospective des 106 KTVS réalisés après 

la mise en place de ces consignes a montré une augmentation du taux de réussite globale 

à 61%.  

Ceci est la démonstration de ce qui est une vérité unanime auprès de nombreux 

auteurs : la réussite du KTVS augmente avec un protocole standardisé ainsi qu’avec 

l’expérimentation du radiologue qui le réalise. (7)(92)

C’est pourquoi, dans notre centre, un seul radiologue spécialisé est impliqué dans la 

réalisation des KTVS, avec une procédure qui est standardisée.
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2. Taux de cathétérisme sélectif de la VSD

L’analyse plus précise du taux de KTVS sélectifs en ce qui concerne la VSD était 

intéressante, étant donné que le C-Arm CT a pour but d’améliorer l’appréciation du 

positionnement du cathéter au sein de la VSD.

Avant le CT-Arm CT, un cathétérisme sélectif de la VSD était obtenu pour 49% des KTVS 

et depuis l’utilisation du C-Arm CT, ce chiffre est monté à 88%, pour un IS>2 (p<0,0001).

Ces résultats sont concordants avec 2 études asiatiques ayant évalué également le taux 

de cathétérisme sélectif de la VSD des KTVS réalisés par C-Arm CT et qui retrouvaient 

des pourcentages de réussite de 95,2% (95) et 95,7% (96).

Ainsi, depuis l’utilisation du C-Arm CT, le taux de réussite globale et celui de 

cathétérisme sélectif de la VSD ont statistiquement augmenté, ce qui entraine 

d’importantes conséquences pour la prise en charge clinique.

En effet, un KTVS sélectif permet de conclure sur une latéralisation ou non de la 

sécrétion et d’orienter la prise en charge thérapeutique de manière sûre. 

De plus, les 2ndes tentatives, conséquences d’un 1er KTVS non sélectif, sont moins 

nombreuses, ce qui engendre un moindre coût (coût de la procédure, de 

l’hospitalisation..) et limite les possibles risques de complication de ce geste qui reste 

invasif.

Le KTVS, dans notre centre, est donc devenu un outil clé pour la prise de décision 

thérapeutique des patients ayant une HTA secondaire à un HAP. 

L’amélioration de la sélectivité des prélèvements de la VSD et du taux de réussite 

globale, grâce à l’utilisation du C-Arm CT, a permis aux cliniciens de gagner en confiance 

quant à cette procédure.

De ce fait, ils orientent plus souvent leurs patients vers cet examen qui reste invasif, 

mais dont l’intérêt diagnostique étiologique a gagné en force avec l’augmentation du 

taux de réussite. 
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3. Taux de réussite globale avec un IS>1,1

Les seuils utilisés pour l’ IS diffèrent en fonction des équipes. 

En 2001, Rossi et al. ont publié un article préconisant un IS > 1,1 (91), c’était alors un 

seuil considéré comme consensuel, mais réajusté depuis car considéré comme trop 

permissif. (7)(60)(89)

En effet, si on applique ce seuil aux KTVS de notre étude, le taux de réussite globale était 

alors de 66% et 90% sans et avec C-Arm CT respectivement (p=0.0084).

Il existe déjà des études qui se sont intéressées à l’influence de la variabilité des IS et IL 

sur l’interprétation du KTVS et aux conséquences sur la prise en charge du patient, car 

cette dernière diffère donc d’un centre à l’autre selon les seuils appliqués. (89)(90)

Partant de ces constations, plusieurs sociétés savantes nationales ont publiés des 

recommandations sous forme de consensus. (7)(42)(53)(60)

Leur but est d’obtenir une standardisation du KTVS, tant sur le plan technique que sur le 

plan de l’interprétation, afin d’obtenir une harmonisation de la prise en charge des 

patients atteints d’HAP. (7)(81)(100)

Hélas, en l’absence de consensus international il n’y a donc pas encore d’uniformité des 

seuils, ce qui est tout de même un paradoxe pour un examen considéré comme un Gold 

Standard. (9)(90) 

C’est d’ailleurs un des arguments majeurs des détracteurs du KTVS. (98)

Notre centre applique les seuils préconisés par le consensus français (60), mais avec des 

prélèvements séquentiels et non pas simultanés.

4. Radiologue spécialisé vs radiologue référent

Il est reconnu que le taux de réussite du KTVS est lié, entre autre, à l’expérience du 

radiologue qui le réalise (99).

Etant donné que notre étude a pour but d’évaluer l’impact du C-Arm CT sur la réussite 

du KTVS, nous avons décidé de ne sélectionner que les KTVS réalisés par notre 

radiologue spécialisé et non ceux effectués de manière ponctuelle par d’autres 

radiologues du service, afin d’éviter tout biais « opérateur-dépendant ».
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Cependant, nous avons tout de même souhaité évaluer l’impact de l’expérience de 

l’opérateur sur la réussite procédure et notamment sur le cathétérisme sélectif de la 

VSD.

Pour ce faire nous avons comparé son taux de réussite à celui d’un radiologue référent 

dans le domaine des phlébographies surrénaliennes et KTVS.

Pour des conditions similaires, à savoir des KTVS sans C-Arm CT, le taux de réussite 

globale avec un IS>2 de notre radiologue référent était supérieur à celui de notre 

radiologue spécialisé, mais de manière non significative (49% vs 44%, p= 0,6816).

La différence apparaissait cependant significative pour un seuil d’IS >1,1, qui était le 

seuil appliqué au début des années 2000, (91% vs 66%, p= 0,0037).

De même, il existait un taux de cathétérisme droit sélectif plus élevé pour notre 

radiologue référent, mais également non significatif (64% vs 49%, p=0,2105, seuil IS>2).

De ces résultats, nous pouvons en déduire que la courbe d’apprentissage de notre 

radiologue spécialisé n’avait pas un impact majeur sur le taux de réussite globale du 

groupe sans C-Arm CT et qu’il n’était donc pas sous-estimé.

Par ailleurs, l’analyse du taux de réussite globale et du cathétérisme droit sélectif entre 

notre radiologue référent et les KTVS réalisés avec C-Arm CT retrouvait une différence 

significative avec un IS>2. 

En effet, il y avait une augmentation significative des ces 2 paramètres : le taux de 

réussite globale était de 49% pour notre radiologue référent vs 80% avec C-Arm CT 

(p=0,0012) et le taux de sélectivité droite passait de 64% à 88% (p= 0,0059) 

respectivement.

Ainsi, l’utilisation du C-Arm CT par notre radiologue spécialisé a permis une 

augmentation significative de la réussite du cathétérisme droit et du taux de réussite 

globale comparativement à son activité avant C-Arm CT mais également 

comparativement à l’activité de notre radiologue référent.



91

B. Causes des échecs avec C-Arm CT

Il y a donc un taux de réussite globale plus élevé depuis l’utilisation du C-Arm CT : le 

taux d’échec du KTVS est passé de 56% à 20%.

L’analyse des causes d’échec du KTVS réalisé sous C-Arm CT, a montré qu’un défaut de 

sélectivité de la VSD est encore impliqué dans 40% des cas.

La technique n’est donc pas infaillible. Il y a toujours des patients chez qui l’anatomie 

veineuse de la surrénale droite reste complexe, avec notamment un sang veineux qui 

peut être lavé par les veines diaphragmatique et lombaire.

Par contre, nous fûmes surpris de retrouver un défaut de sélectivité gauche comme 

cause d’échec dans la moitié des cas. Une analyse plus rigoureuse des images de scopies 

montrait pourtant un cathétérisme satisfaisant de la VSG. 

Une des explications pourrait être l’heure de réalisation du KTVS. En effet, pour des 

raisons variées (organisation des plannings, urgences interventionnelles…), tous les 

KTVS, dont la sélectivité de la VSG a été défaillante, ont été réalisés au-delà de 11h et 

jusqu’à 15h. Or, du fait du cycle circadien de la sécrétion de cortisol qui est maximale à 

8h du matin, plus on avance dans la journée et moins le cortisol est sécrété par la 

surrénale. 

Dans ce cas, la sélectivité est forcément plus difficile à mettre en évidence étant donné 

que le gradient de cortisol entre le sang veineux surrénalien et le sang de la VCI sera 

moins important. Et ce, d’autant plus que le KTVS n’est pas stimulé par ACTH.

On en revient au talon d’Achille du KTVS qui est la difficulté d’appliquer des protocoles 

standardisés, facteur limitant majeur de réussite de ce dernier qui est chez nous réalisé 

sans stimulation. 

Des conditions de réalisation précises doivent être appliquées afin d’optimiser sa 

réussite et l’heure de la procédure en fait partie. (7)(81) 
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Par ailleurs, l’évaluation des facteurs de risque d’échec pour la population globale et le 

groupe sans C-Arm CT met en avant deux paramètres significatifs : la taille (p=0,0365 

pour la population globale et 0,0125 pour le groupe sans C-Arm CT) et le poids 

(p=0,0465 et 0,0127 respectivement).  

Ainsi, le risque d’échec évoluerait dans le sens inverse du poids et de la taille. 

La réalisation d’un KTVS chez une personne de petite taille avec un poids bas serait donc 

un risque d’échec. Ces éléments pourraient s’expliquer par un calibre veineux 

probablement plus petit pour cette population, rendant le cathétérisme surrénalien 

difficile.

Cependant, ces facteurs de risque n’ont pas été retrouvés dans le groupe avec C-Arm CT : 

manque de puissance du fait de l’effectif réduit dans le sous-groupe échec ? Ou bien le C-

Arm CT permettrait-il de s’affranchir de ces 2 facteurs de risque potentiels ?

Une étude dédiée à ce propos, avec des effectifs plus grands, pourrait peut-être répondre 

à ces questions.

C. Complications et données de radioprotection

Le KTVS reste une technique invasive, nécessitant un opérateur expérimenté, 

néanmoins pour laquelle on déplore peu de complications.

Dans notre série, sur tous les KTVS réalisés, une seule complication est à déplorer 

(1,1%), à savoir un hématome au point de ponction qui est finalement une complication 

inhérente à tout geste de radiologie interventionnelle.

Dans la littérature, le taux de complication le plus souvent avancé est celui 0,6%. (9)

Par ailleurs un des reproches qui est souvent fait quant à l’utilisation d’un C-Arm CT est 

l’augmentation de la dose délivrée au patient.

En ces temps où la radioprotection prend une place majeure dans l’activité d’un 

radiologue, nous nous sommes intéressés aux données d’irradiation des KTVS depuis 

l’utilisation du C-Arm CT en les comparant à celles des KTVS réalisés sans.
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La PDS moyenne était de 5212 +/- 4094cGy.cm2 avant l’utilisation du C-Arm CT et de 

5549 +/-5045 cGy.cm2 avec C-Arm CT, il n’y a pas de majoration significative de la PDS 

depuis l’utilisation d’un C-Arm CT (p=0,8206).

Une des raisons probable est l’optimisation des constantes délivrées avec le C-Arm CT, 

étant donné que ces dernières sont adaptées aux données morphologiques du patient. 

De plus, l’amélioration de la qualité même de la scopie (amplificateur de brillance vs 

capteur plan) est aussi un facteur qui permet de diminuer la dose délivrée, elle a 

probablement également un impact sur le temps de scopie. 

Ce dernier a en effet diminué de manière significative depuis l’utilisation du C-Arm CT, 

passant de 15min 30 en moyenne à 9min01 (p=0,0039) , sous réserve que 

l’apprentissage de l’opérateur peut influencer bien sûr ces résultats.

Un autre point mis en lumière par l’analyse de nos données est la diminution 

significative de la quantité d’iode utilisée : 91 +/- 58mL avant versus 45 +/-29mL depuis 

l’utilisation du C-Arm CT (p< 0,0001). 

Ce point prend toute son importance chez des patients hypertendus pour qui l’HTA 

même a des effets néfastes sur la fonction rénale, sur-ajoutés à la possible prise de 

traitement néphrotoxique.

Là encore, l’apprentissage du radiologue en est probablement une des raisons. 

Toutefois, l’utilisation du C-Arm CT diminue tout de même le temps où l’opérateur 

cherche à confirmer le bon positionnement du cathéter, car en effectuant une 

acquisition 3D (consommant seulement 6mL d’iode) il a la réponse à sa question et 

économise ainsi l’iode qu’il injecte lors des scopies simples.
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D. Résultats du KTVS comparés à ceux de l’imagerie en coupe

Sur les 58 KTVS sélectifs réalisés pendant la période étudiée, 41% n’ont pas montré de 

latéralisation, 35% une latéralisation gauche, 17% une latéralisation droite et 7% une 

latéralisation du côté opposé au nodule.

Cette dernière donnée est intéressante car sans même analyser de manière précise la 

concordance entre le KTVS et le scanner, on comprend que pour 4 patients (7%), si la 

prise en charge avait été basée uniquement sur les données du scanner, ils auraient pu 

bénéficier d’une surrénalectomie unilatérale inutile. Mais la surrénale « malade », 

responsable de la sécrétion d’aldostérone, aurait été laissée en place.

Le taux de discordance entre la TDM et le KTVS était de 35% dans notre série, ce résultat 

est comparable à ceux retrouvés dans la littérature.

Une méta-analyse de 38 études portant sur 950 patients, retrouve que la TDM (ou l’IRM) 

diagnostique mal la cause de l’HAP dans 37,8% des cas lorsque le KTVS est utilisé 

comme test de référence pour établir la latéralisation de la sécrétion d’aldostérone. (10)

Le KTVS étant réputé comme difficile à réaliser techniquement, d’interprétation non 

consensuelle, de multiples équipes ne le pratiquent donc pas dans les bilans d’HAP et se 

fient uniquement aux données de l’imagerie pour en déduire l’étiologie de la sécrétion 

d’aldostérone.

 La place du scanner est un point de discorde majeur, bien que les consensus 

internationaux semblent unanimes quant à l’intérêt du KTVS pour détecter une 

latéralisation (7)(53)(60)(81)(92).

Le KTVS est même qualifié de Gold Standard, alors qu’il est impossible de connaître sa 

spécificité et sa sensibilité exactes. 

En effet, pour se faire, il faudrait que tous les patients ayant un KTVS bénéficient d’une 

surrénalectomie quel que soit le résultat du KTVS afin de vérifier s’il s’agissait bien d’un 

adénome sécrétant ou non, ce qui est éthiquement discutable…
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De multiples travaux persistent pour essayer de trouver des scores clinico-biologiques 

permettant de statuer sur la présence d’une latéralisation ou non et donc de l’intérêt 

d’une surrénalectomie.(101)(102)(103)(104)

La récente étude prospective, randomisée SPARTACUS (105) a voulu évaluer la 

performance de la TDM vs le KTVS dans la prise en charge thérapeutique des patients.

Les résultats n’ont pas montré de différence significative d’une décision thérapeutique 

prise sur les données de la TDM ou du KTVS, sur les bénéfices cliniques à 1 an de suivi 

du patient.

En conclusion, les auteurs remettaient même en question la recommandation d’effectuer 

un KTVS à tous les patients atteints d’HAP, ainsi que son statut de Gold Standard. 

Ils avançaient comme arguments que le KTVS entraine des coûts et des risques 

supplémentaires qui ne sont pas justifiés par une amélioration proportionnelle de la 

qualité de vie du patient.

Cependant, il n’a pas fallu beaucoup de temps pour que les grands pontes internationaux 

du KTVS, JW. Funder et GP. Rossi, soulèvent quelques problèmes méthodologiques et 

mettent en garde contre ces conclusions, en réaffirmant l’importance du KTVS dans la 

prise en charge de l’HAP. (106)

Un essai prospectif, randomisé, avec assez de puissance est toutefois manquant dans la 

littérature pour avoir le fin mot sur cette rivalité TDM vs KTVS.
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E. Evaluation des bénéfices de la chirurgie dans les cas 
d’adénome de Conn

Sans la perspective d’une prise en charge chirurgicale des adénomes de Conn, le KTVS 

perdrait tout de son intérêt.

En effet, seuls les patients enclins à une surrénalectomie unilatérale sont candidats au 

KTVS (7)(60), car la mise en place d’un traitement médical ne nécessite pas de savoir si 

la sécrétion est latéralisée ou non.

Nous avons donc décidé d’analyser les données des patients de notre population ayant 

bénéficié d’une surrénalectomie unilatérale, afin d’évaluer la légitimité de cette prise en 

charge en fonction des bénéfices obtenus sur l’HAP, la kaliémie et bien sûr l’HTA.

1. Impact sur l’HAP

Un de nos critères de jugement fut la disparition de l’HAP en post-opératoire, ce qui 

permet d’évaluer si notre seuil d’ IL est trop permissif ou restrictif. 

Ainsi chez 100% des patients l’HAP a disparu en post-opératoire. 

Seulement un résultat d’anatomopathologie (3,5%) ne retrouvait pas un adénome 

compatible avec un adénome de Conn.

On en revient au principe que le choix d’un seuil plus restrictif conduit indubitablement 

à la sélection d'une population présentant une plus grande probabilité de guérison par 

surrénalectomie unilatérale. 

Le revers de la médaille est d’exclure les chances de guérison de certains patients 

potentiellement candidats à la chirurgie mais qui ont un IL en-dessous de ce seuil élevé.

Notre centre applique le seuil d’ IL>4, conformément aux recommandations françaises. 

(60)

Ce seuil est en effet un des plus élevés, car dans la littérature on retrouve des seuils 

allant de  IL>3 (11) (92)  à  IL>2 (7)(81), pour des KTVS non stimulés.

La balance bénéfice-risque est toujours importante à prendre en compte et en suivant 

les conseils du consensus français, nous préférons qu’elle penche le moins possible du 

côté risque.
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2. Impact sur la kaliémie 

Dans la littérature, une minorité de patients atteints d'HAP (9 à 37%) ont une 

hypokaliémie. (1)(29)  L’hypokaliémie est donc non systématique en cas d’HAP. (7)

Elle est d’autant plus fréquente que l’HTA secondaire à l’HAP est sévère, ce qui explique 

que nous avons 92% d’hypokaliémie dans notre population. 

En effet, nos patients sont issus d’un service spécialisé d’HTA où la prévalence des HTA 

sévère est donc plus élevée. Tous les patients ayant bénéficié d’une surrénalectomie 

unilatérale avaient une hypokaliémie en pré-opératoire. 

Après chirurgie, il y a disparition de l’hypokaliémie dans 100% des cas, concordant avec 

les données de la littérature qui retrouvent une résolution de l’hypokaliémie dans plus 

de 95% des cas. (67)(72)

Trois cas d’hyperkaliémie-hypoaldostéronisme (11%) ont été recensés, dont 2 ayant 

nécessité la mise en place d’un traitement par minéralocorticoïdes au long court. 

Ces 3 patients avaient pourtant bénéficié d’un traitement par anti-aldostérone en pré-

opératoire.

Ces résultats sont en accord avec d’autres études où l'hyperkaliémie postopératoire, due 

à une insuffisance fonctionnelle de la surrénale controlatérale, est retrouvée dans 15 à 

30% des cas malgré la prescription préventive de spironolactone préopératoire. 

(107)(108)

Cette insuffisance surrénalienne fonctionnelle est généralement modérée et transitoire.

Néanmoins, jusqu'à 5% des patients peuvent nécessiter un traitement prolongé par 

fludrocortisone en post-opératoire. (107)

3. Impact sur l’HTA

L’HTA est souvent l’un des premiers signes fonctionnels de l’HAP et le but ultime de la 

surrénalectomie unilatérale est la disparition de cette HTA ou au moins son contrôle 

sous couvert d’un traitement le moins lourd possible.

Dans notre étude, il y avait 12% de guérison complète de l’HTA, à savoir une 

normotension (PAS/PAD < 140/90mHg) sans traitement antihypertenseur. 

Pour le reste de la population, le nombre de traitements médicamenteux a diminué dans 

tous les cas, avec 60% d’HTA contrôlée et 28% d’HTA non correctement contrôlée.
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Dans la littérature on retrouve des taux de guérison variables, allant de 33 à 60%. 

(62)(63)(65)(109). Le taux de guérison dans notre centre est donc plus bas.

Mais de manière globale, il y a une diminution significative du nombre de traitement 

anti-HTA en post-opératoire (3,9 vs 1,6 - p<0,0001) ainsi que des pressions artérielles 

(PAS/PAD des 24h passant de 140/86mmHg à 129/82mmHg - p=0,0011 et 0,0086 

respectivement).

Par ailleurs, ce taux bas de guérison pourrait s’expliquer par une évaluation des 

bénéfices de la chirurgie sur l’HTA qui pourrait être sous-estimé. En effet, la visite post-

opératoire avec MAPA et dosage hormonaux était souvent très rapprochée de la 

chirurgie. 

Pour 16 des 26 (61,5%) patients ayant bénéficié d’un suivi post-opératoire, ce dernier 

avait été réalisé moins de 3 mois après la chirurgie. 

Or, normalement, la PA se normalise ou montre une amélioration maximale dans les 6 

mois en post-opératoire, mais elle peut continuer à diminuer jusqu'à 1 an chez certains 

patients. (7) 

Une évaluation de la MAPA à 1 an de la chirurgie serait donc optimale pour évaluer 

l’impact de cette dernière sur la PA. Cependant dans notre centre avec un service 

spécialisé en HTA, de nombreux patients sont ensuite suivis par leur cardiologue de 

ville. Il faudrait donc récupérer les données cliniques auprès d’eux pour évaluer de 

manière optimale l’évolution des PA après chirurgie.

Toutefois, même si la surrénalectomie unilatérale est reconnue comme étant le 

traitement à mettre en place en cas d’adénome de Conn (7)(53)(72), il n’y a pas d’étude 

de puissance satisfaisante dans la littérature prouvant la supériorité de la chirurgie par 

rapport à un traitement médical à vie.

Mais l'avantage incontestable de la chirurgie par rapport au traitement médical est le 

coût économique à long terme et l’évitement d’un traitement médical à vie, nécessitant 

une bonne observance et qui peut être ressenti comme un « fardeau 

psychologique » pour les patients. 
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Les inconvénients consistent en une dépense de coût immédiat plus grande et en un 

risque opérationnel qui, bien que faible, est indéniable. (72)(110)

A noter que nos résultats peuvent être limités par un manque de puissance. 

En effet, notre population ne concerne que les patients qui ont bénéficié d’un KTVS 

réalisé par notre radiologue spécialisé.

Rien que sur la durée étudiée, 30 KTVS n’ont pas été inclus car réalisés par d’autres 

radiologues, nous avons également recensés 55 KTVS effectués par notre radiologue 

référent entre 2006 et 2011. 

Il serait donc intéressant d’analyser également tous ces KTVS, en plus de ceux de notre 

population, afin d’identifier les patients ayant bénéficié d’un traitement médical de ceux 

qui ont eu une surrénalectomie unilatérale chirurgicale. 

Une étude plus orientée sur la clinique, ayant comme objectif principal de comparer les 

données des patients pris en charge dans notre centre, traités médicalement vs ceux 

ayant bénéficié d’une chirurgie pourrait donc être intéressante.

Dans tous les cas, la prise de décision en matière de traitement dépend en grande partie 

des préférences du patient et doit donc être prise en commun après une information 

claire et impartiale.



100

F. Limites de l’étude

Outre les biais évoqués précédemment, l’étude était limitée par son caractère 

rétrospectif et monocentrique. 

De plus, elle manquait de puissance : le nombre de patients ayant un KTVS ou une 

surrénalectomie restait faible ce qui limitait les possibilités d’avoir des différences 

significatives entre les différents groupes. 

A cela s’ajoute le fait que notre période d’étude a été limitée à la période d’exercice de 

notre radiologue spécialisé dont l’activité en KTVS a débuté en 2011, de plus 

l’acquisition du C-Arm CT était également récente.

En outre, il existait une différence de 18% entre les effectifs de nos deux groupes au 

dépens du groupe sans C-Arm CT.

On remarque également que les 2 groupes n’étaient pas comparables sur la donnée du 

sex ratio. Ce dernier n’a cependant pas été retrouvé comme un facteur de risque d’échec 

dans nos analyses, on peut donc évoquer son faible impact sur la réussite ou non du 

KTVS.

Au sujet de nos analyses sur les bénéfices de la surrénalectomie, il faut bien souligner 

que ceci était un objectif secondaire, que la population étudiée était donc limitée.

Une étude dédiée aux conséquences et bénéfices des prises en charge thérapeutique des 

adénomes de Conn serait donc nécessaire pour confirmer nos résultats.
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X. Conclusion

L’HTA est un problème de santé publique majeur qui nécessite la collaboration entre 

différents professionnels de santé. Une entité particulière voit sa prévalence augmentée, 

c’est l’HTA secondaire à un hyperaldostéronisme primaire (HAP). 

L’imagerie a une place particulière dans le bilan étiologique de l’HAP car le cathétérisme 

des veines surrénaliennes (KTVS) est reconnu comme étant le Gold Standard pour 

évaluer la présence ou non d’une latéralisation de la sécrétion.

Pourtant, certains centres ont tendance à sous-utiliser le KTVS en raison de difficultés 

techniques, notamment pour le cathétérisme sélectif de la veine surrénalienne droite. 

Notre étude a montré que l’utilisation d’un C-Arm CT est une aide précieuse pour 

réaliser les KTVS. Depuis son utilisation dans notre centre, le taux de sélectivité droite et 

donc le taux de réussite globale ont significativement augmenté, passant respectivement 

de 49% à 88% (p<0,0001) et de 44% à 80% (p=0,00046). 

En outre, la discordance entre l’imagerie et le KTVS était de 35%, ce qui est un argument 

de plus en faveur de la réalisation du KTVS pour le bilan d’HTA secondaire à un HAP.

Par ailleurs, tous les patients de notre étude ayant bénéficié d’une surrénalectomie 

unilatérale ont vu disparaître leur HAP, avec 12% de guérison complète de l’HTA au 

mieux et au minimum une diminution du nombre de traitement anti-HTA.

Ainsi, nous réaffirmons la place primordiale dans notre centre qu’a le KTVS couplé à une 

imagerie 3D pour le diagnostic étiologique des patients ayant une HTA secondaire à un 

hyperaldostéronisme primaire. 
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