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2. INTRODUCTION 

 

L’hyperaldostéronisme primaire (HAP) est défini comme une hypersécrétion d’aldostérone par 

les glandes surrénales entrainant un taux de rénine plasmatique bas (rétrocontrôle négatif) associé 

de façon quasi permanente à une hypertension artérielle (HTA) et à une hypokaliémie moins 

constante. L’HAP est une cause d’HTA secondaire qui a longtemps été sous diagnostiquée. La 

prévalence de l’HTA dans la population générale française est de 30 % soit 17 millions 

d’hypertendus en France dont 12 millions sont traités. Près  de 5 % des hypertendus ont une HTA 

secondaire, curable dans 20 % des cas, ce qui représente selon les études épidémiologiques 

500 000 HTA secondaires en France dont plus de 100 000 curables. Les études récentes montrent 

que la prévalence de l’HAP varie entre 5 et 10 % parmi les hypertendus non sélectionnés (1, 2, 

3).  

Le dépistage de l’HAP est important car il semble être responsable, outre de l’HTA, d’un stress 

oxydant avec des lésions sur l’acide désoxyribonucléique (4), d’inflammation systémique (5, 6) 

et d’un remodelage cardiovasculaire avec hypertrophie et fibrose myocardique (7, 8, 9). Ces 

mécanismes sont à l’origine, entre autres, d’une atteinte du remplissage du ventricule gauche et 

de la fonction diastolique ainsi qu’un allongement de l’intervalle PR sur l’électrocardiogramme 

(10). L’HAP induit également une dysfonction endothéliale (11), un remodelage artériel (12), et 

favorise la survenue d’accidents vasculaires cérébraux, de microalbuminurie (13, 14), de 

fibrillation auriculaire et d’infarctus du myocarde (15). Tout ceci confère un risque 

cardiovasculaire plus élevé aux patients atteints d’HAP par rapport aux patients ayant une HTA 

essentielle du même âge, du même sexe et du même niveau tensionnel (15, 16, 17).  

Il existe un traitement spécifique de l’HAP, médical ou chirurgical, selon son étiologie. Celui-ci 

permet un meilleur contrôle tensionnel et une meilleure protection cardiovasculaire et ce d’autant 

que l’HAP est traité précocement (18).  

 

L’association entre HTA, hypokaliémie et adénome surrénalien secrétant de l’aldostérone a été 

rapportée pour la première fois par W. Conn en 1955 (19). Le patient qui en était porteur a été 

traité chirurgicalement avec efficacité. 
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Durant ces 50 dernières années, plusieurs causes d’HAP ont été identifiées dont les deux plus 

fréquentes sont les hyperplasies bilatérales des surrénales (près des deux tiers des HAP) et les 

adénomes de Conn (30 % des HAP) (20, 21, 22).  

L’hyperplasie bilatérale est caractérisée par une hyperplasie diffuse ou localisée de la zone 

glomérulée, en général micro ou macro nodulaire mais parfois sans augmentation 

macroscopiquement visible du volume de la surrénale (glande normale dans 30 % des cas). S’il 

existe des nodules, ils sont de taille variable et ne présentent pas de spécificité. Dans la plupart 

des cas, ils gardent une sensibilité à l’angiotensine mais il est possible que par autonomisation 

d’un nodule celui-ci se comporte comme un adénome de Conn sensible à l’ACTH.  

L’adénome de Conn, généralement unilatéral est peu sensible à l’angiotensine. Il peut être 

multiple, uni ou bilatéral, difficile à distinguer de l’hyperplasie bilatérale macronodulaire. 

Il existe également une forme familiale imputable à une mutation génétique responsable d’une 

hyperplasie de la zone fasiculée dont les cellules expriment un gène chimérique : 

CYP11B1/CYP11B2  issu de la recombinaison de la 11 béta hydroxylase et de l’aldostérone 

synthétase. Ce gène entraîne la synthèse d’aldostérone en réponse à l’ACTH. Cet HAP est corrigé 

par la dexaméthasone (23). 

Enfin, l’HAP peut être en rapport avec un corticosurrénalome malin (2 % des HAP) (24), tumeur 

souvent volumineuse, de structure fréquemment hétérogène avec des plages de nécrose, de tissu 

graisseux, et fréquemment des calcifications (25).  

 

L’HAP fait parti des causes d’HTA à rechercher dans la population d’hypertendus en particulier 

en cas d’HTA de grade 2 (pression artérielle systolique (PAS) entre 160 et 179 mmHg et/ou 

pression artérielle diastolique (PAD) entre 100 et 109 mmHg) ou de grade 3 (PAS > 180 mmHg 

et/ou PAD > 110 mmHg), d’HTA résistante ou avec hypokaliémie (K+ < 3,6 mmol/l ou < 3,9 

mmol/l si traitement par bloqueur du système rénine angiotensine aldostérone (SRAA)) ou 

d’incidentalome surrénalien, d’HTA avec antécédent familial d’AVC ou d’HTA précoce (moins 

de 40 ans) ou en cas d’antécédent familial au premier degré d’HAP (26).  

 

Vingt pour cent des HAP sont normokaliémiques. Il ne suffit donc pas de dépister l’HAP 

seulement chez les hypertendus hypokaliémiques mais bien dans toutes les situations citées ci-
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dessus (2, 21, 27, 28). Les patients atteints d’HAP en relation avec une hyperplasie bilatérale des 

surrénales sont plus souvent normokaliémiques que ceux porteurs d’un adénome de Conn (29).  

 

Le dépistage de l’HAP s’effectue par dosages plasmatiques. Ceux-ci montrent un 

hyperaldostéronisme (aldostérone couchée > 500 pmol/l (180 ng/l) avec dissociation entre rénine 

plasmatique basse et aldostérone plasmatique élevée : rapport aldostérone/rénine (RAR) élevé. 

L’utilisation de ce rapport a été validée initialement en 1981 par Hiramatsu et coll (30). 

L’équipe de Seiler a montré qu’en utilisant le seul RAR, 94 % des HAP sont identifiés mais avec 

un taux de faux positif de 30 %. En utilisant ce rapport associé à un taux d’aldostérone > 150 

ng/l, 84 % des HAP sont identifiés et le taux de faux positif est réduit à 3 % (31).  

En 1995, l’équipe de Plouin (32), a montré qu’un RAR (en ng/l) supérieur à 23  en position 

couchée permet d’orienter le diagnostic d’adénome de Conn avec une sensibilité de 70 % et une 

spécificité de 96 %. En position debout, ce rapport lorsqu’il est supérieur à 30 a une sensibilité de 

71 % et une spécificité de 86 %. 

Notons que la valeur de rénine minimale utilisée pour calculer ce rapport afin de ne pas l’abaisser 

artificiellement avec des chiffres de rénine trop bas est de 5 ng/l. 

Dans l’unité d’HTA du CHU de Grenoble, un RAR > 23 en position debout ou couchée en 

association avec une aldostéronémie couchée > 180 ng/l ou > 200 ng/l en position debout permet 

de poser le diagnostic d’HAP. 

   

Ces dosages doivent être pratiqués dans des conditions spécifiques et standardisées compte tenu 

de la variabilité de la sécrétion : 

- le matin (car la rénine et l’aldostérone sont soumises comme la plupart des hormones à un 

rythme circadien avec pic de sécrétion matinale et diminution progressive en cours de journée),  

-  en position demi-assise après une heure de décubitus puis après une heure d’orthostatisme,  

- en régime normosodé (natriurèse entre 100 et 150 mmol/j), en normokaliémie puisque 

l’hypokaliémie inhibe la production d’aldostérone et stimule celle de la rénine, 

- et sans médicament agissant sur le SRAA (arrêtés depuis 6 semaines pour la spironolactone, 

l’éplérénone et l’aliskiren, 15 jours pour un traitement diurétique, -bloquant, inhibiteur de 

l’enzyme de conversion (IEC) ou antagoniste des récepteurs de l’angiotensine 2 (ARA2)) (26).  
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Il est important de standardiser les protocoles de prélèvement pour minimiser la variabilité des 

résultats entre les différents centres. Il est donc indispensable de s’enquérir auprès de chaque 

laboratoire des méthodes utilisées et des valeurs de références choisies pour les dosages de 

rénine, d’aldostérone et du RAR. A titre d’exemple, Montari et coll. ont montré que selon les 

méthodes de dosage les seuils diagnostiques du RAR varient de 1 à 14 (33).  

 

On utilise également le test de stimulation par l’orthostatisme développé en 1970 et basé sur la 

découverte que l’HAP lié à un adénome a des variations circadiennes indépendantes du taux 

d’angiotensine 2 alors que l’hyperplasie bilatérale des surrénales est caractérisée par une 

sensibilité aux petites variations d’angiotensine 2 qui se produisent en position debout (34).  

En cas d’adénome, l’aldostérone aura donc tendance à baisser ou en tout cas à ne pas s’élever de 

plus de 30 %. Au contraire, dans l’hyperplasie le taux d’aldostérone augmente de 100 % voire 

davantage (35, 36). Dans une revue de la littérature incluant 16 études, la précision du test 

d’orthostatisme était de 85 % chez 246 patients ayant un adénome confirmé chirurgicalement 

(37). Cependant, certains adénomes gardent une sensibilité aux variations d’angiotensine 2 (38, 

39). De même, une diminution d’aldostérone après orthostatisme a déjà été décrite en cas 

d’hyperplasie (40). 

 

Pour tenter de différencier adénome et hyperplasie certains utilisent encore des tests de freination 

comme la charge en sel, le test au captopril ou à la fludrocortisone. Le profil de l’adénome est 

caractérisé par une sécrétion immuable d’aldostérone sous charge sodée ou sous captopril, celui 

de l’hyperplasie est en théorie opposé (taux d’aldostérone significativement abaissé). Mais il 

existe de nombreuses variabilités individuelles et les tests hormonaux sont donc finalement 

d’interprétation difficile. Ils ne sont pas standardisés et aucun gold standard n’est défini. De plus, 

ils n’aident pas à définir la latéralisation de l’adénome. La priorité est en conséquence à 

l’imagerie pour discriminer l’hyperplasie bilatérale des surrénales qui relève d’un traitement 

médical par antialdostérone de l’adénome de Conn traité par surrénalectomie (1, 22, 40, 41).  

 

En l’absence de contre-indication à cette opération et si le patient l’accepte, les investigations 

doivent se poursuivre afin de distinguer ces deux formes d’HAP. Les méthodes utilisées sont le 

scanner des surrénales et le cathétérisme des veines surrénales (KTVS) (42). Le scanner, examen 
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non invasif, est réalisé en première intention chez tous les patients avec un HAP, notamment pour 

exclure la présence d’un carcinome corticosurrénalien (26). Mais il n’est parfois pas suffisant 

pour différencier l’hyperplasie bilatérale de l’adénome de Conn caractérisé par une petite taille (< 

20 mm dans 90 % des cas et < 10 mm dans 20 % des cas), une densité pseudo liquidienne en 

général inferieure à 10 unités Hounsfield (UH) et un rehaussement modéré après injection avec 

wash out (c’est-à-dire une hypodensité à la phase portale ou à la phase tardive à plus de 3 

minutes) supérieur à 50 % (43, 44). 

Dans l’étude de Rossi, 45 % des adénomes découverts au scanner ou à l’imagerie par résonance 

magnétique (IRM) avaient un diamètre de moins de 20 mm et 17 % de moins de 10 mm (45), ce 

qui concorde avec une étude récente qui  a montré que le diamètre moyen est de 12,4 mm (46). 

Ces petites tumeurs peuvent donc passer inaperçues à l’imagerie. Il n’est pas surprenant que le 

scanner ou l’IRM localisent avec exactitude la source de l’HAP dans seulement 50 % des cas (43, 

47, 48). 

Le scanner manque de sensibilité, estimée selon les études autour de 87 %, et surtout de 

spécificité, évaluée à 71 % pour diagnostiquer l’adénome de Conn voire moins selon l’étude de 

Mulatero (49). Sa spécificité serait seulement de 58% et sa valeur prédictive positive de 72% 

selon Herpin (28). En effet, des adénomes sont invisibles au scanner, d’autres vus au scanner sont 

non fonctionnels et certains peuvent s’avérer n’être que des hyperplasies nodulaires (50, 51).  

 

L’IRM a une sensibilité et une spécificité comparables à celles du scanner pour la détection des 

adénomes (52). Sa résolution est cependant inférieure à celle du scanner, son coût est élevé et sa 

disponibilité est faible. Tout ceci limite son application.  

 

Pour toutes ces raisons, l’imagerie peut avoir besoin d’un complément par KTVS (46, 53).  

Selon certaines recommandations, cet examen devrait même être réalisé avant toute 

surrénalectomie pour adénome de Conn (26). C’est en 1967 qu’a été proposé pour la première 

fois un KTVS pour distinguer adénome et hyperplasie bilatérale des surrénales (54). 

Il consiste à mesurer les taux d’aldostérone et de cortisol plasmatique dans la veine cave 

inférieure (VCI) et dans les veines surrénales. Il nécessite la cathétérisation sélective des deux 

veines surrénales par voie fémorale. Devant la difficulté de cannulation de ces veines, cet examen 

est d’abord tombé en disgrâce, mais avec l’amélioration des techniques endovasculaires et 
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l’expérience des radiologues interventionnels, il est maintenant considéré comme la technique de 

référence pour déterminer la latéralisation ou non de la sécrétion d’aldostérone (46, 55). Son taux 

de précision est de 96,6 % (56). 

 

Plusieurs centres pratiquant le KTVS ont étudié et publié leur série de patients avec HAP et ayant 

bénéficié d’un cathétérisme. Au CHU de Grenoble cet examen est réalisé depuis 2004 mais 

aucune étude n’a été réalisée à ce jour sur les données locales d’utilisation du KTVS.  

L’objectif principal de ce travail est d’apprécier l’impact du résultat de cet examen sur la prise en 

charge du patient présentant un HAP.  

Les objectifs secondaires sont d’évaluer les taux de réussite et de complications de l’examen, de 

les comparer aux études publiées par d’autres centres, et de déterminer les paramètres devant 

conduire à la réalisation d’un KTVS avant chirurgie. 
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3. MATERIEL ET METHODES 

 

3.1. SCHEMA DE L’ETUDE ET POPULATION  

 

3.1.1. Plan de l’étude 

 

Il s’agit d’une étude descriptive, rétrospective, monocentrique qui évalue une série de KTVS 

et compare deux groupes de patients avec un HAP bénéficiant ou non d’un KTVS.  

 

3.1.2. Population étudiée et échantillonnage  

 

La population de l’étude est représentée par les patients consécutifs ayant eu un KTVS pour 

recherche de latéralisation de sécrétion d’aldostérone de janvier 2004 à juin 2011. Il n’existe 

pas de critère de non inclusion. Le groupe comparateur est composé de patients consécutifs 

ayant bénéficié d’une surrénalectomie pour HAP sans KTVS préalable durant la période de 

l’étude. 

Lieu de l’étude : elle a été réalisée au CHU de Grenoble. 

 

3.2. RECUEIL DES DONNEES  

 

Le recueil des données biologiques, cliniques et d’imagerie des deux groupes comparateurs a 

été réalisé à l’aide d’une fiche de recueil de données (Annexe 1) validée par les médecins 

référents au CHU de Grenoble dans le domaine de l’HAP en cardiologie, endocrinologie, 

chirurgie et radiologie. Les données ont été recueillies à partir des dossiers médicaux papiers 

et informatiques et après appel téléphonique des patients, de leur médecin généraliste ou de 

leur cardiologue.   

Cette fiche comporte 7 parties : 

  a)   Données sociodémographiques ; 

  b)   Interrogatoire et examen clinique en rapport avec l’HTA et l’HAP : 

La date de découverte de l’HAP est celle des premiers dosages de rénine et d’aldostérone 

montrant une HAP. 
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Le mode de découverte de l’adénome de Conn correspond aux anomalies cliniques, 

biologiques ou morphologiques ayant initialement motivé les dosages d’aldostérone et de 

rénine.  

La définition de l’HTA clinique utilisée est une PA systolique (PAS)  140 mmHg et/ou une 

PA diastolique (PAD)  90 mmHg. 

La définition de l’HTA en mesure ambulatoire de la PA (MAPA) est une moyenne de la PA 

diurne  135/85 mmHg, et/ou une moyenne de la PA nocturne  120/70 mmHg, et/ou une PA 

des 24 heures 130/80 mmHg.  

L’HTA résistante est définie par une PAS  140 mmHg et/ou d’une PAD  90 mmHg malgré 

une trithérapie antihypertensive comportant un diurétique thiazidique (57). 

L’hypokaliémie est définie par une kaliémie inférieure à 3,6 ou 3,9 mmol/l si le patient est 

sous antagoniste du SRAA sans diurétique. 

L’efficacité de l’antialdostérone sur la PA en préopératoire est soit notée dans les courriers 

médicaux soit définie par une PA plus basse après l’introduction de l’antialdostérone ou un 

niveau tensionnel identique mais avec moins de traitements antihypertenseurs. 

  c)   Résultats biologiques : 

Les données biologiques recueillies sont celles les plus proches du moment de la découverte 

de l’HAP. La kaliémie lors de la chirurgie est celle dosée la veille de l’opération dans le 

service de chirurgie. 

  d)   KTVS : 

Pour l’interprétation du KTVS, le seuil de sélectivité est un gradient de cortisol de 3 entre la 

veine surrénalienne et la VCI, celui pour la latéralisation est un rapport aldostérone/cortisol 

multiplié par 3 entre les deux veines surrénales. 

  e)   Imagerie non invasive ; 

  f)   Chirurgie et anatomopathologie ; 

  g)   Suivi : 

Les informations recueillies pour le suivi comprennent : PA, traitement antihypertenseur et 

kaliémie à la dernière consultation au CHU ainsi que PA et traitement antihypertenseur en 

2011. Les dosages hormonaux postopératoires sont ceux réalisés au laboratoire de biochimie 

du CHU de Grenoble ou réalisées dans des laboratoires extérieurs et retrouvés dans le dossier 

médical. 
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3.3. ANALYSE STATISTIQUE  

 

L’analyse statistique a été effectuée par le logiciel SPSS® version 11.0 (SPSS Inc., Chicago, 

Illinois, USA). Pour les variables quantitatives, les moyennes et déviations standards sont 

calculées et les valeurs minimales et maximales identifiées. Elles sont présentées sous la 

forme suivante moyenne + écart-type (minimum-maximum). Les variables qualitatives sont 

décrites sous forme de fréquences et pourcentages. Elles sont présentées sous la forme 

suivante : pourcentage (n/N). Le test du chi-2 est utilisé pour comparer des groupes si les 

variables sont qualitatives. Le t-test de Student est utilisé pour comparer deux groupes lorsque 

les variables sont quantitatives. L’analyse des corrélations bivariées est réalisée par le test de 

Pearson. Une valeur de p < 0,05 est considérée comme statistiquement significative.  
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4. RESULTATS 

 

4.1. PATIENTS AYANT BENEFICIE D’UN KTVS 

 

4.1.1. Description de la population 

 

Trente six KTVS ont été réalisés entre le 1
er

 janvier 2004 et le 30 juin 2011 chez 34 patients. 

Ces KTVS sont répartis de la façon suivante : 

 32 patients ont bénéficié d’un seul KTVS. 

 Deux patients ont eu deux cathétérismes chacun car le premier était non sélectif. Pour 

ces deux patients le deuxième KTVS a été sélectif et a conduit à l’exérèse chirurgicale 

d’un adénome de Conn. 

 

Dans la population de l’étude quatre patients  ont été exclus de l’analyse finale : 

Ces quatre patients ont un hyperaldostéronisme secondaire par thrombose ou sténose de 

l’artère rénale, associé à des anomalies surrénaliennes au scanner (un nodule surrénalien 

gauche pour deux patients, une hyperplasie surrénalienne gauche et une hyperplasie 

bilatérale). Ils ont bénéficié d’un KTVS afin de savoir si ces surrénales anormales étaient 

sécrétantes de façon asymétrique or notre étude s’attache à évaluer l’apport du KTVS dans la 

prise en charge de patients atteints d’HAP.  Ces KTVS ont été sélectifs et n’ont pas montré de 

sécrétion latéralisée d’aldostérone. Les données concernant ces quatre KTVS ont été utilisées 

pour l’étude de faisabilité et de sécurité du KTVS. 

 

Description de la population de l’étude : 

L’âge moyen des patients lors du KTVS est de 52 + 11 ans (30-69), 43 % d’entre eux (13/30) 

sont âgés de plus de 55 ans et 10 % (3/30) de plus de 65 ans. Il y a une majorité d’hommes : 

sex-ratio H/F=1,5. Soixante pour cent des patients de l’étude sont adressés par le service de 

cardiologie et 40 % par celui d’endocrinologie. 
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4.1.2. Caractéristiques tensionnelles  

 

Tous les patients ont une HTA clinique et en MAPA pour ceux chez qui cet examen a été 

réalisé (16/30 patients soit 53 %).  

Les chiffres tensionnels en clinique et en MAPA sont présentés dans le tableau 1. 

L’HTA est généralement ancienne : 132 + 135 mois (n=27), résistante dans 30  % des cas et 

non contrôlée dans 90 % des cas. 

 

 Moyenne + écart-type min-max (n) 

PAS clinique 162 + 25 110-210    (n=30) 

PAD clinique 95 + 13 80-135     (n=30) 

PAS MAPA jour 152 + 15 130-179    (n=16) 

PAS MAPA nuit 144 + 15 123-186    (n=16) 

PAD MAPA jour 94 + 9 73-106     (n=16) 

PAD MAPA nuit 87 + 8 73-101     (n=16) 

Tableau 1. Paramètres tensionnels (mmHg). 
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4.1.3. Caractéristiques thérapeutiques  

 

Deux patients ont une HTA non traitée, diagnostiquée depuis un an et 3 ans au moment du 

KTVS. Le traitement antihypertenseur a été introduit par la suite. Les caractéristiques du 

traitement antihypertenseur sont résumées dans le tableau 2. 

 

Ancienneté du traitement anti-HTA   

moy + écart-type (min-max) (mois) 
93 + 106 (0-360) 

Nombre de traitements anti-HTA
1
      

moy + écart-type (min-max) 

( 

2,8 +/- 1,6 (0-7) 

Classes thérapeutiques utilisées
2 
% (n) Inhibiteur calcique : 70 % (21) 

Bétabloquant : 40 % (12) 

ARA2 : 37 % (11) 

Alphabloquant : 33 % (10) 

Antialdostérone : 33 % (10) 

Diurétiques thiazidiques : 20 % (6) 

IEC : 20 % (6) 

Central : 13 % (4) 

Diurétique hyperkaliémiant (amiloride) :10 % (3) 

1
 : Chaque molécule est considérée comme un traitement. 

2
 : Pourcentage > 100 car molécules souvent utilisées en association. 

Tableau 2. Caractéristiques thérapeutiques avant le KTVS. 

 

Soixante sept pour cent (20/30) des patients avaient un traitement interférent avec le SRAA 

avant le KTVS. Ces traitements ont été arrêtés dans 100 % des cas (données non disponibles 

pour 4 patients). Le délai moyen d’arrêt des traitements interférents est de 35 + 19 (15-90) 

jours et de 37 + 6 (28-42) jours quand un antialdostérone est utilisé (n=10). 
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4.1.4. Caractéristiques biologiques  

 

Chez tous les patients, c’est la rénine active plasmatique qui a été dosée. 

 

Moyenne + écart-type min-max (n) 

Aldostéronémie couchée (ng/l) 313 + 300 91-1608    (30) 

Aldostéronémie debout (ng/l) 471 + 401 113-1832  (28) 

Rénine active couchée (ng/l) 4,5 + 5,5 0-29          (30) 

Rénine active debout (ng/l) 7 + 12,8 0-70          (28) 

RAR couchée 51 + 54 18-322      (30) 

RAR debout 75 + 72 9-366        (28) 

Aldostéronurie (nmol/24h) 69 + 48 7-163        (19) 

Tableau 3. Résultats des dosages de rénine et d’aldostérone. 

 

Le mode de découverte de l’HAP est résumé dans le tableau 4 (plusieurs modes possibles 

pour le même patient).  

 N, (%) 

HTA grade 3  11 cas (37 %) 

HTA résistante  7 cas (23 %) 

HTA et hypokaliémie  26 cas (87 %) 

HTA juvénile (< 45ans) 10 cas (33 %) 

HTA et masse surrénalienne 0 

Tableau 4. Circonstances de découverte de l’HAP. 
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Quarante trois pour cent des patients ont un antécédent familial du premier degré d’HTA. Une 

patiente opérée d’un adénome de Conn suite au KTVS a une sœur qui avait déjà été opérée 

d’un adénome de Conn sans cathétérisme. 

La kaliémie lors des dosages de rénine et d’aldostérone est basse, en moyenne 3,5 + 0,4 

mmol/l. Une hypokaliémie est retrouvée chez 63 % des patients malgré la supplémentation 

potassique réalisée chez 53 % d’entre eux. La kaliurèse est supérieure à 30 mmol/j chez 86 % 

des patients (18/21) chez qui elle a été dosée avec une valeur moyenne de 79 + 40 mmol/j 

(21-144 mmol/j). 

La natrémie est normale pour la majorité des patients (87 %). Il existe une hypernatrémie à 

146 mmol/L chez 13 % des patients. La natriurèse est de 155 + 72 mmol/j, témoignant d’un 

régime normosodé. La réserve alcaline est de 27 + 3 mmol/l (n=29). La créatinine 

plasmatique moyenne est de 84 + 28 µmol/l. Deux patients ont une clairance de la créatinine 

selon la formule de MDRD inférieure à 60 ml/min/1,73m². 

 

4.1.5. Le cathétérisme des veines surrénales 

 

La plupart des KTVS ont été réalisés par un même opérateur (35/36 soit 97% des KTVS). Les 

dosages sont réalisés sans l’utilisation d’ACTH. 

Vingt trois des 36 KTVS (64%) sont sélectifs. Un des KTVS est non sélectif selon le critère 

utilisé de gradient de cortisol mais sélectif si on interprète les taux d’adrénaline (> 8 000 

pmol/l dans les veines surrénales). Il a donc été comptabilisé parmi les KTVS sélectifs, 

portant à 24/36 (67 %) le nombre total de KTVS sélectifs dans notre étude. La plupart des 

échecs (10/12 soit 83 %) sont liés à la difficulté de cathétérisation de la veine surrénale droite.  

Au total, ce sont 20 des 30 patients présentant un HAP qui ont un KTVS sélectif. 

On remarque une courbe d’apprentissage au cours du temps puisque la moitié des KTVS non 

sélectifs ont eu lieu avant 2007 soit au cours des trois premières années (figure 1). La 

technique se développe avec les années. En effet, 72 % (26/36) des KTVS ont été réalisés 

après 2007. Sur les 25 KTVS réalisés depuis 2008, 19 (76 %) ont été sélectifs.
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Figure 1. Récapitulatif des KTVS sélectifs selon les années. 

 

Parmi les 30 patients présentant un HAP et ayant bénéficié d’un KTVS, 9 (30 %) ont une 

sécrétion d’aldostérone latéralisée, dont 6 à droite. La moyenne des rapports aldostérone / 

cortisol à droite est de 16,7 chez les patients avec une latéralisation droite et la moyenne de ce 

rapport à gauche est de 5 lorsque la latéralisation est à gauche. 

Parmi les 9 patients ayant une sécrétion latéralisée au KTVS : 

- 4 ont été opérés d’un adénome de Conn confirmé en anatomopathologie (trois avaient 

un scanner concordant et un avait un scanner normal),  

- 3 doivent bénéficier prochainement de la surrénalectomie (leur scanner montre un 

nodule homolatéral),  

- 1 est décédé deux mois après le KTVS d’un infarctus mésentérique.  

- 1 présente un scanner avec un nodule surrénalien controlatéral à la sécrétion, le 

traitement est resté médical. 
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Onze patients n’ont pas de latéralisation de sécrétion au KTVS. Le rapport moyen des 

rapports aldostérone/cortisol de ces patients est de 1,4. 

La procédure s’est compliquée dans un cas d’hématome de la loge surrénale sans nécrose 

surrénalienne soit un taux de complication de  2,8 % (1/36).  

Dans deux cas, on note des douleurs per-procédure traitées par morphine. Il faut préciser que 

dans un des deux cas, le KTVS avait été associé à une embolisation artérielle rénale droite 

pour traiter un hyperaldostéronisme secondaire.  

 

4.1.6. L’imagerie non invasive 

La grande majorité (29/30) des patients ont bénéficié d’une exploration des surrénales par 

scanner alors que 3 patients ont eu une IRM. 

Une anomalie unique sur la surrénale droite est retrouvée dans 23 % (7/30) des cas et sur la 

surrénale gauche dans 53 % (16/30) des cas. L’imagerie est normale dans 17% (5/30) des cas 

et montre des anomalies surrénaliennes bilatérales dans 7 % des cas (2/30), comme illustré par 

la figure 2. 

53 % (16/30)

23 % (7/30)

17 % (5/30)

7 % 
(2/30)

anomalie surrénale gauche

anomalie surrénale droite

normal

anomalies bilatérales

Figure 2. Résultats des 30 scanners/IRM réalisés pour HAP. 
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Le diamètre moyen des nodules est de 13 + 6 mm (n = 16). Leur densité est reportée dans 

8 cas. Elle est inférieure à 10 UH dans 6 cas. 

 

4.1.7. L’imagerie comparée au KTVS  

 

Chez les 20 patients présentant un HAP et ayant un KTVS sélectif, nous avons comparé les 

résultats du scanner et du KTVS pour déterminer la concordance des deux examens. Le taux 

de concordance calculé est de 50 %. 

 

- Examens concordants : 7 ont un nodule unilatéral au scanner et une hypersécrétion 

homolatérale au KTVS (trois à gauche et quatre à droite), un patient a une hyperplasie 

bilatérale au scanner et une sécrétion non latéralisée et 2 ont un scanner normal et une 

sécrétion non latéralisée. 

 

- Examens discordants pour les raisons suivantes : 

On observe un scanner normal et une sécrétion latéralisée à droite pour un patient qui 

a pu bénéficier d’une surrénalectomie droite avec adénome corticosurrénalien 

confirmé en anatomopathologie. Il existe une surrénale gauche anormale au scanner et 

une sécrétion controlatérale au KTVS pour un patient. Huit patients ont une surrénale 

anormale et une sécrétion non latéralisée. Parmi ces derniers, un patient présente un 

nodule surrénalien droit, trois ont un nodule gauche et quatre ont une surrénale gauche 

micronodulaire. 

 

Trente six pour cent (4/11) des nodules surrénaliens unilatéraux au scanner et 60 % (3/5) des 

macronodules ont une sécrétion d’aldostérone non latéralisée au KTVS. 

 

Ainsi, si on s’en tient aux seules données du scanner (figure 3) : 

- 3 patients ont un scanner normal mais grâce au KTVS on a pu montrer que l’un 

d’entre eux a en fait une sécrétion latéralisée. Il a donc été opéré d’un adénome de 

Conn. Soit 1 (3 %) patient qui n’aurait pas bénéficié de la surrénalectomie qui était 

nécessaire. 

 

- 16 patients ont une anomalie surrénalienne latéralisée au scanner. Parmi eux, le KTVS 

a montré une sécrétion controlatérale et 8 sécrétions non latéralisées. Ces 9 patients 
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(30 %) ont donc été traités médicalement alors qu’ils auraient pu avoir une 

surrénalectomie inappropriée en se basant sur les résultats du scanner. 

 

En comparant les résultats du scanner à ceux du KTVS, méthode de référence pour le 

diagnostic de latéralisation de sécrétion d’aldostérone, la sensibilité du scanner est de 75 %, sa 

spécificité de 58 %, sa valeur prédictive positive (VPP) de 55 % et sa valeur prédictive 

négative (VPN) de 78 %. La VPP du scanner pour diagnostiquer un adénome de Conn 

lorsqu’il existe un macronodule est de 40 % contre 67 % lorsqu’il existe un micronodule. 

 

 

34300FnnnF30 HAP

n20 patients

Imagerie (TDM, IRM)

Hyperplasie unilatérale
N = 5 ; 25 %

Anomalie bilatérale
N = 1 ; 5 %

Normal
N = 3 ; 15 %

Taille < 10 mm
N = 6 ; 55 %

4 SH ; 67 %
1 SC ; 16.5 %
1SB ; 16.5 %

4 SB ; 80 %
1 SH ; 20 %

1 SB ; 100 % 2 SB ; 67 %
1 SH ; 33 %

Nodule 
N = 11 ; 55 %

Taille 10 mm
N = 5 ; 45 %

2 SH ; 40 %
3 SB ; 60 % 

KTVS

KTVS non sélectifs
N = 10 ; 33 %

 

SH : sécrétion homolatérale, SC : sécrétion controlatérale, SB : sécrétion non latéralisée. 

 

Figure 3. Résultats de l’imagerie et du KTVS pour identifier les causes d’HAP. 
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4.1.8. Données opératoires et anatomopathologiques  

  

Huit des 30 patients (27 %) ont bénéficié d’une surrénalectomie sous cœlioscopie par le 

même opérateur. Il n’a été noté aucune complication per ou postopératoire. 

 

Parmi ces 8 patients, l’indication opératoire a été portée sur les résultats d’un KTVS 

concordant avec ceux du scanner pour 4 d’entre eux. Pour un patient le scanner est normal et 

c’est le KTVS qui a montré une sécrétion d’aldostérone latéralisée à droite. Chez une patiente 

il existe un nodule droit de 10 mm au scanner. Le KTVS n’est pas sélectif et la patiente a été 

opérée sur conviction clinique. Pour deux patients le scanner révèle des anomalies 

surrénaliennes bilatérales, le KTVS n’est pas sélectif. Ce sont les données de la scintigraphie 

au noriodocholesterol montrant une fixation bilatérale prédominant à droite pour l’un et une 

fixation unilatérale pour l’autre qui ont permis d’orienter la chirurgie. 

 

L’examen anatomopathologique montre 7 adénomes corticosurrénaliens. Dans un cas 

l’interprétation histologique est gênée par la dilacération de la glande consécutive au geste 

chirurgical. Il est alors difficile de trancher entre un adénome corticosurrénalien et une 

hyperplasie diffuse et nodulaire. 

 

4.1.9. Suivi des patients  

 

La durée du suivi au CHU après le KTVS est de 10 + 16 mois (0-67). La durée moyenne entre 

le KTVS et le contact téléphonique pour cette étude est de 34 + 21 mois (0-79). 

 

 Suivi postopératoire  

 

Parmi les 8 patients opérés après avoir bénéficié d’un KTVS, une patiente est décédée à l’âge 

de 66 ans d’un cancer colique deux ans après la surrénalectomie. 

La durée moyenne de suivi au CHU est de 5,6 + 7 mois (1-20) après la chirurgie. La durée 

moyenne de suivi depuis la chirurgie jusqu’à l’appel téléphonique pour cette étude est de 30 + 

8 mois (7-62).  

 

Tous les patients ont amélioré leur niveau tensionnel après la chirurgie.  
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Au moment de l’appel téléphonique : 

La chirurgie a permis une normotension avec ou sans traitement chez 62,5 % (5/8) des 

patients alors qu’en préopératoire seulement 12,5 % (1/8) étaient contrôlés avec leur 

traitement antihypertenseur. Avant la chirurgie ils avaient une PA moyenne de 168/99 mmHg 

contre 134/80 mmHg après l’intervention. Trois des 8 (37,5 %) patients opérés ont pu arrêter 

leur traitement antihypertenseur avec une PA normale et 7 (87,5 %) ont pu réduire le nombre 

de traitements antihypertenseurs de deux molécules en moyenne. 

La moitié a réalisé des dosages hormonaux postopératoires au CHU qui confirment la 

disparition de l’HAP. 

 

L’efficacité du traitement chirurgical : 

La guérison, normotension sans traitement médicamenteux, est obtenue pour 37,5 % (3/8) des 

patients. On observe une amélioration c’est-à-dire une normotension sous traitement 

médicamenteux dans 25 % (2/8) des cas. L’HTA non contrôlée sous traitement 

médicamenteux persiste chez 37,5 % (3/8) avec cependant une baisse des chiffres tensionnels 

et/ou du nombre de traitements antihypertenseurs et une PAS à 140 mmHg. Deux de ces trois 

patients ont bénéficié de dosages hormonaux postopératoires qui sont normaux. 

 

 Suivi des patients non opérés  

 

Les 22 patients ayant eu un KTVS pour HAP et non opérés sont tous vivants (un patient est 

perdu de vue). La durée moyenne de suivi au CHU est de 10 + 18 mois (0-47), et au téléphone 

de 32,3 + 21,5 mois (0-79).  

La majorité (20/22) ont amélioré leurs chiffres tensionnels. 

La PAS et la PAD moyennes au début du suivi sont de 160 + 25 mmHg (110-200) et 93 + 11 

mmHg (80-120) alors qu’elles sont de 136 + 18 mmHg (110-180) et 83 + 11 mmHg (60-110) 

à la fin du suivi c’est-à-dire au moment de l’appel téléphonique. 

Le nombre de traitements a sensiblement augmenté à la fin du suivi : 2,8 + 1,4 contre 2,5 + 

1,4 au début du suivi, avec plus de patients sous antialdostérone (8 patients contre 5 au début 

du suivi), inhibiteur calcique (17 contre 14) et ARA2 (10 contre 6). 
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4.2. PATIENTS OPERES D’UN HAP SANS KTVS 

 

4.2.1. Caractéristiques des patients  

 

Trente deux patients ont bénéficié d’une surrénalectomie pour HAP sans KTVS préalable de 

janvier 2004 à juin 2011. L’âge moyen de ces patients est de 53 + 10 ans (33-73), 41 % ont 

plus de 55 ans et 12 % ont plus de 65 ans. Le sex-ratio est égal à 1. 

Tous les patients sont hypertendus. La PAS et la PAD cliniques sont en moyenne de 169 + 26 

mmHg (110-210) et 96 + 13 mmHg (60-120) respectivement, avec une ancienneté de l’HTA 

de 134 + 96 mois (4-360). 

Un patient n’a pas de traitement antihypertenseur au moment de la chirurgie alors que son 

HTA est connue depuis 4 ans. En moyenne les patients ont 2,5 + 1,2 (0-5) traitements 

antihypertenseurs. Soixante neuf pour cent (22/32) des patients ont reçu un médicament de la 

classe des antialdostérones avant la chirurgie. Les données de suivi ne sont pas disponibles 

pour trois patients. Ce traitement a permis une réduction du niveau tensionnel chez 95 % 

(18/19) d’entre eux. 

 

4.2.2. Données biologiques  

 

La kaliémie moyenne est de 3,3 + 0,4 mmol/l et 84 % (27/32) des patients ont une 

hypokaliémie. La kaliurèse est augmentée à 83 + 41 mmol/j en moyenne (n=14). Les résultats 

des dosages de rénine et d’aldostérone plasmatiques sont présentés dans le tableau 5. 

 

 
Moyenne + écart-type min-max (n) 

Aldostéronémie couchée (ng/l) 286 + 222 117-1285   (30) 

Aldostéronémie debout (ng/l) 430 + 245 159-1181   (26) 

Rénine active couchée (ng/l) 4 + 2,3 0,3-9,5       (30) 

Rénine active debout (ng/l) 5 + 3,5 0,2-15        (26) 

RAR couchée 54 + 45 23-257       (30) 

RAR debout 75 + 49 21-236       (26) 

Aldostéronurie (nmol/24h) 87 + 66 12-234       (18) 

 

Tableau 5. Dosages de rénine et d’aldostérone des patients opérés sans KTVS. 
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4.2.3. L’imagerie  

 

Tous les patients ont eu un scanner. L’aspect du nodule est toujours celui d’une masse 

hypodense et homogène modérément rehaussée par l’injection de produit de contraste. Le 

diamètre moyen est de 15,5 + 7 (6-33) mm. Seulement 16 % (5/32) des patients ont un nodule 

inférieur à 10 mm. 

Le scanner montre des anomalies unilatérales gauches chez 69 % (22/32) des patients et 

droites chez 28 % (9/32) d’entre eux alors qu’une patiente présente une hyperplasie 

macronodulaire bilatérale des surrénales, la droite étant la plus volumineuse. Cette patiente 

qui présente une HTA sévère, ancienne, réfractaire avec HAP et hypercorticisme a également 

bénéficié d’une scintigraphie au noriodocholestérol en 2004. Cet examen confirme une 

fixation du cholestérol, et donc une sécrétion d’aldostérone bilatérale mais à prédominance 

droite. Elle a bénéficié d’une surrénalectomie droite en 2005 devant l’aggravation de son 

hypercorticisme. La chirurgie a permis de corriger l’hypercorticisme. L’HAP est toujours 

présent mais son HTA est contrôlée sous trithérapie. 

Parmi les sujets ayant des anomalies surrénaliennes gauches, deux présentent plusieurs 

nodules faisant évoquer la possibilité d’une hyperplasie micronodulaire. 

 

4.2.4. La chirurgie  

 

Tous les patients ont été opérés par le même chirurgien d’une surrénalectomie sous 

cœlioscopie. On observe une seule conversion en laparotomie pour hémorragie de la veine 

surrénale principale non contrôlable en cœlioscopie chez un patient en surcharge pondérale 

(86 kg pour 1m77). Le traitement chirurgical s’est compliqué pour un patient d’un abcès de la 

loge de surrénalectomie traité par antibiotiques puis drainage percutané. 

 

4.2.5. Données anatomopathologiques  

 

L’examen anatomopathologique confirme la présence d’un adénome corticosurrénalien dans 

69 % (22/32) des cas. Pour 19 % (6/32) des patients, il conclut à une hyperplasie 

surrénalienne. Parmi ces derniers, les explorations préopératoires avaient conclu à une 

hyperplasie surrénalienne pour la moitié d’entre eux et à un adénome pour l’autre moitié. 

Chez 6 % (2/32) des sujets, l’examen anatomopathologique ne permet pas de conclure entre 
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hyperplasie ou adénome. Pour un patient cet examen montre une glande surrénale normale 

avec 2 à 3 îlots de cellules corticosurrénaliennes. Ce patient hypertendu sans traitement a vu 

disparaître son HTA en postopératoire. Enfin, dans un cas, l’anatomopathologiste a conclu à 

l’exérèse d’un ganglion. D’une façon surprenante, les dosages biologiques postopératoires de 

ce patient ont montré la disparition de son HAP et sur le plan clinique son HTA a également 

disparu. Il a pu arrêter son traitement antihypertenseur.

4.2.6. Suivi postopératoire  

 

Le suivi postopératoire a intéressé 31 patients de l’étude (1 perdu de vue). Les données du 

suivi sont récapitulées dans le tableau 6. Vingt trois pour cent (7/31) des patients ont bénéficié 

de dosages hormonaux postopératoires confirmant tous la disparition de l’HAP.  

 

Durée du suivi postopératoire au CHU
1
 (mois) 

moy + écart-type (min-max) 
4,8  8,8 (0-44) 

PA à la dernière consultation au CHU (mmHg) 

moy + écart-type (min-max) 
128  11 / 82  5 (110-150 / 70-90) 

Durée du suivi téléphonique
2
 (mois) 

moy + écart-type (min-max) 
40  25 (1-88) 

PA la plus récente (mmHg)  

moy + écart-type (min-max) 
128  11 / 79  8 (100-160 / 60-100) 

Kaliémie la plus récente (mmol/l)  

moy + écart-type (n) 
4,1  0,5 (22) 

Patients sous traitements antihypertenseurs lors du dernier 

contact %, (n) 

 

65 % (20) 

Nombre de traitements antihypertenseurs
3
 lors du dernier 

contact         moy + écart-type (min-max) 
1,5  1,4 (0-5) 

Dosage de rénine/aldostérone %, (n) 23 % (7) 

 

1
Durée opération-dernière consultation au CHU. 

2
Durée opération-contact téléphonique pour cette étude. 

3
Chaque principe actif est considéré comme un traitement. Les patients non traités sont 

comptabilisés. 

 

Tableau 6. Caractéristiques générales lors du suivi postopératoire.  
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4.2.7. Evaluation du traitement chirurgical  

 

En postopératoire tous les patients ont amélioré leurs chiffres tensionnels et 66 % (21/32) ont 

pu diminuer leur nombre de traitements antihypertenseurs. 

Le tableau 7 résume les caractéristiques pré et postopératoires de l’ensemble des patients. 

 

 Préopératoire 

moy + écart-type 

Postopératoire 

moy + écart-type 
n p-value 

PAS (mmHg) 169  26 128  11 31 p<0,001 

PAD (mmHg) 96  13 79  8 31 p<0,001 

Nombre de traitements 

antihypertenseurs
 

 

2,5  1,2 1,5  1,4 31 p<0,001 

Kaliémie (mmol/l) 3,3  0,4 4,1  0,5 22 p<0,005 

 

Tableau 7. Evolution des chiffres tensionnels, du nombre de traitements 

antihypertenseurs et de la kaliémie après surrénalectomie. 

 

Le traitement chirurgical permet une normalisation des chiffres tensionnels accompagnée 

d’une baisse du nombre de traitements antihypertenseurs dans 60 % (19/32) des cas. Il permet 

une normotension avec ou sans traitement dans 84 % (26/31) des cas. L’efficacité du 

traitement chirurgical est résumée dans la figure 4. 
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1
Normotension sous traitement médicamenteux 

2
Normotension sans traitement médicamenteux 

3
HTA non contrôlée sous traitement médicamenteux 

Figure 4. Effet du traitement chirurgical sur l’HTA. 

 

Les 14 patients guéris par la chirurgie (11 opérés sans KTVS préalable + 3 opérés après 

KTVS) sont significativement plus jeunes (50 + 8 vs 56 + 10 ans, p=0,004) et ont une rénine 

debout plus basse (2,8 + 1,6 vs 5,5 + 3,5 ng/l, p=0,005). Ce sont surtout des femmes (10 

femmes vs 4 hommes, p=0,06) et leur nombre de traitements antihypertenseurs préopératoires 

est moins élevé (2 + 1,4 vs 3 + 1,3, p=0,06) que les autres patients opérés. Il n’a pas été trouvé 

de facteur associé de façon significative à un échec relatif de la chirurgie, notamment l’âge, 

les antécédents familiaux d’HTA ou l’ancienneté de l’HTA. 

 

4.3. COMPARAISON DES PATIENTS OPERES ET TRAITES MEDICALEMENT  

 

Les patients opérés ont une hypokaliémie préopératoire plus profonde. En postopératoire, le 

nombre moyen de traitements antihypertenseurs est moins élevé et la réduction de PAS est 

plus importante que chez les patients traités médicalement comme résumé dans le tableau 8. 

 

48 % (15/31) 

36 % (11/31) 

16 % (5/31) 
Amélioration 1 

Guérison 2 

Echec relatif 3 
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Opérés  

moy + écart-type (n) 

Traités médicalement  

moy + écart-type (n) 
p-value 

PAS début de suivi (mmHg) 168 + 26   (40) 160 + 25    (22) NS 

PAD début de suivi (mmHg) 97 + 14     (40) 93 + 11      (22) NS 

Kaliémie préopératoire 

(mmol/l) 
3,3 + 0,4   (40) 3,6 + 0,4    (22) p=0,005 

Nombre de traitements 

préopératoires 
2,7 + 1,4   (40) 2,3 + 1,5    (22) NS 

PAS fin de suivi (mmHg) 129 + 10   (38) 136 + 18    (21) NS 

PAD fin de suivi (mmHg) 80 + 9       (38) 83 + 11       (21) NS 

Différence de PAS entre 

début et fin du suivi (mmHg) 
38 + 25     (38) 23 + 27      (21) p=0,03 

Différence de PAD entre 

début et fin du suivi (mmHg) 
17 + 15     (38) 11 + 15      (21) NS 

Nombre de traitements en 

fin de suivi 
1,6 + 1,3   (38) 2,8 + 1,4    (21) p=0,003 

 

Tableau 8. Comparaison des caractéristiques tensionnelles et de la kaliémie des patients 

opérés et traités médicalement. 

 

4.4. COMPARAISON DES PATIENTS AYANT BENEFICIE D’UN KTVS ET DE 

CEUX OPERES D’UN HAP SANS KTVS  

 

Il n’existe pas de différence significative en termes d’âge, de sexe, de PA ou de taux 

hormonaux. Les patients opérés de leur HAP sans KTVS ont une hypokaliémie plus profonde 

(3,3 + 0,4 vs 3,5 + 0,4 mmol/l, p < 0,001) et ont plus fréquemment un nodule supérieur à 10 

mm (23 vs 9, p < 0,001). 
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4.5. COMPARAISON DES PATIENTS OPERES D’UN ADENOME DE CONN ET 

DES HAP D’AUTRE ORIGINE  

 

Les patients présentant un adénome de Conn confirmé en anatomopathologie présentent une 

hypokaliémie plus profonde (3,2 + 0,4 vs 3,5 + 0,4 mmol/l, p=0,003) et une rénine active 

couchée plus basse (2,9 + 1,4 vs 5,3 + 5,3 ng/l, p=0,03) que les patients présentant un HAP 

d’autre étiologie. 
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5. DISCUSSION  

 

5.1. CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION  

 

Le diagnostic d’HAP et d’adénome de Conn progresse avec une prévalence qui s’accroît avec 

les années (58). Ainsi, dans notre centre le diagnostic d’adénome de Conn a été porté chez 24 

patients entre mai 1993 et mai 2005 (59), et chez 43 patients de janvier 2004 à juin 2011. 

Tous les patients de notre étude sont hypertendus. Le diagnostic d’HAP est fait chez des 

patients présentant le plus souvent une HTA ancienne (7 ans et 5 mois dans notre étude), mal 

équilibrée malgré une polythérapie (60) ; 30% de nos patients ont une HTA résistante.  

Alors qu’il est recommandé de réaliser les dosages hormonaux en normokaliémie puisque 

l’hypokaliémie inhibe la sécrétion d’aldostérone, la kaliémie lors des dosages reste basse à  

3,5 mmol/l en moyenne du fait d’une supplémentation potassique insuffisante : seuls 53 % de 

nos patients sont supplémentés. Le diagnostic d’HAP peut donc être sous-estimé par ce biais. 

Dans notre étude, seuls trois patients présentent une HTA récente non encore traitée. Le 

diagnostic d’HAP est donc peut-être encore insuffisamment évoqué lors du bilan initial 

systématique de l’HTA. 

 

5.2. LE KTVS  

 

5.2.1. Conditions de réalisation  

 

Le KTVS doit être réalisé le matin en normokaliémie et sans médicament interférent avec le 

SRAA chez un patient allongé depuis au moins une heure. 

C’est une procédure complexe car la veine surrénale droite qui se jette dans la veine cave 

inférieure est courte, de petit calibre (2 à 5 mm) et peut être difficile à localiser (figure 5). Elle 

peut être confondue avec une veine hépatique. Lorsqu’elle est cathétérisée, sa faible longueur 

fait que le cathéter a du mal à être stable et le prélèvement sanguin devient difficile 

notamment à cause des mouvements respiratoires. De plus, le petit calibre de  cette veine et 

l’angulation de son trajet font que l’extrémité du cathéter se bloque contre la paroi ce qui 

cause également des problèmes pour le prélèvement sanguin. 
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La veine surrénale gauche, quant à elle, se jette dans la veine rénale gauche et non pas 

directement dans la veine cave inférieure. Elle est plus longue et donc plus facilement 

accessible. Tout ceci explique les échecs du KTVS par défaut de cathétérisation de la veine 

surrénale droite comme nous allons le détailler (61, 62). 

Figure 3. Diagram shows the anatomy of the adrenal veins.

©2005 by Radiological Society of North America

Veine rénale gauche

Veine cave inférieure

Veine rénale 
droite

Veine hépatique

Figure 5. Anatomie des veines surrénales. 

 

5.2.2. Interprétation du KTVS   

 

Pour affirmer la sélectivité du KTVS, on utilise le ratio entre le taux de cortisol de la veine 

surrénale et de la VCI qui doit être d’au moins 3 :1 pour des prélèvements réalisés sans 

injection d’ACTH (1, 62, 63). Il n’existe pas de recommandation pour cette interprétation et 

certaines équipes utilisent des « cut off » plus bas (43, 64, 65).  

Il n’y a pas de norme consensuelle de ratio permettant d’affirmer la latéralisation de la 

sécrétion d’aldostérone. On considère cependant que la latéralisation est confirmée si le ratio 

aldostérone/cortisol d’une veine surrénale par rapport à la veine controlatérale est d’au moins 

de 2. Ce ratio varie entre 2 et 5 selon les équipes. Un ratio élevé, de 3 à 5, peut s’avérer trop 

haut donc avec une faible sensibilité pour le diagnostic d’adénome de Conn et un taux élevé 

de faux négatif (66, 67). Deux études ont montré que ce « cut off » se situe aux alentours 2 
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(43,64). Ce manque de recommandation et d’uniformisation des critères d’interprétation du 

KTVS pose problème pour un examen considéré comme la méthode de référence pour établir 

la latéralisation ou non de la sécrétion des surrénales comme le suggère un article récent (68).  

Ainsi, les équipes de Zarnegar (69) et de Sarlon-Bartoli (65) utilisent comme critère de 

sélectivité du KTVS un taux de cortisol dans la veine surrénale égal ou supérieur à celui de la 

VCI et comme critère de latéralisation un ratio aldostérone/cortisol d’une veine surrénale par 

rapport à l’autre d’au moins 2 pour Sarlon-Bartoli et de 4 pour Zarnegar. Alors que d’autres 

équipes comme celle de Letavernier (70) utilisent des critères plus stricts avec un ratio de 2 

pour la sélectivité et de 5 pour la latéralisation. 

Dans notre série, le ratio aldostérone/cortisol utilisé pour définir la sélectivité du KTVS est 

fixé à 3 ce qui est relativement élevé comme nous venons de le montrer et peut expliquer 

notre taux de sélectivité de 67 % un peu plus bas que celui des études récentes. Une autre 

explication peut être la non utilisation d’ACTH au cours du KTVS.  

Comme dans la littérature, les échecs sont surtout liés (83 % des cas) à la difficulté de 

cathétériser la veine surrénale droite. Dans une revue de la littérature incluant 47 études, le 

taux de succès de cathétérisation  des deux veines surrénales chez 384 patients est de 74 % 

(37).  

 

5.2.3. Facteurs de réussite du KTVS  

 

Les facteurs clés permettant la réussite du KTVS sont l’expérience, la répétition et le 

dévouement de l’opérateur à cette technique. Ainsi, le taux de succès dans une étude où quatre 

radiologues avaient réalisé un KTVS chez 60 patients n’était que de 42 % ce qui a amené les 

auteurs à conclure que la pratique de cet examen devait être limitée à un seul radiologue par 

centre pour optimiser son expérience (71). Nos résultats ont également montré l’importance 

de cette expérience puisque réalisés par le même radiologue seulement 40 % des KTVS ont 

été sélectifs en 2004 contre 100 % en 2011. 

Le taux de réussite d’un KTVS pratiqué dans un centre de référence avec seulement un ou 

deux radiologues formés et expérimentés peut aller jusqu’à 90-96 % (46, 47, 55, 72) ou au 

moins > 75 % (1, 46, 49, 53, 62, 73). D’autres études reportent un taux d’échec du KTVS 

similaire entre 10 et 20 % (43, 65).  

 

Certaines équipes développent des techniques pour améliorer ces résultats. Ainsi, des centres 

utilisent le scanner pour aider le radiologue à identifier l’anatomie veineuse et les relations 
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entre la veine surrénale droite et les veines hépatiques avant le KTVS (62). D’autres se 

servent d’une méthode de mesure ultra rapide du taux de cortisol plasmatique pour certifier la 

sélectivité du KTVS en perprocédure (74).  

D’autres encore utilisent une injection d’ACTH en bolus ou en perfusion continue pendant le 

KTVS pour augmenter le gradient de cortisol entre la veine surrénalienne et la VCI et ainsi 

améliorer les chances d’être sélectif et dépister plus facilement une latéralisation. En effet, 

théoriquement, l’adénome sécrète l’aldostérone avec une sensibilité à l’ACTH alors que le 

tissu surrénalien sain ne répond pas l’ACTH quand le taux d’aldostérone plasmatique est déjà 

élevé (feedback négatif). Cependant, dans certains cas, l’ACTH peut stimuler la sécrétion 

d’aldostérone de la glande surrénale normale et donc masquer la différence de sécrétion entre 

les deux côtés c’est-à-dire méconnaître la présence d’un adénome de Conn et conclure à tort 

au diagnostic de sécrétion non latéralisée d’aldostérone. Ainsi, plusieurs études ont montré 

que l’injection d’ACTH améliore la sélectivité du KTVS mais compromet la latéralisation de 

la sécrétion (64, 75, 76). Il n’existe pas de recommandation concernant l’utilisation de 

l’ACTH au cours d’un KTVS. 
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Figure 6. Prélèvements veineux surrénaliens. Les radiographies montrent un cathéter placé 

dans les veines surrénales droite et gauche (46).  

 

5.2.4. Complications du KTVS  

 

Nous comptabilisons un taux de complications de 3 % légèrement supérieur aux études 

récentes, ceci tenant principalement au fait que notre effectif est petit comparé à celui des 

études publiées. Dans les centres expérimentés, le taux de complications n’excède pas 2,5 % 

et peut même être inférieur à 1 %. L’équipe de Sarlon-Bartoli reporte un taux de complication 

nul pour 67 KTVS (65). Les complications les plus fréquentes sont l’hématome intra ou péri 

glandulaire et la dissection de la veine surrénale comme nous l’avons expérimenté dans notre 

étude avec un cas d’hématome sur perforation de la veine surrénale sans nécrose surrénale 

(43, 62, 64).  
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5.2.5. KTVS comparé au scanner  

 

Nos résultats sont comparables à ceux de la littérature puisque dans notre étude le scanner est 

concordant avec le KTVS dans la moitié des cas. Chez nos patients et en présence d’un HAP, 

la sensibilité du scanner pour diagnostiquer un adénome de Conn est de 75 %, sa spécificité 

de 58 % avec une VPP de 55 % et une VPN de 78 %.  

Dans l’étude de Harper, le KTVS permet de « rectifier » la prise en charge des patients dans 

un tiers des cas (77). Dans l’étude de Young, 42 patients (21,7 %) n’auraient pas eu de 

surrénalectomie en se basant sur les seules données du scanner alors qu’elle était nécessaire et 

48 (24,7 %) auraient eu une surrénalectomie non nécessaire (46).  

Des données similaires sur la fiabilité du scanner à dépister les causes chirurgicalement 

curables ont été rapportées dans une méta-analyse récente de 38 études et 950 patients. Ainsi, 

il est montré que le scanner (ou l’IRM) diagnostique mal la cause de l’HAP dans un tiers des 

cas lorsque le KTVS est utilisé comme test de référence pour établir la latéralisation de la 

sécrétion d’aldostérone (78). Selon l’étude de Zarnegar, la sensibilité du scanner pour la 

latéralisation correcte d’une tumeur de moins de 10 mm était de 67 % contre 83 % quand il 

est associé au KTVS (69). 

 

Dans l’étude de Nwariaku, 22 des 40 (55 %) patients avaient une concordance entre KTVS et 

scanner. Par ailleurs, 20 patients avaient une anomalie unilatérale au scanner et 14 d’entre eux 

(70 %) étaient latéralisés du même côté. Parmi les 6 patients restant ayant une anomalie 

unilatérale au scanner, deux avaient une latéralisation controlatérale, et quatre avaient une 

sécrétion bilatérale. Seuls 5 des 15 patients (33 %) qui avaient des anomalies bilatérales au 

scanner avaient aussi une sécrétion bilatérale. Enfin, parmi les 5 patients ayant un scanner 

normal, deux avaient une latéralisation de la sécrétion (79). 

 

Dans l’étude de Sarlon-Bartoli, parmi les patients avec KTVS latéralisé, 45 (78 %) avaient un 

nodule unilatéral au scanner et parmi eux, 60 % avait un nodule  10mm (65). Parmi ces 45 

patients 29 (64 %) avaient un diagnostic final d’adénome de Conn et 16 (36 %) une 

hyperplasie bilatérale. Le scanner et le KTVS était en accord pour 38/58 patients (65,5 %) 

avec une sensibilité de 100 %, une spécificité de 45 %, une VPP de 64 % et une VPN de 100 

% du scanner pour le diagnostic d’adénome de Conn. La VPP entre macro et microadénome 

n’était pas significativement différente. Les auteurs concluent donc que le KTVS est essentiel 
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pour diagnostiquer une hypersécrétion unilatérale d’aldostérone même si le scanner montre un  

macronodule, pour éviter une chirurgie qui ne serait pas nécessaire (65). 

 

Des résultats comparables avaient été trouvés par Young en 1996, dans sa cohorte de 34 

patients : 70 % (n=13) des nodules au scanner et 25 % (n=1) des macronodules avaient une 

sécrétion bilatérale d’aldostérone au KTVS (80). 

 

Dans l’étude de Magill, 49 patients avaient un HAP. Le taux de discordance entre le scanner 

et le KTVS était de 34 %. Il n’y avait pas de taille de nodule au-dessus de laquelle le scanner 

était fiable pour diagnostiquer un adénome (53). 

 

Inversement, l’équipe de Zarnegar a examiné l’impact d’une surrénalectomie chez 59 patients 

explorés seulement par un scanner pour les nodules > 10 mm ou par un scanner et un KTVS 

pour les nodules < 10 mm. Ils rapportent une réduction de PA, du nombre de traitements 

antihypertenseurs et de l’aldostéronémie et une normalisation du potassium à 6 mois égale 

dans les deux groupes. Ces auteurs concluent que le scanner suffit pour porter le diagnostic 

d’adénome de Conn quand le nodule est supérieur à 10 mm et que le KTVS doit être pratiqué 

en cas de scanner normal ou avec des anomalies sur les deux glandes surrénales (69).  

Cependant, le suivi dans cette étude n’était que de 6 mois alors qu’à plus long terme, Auda et 

coll. ont montré que la surrénalectomie était curative pour 66 % des patients opérés d’un 

adénome de Conn contre seulement 38 % des patients avec une hyperplasie bilatérale (suivi 

moyen de 5,8 ans) (41). Le diagnostic étiologique de l’HAP grâce au KTVS est donc 

important du fait du bénéfice sur le contrôle tensionnel à long terme. Les recommandations 

d’endocrinologie considèrent que le KTVS est un examen nécessaire avant toute 

surrénalectomie, quelle que soit la taille du nodule au scanner (26).  
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En résumé dans notre étude : 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.2.6. Sélection des patients chez qui le KTVS est nécessaire  

 

Un KTVS sélectif et montrant une latéralisation de la sécrétion d’aldostérone pose 

l’indication de  surrénalectomie. Pour certains, il devrait être obligatoire pour identifier les 

causes curables chirurgicalement d’HAP (62, 81, 82). Pour d’autres, il doit être réalisé après 

sélection et préparation des patients notamment selon leur âge, leurs comorbidités 

cardiovasculaires et la probabilité clinique d’être en présence d’un adénome de Conn (46, 48, 

83). De plus, le KTVS est une technique invasive et d’interprétation délicate comme nous 

l’avons développé. Ainsi, dans la série de Doppman, la concordance entre scanner, KTVS et 

chirurgie est de 67 % et il conclut que tous les patients avec nodules bilatéraux au scanner 

requièrent un KTVS, tout comme les patients avec des surrénales normales (84).  

 

Certaines équipes n’utilisent le KTVS que pour les adénomes < 10 mm au scanner ou en cas 

de surrénales normales ou de deux glandes anormales. Pour les tumeurs de plus de 10 mm le 

Chez nos 30 HAP + KTVS  

 HTA non contrôlée : 90 %                     

 HTA résistante : 30 % 

 HTA + hypokaliémie : 87 % 

KTVS  

Sélectifs : 67 % 

83 % des échecs à droite 

Courbe d’apprentissage 

 Complication : 3 % 

Rectifie la prise en charge dans un tiers des cas 

TDM  

Concordance KTVS / TDM : 50 % 

Sensibilité : 75 % 

Spécificité : 58 % 

VPP : 55 % 

VPN : 78 % 



 

48 

 

scanner est suffisant (69, 83). C’est aussi la conduite à tenir recommandée par la société 

française d’HTA (Annexe 2). 

 

Dans notre étude, la majorité des patients opérés sans KTVS ont un nodule unilatéral au 

scanner avec une surrénale controlatérale normale. Ces patients ont une kaliémie plus basse et 

plus souvent un nodule de plus de 10 mm comparés à ceux ayant bénéficié d’un KTVS.  

 

Afin d’éviter la multiplication des examens et de recruter de manière adaptée les patients 

pouvant bénéficier d’une chirurgie, l’équipe de Plouin (HEGP-Paris) a proposé en 2000 un 

algorithme décisionnel à but diagnostique. Même si celui-ci n’est pas exhaustif quant aux 

détails des caractéristiques tensionnelles et biologiques des patients initialement recrutés pour 

dosages hormonaux, et des seuils diagnostiques à utiliser, il reste couramment utilisé dans  la 

démarche diagnostique devant une suspicion d’HAP (Annexe 3). 

 

Le groupe d’Allolio B., à partir de leur expérience, suggère un algorithme où le KTVS avant 

la chirurgie pourrait être évité si le patient présente un HAP avec une image surrénalienne 

unilatérale, est âgé de moins de 40 ans, ou de plus de 40 ans sans augmentation de plus de 5 

% de l’aldostérone en orthostatisme. L’indication du KTVS est à maintenir pour les autres 

cas. 

 

5.3. DIFFERENCES ENTRE ADENOME  ET HYPERPLASIE BILATERALE  

 

Les adénomes représentent 30 à 60 % des cas d’HAP, sont caractérisés par une HTA plus 

sévère, plus récente et plus souvent résistante, une hypokaliémie plus profonde, des taux plus 

élevés d’aldostérone et ils surviennent chez des patients plus jeunes (< 50 ans) que ceux avec 

hyperplasie surrénalienne (21, 53, 85, 86, 87, 88, 89). 

Nous n’avons pas retrouvé de différence significative entre les patients avec adénome de 

Conn confirmé en anatomopathologie et les autres, hormis une kaliémie et une rénine active 

significativement plus basses.  

Mulatéro et coll. ont tenté de distinguer adénome et hyperplasie bilatérale en utilisant des 

critères cliniques et biologiques (grade de l’HTA, hypokaliémie et RAR). Aucun de ces 

critères ne s’est montré spécifique pour différencier  le sous type d’HAP d’où l’importance du 

KTVS (49). 
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Dans l’étude de Magill, seule la kaliémie plus basse et l’aldostéronémie plus haute étaient 

significativement différentes entre adénomes et hyperplasies (53). 

 

En résumé : 

 

Quand peut-on éviter le KTVS ? 

 Age < 50 ans 

 Nodule > 10 mm et surrénale controlatérale normale 

 HAP biologique « franc » : 

 hypokaliémie profonde + rénine effondrée + aldostérone élevée  

 

 

5.4. INTERET DE LA SCINTIGRAPHIE AU NORIODOCHOLESTEROL  

 

Dans notre étude 3 patients ont pu bénéficier d’une surrénalectomie pour adénome de Conn 

grâce au résultat de la scintigraphie au noriodocholestérol dont deux après un KTVS non 

sélectif. Le troisième n’a pas bénéficié du KTVS probablement parce que lors de la 

découverte de son HAP en 2004 cette technique débutait à Grenoble.  

Pour les patients chez qui le scanner et le KTVS ne sont pas concluants, la scintigraphie est 

intéressante pour différencier adénome et hyperplasie comme l’a montré Yen et coll. (90). 

Cependant, sa performance pour différencier hyperplasie bilatérale idiopathique et adénome 

de Conn est de 66 % seulement chez 412 patients colligés par Young (91). Sa fiabilité décroît 

de façon considérable  pour les adénomes de diamètre inférieur à 10 mm. Le protocole, la 

durée de l’examen, l’accessibilité et l’irradiation non négligeable limitent les indications qui 

se situent en dernière intention. 
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5.5. LA SURRENALECTOMIE 

 

Actuellement, le traitement de référence de l’HAP avec sécrétion latéralisée d’aldostérone est 

la surrénalectomie par cœlioscopie qui peut être réalisée au cours d’une courte hospitalisation, 

avec un faible risque opératoire (92).  

Dans notre étude, les complications de la surrénalectomie sont rares (un patient sur 34). La 

mortalité périopératoire est nulle. Après chirurgie, la PAS et la PAD diminuent de façon 

significative, la PA est normalisée chez 84 % des patients, la kaliémie est corrigée et le 

nombre de traitements antihypertenseurs est diminué. Tous les dosages hormonaux réalisés 

après la surrénalectomie ont montré la disparition de l’HAP ce qui est comparable aux autres 

études. Cependant, alors que ces dosages postopératoires sont recommandés, seuls 11 patients 

sur 40 (27,5 %) en ont bénéficié. 

 

Dans la littérature, l’hypokaliémie et l’HAP sont corrigés à long terme chez la plupart des 

patients opérés. L’HTA est guérie dans 50 à 80 % des cas (81, 93, 94, 95). Dans la série de 

Pagny, l’intervention corrige l’hypokaliémie et normalise la PA chez 50 % des patients. Ce 

résultat est corrélé avec celui obtenu en préopératoire sous spironolactone et soumis à la durée 

d’évolution de l’HTA (96). Dans l’étude de Young, 36,4 % des patients qui avaient un 

adénome de Conn étaient normotendus sans traitement en postopératoire et seulement 3,9 % 

avaient une HTA grade 2 contre 62 % en préopératoire (46).  

 

Des critères prédictifs de succès de la surrénalectomie ont été identifiés : la latéralisation de la 

sécrétion de l’aldostérone (86), le jeune âge (32, 97), le sexe féminin (97, 98) et le contrôle de 

l’HTA par la spironolactone (99, 100). Les autres facteurs de réussite du traitement 

chirurgical sont un RAR préopératoire très élevé, l'utilisation de moins de deux traitements 

antihypertenseurs en préopératoire et l'existence au maximum d'un apparenté du premier 

degré hypertendu (26, 101). 

L’âge avancé et l’ancienneté de l’HTA s’accompagnent d’une moins bonne réversibilité du 

remodelage vasculaire et d’une tendance à la chronicisation de l’HTA (93, 97, 102, 103, 04, 

105, 106) en dépit de l’exérèse de l’adénome surrénalien.  

Dans notre étude, les patients guéris par la surrénalectomie sont statistiquement plus jeunes et 

ont une rénine préopératoire plus basse. Ils ont tendance à avoir moins de traitements 

antihypertenseurs en préopératoire et à être de sexe féminin. 
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En résumé dans notre étude : 

 

Surrénalectomie  

 Permet une baisse de PA ++ 

 Normalise la kaliémie et les taux de rénine et d’aldostérone 

 Diminution du nombre de traitements antihypertenseurs dans 70 % des cas 

 Guérison dans un tiers des cas 

 Echec relatif dans 20 % des cas 

 Facteurs prédictifs de succès : 

                         - sexe féminin 

                         - jeune âge 

                         - peu de traitements antihypertenseurs 

 Pas assez de dosages hormonaux postopératoires 

 

5.6. LIMITES DE L’ETUDE  

 

L’étude est limitée par de nombreux biais puisqu’elle est rétrospective et monocentrique. De 

plus, elle manque de puissance. Le nombre de patients ayant un KTVS ou une 

surrénalectomie reste faible ce qui limite les possibilités d’avoir des différences significatives 

entre les différents groupes. 

La durée de suivi est très variable d’un patient à l’autre (0 à 79 mois).  

Les critères d’interprétation du KTVS utilisés dans notre étude sont assez stricts et peuvent 

méconnaître un adénome de Conn pour certains patients. 

Cependant, il s’agit là d’une évaluation de notre pratique du KTVS au sein du CHU de 

Grenoble. 

Il existe peu d’études menées sur un large nombre de patients évaluant l’apport du KTVS 

dans la prise en charge de l’HAP et la plupart des études sont rétrospectives. De surcroît, il 

existe une variabilité importante dans la sélection des patients, la taille des nodules et la 

technique du KTVS (utilisation de l’ACTH et seuil d’interprétation pour la latéralisation et la 

sélectivité) ce qui limite l’interprétation des résultats et la comparaison des études. 
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7. ANNEXES 

 

ANNEXE 1. Fiche de recueil de données. 

 

KTVS dans l’HAP 

 

Nom    Prénom    Service médical 

N° dossier médical  

 

Date de naissance   Service chirurgical     

 

Médecin traitant      Age (années) lors du KTVS  Sexe 

 

Poids (kg)    Taille (cm)    

 

Date de découverte de l’HAP  Date du KTVS   Date opératoire 

                                                                                                                                                                                                              

Mode de découverte de l’HAP : 

- HTA sévère                                                  □    

- HTA résistante                                             □ 

- HTA + hypokaliémie                                   □    

- HTA + masse surrénalienne                         □ 

- HTA + atcd fam d’HAP, d’HTA, d’AVC   □  

- HTA juvénile                                               □ 

 

- Autre : 
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Clinique/MAPA : 

   

PAS clinique   PAD clinique   Fréquence cardiaque clinique :           

PAS MAPA jour :  PAD MAPA jour :            

PAS MAPA nuit :  PAD MAPA nuit :   

HTA clinique     O/N  HTA MAPA   O/N 

Ancienneté HTA (mois)  Antécédents familiaux HTA   

HTA résistante 

Ancienneté du traitement antihypertenseur (mois)   

Classes thérapeutiques antihypertensives avant KTVS :    

                                                                  pendant KTVS :  

Nombre de traitements antihypertenseurs avant KTVS:     

Délai d’arrêt des traitements interférant avec les dosages :  

Traitement par antialdostérone avant la chirurgie   oui/non    

Si oui, efficacité sur la PA   oui/non 

Antécédent d’hypokaliémie : O/N 

 

Biologie (au moment du de la découverte de l’HAP) : 

 

Sang : 

Natrémie (mmol/l)   Kaliémie (mmol/l)   HCO3- (mmol/l) 

Créatininémie (µmol/l)  Glycémie à jeun (mmol/l) 

Cholesterol total (g/l)   HDL (g/l)   LDL (g/l)  Triglycerides (g/l) 

      

Urines : 

natriurèse (mmol/24h)    kaliurèse (mmol/24h) 

 

Dosages hormonaux périphériques : 

rénine active (ng/l)        couchée         debout 

aldostéronémie (ng/l)         couché     debout 

aldostéronurie des 24 heures (µmol/24 heures) 

 

Kaliémie lors de la chirurgie : 
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KT veines surrénales :  

 

Nom de l’opérateur  

Indication  

 

 
cortisol aldostérone 

Rapport 

aldostérone/cortisol 
adrénaline 

Veine surrénale droite     

Veine surrénale gauche     

VCI sus rénale     

VCI sous rénale     

 

Latéralisation          Oui           Non   KTVS sélectif    Oui         Non 

Complications : 

 

Imagerie :  

                                     

Scanner/IRM :             

localisation  Droite/Gauche               densité avant injection  

homogénéité     diamètre maxi      

 

Chirurgie et anatomopathologie : 

 

Nom du chirurgien 

Type de chirurgie  et voie d’abord 

Diamètre maximal tumeur     Poids   Localisation droite/gauche 

Diagnostic anatomopathologique : hyperplasie                    adénome                           autre 

Dosages hormonaux biologiques postopératoires :       Oui                      Non                Date : 

rénine active (ng/l)       couchée         debout 

aldostéronémie (ng/l)        couchée     debout 

Durée du suivi à long terme                          Date du dernier suivi au CHU 

Devenir à long terme   PA :   Kaliémie :  Traitement anti HTA : 

     

Divers 
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ANNEXE 2. Algorithme de la société française d’HTA : conduite à tenir face à une suspicion 

d’HAP.

HTA résistante, hypoK 1

Recherche d’un hyperaldostéronisme primaire (HAP)

Rapport aldostérone/rénine plasmatique (ARR) 2

ARR < seuil ARR > seuil à 2 reprises 3 = HAP

Pas d’HAP TDM surrénalienne 4

Nodule unilatéral 5 Douteuse HBS/normale 6

KTVS 7,8

Sécrétion latéralisée Sécrétion symétrique

Surrénalectomie 9 (cœlioscopie) Traitement médical
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• 1 Egalement en cas d’HTA aggravée chez un sujet jeune ou de tumeur
surrénalienne compatible avec un HAP.

• 2 Dosage de la rénine active et de l’aldostérone plasmatiques en position
couchée (debout). Possibilité de test de freination (charge en sel). Le seuil
minimal pour la rénine active est fixé à 5 ng/l.

• 3 L’ARR est élevé si > 23 ng/l/ng/l en position couchée. Le diagnostic d’HAP
ne peut être retenu que si l’aldostéronémie est élevée.

• 4 TDM surrénalienne avant et après injection pour étude de la densité
tissulaire.

• 5 Un nodule surrénalien tissulaire unilatéral est évocateur d’adénome de Conn
dans un contexte d’HAP si son diamètre maximal est compris entre 10 et 20
mm.

• 6 La TDM peut être normale dans une hyperplasie surrénalienne avec HAP.

• 7 Le cathétérisme veineux surrénalien (KTVS) en vue de dosages hormonaux
sélectifs n’est indiqué qu’en présence d’un HAP. Il peut être réalisé lorsque la
TDM montre des surrénales nodulaires, des surrénales normales, voire avant
toute chirurgie d’exérèse pour HAP.

• 8 En cas de résultat non conclusif du KTVS, une scintigraphie surrénalienne
au noriodocholestérol peut être réalisée. Si celle-ci est négative, le traitement
sera médical. En cas de positivité, l’exérèse de la lésion surrénalienne sera
proposée.

• 9 La chirurgie d’un HAP a un effet bénéfique sur la PA essentiellement avant
55 ans.
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ANNEXE 3. Algorithme décisionnel devant une suspicion d’ HAP (PF Plouin-HEGP Paris) 
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NAEM Nora – Place du cathétérisme veineux surrénalien. Evaluation des pratiques au CHU 

de Grenoble. 

   

   RESUME  

L’hyperaldostéronisme primaire (HAP) est une cause fréquente d’hypertension artérielle dont 

les principales étiologies sont l’adénome de Conn et l’hyperplasie bilatérale des surrénales. 

On les distingue grâce à leur profil hormonal, au scanner (ou IRM) et parfois au cathétérisme 

veineux surrénalien (KTVS). Notre étude rétrospective a pour objectif  principal d’apprécier 

l’impact du résultat du KTVS sur la prise en charge du patient hypertendu présentant un HAP. 

Les objectifs secondaires sont d’évaluer les taux de réussite et de complications de l’examen 

et de mieux sélectionner les patients pouvant bénéficier d’un KTVS. Tous les patients ayant 

eu cet examen au CHU de Grenoble de janvier 2004 à juin 2011 ont été inclus, soit 36 KTVS 

réalisés chez 30 patients présentant un HAP. Le taux de concordance du scanner et du KTVS 

est de 50 %. La sensibilité du scanner est de 75 %, sa spécificité de 58 %, sa valeur prédictive 

positive de 55 % et sa valeur prédictive négative de 78 %. Un seul KTVS a été compliqué 

d’hémorragie de la loge surrénale d’évolution favorable et 67 % des patients ont eu un KTVS 

sélectif. Comparés aux patients ayant bénéficié d’un KTVS, ceux opérés sans cet examen ont 

plus souvent un nodule de plus de 10 mm et une hypokaliémie plus profonde. Des études 

complémentaires doivent être menées afin de mieux codifier les conditions de réalisation et 

d’interprétation du KTVS. 

 

Mots-clés : hypertension artérielle, hyperaldostéronisme primaire,  cathétérisme veineux 

surrénalien. 
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