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Serment d’Hippocrate

M G) Au moment d’étre admis a devenir membre de la
profession medicale, je m’engage solennellement a
consacrer ma vie au service de I’humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance
qui leur sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et
dignité.La santé de mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir
I”’honneur et les nobles traditions de la profession
médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de
race, aucune considération politique et sociale, ne
s’interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine
des sa conception.

MEéme sous la menace, je n’userai pas mes connaissances
médicales d’une facon contraire aux lois de I’humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Geneve, 1948
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Youssef réanimation
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réanimation
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EL KARIMI Saloua Cardiologie ZOUHAIR Said Microbiologie
ELFIKRI Abdelghani Radiologie ZYANI Médecine interne
Mohammed

ESSAADOUNI Lamiaa

Médecine interne
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ABIR Badreddine

Stomatologie et
Chirurgie maxillo
faciale

GHAZI Mirieme

Rhumatologie

ADALI Imane Psychiatrie HACHIMI Réanimation
Abdelhamid meédicale
ADARMOUCH Latifa Médecine HAROU Karam Gynécologie-
Communautaire obstétrique
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santé publique
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AISSAOUI Younes Anesthésie - HAZMIRI Fatima Histologie —
réanimation Ezzahra Embryologie -
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phtisiologie Infectieuses
ALJ Soumaya Radiologie KADDOURI Said Médecine interne

ANIBA Khalid Neurochirurgie LAHKIM Chirurgie générale
Mohammed
ATMANE EI Mehdi Radiologie LAKOUICHMI Stomatologie et
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orthopédie
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meédicale Abdelhadi

BELKHOU Ahlam Rhumatologie MLIHA TOUATI Oto-Rhino -
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orthopédie
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BSISS Mohamed Aziz Biophysique RAIS Hanane Anatomie
pathologique
CHRAA Mohamed Physiologie RBAIBI Aziz Cardiologie
DAROUASSI Youssef Oto-Rhino - ROCHDI Youssef |Oto-rhino-
Laryngologie laryngologie
DRAISS Ghizlane Pédiatrie SAJIAl Hafsa Pneumo-
phtisiologie
EL AMRANI Moulay Anatomie SALAMA Tarik Chirurgie
Driss pédiatrique
EL HAOUATI Rachid Chirurgie Cardio- | SEDDIKI Rachid Anesthésie -
vasculaire Réanimation
EL IDRISSI SLITINE Pédiatrie SERGHINI Issam Anesthésie -
Nadia Réanimation
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métaboliques
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FAKHIR Bouchra Gynécologie- ZIADI Amra Anesthésie -
obstétrique réanimation
FAKHRI Anass Histologie- ZIDANE Moulay Chirurgie
embyologie Abdelfettah Thoracique

cytogénétique
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ABDELFETTAH Youness

Rééducation et
Réhabilitation
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ELOUARDI Youssef

Anesthésie
réanimation

ABDOU Abdessamad Chiru Cardio ELQATNI Mohamed |Médecine interne
vasculaire

AIT ERRAMI Adil Gastro- ESSADI Ismail Oncologie Médicale
entérologie
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BENNAOUI Fatiha Pédiatrie NAOUI Hafida Parasitologie
Mycologie
BOUCHENTOUF Sidi Chirurgie NASSIH Houda Pédiatrie
Mohammed générale
BOUKHRIS Jalal Traumatologie - |NASSIM SABAH Chirurgie
orthopédie Taoufik Réparatrice et
Plastique
BOUTAKIOUTE Badr Radiologie NYA Fouad Chirurgie Cardio -
Vasculaire
BOUZERDA Abdelmajid |Cardiologie OUERIAGLI NABIH |Psychiatrie
Fadoua
CHETOUI Abdelkhalek Cardiologie OUMERZOUK Neurologie
Jawad
CHETTATI Mariam Néphrologie RAISSI Abderrahim |Hématologie
clinique
DAMI Abdallah Médecine Légale |REBAHI Houssam Anesthésie -
Réanimation
DOUIREK Fouzia Anesthésie- RHARRASSI Isam Anatomie-
réanimation patologique
EL- AKHIRI Mohammed |Oto- rhino- SAOUAB Rachida Radiologie
laryngologie
EL AMIRI My Ahmed Chimie de SAYAGH Sanae Hématologie
Coordination
bio-organnique
EL FAKIRI Karima Pédiatrie SEBBANI Majda Médecine
Communautaire
(médecine
préventive, santé
publique et
hygiéne)
EL HAKKOUNI Awatif Parasitologie TAMZAOURTE Gastro -
mycologie Mouna entérologie
EL HAMZAOUI Hamza |Anesthésie WARDA Karima Microbiologie
réanimation
EL KAMOUNI Youssef Microbiologie ZBITOU Mohamed |Cardiologie
Virologie Anas
ELBAZ Meriem Pédiatrie ELOUARDI Youssef |Anesthésie
réanimation
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Des simples mots ne sauraient étre suffisants pour exprimer
toute ma reconnaissance et ma gratitude a ['égard de ceux qui
ont ceuvré de quelques manieres que ce soit a ['aboutissement

de ce travail

Ainsi, je dédie cette thése a ..

ALLAH, le Miséricordieux

J ai toujours eu foi en toi ALLAH, je te remercie le tout
puissant de m avoir donné la force d’entamer et de continuer mes
études
Merci ALLAH de m’avoir accompagner durant toutes
ces années dans les moments autant heureux que douloureux
Et aujourd hui je n'ai qu'un veeu, aides moi a dévenir un bon
médecin pour tous ceux. qui souffrent.
Amine



A ma tendre mére

Je ne trouverai jamais les mots pour exprimer mon profond attachement et
. v Ve
ma reconnaissance pour [amour, la tendresse et ta présence dans les
moments les plus difficiles, et sij'en suis arrivé la c’est grdce a toi ma
maman adorée

Merci pour tes sacrifices le long de toutes ces années, merci pour ta
présence rassurrante, merci pour tout ['amour que tu proccures d notre
petite famille.. Puisse ton existence pleine de sagesse, d’amour, me servir
d’exemple dans ma vie et dans [exercice de ma profession..

Veuillez trouver, chere mére, dans ce travail le fruit de ton dévouement et
de tes sacrifices ainsi que [expression de ma gratitude et mon profond
amou.

Puisse Dieu te préserver des malheurs de la vie et te procurer longue vie.

A Mon cher Peére

Tous les mots du monde ne sauraient exprimer ["immense amour que je te
porte, ni la profonde gratitude que je te témoigne pour tous les efforts que
tu n'as jamais cessé de consentir pour mon instruction et mon bien étre

C’est a travers tes encouragements que j ai opté pour cette noble profession,
et a travers tes critiques que je me suis réalisé.j espére avoir répondu aux,
espoirs que tu as fondé en moi.

Je te rends hommage par ce modeste travail, cher pére, trouve ici
Cexpression de mes sentiments les plus profonds, ma considération et ma
reconnaissance eternelle

Puisse ALLAH Tout puissant te prete longue vie, te procure santé et
bonheur pour que tu démeures le flambeau illuminant le chemin de tes
enfants.



A
Mon grand frére YOUSSOUF BACO

Je n’ai pas suffisamment les mots pour exprimer ma gratitude, ma
reconnaissance pour tous vos soutiens moral, finenciers et votre patience
durant toutes ces années je vous rends hommage da travers ce modeste
travail

Veuillez trouver, cheér frére, dans ce travail le fruit de ton dévouement et
de tes sacrifices ainsi que [expression de ma gratitude et ma reconnaissance
eternelle

A Censemble des membres de ma famille

Je n’ai pas suffisamment les mots pour exprimer ma gratitude, ma
reconnaissance pour tous vos soutiens moral, finenciers et votre patience

Je vous rends hommage a travers ce modeste travail, trouvez ici
Cexpression de mes sentiments les plus profonds, ma considération et ma
reconnaissance eternelle

A Censemble de ma famille proche au Maroc,

Mohamed Ahamada Djaé, Amina Ahamada Djaé, Hachim Adjilane,
Nassur Ahamada, Mourad Chaqraoui, Fodé Camara, Camara Tibou, Ider
Oujama,, la famille Basri

Ainsi que a tous ceux qui me sont chers et que j'ai omis de citer.

A tous ceux qui ont participé de prés ou de loin a [élaboration de ce
travail.









A

Notre Maitre et Présidente de Thése Madame [le Professeur
EL KARIMI SALOUA , Professeure d enseignement
supérieur de Cardiolgie

Nous sommes extrémement sensibles a ["honneur que vous nous faites en
acceptant la présidence de notre jury de these.

Nous avons eu le privilege de travailler au sein de votre équipe et
d’apprécier vos qualités et vos valeurs.

Veuillez trouver ici lexpression de notre respectueuse considération et
notre profonde admiration pour vos qualités scientifiques et humaines.

Veuillez accepter chere maitre , [assurance de notre estime et de notre
profond respect.

A
Notre Maitre et Rapporteur de Thése Monsieur le Professeur
RBAIBI Aziz, Professeur agrégé de Cardiologie

Nous vous remercions cher Maitre pour toute la bienveillance dont vous
avez fait preuve d notre endroit tout au long de ce travail.

Votre disponibilité, votre amabilité, votre rigueur scientifique nous ont
permis d accomplir ce travail dans les meilleures conditions qui soient.

Notre reconnaissance n’a d égal que notre admiration pour vos qualités
intellectuelles et humaines.

Nous vous prions, cher Maitre, de recevoir nos remerciements renouvelés
ainsi que les assurances de notre trés haute considération et grande estime.



A

Notre Maitre et Juge de Thése Monsieur le Professeur
MOUFID Kamal, Professeur d enseignement supérieur
d’Urologie

Nous vous remercions de ["honneur que vous nous faites en acceptant de
siéger parmi notre jury de these.
Nous vous sommes reconnaissants de la spontanéité avec laquelle vous

avez accepté de juger notre travail.

Veuillez croire, cher maitre, a [assurance de notre respect et notre
considération.

A

Notre Maitre le Professeur ALAOUVI Mustapha,
Professeur d enseignement supérieur de Chirurgie vasculaire
périphérique
Vous nous avez toujours accueilli avec amabilité et vous nous avez
toujours accordé votre temps pour mener a bien ce travail, nous vous
devons tout pour ce travail , ce travail est le votre , nous vous sommes trés
reconnaissants , malgré votre voyage qui vous a empeché de sieger parmi les

membres de jury , vous avez été toujours dans nos ceeurs durant toute la
présentation publique de la these .

Veuillez accepter nos remerciements et notre admiration pour vos
qualités d'enseignant et votre compétence.



A
Monsieur le Dr. OUSSAMA, Chirurgien Vasculaire

Nous vous remercions de votre aide au cours de la préparation de ce
travail. Votre contribution a été essentielle. Permettez nous également de
vous remercier pour toute la bienveillance dont vous nous avez entourés et
les encouragements dont vous nous avez gratifiés au cours de notre passage
dans votre service.

Permettez moi de vous exprimez ma sincere reconnaissance.

Nos remerciements vont également a [ensemble du personnel du service de
chirurgie vasculaire périphérique de [ hopital militaire Avicénne de
Marrakech.






AAA
ACC
AHA
AIT
Anti-HTA
AOMI
AR
ARA2
ASTRAL
ATCDS
ATL
AVC

BU

CORAL

DFG
DFM
DRASTIC

EMMA
ESC

FDRCV
FR

HERCULES
HMA

HTA RV
HTA
HTAR

Liste des abréviations

Anévrysme de 'aorte abdominale

American College of Cardiology

American Heart Association

Accident ischémique transitoire
Antihypertenseurs

Artériopathie oblitérante des membres inférieurs
Artere rénale

Antagonistes des Récepteurs de I’Angiotensine 2
Angioplasty and Stenting for Renal Artery Lesions
Antécédents

Angioplastie transluminale de I’artere rénale

Accident vasculaire cérébrale

Bandelette urinaire

Cardiovascular Outcomes in Renal Atherosclerotic Lesions

Débit de filtration glomérulaire
Dysplasie fibromusculaire

Dutch Renal Artery Stenosis Intervention Cooperative Study Group

Essai Multicentrique Medicaments vs Angioplastie

European Society of Cardiology

Facteurs de risque cardiovasculaire

Fonction rénale

Herculink Elite Renal Stent System
HopitalMilitaire Avicenne
Hypertension artérielle rénovasculaire
Hypertension artérielle

Hypertension artérielle résistante



IEC

JRAS

MAPA
MT

OAP
OoMI

PA
PAD
PAS

S.Greffon
SAR
SARA
SNRASCG
STAR

USCSRH

VMS

Inhibiteurs de I’Enzyme de Conversion

Insuffisance rénale

Japan renal artery stenosis

Mésure ambulatoire de la pression artérielle

Maladie de Takayasu

(Edéme aigu du poumon

(Edéeme des membres inférieurs

Pression artérielle
Pression artérielle diastolique

Pression artérielle systolique

Sténose sur greffon

Sténose de 'artere rénale

Sténose de I'artére rénale d’origine athéromateuse
Scottish and Newcastle Renal Artery Stenosis Collaborative Group

Stent Placement in Patients with Atherosclerotic Renal artery stenosis

US Cooperative Study of Surgery For Renovascular Hypertension

Vitesse systolique maximale
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Angioplastie des artéres rénales dans I'hypertension artérielle rénovasculaire

L'Hypertension artérielle (HTA) est une afféction courante, touchant environ 33,6% de la
population adulte marocaine [1]. L’étiologie principale est primaire, appelée HTA essentielle.
L’HTA Sécondaire ne représente que 5 a 10% des cas . L’hypertension artérielle rénovasculaire
(HTA RV) est une HTA sécondaire dont La prévalence est de 0,5 a 5% dans la population
générale des hypertendus et beaucoup plus élévée dans les séries d’HTA sévére ou maligne et

dans la maladie rénale chronique [2].

L’Hypertention artérielle rénovasculaire (HTA RV) est la conséquence d’un obstacle au
sein d’'une ou des deux artéres rénales hémodynamiquement significatif pour induire une

ischémie rénale en aval de I'obstacle.

Les étiologies de I’'HTA RV sont par ordre de fréquence représentées par la sténose de
I’Artére rénale d’origine Athéromateuse (SARA) touchant classiqguement le sujet adulte, agé
polyvasculaire avec des FDRCV, la Dysplasie Fibromusculaire (DFM) de localisation rénale chez la
femme jeune et I’enfant, et a moindre fréquence les Artérites Inflammatoires dont la Maladie de

Takayasu (MT) [3].

L’évolution naturelle d’'une sténose de I'artére rénale (SAR) est parfois péjorative sur le
plan cardiovasculaire avec une progression vers I’Hypertention artérielle fixée non controlée,
mais également sur le plan néphrologique avec une progression vers l'insuffisance rénale

terminale.

L’Angioplastie Transluminale (ATL) des artéres rénales est dévenue dépuis plus de trois
décades un standard dans la prise en charge des SAR et offre des résultats anatomiques

équivalents a la chirurgie avec une moindre morbi-mortalité.

La présente étude se propose d’éxposer, a travers I’expérience du service de chirurgie
vasculaire périphérique de I’Hopital Militaire Avicenne, la place des téchniques endovasculaires
dans la prise en charge de I'HTA RV avec comme objectif la revérsibilité de I'HTA ou du moins

I’'amélioration du profil tensionnel et la préservation du capital néphronique.
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Nous rapportons une série de 10cas d’Angioplastie de I'artere rénale colligés au sein de
notre service entre 2013 et 2016. Les résultats seront confrontés aux données de la littérature

en reprenant les notions d’étiologie, de physiopathologie, de diagnostic et de techniques

thérapeutiques des sténoses artérielles rénales.
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Angioplastie des artéres rénales dans I'hypertension artérielle rénovasculaire

. Matériel :

Il s’agit d’une étude rétrospective déscriptive portant sur une période allant de 2013 a
2016, comportant une série de 10 patients hospitalisés au service de chirurgie vasculaire
périphérique de I'HMA de Marrakech et ayant bénéficié d’une Angioplastie Transluminale de

I’artére rénale pour HTA RV.

1. Criteres d’inclusion :

SAR significative supérieure ou égale a 70% a I’écho-doppler ou a I’Angio-scanner ou a
I’Angio-IRM ou a l'artériographie des artéres rénales associée a une HTA non controlée par le

traitement médical.

2. Criteres d’exclusion

SAR non significative <70% associée a une HTA contrélée.

Les patients perdus de vus

. Méthodes d’étude :

Nous avons recueilli a l'aide d’une fiche d’exploitation (voir annexe) les données
épidémiologiques, cliniques, biologiques et radiologiques de tous nos patients puis une saisie

des données est effectuée sur excel.
Les variables qualitatives sont résumées en effectifs et pourcentages.
Les variables quantitatives en moyennes et écart-types.

Ci-joint, des tableaux synthétiques résumant les principales caractéristiques cliniques de
nos patients en termes de circonstances de découverte, d’antécedents, de facteurs de risque

cardiovasculaire (FDRCV) et d’examens cliniques et paracliniques.
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Tableau N°I : Principales caractéristiques cliniques :

Données

C.de découverte de

Age Sexe ATCDS et FDRCV Examen clinique
cliniques | "9 L’HTA RV .
Souffle para-
- R - . ombilical
HTA Résistante a une | ATCD Familial de dysplasie
CAS 1 7ans M L ) ) . HTA grade 3,
trithérapie anti-HTA Fibromusculaire .
Pic HTA
Lombalgies
Souffle para-
Pic HTA >200mmHg ombilical
CAS 2 12ans F ATCD personnel de MT
dans le cadre de MT HTA grade 3,
Pic HTA
Souffle para-
HTA dans le cadre de L Y p
CAS 3 28ans F MT Suivie pour une MT ombilical
HTA grade 1
Suivie pour HTA RV | Connue et suivie pour une )
. . ) Lombalgies
Auto-transplantation MT avec atteinte rénale par Hématurie
uri
CAS 4 17ans F du rein droit dans le | Sténose de I’artére rénale
. HTA grade 3
cadre de MT + IRA droite
- . , , Souffle para-
HTA Résistante a une | ATCD d’AOMI, ATCD d’OAP o
CAS 5 6lans M o, ) i N ombilical
Trithérapie Anti-HTA flash, Diabete, Tabac
HTA grade 3
HTA Résistante a une | ATCD d’AAA, IR Sévere, Lombalgies
CAS 6 62ans M Trithérapie + IR Sévere | Diabete, Tabac HTA grade 3
L R o Souffle para-
HTA Reésistante a une Diabete,AOMI, o
CAS 7 64ans M Trithérapie Anti-HTA AVC. dvslinidémi ombilical
rithérapie Anti- , dyslipidémie
P ysip HTA grade 3
HTA Résistante a une Diabete, Tabac, OMI, BU positive
CAS 8 58ans M L ) .
Trithérapie Anti-HTA Dyslipidémie, AVC HTA grade 3
HTA Résistante a une | Diabete, Tabac, AOMI ATCD
CAS 9 62ans M L ) ) HTA grade 2
Trithérapie Anti-HTA de Coronaropathie
Patient polyvasculaire
(AOMI,AIT, coronarien) | Diabete, Tabac, AIT, AOMI Souffle para-
CAS 10 52ans M Quadrithérapie anti- ATC.D'de: c9ronaropathle ombilical
HTA dyslipidémie, OAP flash, HTA grade 3
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Tableau NIl : Les données Paracliniques (suite a)

Radiologie Biologie
Echo Fonction rénale
Doppler Artériographie Angio-TDM Angio-IRM (Créatinine en mg/I)
,pp rénale Abdominale Abdominale DFG ml/min/1,73
rénale
m?2
Positive a | Sténose bilatérale
CAS 1 Droite et d’allure Non Faite Non Faite NORMALE
a gauche Fibrodysplasique
L L Sténose Sténose pré-
Positive a Positive a .
) i N d’allure occlusive
Droite et Droite et a . . o, ] NORMALE
CAS 2 . inflammatoire | bilatérale+sténose
a gauche Gauche o ,
Bilatérale de 'AA
Positive a Positive a Sténose d’allure
CAS 3 Droite et Droite et a Inflammatpoire Non Faite NORMALE
a gauche gauche Bilatérale
Sténose sur
L . . IRA
Positive a BN ) . greffon veineux a L
CAS 4 . Positive a Droite Non Faite . Créatinine = 27
Droite Droite sur un
) DFG = 70
terrain de MT
N Sténose
Positive a , . . .
CAS 5 Droite Athéromateuse a Non Faite Non Faite NORMALE
i
Droite
Positive a Sténose Sténose serrce Créatinine = 162
CAS 6 Athéromateuse a Non Faite Athéromateuse a N
Gauche DFG = 20
Gauche Gauche
L Sténose , )
Positive a i . | Sténose serrée .
CAS 7 . Athéromateuse a . Non Faite NORMALE
Droite i de I’AR droite
Droite
N Sténose Sténose serrée Créa =13
Positive a ; . \
Athéromateuse a de 'artére ) DFG = 92
CAS 8 Gauche ; Non Faite .. . .
Gauche rénale gauche Protéinurie positive
Positive a Sténose Sténose Pré-
CAS 9 Droite Athéromateuse a Occlusive de Non Faite NORMALE
Droite I’AR droite
L Sténose ; .
Positive a 3 | Sténose serrée .
CAS 10 . Athéromateuse a . Non Faite NORMALE
Droite Droite de I’AR droite
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. Epidémiologie :

1. Répartition selon I’age et le sexe :

Nous avons deux enfants (un garcon et une fille) d’age moyen de 9,5ans + 3,5 et huit

adultes d’age moyen de 50,5 ans=18 dont six hommes soit 75% de la population adulte.

Tableau N°lll : Répartition de la population selon I’dge et le sexe

Effectifs Age (moyenne) Hommes Femmes
Enfants 2 9,5 + 3,5ans 1 1
Adultes 8 50,5 + 18ans 6 (75%) 2 (35%)

2. Antécédents et Facteurs de risque de ’'HTA RV :

Tableau N° IV : Facteurs de risque de sténose artérielle rénale athéromateuse (FDRCV)

FDRCV % de la série
HTA 100% (10/10)
Tabac 60% (6/10)
Diabete 60% (6/10)
Dyslipidémie 50% (5/10)
Maladie polyvasculaire Athéromateuse, avec
au moins 2 atteintes artérielles a la fois, I'atteinte rénale 60% (6/10)
y compris

Age >55ans est noté chez 62% des hommes de la population adulte (5/8)
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Parmi les facteurs de risque de I'HTA RV d’origine fibrodysplasique on a un ATCD

familialde de Dysplasie Fibromusculaire (DFM) chez un enfant de 7ans.

Les facteurs de risque de I’'HTA RV d’origine inflammatoire sont le sexe féminin chez tous
les 3cas ayant la maladie de Takayasu et un age jeune autour de la 2@me et 3eme décade pour 2cas

et un enfant de 12ans.

Une atteinte polyvasculaire inflammatoire est présente chez 2patientes (20%) représentée
par la Maladie de Takayasu (une de Type Ill avec atteinte de I'aorte thoracique déscendante,
atteinte de I'aorte abdominale et sténose des arteres rénales bilatérales et une de TypelV avec

atteinte des arteres rénales bilatérales et des arteres iliaques.

Fig N°1 : Répartition de I’atteinte polyartérielle Athéromateuse

= AOMI

= Sténose carotidienne

= Coronaropathie

AAA

- 10 -
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Il. Aspect clinique

1. Circonstances de découverte :

L’origine rénovasculairede I'HTA a été découverte dans la majorité des cas suite a une
HTA Résistante (HTAR) a une trithérapie médicale anti-hypertenseurs (60%). Dans 30% des cas,
I'origine rénovasculaire est évoquée devant un terrain de maladie de Takayasu (MT) et dans 10%

de cas lors d’un bilan d’une artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI).

= HTAR
= TAKAYASU

u BILAN AOMI

Fig N°2 : Répartition des circonstances de découverte de I’HTA RV

2. Signes cliniques d’orientation:

> L’HTA:

L’HTA est présente chez I'ensemble de nos patients avec une pression artérielle
systolique (PAS) moyenne de 181+12.5mmHg et une pression artérielle diastolique (PAD)

moyenne de 107+8,8 mmHg.
La majorité de nos patients ont une HTA grade 3 (80%)
Un patient avait une HTA grade 2 (10%)

Une patiente avait une HTA grade 1 (10%)

-11 -
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Tableau N° V : Profil tensionnel des patients :

Moyenne Extrémes

PAS (mmHg) 181,9 = 12.5 150 - 200

PAD(mmHg) 107 + 8.8 90 -115
Nombre.Anti-hypertenseurs 3+0.4 2-4

Ancienneté de I’'HTA(mois) 66.2 + 53 10 - 144

Des sighes neurosensoriels sont relevés chez 4 cas(40%) a type de céphalées et/ou de

bourdonnements d’oreille et/ou de vertiges et/ou de brouillards visuels.

Les autres signes cliniques a savoir un souffle para-ombilical, des OAP flash, des

lombalgies,des OMI et des hématuriessont résumés dans le tableau N°VI.

Tableau N°VI : Principaux signes cliniques de nos patients

Souffle para-ombilical Lombalgies Hématurie OMI OAP flash

60% (6/10) 30% (3/10) 10% (1/10) 10% (1/10) 20% (2/10)

OAP flash= Détresse respiratoire sécondaire a des oedémes aigus hémodynamiques a

répétition avec FEVG normale secondaire a une SAR serrée souvent bilatérale.

Le bilan clinique d’éxtension a retrouvé chez les patients avec des ATCDS d’AOMI une
Abolition des pouls des membres inférieurs (40% des cas), un souffle carotidien chez un patient

(10%).

-12 -
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>

Aspect biologique :

Une Protéinurie Positive est notée chez1 patient (10%) avec un débit de 3g/24h.
La microalbuminurie est retrouvée chez 3 patients (50%) parmi les 6 patients diabétiques.

L’insuffisance rénale (IR) est retrouvée chez 2 patients (20%) : un patient avait une IRA
avec une créatinine de 27mg/l correspondant un clearance de créatinine de
70ml/min/1,73m2 et une patiente avait une IR sévére avec une créatinine de 162mg/I

correspondant a une clearance de créatinine de 20ml/min/1,73mz2,
Une Hypokaliémie modérée de 2,9mmol/I| est observée chez un patient (10%).
Le reste du bilan biologique a trouvé une dyslipidémie chez 6 patients (60%).

L’'Hémoglobine glyquée a été réalisée chez les patients diabétiques et elle était <7% chez

4 patients et >7% chez les deux autres avec une moyenne de 8,5 + 2,2%.

Tableau N°VII : Récapitulatif des principaux signes biologiques des patients

Protéinurie positive Insuffisance rénale Hypokaliémie

% 10% (1/10) 20% (2/10) 10% (1/10)

% =Pourcentage des patients

Résultats radiologiques :

Dans un but diagnostique :

L’Echographie rénale couplée au Doppler des artéres rénales a été réalisée et a été

contributive pour ’ensemble de nos patients.

Dans chaque cas, le rein vascularisé par I'artére porteuse de la sténose est :

De taille normale (=80mm), avec une bonne différenciation cortico-médullaire dans les 8

cas

- 13-
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= De taille diminuée (= 80mm) et d’épaisseur corticale diminuée sur un seul coté chez

I’enfant qui a une sténose bilatérale d’origine fibrodysplasique

= De taille diminuée (<80mm) avec une épaisseur corticale diminuée chez le patient qui a

I'insuffisance rénale séveére.
= Des index de résistances diminués pour I’ensemle des cas avec une moyenne de 0.5+0.2

= Une augmentation de la vélocité maximale systolique pour I’ensemble des patients avec

une moyenne de 205+=15mm/s

Une Asymétrie rénale a été notée chez 2patients avec une différence moyenne de

18mm=5

L’Angio-TDM des artéres rénales a été réalisée pour 6 patients (60%) et a permis de faire
le diagnostic de SAR d’origine Inflammatoire chez 2 patientes et de SAR athéromateuse chez les

4 autres patients.

L’Angio-IRM des artéres rénales a été réalisée chez 3 patients (30%) et a permis de faire
le diagnostic de SAR athéromateuse chez un patient avec une insuffisance rénale (IR) sévére et de

sténose sur greffon sur un terrain de MT avec une IRA chez une autre patiente.

L’artériographie rénale a été indiqué d’emblée pour le geste thérapeutique pour tous les
patients,mais elle a également permi de confirmer le diagnostic porté par les autres examens et
de caractériser les lésions en retrouvant chez 6 patients des images évocatrices de sténose
artérielle rénale d’origine Athéromateuse (SARA) et chez un enfant une sténose rénale

préocclusive bilatérale d’allure Fibrodysplasique

|:> NB : I'origine inflammatoire (MT) chez 2 patientes est evoquée devant le contexte clinico-
biologique et les images caractéristiques a I’Angio-TDM. La 3éme patiente a une sténose sur

greffon d’autotransplantation rénale sur un terrain de MT.

- 14 -
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2. Etiologies et caractéristiquesdes Iésions artérielles rénales :

Au terme de ces bilans, la sténose artérielle d’origine Athéromateuse (SARA) représente
60% des cas, la Maladie de Takayasu 30% des cas (une seule sténose sur greffon veineux sur un

terrain de maladie de Takayasu) et la Dysplasie Fibromusculaire (DFM) 10% des cas.
S5patients sont porteurs d’une sténose a Droite et 3patients ont une sténose Bilatérale.

Le siege de la sténose est de type ostiale dans 30% des cas, ostio-tronculaire dans 40%

des cas et Tronculaire dans 30% des cas, toutes étiologies confondues.

Le dégré de sténose est en moyenne de 80,2+5,8% et 83,1+5,5% en Echodoppler et en

Artériographie des AR respectivement, toutes étiologies confondues.

e

Fig N°3 : Répartition des sieges des sténoses des artéres rénales

M Ostial
m Ostio-tronculaire

® Tronculaire

- 15 -
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Tableau N°VIII : Caractéristiques des Iésions artérielles rénales

Etiologies SARA MT DFM
Effectifs 60% (6/10) 30% (3/10) 10% (1/10)
Droite :n=4 Bilatérales : n=2
Coté de la sténose Bilatérale
Gauche :n=2 Droite : n=1

Tronc : a droite

Ostiale :n=4 Tronc :n=2
Siége de la sténose Ostio-tronculaire :
Ostio-tronculaire : n=2 | Ostio-tronclaire :n=1
a gauche
Dégré de la sténose
(moyenne)

E : Echodoppler E: 83,8% +6,1 E:77% +6 E: 85% +7

A : Artériographie A :85% +5,1 A: 85%+5 A:87,5% +3,5

3. Dans le cadre du bilan de retentissement de I’'HTA :

Un électrocardiogramme a été réalisé systématiquement chez nos patients.Dans 5cas il
s’est revelénormal, dans 4 cas il a objectivé une hypertrophie ventriculaire gauche et dans 3cas il

a mis en évidence des stigmates d’infarctus du myocarde.

Une Echographie cardiaque transthoracique a été réalisée chez tous les patients. Dans 4
cas elle fut normale, dans 4 cas elle a retrouvé des signes de cardiopathie hypertensive et dans 3

cas elle a objectivé des signes de cardiopathie ischémique.
Un fond d’ceil a été réaliséchez I’ensemble des patients et n’a pas revelé d’anomalie.

Un lonogramme sanguin avec dosage de la Kaliémie, une fonction rénale évaluée par le
clearence de la créatinine ainsi qu’'une protéinurie ont été systématiquement démandés pour

tous les patients (voir chapitre Aspect Biologique).

- 16 -
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4, Dans le cadre du bilan d’extension de SARA, MT et DFM :

Un échodoppler artériel des membres inférieurs pour 9 patients et un Echodoppler des
troncs supra-aortiques pour I’ensemble des patients ont été réalisés retrouvant une sténose

carotidienne droite athéromateuse de 60% chez un patient.
La coronarographie a été demandée chez 4 patients avec des résultats normaux.

La TDM Thoraco-abdominale a été réalisée systématiquement chez les 3 patients ayant la
MT (la 3emepatiente avec la MT est celle qui a la sténose sur greffon). Elle a permi de faire la
classification de la maladie : une patiente a une MT de type lll avec une atteinte de I’Aorte
thoracique déscendante et des artéres rénales bilatérales et les deux autres sont de type IV avec

une atteinte rénale bilatérale et des artéres iliaques pour I'une des deux.

V. Résultats thérapeutigues :

Tous nos patients ont recu un traitement médical anti-HTA . Les différents anti-HTA sont
les bétabloquants (BB), les inhibiteurs calciques (ICa), les antagonistes des récepteurs de
I’angiotensine Il (ARAIl), les inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC), et les diurétiques

thiazidiques (DU).

Le nombre de médicaments antihypertenseurs varie entre 2 et 4 antihypertenseurs par

patient avec une moyenne de 3+0,4 antihypertenseurs.
3patients sont sous Bithérapie anti-HTA (30%)
6patients sont sous Trithérapie anti-HTA (60%)
1 patient est sous quadrithérapie anti-HTA (10%)

Les IEC sont autant associés aux autres anti-hypertenseurs que les diurétiques

thiazidiques.

Les 6 patients ayant une dyslipidémie sont sous statine et antiagrégant plaquettaire .

L’éducation thérapeutique ainsi que les mésures d’hygiéne de vie a savoir I'arrét de tabac, le

-17 -
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régime hyposodé, I’adoption d’un régime alimentaire méditéranéen, la pratique d’une activité

physique réguliére ont été faits pour I’ensemble des patients.

Tableau N°IX : Répartition en fonction du nombre et classe thérapeutique

Bithérapie (h=3) Trithérapie (n=6) Quadrithérapie (n=1)

IEC+Ica+DU (h= 3)

IEC+Inhibiteur calcique IEC+BB +DU (n=2) IEC+Ica+BB+DU

Ica+BB +DU (n=1)

Tableau N° X : Régime thérapeutique anti-HTA détaillé de notre série avant ATL

Trithérapie Anti-Hypertensive : IEC + BB + DU
CAS 1 DFM )

HTA Dépuis 16mois

Bithérapie Anti-Hypertensive : IEC + Ica
CAS 2 MT

HTA Dépuis 12mois

Bithérapie Anti-Hypertensive : IEC + Ica
CAS 3 MT

HTA Dépuis 10mois
CAS 4 Sténose sur | Bithérapie Anti-Hypertensive : IEC + Ica

greffon (MT) | HTA Dépuis 12mois

Trithérapie Anti-Hypertensive : IEC + BB + DU
CAS 5 SARA

HTA Dépuis 12ans

Trithérapie Anti-Hypertensive : Ica +BB + DU
CAS 6 SARA ]

HTA Dépuis 9ans

Trithérapie Anti-Hypertensive : IEC+ Ica + DU
CAS 7 SARA

HTA Dépuis 10ans

Trithérapie Anti-Hypertensive : IEC+ Ica + DU
CAS 8 SARA

HTA Dépuis 5ans

Trithérapie Anti-Hypertensive : IEC+ Ica + DU
CAS 9 SARA ]

HTA Dépuis 10ans

Quadrithérapie Anti-Hypertensive : IEC + BB + DU + Ica
CAS 10 SARA HTA Dépuis 5 ans
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VI. Angioplastie de I’artére rénale :

1. Indications :

7

< Dans 8 cas, l'indication fut la présomption d’HTA rénovasculaire a savoir :

e HTA Résistante a une trithérapie anti-HTA (5 cas)

e HTA sous Quadrithérapie anti-HTA associée a des pics hypertensifs fréquents et des
OAP flash (1cas)

e HTA dans le cadre de MT avec sténose rénale Bilatérale (2cas)

7

< Dans les 2 cas restants, I'indication fut le sauvetage néphronique a savoir :

e Apparition récente d’une IR et aggravation I'HTA chez la patiente avec sténose sur
Greffon veineux sur un terrain de maladie de Takayasu.
e Insuffisance rénale sévére associée a une HTA résistante avec impossibilté de préscrire

les IEC.

2. Procédure :

Un bilan pré-opératoire comportant un bilan de crasse sanguine (TP, TCA) une
numération formule sanguine, une fonction rénale en pré et post-opératoire et un groupage

sanguin était systématiquement demandé.

Pour les 3 patients ayant la Maladie de Takayasu, la procédure a lieu en déhors de toute

activité de la maladie ( clinique et paraclinique avec VS et CRP normales ).

La voie d’abord était fémorale avec une ponction unilatérale pour I’ensemble des
patients, sous anésthésie locale et sédation pour les 8 patients adultes et anésthésie générale

pour les 2 enfants.
Une héparinothérapie a été appliquée pendant la procédure pour tous les patients.

Un monitorage des patients pendant toute la procédure permettait une surveillance

tensionnelle constante : un seul incident a été relevé en per-opératoire. Il s’agit d’une
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|
thrombose aigue de I’artére rénale secondaire a une fracture du stent ayant nécessité une auto-

transplantation du rein droit sur I’artére fémorale commune .

9 patients ont bénéficié d’'un Stent, la seule patiente avec angioplastie simple au

ballonnet est celle ayant une sténose sur greffon veineux sur un terrain de maladie de Takayasu.

3. Complications :

Nous avons enregistré 4 complications dont 3 précoces et 1tardive.
Les 3 complications précoces sont :

Une, mineure faite d’'un hématome au point de ponction qui a bien évolué sous

la compression pour 2patients et

Deux autres, majeures faites d’une insuffisance rénale aigue résolue aprés un
mois et une thrombose aigue de I'artére rénale droite en per-opératoire secondaire a
une fracture de stent ayant nécéssité une auto-transplantation du rein droit avec des

suites post-opératoires simples.

La seule complication tardive est une resténose apparue apres 18mois de I'intervention
chez une patiente ayant une sténose de greffon veineux sur un terrain de Takayasu et qui avait

bénéficié d’une angioplastie simple au ballon.

4. Surveillance post-opératoire :

Au décours de l'angioplastie, pour I'ensemble des patients, il a été prescrit un traitement

antiagrégant plaquettaire et poursuivi au long cours pour les patients porteurs de Stent.

La surveillance reposait sur un examen clinique journalier recherchant notamment
I'absence de complications au niveau des points de ponction. Les abords percutanés imposaient
un décubitus complet pendant 24 heures, jusqu'a I'ablation du pansement compressif. Une prise

de la tension artérielle biquotidienne était réalisée ainsi qu'un dosage de la créatinine sanguine.
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La durée du séjour post-opératoire a été en moyenne de 2,4 jours pour notre série (entre

1 a7 jours).

VII. Profil évolutif :

1. Suivi et récul :

Le suivi des 10 malades a été actualisé régulierement aprés 3mois, 6mois, 12mois et
24mois par des Rendez-vous en consultation d’hopital de jour lors de laquelle un examen
clinique est fait par la mésure de pression artérielle, une mésure de la fonction rénale par le
dosage de la créatinine, un échodoppler des artéres rénales a été demandé ainsi que

’actualisation du traitement anti-HTA.

Le controle clinique et échographique était réalisé plutot en cas d’échapement

thérapeutique ou si on suspécte une resténose.

Le récul pour ce qui concerne le traitement est de 18 a 36mois avec un récul moyen de

31£7.3

2. Criteres de succes techniques / anatomiques :

Nous avons retenu comme indice le résultat anatomique objectivé par le contrdle
angiographique immédiat avec, d'aprés la cotation de I'USCSRH ( US Cooperative Study For

Renovascular Hypertension ) [4] :

= Succes total, si la sténose résiduelle est inférieure ou égale a 30% par rapport au diametre

de l'artere saine.
= Succes partiel, si la sténose résiduelle est de 30 a 50%,
= Echec, si la sténose résiduelle est supérieure a 50%.

Dans notre série, aprés angioplastie simple au ballon et stenting, le taux de succes
technique est excellent a 93% puisque les sténoses résiduelles sont dans tous les cas inférieurs

a 20% (voir tableau XlI). Un seul échec technique, chez I’enfant ayant la sténose rénale bilatérale
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sur DFM, la dilatation de I’artére rénale droite s’est soldée par une thromose aigue per-
opératoire secondaire a une fracture de stent ayant nécessité une auto-transplantation rénale

droite sur I’artere fémorale commune.

Tableau N° XI : Résultats de I’Angioplastie Transluminale (ATL)

Dégrés de la SAR Moyenne Extrémes Nombre /%
Avant ATL 83,1+5,5% 70 a 90% 13*/100%

Aprés ATL STENT 9+2% 5a10% 12/92%

Aprés ATL SIMPLE 12,5 15% 1/8%

* 13 SAR ont été dilatées chez 10patients ; 3patients avaient une SAR bilatérales

3. Critéres de succes fonctionnel :

a. Pour la pression artérielle :

Nous avons regroupé les patients en trois catégories, en accord avec la classification de

I'USCSRH [4], les résultats tensionnels au terme du suivi constituant la sanction déterminante.

= Les patients sont guéris quand la diastolique est inférieure ou égale a 90 mmHg, sans

traitement antihypertenseur.

= Les patients sont améliorés quand on obtient une réduction d'au moins 15% de la

diastolique avec un traitement équivalent ou allégé.
=  On parle d'échec dans les autres cas.

Nous avons une patiente guérie soit 10% de I'effectif total avec une normalisation a la
fois des chiffres tensionnels systolique et diastolique (130/70mmHg) et arrét du traitement anti-

HTA au terme de 12mois.

1patient amélioré avec un controle tensionnel sous une Bithérapie (130/75mmHg) apres

12mois du geste d’angioplastie.
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Les 8 patients restants, soit 80%, sont améliorés avec un contrble tensionnel sous une

monothérapie (130/70mmHg en moyenne) au bout de 18mois en moyenne.

Les deux patients ayant des ATCDS d’OAP flash n’ont plus refait d’épisodes d’OAP apreés

le geste de revascularisation.

Pareil pour les 2 patients qui avaient des pics hypertensifs, ils n’ont plus refait de pic

apres 'angioplastie.

10%

10% Guéri

Amélioré sous Bithérapie

80%

Améliorés sous Monothérapie

Fig N°4 : Répartition du succes clinique sur la tension artérielle :

Le nombre de médicaments anti-HTA aprés angioplastie varie de 0 a 2 anti-HTA par

malade avec une moyenne de 1 anti-HTA (contre 3 anti-HTA en moyenne avant angioplastie).

Tableau N° XII : Traitement anti-hypertenseur avant et aprés angioplastie

Anti-HTA ’ . ; .
) Aucun Monothérapie Bithérapie Trithérapie | Quadrithérapie
traitement
Avant ATL 0 (0%) 0 (0%) 3 (30)% 6 (60%) 1 (10%)
Aprés ATL
(avec ou sans 1(10%) 8 (80%) 1(10%) 0 (0%) 0 (0%)
stent)
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Avant ATL a 6Mois post-ATL a 12Mois post-ATL a 24Mois post-ATL

Fig N° 5 : Evolutionde la pression artérielle systoligue moyenne (PAS) et diastolique moyenne

(PAD) aprés Angioplastie Transluminale (ATL)
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Tableau N°XIII : Profil thérapeutique avant et aprés angioplastie

Traitement avant
angioplastie

Traitement a distance de la procédure
d’angioplastie

Résultats
cliniques

Amélioration

CASI Trithérapie A 6mois : IEC avec PA=130/60mmHg cous
u
DFM IEC,BB, DU Jusqu’a 2ans : IEC,PA=130/60mmHg L.
Monothérapie
. . Amélioration
Cas?2 Bithérapie A 6mois : IEC avec PA=120/60mmHg
sous
MT IEC, Ica jusqu’a 2ans : IEC, PA=120/60mmHg , .
monothérapie
CAS 3 Bithérapie Arrét du traitement anti-HTA avec une Guérison
uéri
MT IEC, Ica PA=120/60mmHg au terme de 12mois
CAS 4 A 1mois: PA=130/70mmHg sous | Amélioration
s.greffon (MT) Bithérapie bithérapie puis a partir du 6émemois sous sous
'gIR alale IEC, Ica monothérapie IEC et normalisation du [monothérapie et
9 DFG a 93ml/min/1,73m?2 guérison del’IRA
Regression progressive des chiffres
L. tensionnels atteingnant Amélioration
Trithérapie
CAS 5 IEC.BB,DU 130/70mmHg en moyenne au terme de sous
SARA e 24mois sous IEC avec disparition des | monothérapie
OAP flash
CAS 6 Regression progressive des chiffres Amélioration
SARA tensionnels atteignant 110/70mmHg en sous
IRa&ve Trithérapie moyenne au terme de 20mois sous | monothérapie
sévere
20 Ica,BB, DU diurétique, aggravation de I'IR pendant Avec une
) 20j puis amélioration et stabilisation a | stabilisation de
ml/min/1,73m?2 . :
40 ml/min/1,73m?2 I’'IR

CAS 7 Trithérapie Contréle de la tension a 130/70mmHg Amélioration
SARA IEC, Ica, DU au terme de 12mois sous IEC+BB sous bithérapie
Regression progressive des chiffres
CAS 8 . tensionnels atteignant 135/70mmHg en Amélioration
Trithérapie )
SARA IEC.I DU moyenne au terme de 10mois sous sous
,1€a, e ar . P .
protéinurie diurétiqgue et amélioration de la | monothérapie
protéinurie
Regression de I'HTA a 130/60mmHg a Amélioration
CAS 9 Trithérapie ar HTA 130/ 9
3mois, sous bithérapie pendant 12mois sous
SARA IEC, Ica, DU ) . s P
puis sous monothérapie diurétique aprés | monothérapie
Normalisation de PA= 130/70mmHg au L .
o . Amélioration
CAS 10 Quadrithérapie terme de 6mois sous IEC moitié dose Sous
u
SARA DU, Ica, IEC, BB avec Disparition des OAP et des pics

hypertensifs

monothérapie
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b. Pour la fonction rénale :

En accord avec les critéres de Martin et al [5] qui distinguent 3 groupes en fonction de la
créatininémie :
= Lacréatininémie étant considérée comme normale si inférieure a 130mmol/litre
=  Fonction rénale stable en cas de variations de la créatininémie de moins de 20%
=  Aggravation en cas d'élévation au-dela de 20 %.
Nous avons 2 patients avec une IR avant angioplastie :

Une patiente avec une Insuffisance rénale aigue (7Oml/min/1,73mz2) est jugée Guérie car
elle a normalisé sa créatinine au bout de 6mois apres le geste d’angioplastie pour retrouver un

DFG normal a 93ml/min/1,73m?.

Un patient avec une Insuffisance rénale chronique sévere (20ml/min/1,73m2) avant
angioplastie jugé avoir un DFG stable car on a noté une amélioration significative de la
créatinine 6mois apres le geste d’angioplastie pour retrouver un DFG a 40ml/min/1,73m?2

correspondant a une IR Modérée.

L’ensemble des 8 patients restants avaient une fonction rénale normale avant et aprés
I’angioplastie sauf un qui a aggravé sa fonction rénale en post-opératoire avec récupération au
bout de 1 mois et un autre patient qui avait une protéinurie qui s’est améliorée apres

I’angioplastie.
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I. L’hypertension arterielle réno—-vasculaire :

1. Définition et classification de I’hypertension artérielle :

La définition et la classification de I’hypertension artérielle selon les recommandations de

I’OMS 1999.
Catégorie Pression artérielle systolique Pression artérielle diastolique
Optimale <120 <80
Normale <130 <85
Normale Haute 130-139 85-89

Hypertension

- Grade 1 140-159 90-99

- Grade 2 160-179 100-109

- Grade 3 >180 =110
Hypertension Systolique isolée >140 <90

L’enquéte nationale sur les facteurs de risque cardiovasculaire a révélé que I'HTA atteint

33,6% de la population adulte au Maroc [1].

2. Définition de I’hypertension artérielle réno-vasculaire :

L’hypertension artérielle rénovasculaire est une hypertension potentiellement curable,
sécondaire a une lésion obstructive d’une ou plusieurs artéres rénales, responsables d’une

diminution de la perfusion du rein situé en aval [46].

Ces lésions de l'artere rénale (maladie réno-vasculaire) constituent un facteur de
morbidité en raison de leur évolution vers l'ischémie rénale, mais aussi de I'HTA et de

I'insuffisance rénale qu'elles entrainent a plus ou moins long terme.

Pour retrouver la paternité de ce concept, il faut remonter aux travaux de Goldblatt [6]

datant de 1934.
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Avec une remarquable intuition, Goldblatt devance la déscription clinique de I'HTA réno-
vasculaire chez I'hnomme, en élaborant sa modélisation physiopathologique expérimentale chez
le chien. Il démontre ainsi que l'installation aigue d’une sténose uni ou bilatérale d'une artere
rénale, réalisée a l'aide d'un clip, entraine une HTA prolongée, mais réversible aprés levée de
I'obstacle. En enlevant le clip et en rétablissant ainsi une bonne perfusion rénale, il constate une
baisse de la tension artérielle. Cette correction de I'HTA apres levée de l'obstacle est liée a la

précocité du geste [7].

Cependant il ne faut pas déduire, a la suite de ce modéle expérimental, un lien de

causalité directe chez 'homme entre la sténose de |'artére rénale et I'HTA.

En effet, I'installation de la sténose artérielle rénale chez I’lhomme se fait de maniére trés
lentement progressive, et il ne s’agit pas de sténose sur artére saine mais sur artere
athéromateuse, fibrodysplasique, inflammatoire ou autres. Il existe également d’autres

localisations de la maladie surtout dans les sténoses artérielles rénales athéromateuses

Des lésions obstructives des artéres rénales sont observées par imagerie ou autopsie
chez des sujets normotendus [7,8] . Et la correction hémodynamique des arteres rénales dans un

délai optimum n’aboutit pas nécessairement a une disparition de ’HTA supposée [9].

Il. Rappels Physiolopathologiques :

La régulation de la pression artérielle est une mosaique d'interactions entre des systemes
physiologiques divers intégrant le débit cardiaque, le volume plasmatique et les résistances
périphériques. Le rein intervient directement ou indirectement a presque tous les stades de la

régulation tensionnelle.

Les résistances vasculaires périphériques et rénales dépendent de I'équilibre actif entre
un tonus vasoconstricteur et une contre-régulation vasodilatatrice. Les pressions et les débits
régionaux sont controlés par de nombreux médiateurs nerveux et humoraux (catécholamines,

endothélines, prostaglandines...) dont les effets sont opposés. Le systéme rénine-angiotensine-
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aldostérone (SRAA), trés dépendant du fonctionnement rénal, occupe une place central car il
permet le couplage entre la tension pariétale vasculaire, le contenu sodé de |'organisme et la

trophicité de la paroi vasculaire.

1. Systeme Rénine-Angiotensine-Aldostérone (SRAA) :

Le SRAA joue un rble déterminant dans la régulation I'équilibre hydroélectrolytique et

dans celle de la tension artérielle.

La rénine est une glycoprotéine acide, synthétisée et sécrétée dans I'appareil
juxtaglomérulaire par les cellules myoépithéliales de la paroi de l'artériole afférente au contact
du tube contourné distal, dont les cellules épithéliales tassées, constituent a ce niveau la «

macula densa ».

La rénine agit exclusivement sur l'angiontensinogéne, d'origine hépatique, pour le
transformer en angiotensine |, dénué d'action. Cette derniére devient l'angiotensine Il sous
I'action de I'enzyme de conversion, présente au niveau des cellules endothéliales des artérioles,
des capillaires glomérulaires et des cellules tubulaires. L'angiotensine Il est ensuite convertie en

angiotensine lll.

La sécrétion de rénine est stimulée par la diminution de la tension pariétale de l'artériole
afférente au glomérule, par les récepteurs béta-adrénergiques situés au niveau de l'appareil
juxtaglomérulaire, ainsi que par la diminution de la concentration tubulaire en chlorure de

sodium au niveau de la macula densa.

Elle est inhibée par I'hormone antidiurétique et par l'angiotensine Il qui exerce un
rétrocontrbéle. L'angiotensine Il agit essentiellement sur la fibre musculaire lisse, sur la
corticosurrénale et sur la vascularisation rénale. C’est le plus puissant agent vasoconstricteur
connu. Elle stimule d’autre part la synthese et la sécrétion de I'aldostérone (hormone
déterminant la réabsorption par le tube contourne distal du sodium en échange de potassium et

d’hydrogeéne).
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Ainsi, le SRAA occupe une place privilégiée dans le maintien de la tension artérielle
puisqu'il agit a la fois, de facon directe par I'angiotensine Il, sur la vasoconstriction artérielle, et

de facon indirecte par 'aldostérone, sur I'augmentation du volume extracellulaire.

2. L’obstruction expérimentale de I’artére rénale :

Le modele expérimental imaginé par Goldblatt [6] en 1934 a fait progresser la réflexion
sur la régulation du systeme rénine angiotensine en général et sur son role dans la
physiopathologie de [I'hypertension artérielle, rénovasculaire en particulier. Ce modele
expérimental consiste en la création d'une sténose a l'aide d'un clip sur une artére rénale de
chien ou de rat. Il en existe plusieurs variantes : Pose d'un clip unilatéral, le rein controlatéral
étant exposé a I'hypertension artérielle ; pose d'un clip sur les deux artéres rénales ou pose d'un
clip sur une artére rénale et néphrectomie controlatérale (ces deux derniers modeles pouvant

étre confondus).

C'est le modele « 1 clip - 2 reins » qui se rapproche le plus de I'HTA RV humaine. Il

correspond a une sténose unilatérale de I'artére rénale.

Souvent, I'analogie entre le modeéle "1 clip - 1 rein" ou "2 clips - 2 reins" et la sténose
bilatérale se justifie moins dans la mesure ou les sténoses bilatérales sont le plus souvent
asymétriques. Dans ce cas, le rein mieux irrigué a tendance a compenser la fonction du rein
controlatéral présentant la sténose la plus importante. Ce mécanisme de compensation

fonctionnelle se rapproche du modéle humain.

1. 1Rein/1Clip
2. 2Reins /1 Clip
3. 2Reins f 2 Clips

Fig N°6 : Le modéle de Goldblatt
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3. Néphropathie ischémique :
3.1. Définition :[40]

La néphropathie ischémique d'origine athéromateuse peut étre définie comme une
réduction significative de la filtration glomérulaire chez des patients présentant une maladie

athéromateuse des troncs des artéres rénales ayant un retentissement hémodynamique effectif.

La néphroangiosclérose, la néphropathie diabétique et la néphropathie ischémique sont

souvent intriquées sur un terrain vasculaire athéromateux.

La place de la néphropathie ischémique dans les causes d'insuffisance rénale est

importante et elle est croissante bien qu’il soit délicat de donner des chiffres précis.

L'expression symptomatique de la néphropathie ischémique athéromateuse est pauvre. Il
y a une réduction de la filtration glomérulaire, dont témoigne |'élévation de l'urée et de la
créatinine plasmatiques. Compte tenu de l'dge des patients, I'élévation de la créatinine est
souvent modeste. La filtration glomérulaire devra étre appréciée par une mesure de la clearance
de la créatinine sur un recueil urinaire des 24 heures ou plus simplement par un calcul approché

de celle-ci grace a la formule de Cockcroft et Gault.

Une manifestation clinique particuliere aux sténoses intéressant les deux reins ou l'artére
d’un rein unique anatomique ou fonctionnel est représentée par les oedémes pulmonaires subits
(Edeme Aigu pulmonaire flash OAP flash) décrits par Pickering et al en 1988 [41], par beaucoup
d’autres par la suite. lls s'associent a une hypertension sévére. lls résulteraient de I'incapacité

des reins a excréter rapidement une charge sodée.

Chez le sujet sain, il existe un phénomeéne de régulation de la tension artérielle appelé la
« natriurese pressive », a savoir que plus la pression de perfusion du reine est élevée, plus la

natriurése sera élevée.

Lorsque la sténose est unilatérale sur deux reins fonctionnels, la « natriurése pressive »

se déclenche sur le rein dont I’artére est saine et permet I’élimination de I’exces hydrosodée.
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En cas de SAR significative bilatérale, I'activation du SRAA empéche I|’élimination de
I’excés hydrosodée. On aboutit a une rétention hydrosodée avec augmentation du travail

cardiaque et a terme un oedéme aigue pulmonaire hémodynamique avec une FEVG normale.

IIs sont bien améliorés par une revascularisation [41]. Les aggravations aigués de la
fonction rénale sont fréquentes. Ce sont souvent des accidents médicamenteux : produits iodés,
inhibiteurs de I'enzyme de conversion mais aussi toute chute brutale de la pression artérielle a la

faveur de l'instauration trop brutale d'un traitement antihypertenseur.

3.2. Néphropathie ischémigque et revascularisation : vers un nouveau paradigme

L’hypothése initiale, selon laquelle l’altération du débit sanguin rénal dans la SAR
expliquerait en totalité la baisse du débit de filtration glomérulaire (dont on attendrait des lors
une réversibilité en cas de restauration de ce débit), est aujourd’hui remise en question. En effet,
le retentissement de la SAR sur le parenchyme rénal est complexe et multiple. Une meilleure
compréhension physiopathologique de la néphropathie ischémique devrait permettre de mieux

identifier les patients susceptibles de bénéficier d’une revascularisation rénale [37].

L’activation du systeme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) est la cause principale
de I'HTA sécondaire dans la SAR. Néanmoins, le traitement de la cause (par revascularisation
endovasculaire) n’élude pas nécessairement sa conséquence. Il a été démontré qu’en situation
de SAR ancienne et serrée, en particulier en cas d’atrophie rénale, I’hyperactivation du SRAA
devient irréversible en raison des dégats micro-vasculaires et de mécanismes inflammatoires
[38]. Les données scientifiques récentes suggerent un continuum d’altérations
physiopathologiques, initialement réversibles puis irréversibles, qui pourrait étre résumé par la

chronologie suivante [39] :
- Altérations hémodynamiques immédiatement sécondaires a la SAR ;
- Hypoxie tissulaire induite ;
- Genése d’un processus inflammatoire parenchymateux local médié par diverses

cytokines;
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- Processus de fibrogenése qui, a terme, deviendra irréversible.

Un travail expérimental récent, réalisé chez 17 patients atteints de SAR serrées, a analysé
le débit sanguin rénal, le débit de filtration glomérulaire, le degré d’hypoxie du parenchyme
rénal et les concentrations plasmatiques de cytokines inflammatoires avant et 3 mois aprés
revascularisation [42]. Alors que le débit sanguin rénal cortical et [|'oxygénation
parenchymateuse étaient améliorés apres revascularisation, I’étude ne révélait aucune baisse des
taux plasmatiques de cytokines pro-inflammatoires aprés revascularisation, et le DFG n’était pas
amélioré a 6 mois. Une autre étude prospective récente a identifié une corrélation inverse entre
la CRP avant revascularisation et le bénéfice de I'angioplastie sur la fonction rénale [43].
L’'imputabilité du stress oxydant mitochondrial est également suspectée, mais reste a confirmer

[44].

Au vu de ces données, il semble exister un seuil de souffrance et d’ischémie rénale
(inconnu a ce jour, et probablement dépendant de I'histoire vasculaire et rénale du patient) au-
dela duquel les possibilités d’amélioration rénale et tensionnelle aprés revascularisation
pourraient étre réduites. Il semblerait donc nécessaire, lors de Il’identification de patients
accessibles a la revascularisation, de ne pas analyser uniquement un degré de réduction de
calibre de I’artére rénale, mais de quantifier le processus inflammatoire rénal et sa réversibilité.
Ces résultats évoquent également l'intérét d’une prise en charge précoce, et pourraient
expliquer la fréquente absence d’amélioration tensionnelle et rénale des patients inclus dans

les essais publiés [37,45].
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Maladie rénovasculaire athéromateuse
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Fig N°7 : Evolution naturelle de la maladie rénale athéromateuse

4. Histoire naturelle des sténoses de I'artére rénale

4.1. Histoire naturelle des Sténoses Athéromateuse des artéres rénale (SARA) :

L'histoire naturelle des sténoses arterielles rénales d’origine athéromateuse est celle de
la maladie athéroscléreuse, avec une évolution débutant t6t chez I'adulte et dont les
manifestations cliniques n'apparaissent que quelques années plus tard. Des études prospectives
et rétrospectives ont permis de documenter I'évolution de la SARA. Schématiquement, les
complications de I'évolution de la SARA sont de trois ordres : anatomique (progression de la

lésion), hémodynamique (HTA, insuffisance cardiaque) et néphrologique (insuffisance rénale).

Une étude prospective portant sur 170 patients hypertendus avec un suivi moyen de 33

mois nous donne les résultats suivants [25] :

Sur l'ensemble des sujets : la progression de la SARA évaluée aprés angioscanner
hélicoidal et écho-doppler des artéres rénales est significative dans 35 % des cas sur 3 ans et

51% sur 5 ans.
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Sur les sujets avec artere rénale normale : progression dans 19 % des cas.
Sur les sujets avec SARA< 60%: progression dans 28 % des cas.
Sur les sujets avec SARA> 60% : progression dans 49 % des cas.
Occlusions : en début d'étude et chez 3,1% des sujets tous porteurs d'une SAAR>60%.
Les facteurs prédictifs de progression de la SARA sont :
1) Une PAS > 160 mmHg
2) Un diabete
3) Une sténose supérieure a 60%.

a. Progression de I’insuffisance rénale chez les patients atteints de SARA :

En 1984, Ying et al. [26] publient une série portant sur 106 patients hypertendus avec
HTA sévere, récente ou réfractaire. Chez 48 % des patients souffrant d'insuffisance rénale, une
HTA RV a été diagnostiquée, contre 34,1 % chez les patients ayant une fonction rénale normale.
Dans une autre étude réalisée en 1995, la présence de SARA est retrouvée chez 10 a 20% des
patients agés de plus de 50 ans arrivant en hémodialyse [27]. La SARA et la néphropathie
ischémique qui en résultent, représentent donc une cause relativement importante d'insuffisance

rénale chronique au stade terminal.

Une étude réalisée chez 530 nouveaux cas d'insuffisance rénale aigué ou chronique
retrouvait dans 16 % des cas une SARA significative [28]. Enfin une étude prospective sur 3ans
suivant I'évolution de 31 patients souffrant d'une SAR bilatérale avec fonction rénale conservée,
une détérioration de la fonction rénale (estimée par une augmentation du taux de la créatinine
sanguine supérieure a 50%) est observée dans 19% des cas [29]. Une autre étude prospective,
montre que la survie a 2 ans sans dialyse est de 97% sur SARA unilatérale, 82% sur SARA

bilatérale et 45% sur SARA avec rein unique [30].

b. Mortalité des patients atteints de SARA :

En raison de I'évolution de la maladie athéroscléreuse, les patients atteints de SARA

souffrent également d'autres atteintes cardiovasculaires, avec un risque de mortalité aggravé.
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Ainsi, une étude rétrospective montre un taux de mortalité de 29,7 % sur un suivi moyen

de 3ans chez 68 patients présentant une SARA non traitée par chirurgie ou dilatation [29].

Une autre étude publiée en 1999, a montré que le risque relatif de mortalité globale des
patients hypertendus était multiplié par 3,3 en présence d'une SARA avec un risque de mortalité

cardiovasculaire multiplié par 5,7 par rapport a une population témoin de méme age [31].

Enfin deux études prospectives plus récentes réalisées chez deux groupes de 98 patients
souffrant de SARA, retrouvaient 36 % de mortalité sur une période de suivi de 19 mois pour le
premier groupe (dge moyen de 69 ans) [32] et 32 % sur une période de suivi de deux ans pour le
deuxiéeme groupe (dge moyen de 71 ans) [33]. Dans les deux groupes ces taux de mortalité

élevés n'étaient directement imputables a I'aggravation des fonctions rénales.

4.2. Histoire naturelle des sténoses dues a la Dysplasie Fibromusculaire de I'artére rénale

(DEM):

Les données retrouvées dans la littérature sont essentiellement rétrospectives et peu

nombreuses.

Il est cependant noté que la progression des lésions existantes est de l'ordre de 16 a
37,5% sur un suivi entre 3 et 93 mois [34]. Par ailleurs, contrairement aux SARA, les occlusions
de l'artére rénale sur DFM sont rares et la DFM de type médiale (DFMmultifocale) serait

d'évolution plus lente.

Enfin, sur ces mémes séries l'atrophie ischémique du rein n'est rapportée que dans 9 %
des cas et I'évolution vers l'insuffisance rénale est beaucoup plus faible que dans les SARA. Les
données de mortalité sont quasiment inexistantes et ce sont les lésions rénales qui déterminent

le pronostic de la maladie [34].
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lll. Rappels anatomiques de la vascularisation artérielle rénale :

1. Origines et trajets des artéres rénales :

Dans 50 a 80% des cas, il existe deux artéres rénales droite et gauche, asymétriques.

Les arteres rénales assurent la vascularisation des reins, mais aussi celle des segments
initiaux des voies excrétrices et d'une partie des glandes surrénales. Elles sont volumineuses (7
mm de diamétre a leur origine) et naissent habituellement directement des faces latérales de
I'aorte abdominale, en regard du disque L1-L2, entre I'artére mésentérique supérieure en haut et
les arteres intervertébrales en bas. L'origine de I'artere rénale gauche se situe généralement un

peu plus haut que celle de la rénale droite.

L'artére rénale droite mésure environ 7 cm de long. Elle se dirige obliquement en dehors
et a droite et décrit une vaste courbe a concavité postérieure en se moulant sur la saillie des
corps vertébraux et du psoas. Elle croise la face postérieure de la veine cave inférieure puis suit

le bord supérieur de la veine rénale droite.

L'artére rénale gauche est plus courte (5 cm de longueur) que I'artére rénale droite. Elle

se place d'emblée au sein du pédicule rénal et suit la face postérieure de la veine rénale gauche.
Chaque artere rénale se divise peu avant d'atteindre le bord supéro-inteme du bassinet.
Habituellement la division se fait en deux branches :

- Une branche antérieure, pré-pyélique, volumineuse, qui se ramifie elle-méme en trois ou
quatre branches vascularisant la partie antérieure du rein,
- Une branche postérieure, rétro-pyélique, qui donne trois a cing branches vascularisant le

versant postérieur du rein.
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2. Variantes anatomiques :

< Variations d’origine :

Dans de rares cas les arteres rénales, peuvent avoir une origine ectopique, a partir des
artéres : sacrée moyenne, iliaques interne (1% des cas) et externe, lombaires, mésentériques

supérieure et inferieure, des branches du tronc coeliaque, et méme de I’aorte coeliaque.

Du fait de la migration rénale, I'ostium de l'artere rénale se situe généralement entre les

premiers centimetres des arteres iliaques primitives et la partie initiale de I'aorte abdominale.

Dans le cas d'artéres multiples, I'artére principale nait au méme niveau qu'une artére
unique. En revanche, l'artére inférieure peut naitre tres bas, du niveau de l'ostium de l'artére

mésentérique inférieure jusqu'au niveau de L 4.
< Variations de nombre :
OArtéres polaires :

Une artére polaire est présente dans 14 a 15% des cas. Ces artéres polaires ne pénétrent
habituellement pas dans le rein par le hile, mais percent directement le cortex. L'artére polaire
supérieure est la plus fréquente. En revanche, 'artere polaire inférieure n'est présente que dans
2 a 5% des cas. Elle peut naitre de l'aorte ou des artéresiliaques. L'artere polaire inférieure est
parfois responsable d'une hydronéphrose par compression de la partie supérieure de l'uretére ou

de la jonction pyélo-urétérale.
OArtéres rénales multiples :

Ces variations sont assimilables a une naissance directe des branches de l'artére rénale
sur l'aorte ou a une division précoce de I'artére rénale. Celle-ci est observée dans 3% des cas. Les
vraies arteres rénales doubles se rencontrent dans 8 a 30 % des cas. Elles sont bilatérales dans la

moitié des cas. L'une des deux artéres chemine en avant de la veine cave inférieure.
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——— —————————— |

L'artére rénale supérieure est I'équivalent du tronc principal et se divise donc en deux
branches antérieure et postérieure. L'artere rénale inférieure représente I'artére polaire inférieure
(13,75%). La distance entre les deux artéres rénales homolatérales varie entre 1 et 8 mm. La

présence de trois artéres rénales ou plus est trouvée dans 2 a 4% des cas.

3. Distribution intra-parenchymateuse :

Les rameaux pyéliques donnes des branches interlobaires qui pénétrent dans la médulla
en se placant entre les pyramides de Malpighi. Elles se divisent et prennent un trajet arciforme
entre la médulla et le cortex : ce sont les arteres arquées qui vascularisent le cortex et la
médulla. Au niveau du cortex elles sont a l'origine des arteres interlobutaires. Celles-ci donnent
a intervalles réguliers les arteres afférentes qui se ramifient en un bouquet de capillaires - le
focculus - et forment des pelotons vasculaires : les glomérules. Le sang quitte le glomérule par
I'artére efférente. Ce réseau vasculaire est de type terminal, sans anastomose intra rénale de

suppléance, ce qui explique la grande sensibilité du rein a I'ischémie.

Artére segmentaire supérieure (apicale) Coupe frontale du rein gauche :
seel P pica vue antérieure
Arlére segmentaire

supéro-antérieure

Branches
capsulaires et péri-rénales:

N Artéres interlobaires
Artére

surrénale inférieure

Branche antérieure

de l'artére rénale Artéres arquées

Artére rénale/‘ -

Branche postérieure
de l'artére rénale v . H 5
(artére segmentaire postérieure) e g s Artérioles
3 - interlobulaires
(partie radiée

Branches urétérique et pelvienne y
du cortex rénal)

Arlére segmentaire inféro-antérieure )
Branche capsulaire

3 : = erforante
Arteres segmentaires postérieures B

Artére segmentaire inférieure

Fig N°8 : Coupe frontale du rein gauche ; vue antérieure [35]
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Division
proximale de
|"artére rénale

Fig N°9 : Variation de I’artére rénale [35]

IV. Discussion sur le plan Epidémiologique

1. Prévalence de I’Hypertension artérielle rénovasculaire (HTA RV)

Les données de prévalence de I’'HTA RV sont variables et les résultats de la littérature

sont étroitement liés a la population étudiée. Elle est estimée :
OPour la population générale autour de 0.5% [9,10].
OPour une population de sujets hypertendus, elle est estimée entre 1 et 5 % [11-12].
Un tiers des HTA malignes ou résistantes au traitement médical serait une HTA RV [102].

Dans les études réalisées par des centres de référence de I'HTA, la prévalence de I'HTA RV
augmente sensiblement. En effet, a I'H6pital Broussais (Paris), elle est de 3,2 % sur 2 855 patients
hypertendus [13]. Dans un autre centre de référence, a New-York, elle est de 3,1 % sur 4 429
patients hypertendus [14]. Ces travaux ont par ailleurs confirmé que la fréquence des lésions
athéroscléreuses augmente avec l'dge, le tabac et avec la présence d'autres localisations de la
maladie [13,14]. Enfin, A Glasgow, la prévalence de I'HTA RV est de 0,71 % sur 3783 patients

hypertendus [15]
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2. Prévalence des sténose de I’artére rénale (SAR) :

Les données de la littérature sur la prévalence des SAR sont variables et dépendent de
|'étiologie de la Iésion, les résultats sont donc étroitement liés a la population étudiée puisque
I'on estime que 70% des SAR sont des sténoses artérielles rénales d’origine athéromateuse

(SARA) [16].

< Prévalence des sténoses athéromateuse de I’artére rénale (SARA)

La prévalence des SARA est estimée inférieure a 5% dans I'ensemble de la population des
patients hypertendus [17]. Cependant, elle dépasserait les 10% chez les patients souffrant d'HTA

maligne ou sévere résistante au traitement [13].

Les artéres rénales sont une cible potentielle de I'athérosclérose, au méme titre que les
artéres coronaires et les artéres des membres inférieurs. Ainsi, de nombreuses études sur la
prévalence des SARA ont été réalisées avec une exploration artérielle rénale systématique au
décours de coronarographies ou d'angiographies motivées par l'existence d'une artériopathie

des membres inférieurs [18].

La série la plus importante de coronarographies associées a une angiographie rénale, est
celle réalisée par Crowley et al. [19] qui porte sur 14 152 patients : Les résultats sont probants,
avec une prévalence de SARA de 11,4 %, dont 6,3 % avec une SAR significative. Les éléments
prédictifs de SARA étaient les suivants dans l'ordre d'importance : I'dge, une coronaropathie
significative, une créatininémie > 120 pmol/1, une artériopathie des membres inférieurs, une

HTA, un diabéte, le sexe féminin [19].

Dustanet al. [7] sont les premiers a avoir souligné une prévalence élevée de SARA (40 %
pour les SARA significatives) chez les patients porteurs d'une artériopathie des membres

inférieurs.
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Une étude francaise a été réalisée chez 117 patients hypertendus et artéritiques.

L’artériographie confirme la présence de SAAR chez 54,7 % des patients, dont 44,5 % avec une

sténose supérieure a 50 % [20].

D’autres études sont résumées dans le tableau N°XIV

Tableau N° XIV : Prévalence des sténoses anatomiques des arteres rénales chez les patients

porteurs d’une artériopathie des membres inférieurs

) Sténose modéré Sténose serrée
Etude Patients (N1/N2) Total
(25 a 50%) (> 50%)
Salmon et al.
374 /7 17,1% 13,9% 31%
1990 [21]
Choudhri et al.,
100/38 17% 42% 59%
1990 [22]
Swartbol et al.,
313/13 29% 28% 57%
1992 [23]
Mourad et al.,
117/117 10,2% 44 5% 54,7%
1993 [20]
Misouris et al.,
127/ 7? 17,3% 27,5% 44 8%
1994 [24]

N1 : patients artéritiques N2 : patients hypertendus

Swartbol et al ont réalisé une étude prospective, chez 100 patients artéritiques avec une
prévalence totale de SAR de 49% [23]
Au vue de ces résultats, 'AOMI reste un témoin important de l'athérosclérose et par

conséquence directe d'une possible SARA, surtout chez les patients hypertendus. Mais cela ne

présage en rien du retentissement fonctionnel de cette sténose sur le rein.

Dans notre série, 40% des patients sont porteurs d’une AOMI.
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3. Fréquence de la SAR selon le sexe et I’age :

Pour plusieurs auteurs, la prédominance des SAR d’origine athéromateuse (SARA) survient
plus fréquemment chez les hommes et la SAR d’origine fibrodysplasique (DFM) chez la femme
ainsi que chez I’enfant des deux sexes [57]. Ainsi la DFM est quatre fois plus fréquente chez la

femme que chez ’lhomme [58].

Quant a la SAR d’origine inflammatoire, la Maladie de Takayasu, elle s’intégre dans le
cadre d’une maladie auto-immune systémique plus fréquemment retrouvée chez la femme jeune

[89] mais les formes pédiatriques ne sont pas exceptionnelles [119].

Les SARA sont plus fréquentes et augmentent avec I’age ; ainsi pour Schwartz et White
[90] leur fréquence augmente avec I’'age : 5% pour les patients de moins de 54 ans, 18 % entre

64 et 74 ans et 42% au-dela de 75 ans.

Dans I’étude de Plouin [91]et al, les SAR sont retrouvées chez 5,5 % des patients de moins

de 60 ans et 16,4% de plus de 60 ans.

Tableau N° XV : L’dge moyen de certaines séries

Série Nb patients Age moyen
Abir-Khalil [92] 25 52,2 ans
Alcazar [93] - 68,7 + 9 ans
ASTRAL [94] 806 70 ans
Lewin [95] 5485 50 a 69 ans
Pannier-Moreau [96] 81 47 + 12 ans
Scoble [97] 33 >50 ans

Nos résultats sont donc conformes a ceux de la littérature. Ainsi dans notre série, le sexe
ratio est en faveur des hommes, tous agés de plus 50ans pour la population adulte. Ces derniers

sont tous porteurs de SARA, les 3 femmes de notre étude dont une enfant sont porteuses de
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sténose inflammatoire. Le deuxiéme enfant agé de 7ans est quant a lui porteur de sténose

fibrodysplasique (DFM).

4. Les Facteurs de risque cardio-vasculaire

En plus des facteurs de risque classiques pour les SAR athéromateuses (HTA, diabéte,
obésité, tabagisme, hypercholestérolémie), d’autres facteurs sont présents dans notre série a

savoir la protéinurie et I'insuffisance rénale.
Cette insuffisance rénale est due, entre autre, a une néphropathie ischémique.

Pour Greco [98], les FDR associés sont : I’dge avancé, le sexe féminin, le tabagisme (70%),

le diabéte (32%), I'HTA, I’hypercholestérolémie (63%).

Dans I’étude de Crowley [99], 73% des patients sont hypertendus, 27,4% sont diabétiques

et 1,5% ont une IR. Dans I’étude ASTRAL [94],30% des patients sont diabétiques.

Dans notre série, 60% de nos patients sont tabagiques, 60% sont diabétiques, 50% sont

dyslipidémiques, 10% ont une protéinurie positive et 20% de nos patients sont en IR.

L’ensemble de ces résultats souligne I'importance du contrdle rigoureux des FDRCV

associés.

V. Discussion Sur le plan clinico-biologique

Une HTA RV doit étre suspectée devant [100-101] :

- Une HTA chez des patients de plus de 50 ans, tabagiques avecdes antécédents de
pathologie coronarienne, cardiaque ou pulmonaireen particulier 'oedéeme aigu du

poumon (OAP).
- Une HTA chez la femme jeune sans antécédent.
- Une HTA d’apparition tardive ou d’aggravation récente.

- Une HTA sévere (> 180/110 mm Hg), résistante au traitement anti HTA,
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Ou réfractaire chez un grand fumeur = associée a un souffle abdominal.

- Une baisse de la TA ou une aggravation de la fonction rénale al’introduction d’un IEC ou

ARAIL

- Une IR inexpliquée, avec baisse de la clairance de la créatinine, hypokaliémie, et

asymétrie de la taille des reins a I’échographie.

- Une HTA chez un patient ayant un antécédent de traumatisme lombaire ou de

radiothérapie abdominale.

Dans notre série les circonstances de découverte sont : une HTA chez tous nos patients
avec une PAS de 181.1 = 12.5 mmHg (extrémes : 150 et 200 mmHg) et une PAD de 107 + 8.8

mmHg (extrémes : 90 et 115 mmHg).

60% des patients avaient une HTA résistante a une trithérapie anti—hypertensive et 20%

des cas avaient une Insuffisance rénale associée.

La SAR s’accompagne d’une HTA chez tous les patients pour Abir-Khalil [92], avec une
PAS moyenne de 191,7 + 23,3 mmHg (extrémes de 130 a 260 mmHg) et une PAD moyenne de

107,2 + 28,6 mmHg (extrémes de 90 a140 mmHg).

Dans I’étude ASTRAL [94], 'HTA est présente dans 18,4% des cas avec une PA moyenne

de 151/76 mmHg.

D’autres signes cliniques peuvent étre associés dans 20-30% a une HTA RV : a savoir des

lombalgies, des OMI, une hématurie macroscopique, et une oligurie [103].

Dans notre série, les lombalgies sont notées dans 2 cas, des OMI bilatéraux dans un cas
probablement d’origine cardiologique (car aucun patient ne présentait de syndrome

néphrotique), I’hématurie microscopique dans un cas.
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La SAR s’accompagne d’une Insuffisance rénale selon les séries :

Vingt-six pour cent (26,4%) de cas dans I’étude ASTRAL, avec une créatininémie moyenne

de 20 mg/Il et une clearance de créatinine moyenne a 40 ml/min.

Dix-neuf pour cent (19%) des cas pour Chabova et al [104], avec une clearance de

créatinine moyenne 60 a 80 ml/min.

Vingt-huit pour cent (28%) de cas pour Abir-Khalil et al, avec une créatininémie moyenne

>15 mg/I.

Dans I'étude randomisée multicentrique STAR [105], tous les 140 patients atteints de SAR

présentent une IR avec une clearance de créatinine a 80ml/min par 1.73 mz2.

L’hypokaliémie peut étre rencontrée au cours de I'HTA RV du fait de

I’hyperaldostéronisme sécondaire [106].
L’hypokaliémieest notée chez un patient parmi nos 10 cas.

Une protéinurie positive est notée chez 1 patients, dans notre série, avec un débit moyen

de 3g/ 24h.

Halimi J. et al [107] ont rapporté que les protéinuries massives ont été décrites chez des
patients ayant une sténose de l’artére rénale. Une protéinurie massive serait due a une
thrombose de I'artére rénale déclenchée par I’existence de concentrations tres élevées

d’angiotensine Il associées a une HTA tres sévére sur un parenchyme rénal déja malade.

Classiguement, la sténose de l’artére rénale a une protéinurie faible mais devant la
suspicion de néphropathie glomérulaire avec une protéinurie massive, la biopsie rénale est
indiquée.

En somme, I'HTA rénovasculaire reste une maladie rare, et il n'est pas justifié de
diagnostiquer une SAR chez tous les patients hypertendus [62]. Pour éviter une faible rentabilité

des examens de détections, une sélection clinique des patients s’avere indispensable.

- 47 -



Angioplastie des artéres rénales dans I'hypertension artérielle rénovasculaire

La démarche diagnostique de I'HTA RV repose donc sur plusieurs principes que nous
allons successivement évoquer avant d’établir et de présenter les différents moyens

diagnostiques a la disposition des cliniciens.

Le premier principe fondamental est qu'il n'y a pas toujours une relation de cause a effet
entre SAR et HTA. Plusieurs études datant du début des années 60 ont retrouvé une fréquence
importante de SAR chez des sujets normotendus. Ainsi, le groupe de la Cleveland Clinic
retrouvait 45 % de SAR chez des sujets normotendus contre 77 % chez les sujets hypertendus [7].
Par ailleurs la prévalence de I'HTA essentielle est considérablement plus grande que celle de

I'HTA RV, l'association SAR + HTA est donc souvent fortuite.

Le diagnostic de I'HTA RV doit donc comprendre des arguments convaincants pour retenir

la corrélation entre la SAR et I'HTA.

Le deuxiéme principe est une définition rétrospective de I'HTA RV, C'est a dire que le seul
argument clinique qui pose de facon certaine le diagnostic d'HTA RV est : la normalisation de

I'HTA apreés revascularisation correcte de la sténose, ne peut étre établie qu'a posteriori [63].

Le troisiéme principe estque la recherche d’une HTA RV n’est justifiée que par des

sanctions pratiques éventuelles [9,62].
Plouin [62] propose une stratégie diagnostique s’articulant autour de trois étapes :

= Le dépistage chez les hypertendus a risque de SAR, susceptibles de tirer bénéfice d'une

revascularisation.
= Analyse d'imputabilité, visant a estimer la responsabilité de la SAR dans I'HTA.

= Choix entre les options médicale, chirurgicale et de dilatation, qui tient compte des

données d'imputabilité, d'éléments techniques de faisabilité et du risque de resténose.
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% Indications du dépistage de sténose de I’artére rénale

Le Working Group On Renovascular Hypertension [9] dans des travaux publiés en 1987,

met en avant plusieurs signes pouvant justifier la recherche d'une HRV :
1) Souffles systolo-diastoliques épigastriques, sous-costaux ou abdominaux
2) HTA maligne
3) Rein de petite taille de découverte fortuite
4) HTA sévere de I’enfant, de I'adulte jeune, ou de I'adulte de plus de 50 ans
5) HTA d’apparition récente ou récemment aggravée
6) HTA avec aggravation inexpliquée de la fonction rénale
7) HTA réfractaire a un traitement approprié de 3 classes thérapeutiques ou plus
8) Aggravation de la fonction rénale suite a un traitement par IEC

9) Artériopathie évolutive des membres inferieurs, des coronaires, des troncs supra-

aortiques

Mann et Pickering [64] ont une autre approche. lls proposent le classement de ces signes
en fonction des risques de la probabilité d'HTA RV, qu'ils nomment "Indices de suspicion

clinique" :
Risque faible (<1%) : pas d’investigations complémentaires
HTA légére ou modérée sans point d’appel
Risque modéré (5 a 15 %) : méthodes non vulnérantes
1) HTA sévere (diastolique > 120 mmHg)
2) HTA réfractaire sous une thérapeutique bien conduite

3) HTA récente, modérée, ou séveére, si I'age est inférieur a 20 ans ou supérieur a 50 ans
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4) Souffle abdominal latéralisé se prolongeant dans la diastole

5) Pression diastolique > 105 mmHg et tabagisme, athérosclérose patente cliniquement,

ou élévation inexpliquée et stable de la créatininémie

6) Normalisation de la pression artérielle sous IEC, en cas d"HTA modérée ou sévere (chez

fumeur ou si HTA récente)
Risque élevé (>25 %) : artériographie d'emblée

1) HTA sévere (diastolique > 120 mmHg) et insuffisance rénale progressive ou résistance

a un traitement lourd (surtout si tabac et athérosclérose patente).
2) HTA accélérée ou maligne (rétinopathie hypertensive stade Ill ou IV)
3) HTA + insuffisance rénale récente inexpliquée ou régressive apparue sous IEC.
4) HTA modérée a sévéere et découverte fortuite d'une asymétrie de taille des reins.

Dans notre série,Selon les recommandations du Working Group On Renovascular

Hypertension :

Sept de nos malades présentent une HTA réfractaire a un traitement médical approprié
comportant au minimum 3 classes thérapeutiques dont un diurétique a chaque fois soit un signe

justifiant un dépistage de SAR.

Quatre de nos malades présentent une HTA réfractaire associée a une AOMI , Six patients

avaient un souffle abdominal paraombilical soit des signes justifiant un dépistage de SAR.

Enfin deux patients de notre série présentent une insuffisance rénale évolutive

inéxpliquée dont un avec une AOMI soit deux signes justifiant un dépistage de SAR.
Selon I'approche préconisée par Mann et Pickering :

Nos 10 patients présentent tous des indices de suspicion clinique les classant dans le
groupe des malades a risque modéré voire méme dans le groupe des malades a risque élevé de

SAR justifiant des méthodes non vulnérantes dans la recherche de SAR.
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Il apparait donc au final que quelque soit la méthode d’approche adoptée, la recherche

d’une SAR est a chaque fois justifiée dans notre série.

Tableau N° XVI : Principaux motifs justifiant la recherche d’une SAR, selon les recommandations

francaises [66,67]

HTA chez un sujet jeune (< 35 ans) ou a l'inverse chez un homme >50 ans ou chez une

femme>60 ans

Début brutal de I'HTA ; Aggravation récente de I'HTA ; HTA accelerée ou maligne

HTA résistante a une trithérapie antihypertensive dont un diurétique thiazidique

Présence d’une rétinopathie hypertensive stade Ill ou IV ; Syndrome néphrotique du sujet agé

Présence d’un souffle abdominal ou lombaire ; HTA avec hypokaliémie et hyperuricémie.

Survenue d’un oedeme pulmonaire « flash » ; Association a d’autres localisations d’athérome

Insuffisance rénale rapide progressive, favorisée par la prise d’inhibiteur de I’enzyme de
conversion (IEC), ou absence de baisse des pressions artérielles sous traitement
antihypertenseur, en particulier par ceux agissant sur le systéme rénine angiotensine : IEC ou

antagoniste des récepteurs de I’angiotensine Il (ARA2)

VI. Discussion sur le plan radiologique

1. Méthodes diagnostiques des sténoses de I’artére rénale

Le diagnostic de la sténose de I’artéere rénale est un diagnostic anatomique. La sténose
artérielle rénale telle que définie par I’American Heart Association, c’est une réduction du
diametre luminal >50% avant 2008 et > 60 % apres cette date [150] (rapport du plus petit
diametre de la sténose au diamétre de référence, généralement mésuré en amont de la division
de l'artére rénale). L'hémodynamique situe plutot ce seuil a 60 % de réduction de diametre, soit

80 % de réduction de surface [65].
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1.1.  Echographie doppler des artéres rénales

Sa sensitivité est de 97% et sa spécificité de 81% avec une valeur prédictive négative de
95% pour la détection d’une SAR [70]. C’est une technique peu chére et non invasive mais dont la

qualité est opérateur dépendant et qui nécessite du temps.

Il existe différents criteres de positivité, le premier est une augmentation de la vélocité
maximale systolique (VMS). Une VMS supérieure a 180cm/s suggére une sténose supérieure a
60% tandis qu’une vélocité télé-diastolique supérieure a 150cm/s suggere un degré de sténose

supérieur a 80%.

Le second est le ratio entre la VMS dans 'aorte pré-rénale et celle mesurée dans I'artére
rénale : le ratio réno-aortique. Sa valeur normale est inférieure a 3.5, il est utilisé
préférentiellement a la VMS, [I’hypertension artérielle pouvant étre responsable d’une

augmentation de celle-ci dans tous les vaisseaux et donc étre responsable de faux-positifs.

Une autre mésure capitale est I'index de résistance artériel, il est calculé par la formule
[T-(velocité télédiastolique/VMS)] x 100. Sa valeur normale est définie a 0.60, la limite
supérieure étant 0.70. Sa variation refléte la perfusion rénale mais est également corrélée a
I’hémodynamique systémique ainsi qu’a la présence d’athérosclérose subclinique [71] . Ainsi il a
été démontré qu’une valeur >0.80 était fortement prédictive d’une aggravation de la fonction
rénale et de la non amélioration de la tension artérielle malgré la correction de la sténose et que
des valeurs < 0.80 étaient associées a une amélioration de la fonction rénale et de la tension
artérielle aprés correction de la sténose [72]. Les deux derniers sont I’absence de signal doppler
signant une occlusion de I’artere rénale en aval et la visualisation d’artefacts de type turbulence

doppler indiquant la présence d’une sténose en amont.

L’utilisation de cette technique post angioplastie pour le suivi des patients doit tenir

compte de la surestimation des valeurs par la raideur de ’artere traitée.
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1.2.  Angio-scanner rénal

Sa sensibilité est de l'ordre de 59-96% et sa spécificité de 82-99% [73]. Il permet
d’obtenir une coupe en haute résolution de SAR ainsi que des modeéles angiographiques 3D de
I’aorte et des arteres rénales. Il est limité par le risque de néphropathie au produit de contraste
iodé chez les patients au débit de filtration glomérulaire (DFG) <60mL/min/1.73m2 ou

diabétique traité par metformine. Il implique également d’irradier le patient.

1.3.  Angio-IRM rénale

Cette technique permet une caractérisation précise des artéres rénales. Sa sensitivité est
a des radiations ionisantes ou du produit de contraste iodé, elle est cependant associée a un
risque de fibrose systémique néphrogénique [75-76] chez Iles patients au DFG
<30mL/min/1.73m2. Elle est également inutilisable chez les patients déja stentés au niveau

rénal du fait des artefacts métalliques.

1.4. L’artériographie rénale

Avant le développement des autres moyens diagnostiques non invasifs, elle était
I'examen de référence pour porter le diagnostic de SAR. Elle est a I’heure actuelle presque
exclusivement déstinée pour le geste thérapeutique. Elle permet néamoins aussi un diagnostic
optimum du sieége de la sténose, de sa longueur, de sa nature, de I'existence d’une dilatation
post-sténotique, le type de sténose de la présence d’une collatéralité artérielle et d’'une analyse
précise de la circulation intraparenchymateuse a la recherche de lésions de néphroangiosclérose
(circulation intra-parenchymateuses siege de lésions diffuses avec arteres rigidifiées,
interrompues, pouvant aller jusqu'a I'aspect en arbre mort). Outre I’état vasculaire rénal,
I’angiographie doit permettre d’évaluer I’état vasculaire général et en particulier de l'aorte

abdominale.

Sur le plan technique, plusieurs approches sont possibles avec des injections de produits

de contraste dans l'aorte mais aussi des injections sélectives dans les artéres rénales. L'incidence
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a une grande importance, notamment les clichés réalisés avec une incidence oblique, qui

permettent une meilleure visualisation des sténoses ostiales courtes [68,69].

Parmi ses inconvénients : le caractére invasif et irradiant de la méthode, le risque
d'insuffisance rénale et de réactions allergiques avec les produits de contraste iodées ainsi que

son co(t justifiant I'utilisation d'autres moyens diagnostiques non invasifs [66].

L’'imputabilité de la sténose dans le mécanisme de I’HTA est souvent difficile a affirmer.
Les tests de nature fonctionnelle (dosage de rénine plasmatique ou dans les veines rénales,

scintigraphie rénale avant et apres prise de captopril) sont aujourd’hui d’utilisation restreinte.

Tableau N° XVII : Méthodes radiologiques

Examen Intérét Limites
Echographie rénale -Taille du rein
-Asymétrie de la taille desreins
Doppler des artéres - Bonne sensibilité
rénales - Analyse des flux - Sujets obeses
(degré de sténose) - Expérience du
- Mesure des index de radiologue

résistance (valeur prédictive
de réponse au traitement)
- Facilement disponible

Tomodensitométrie - Visualisation directe des - Forte quantité de
spiralée artéres rénales (tronc produits iodés
+ branches de division) (toxicité rénale)
- Mise en évidence des - Irradiation
calcifications
- Visualisation directe -Acces plus restreint
Angio-IRM desartéres rénales - Surestimation des
- Absence de toxicité rénale lésions
(gadolinium) - Risques de toxicité
cutanée du
gadolinium
Artériographie rénale - Intérét diagnostique et - Injection d’iode
thérapeutique (toxicité rénale)

- Embolies de cristaux
de cholestérol
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Dans notre série la méthode d’exploration anatomique associe systématiquement et

successivement le couple échographie doppler/ artériographie rénale.

Tous nos malades ont bénéficié d’un échodoppler soit dans un cadre diagnostique soit
dans le cadre de I'évaluation immédiate ou a distance du résultat du geste de dilatation /

stenting.

e L’échodoppler dans notre série :

Dans notre série, I’échodoppler est utilisé a chaque fois en premiere intention et

constitue I’examen de dépistage par excellence.

Chez I’ensemble de 10 patients, il a permis de détecter les sténoses artérielles rénales,
des sténoses hémodynamiquement significatives (=75%) sauf chez un patient porteur d’une

sténose bilatérale dont la SAR gauche était de 65%.

Dans chaque cas, le rein vascularisé par I'artére porteuse de la sténose est :

= De taille normale (=80mm), avec une bonne différenciation cortico-médullaire dans les 8

cas

= De taille diminuée (= 80mm) et d’épaisseur corticale diminuée sur un seul coté chez

I’enfant qui a une sténose bilatérale d’origine fibrodysplasique

= De taille diminuée (<80mm) avec une épaisseur corticale diminuée chez le patient qui a

I'insuffisance rénale sévere.

= Des index de résistances diminués pour I’ensemle des cas avec une moyenne de 0.5+0.2

= Une augmentation de la vélocité maximale systolique pour I'’ensemble des patients avec

une moyenne de 205+=15mm/s

Une Asymétrie rénale a été notée chez 2patients avec une différence moyenne de 18mm=5.
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e Artériographie rénale dans notre série :

Nos 10 malades ont bénéficié d’une artériographie diagnostique couplée simultanément
au geste thérapeutique d’angioplastie. Elle a permis de caractériser les lésions et de confirmer le
diagnostic porté a I’écho-doppler. Chez tous nos patients, elle a permis de définir le siege de la
sténose, son diameétre, sa nature. Outre I'état vasculaire rénal, I’angiographie a permis d’évaluer
I’état vasculaire de I'aorte abdominale sous rénale recherchant des lésions combinées de I’artére

rénale et de I’aorte contre-indiquant un geste d’angioplastie.

Cette méthode n’est pas dénuée de risque, elle a été responsable d’une Insuffisance
rénale aigue chez un malade résolue apres un mois et d’'une thrombose aigue de I’artére rénale

droite chez un autre ayant nécéssité une auto-transplantation rénale droite.

e L’Angio-TDM dans notre série :

Elle a été réalisée chez 6 patients (60%) et a permis de faire le diagnostic de SAR d’origine

Inflammatoire chez 2 patientes et de SAR athéromateuse chez les 4 autres patients.

e L'Angio-IRM dans notre série

Elle a été réalisée chez 3 patients (30%) et a permis de faire le diagnostic de SAR
athéromateuse chez un patient avec une insuffisance rénale (IR) sévere et une sténose sur

greffon sur un terrain de maladie de Takayasu avec une IR aigue chez une autre patiente.

2. Diagnostic d’imputation

Une fois le diagnostic de SAR fait , le diagnostic d'HTA RV n'est pas encore posé de facon
formelle. Théoriquement, il repose a posteriori sur la correction de I’HTA aprés correction de la

SAR.

Beaucoup de cliniciens s’accordent a dire qu’une sténose de 75 % du diametre de la
lumiere artérielle est une sténose hémodynamiquement significative [108], d’autres ont proposé
[109] de traiter par dilatation endoluminale toute SAR visualisée, I'évolution tensionnelle

permettant de confirmer ou d'infirmer que la SAR était responsable de I'HTA. Cette attitude
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consiste a faire de la dilatation un test diagnostique et ne serait acceptable qu'a la condition
d'une sécurité et d'une efficacité proches de 100% . En fait, la dilatation est un geste agressif qui
expose a des complications locales ou générales dans toutes les étiologies de SAR et dans toutes
les séries publiées, la fréquence des complications sérieuses a séveres varie de 3 a 10%. En
outre, si elle corrige la majorité des HTA avec SAR dysplasiques, elle n'est efficace sur le plan
tensionnel que dans une minorité des HTA par SAR athéromateuse. Un souci de sécurité et

d'efficacité rend donc nécessaire une approche a priori du diagnostic d'HTA RV.

L'analyse d'imputabilité est donc indispensable afin d'avancer dans la prise en charge

thérapeutique du patient.

Ce diagnostic d’imputation repose sur I’analyse physiologique des effets de la SAR sur
I’hémodynamique rénale. lls visent a dépister la « rénine-dépendance » de I’hypertension.

Plusieurs examens ont été proposés pour étudier I’axe de ce systéme Rénine- Angiotensine.

2.1. Scintigraphie rénale :

KD

« Principe de I’inhibition par les inhibiteurs de I’enzyme de conversion

Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion bloquent la synthése d'angiotensine Il et
inhibent son effet de vasoconstriction sur les artérioles efférentes glomérulaires. Ce blocage
produit une diminution de la pression hydrostatique dans le glomérule et une diminution de la
filtration glomérulaire du coté de la sténose. Le principe de ce test est d'évaluer la fonction
d'élimination d'un traceur avant et aprés l'administration de l'inhibiteur de I'enzyme de

conversion pour détecter des modifications fonctionnelles induites par ce médicament.

Un test positif permet le diagnostic de sténose fonctionnelle et donc d'hypertension
artérielle rénovasculaire. Ce test a été couplé essentiellement avec la scintigraphie et plus

récemment avec I'IRM dynamique.
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7

< Scintigraphie couplée aux inhibiteurs de I’enzyme de conversion [109,110, 111].

Les informations recueillies par la scintigraphie rénale sont essentiellement
fonctionnelles. Le principe repose sur la mesure du rayonnement émis par des corps radioactifs
(Technétium 99m, lode 131 ou | 123) associés a un traceur (I'acide diéthylene-triamino -
pentaacétique (DTPA) ou mercapto-acétyltriglycine (MAG3)).Les agents tubulaires, comme le
Technétium 99m-MAG3, sont aujourd'hui plus souvent utilisés que les agents glomérulaires,

comme le 99mTc-DTPA pour ce type d'examen.

A partir de la close totale de produit injecté, la gamma-caméra va calculer le pourcentage
de produit fixé puis éliminé par chacun des reins. On va ainsi connaitre la valeur fonctionnelle

des deux reins et pouvoir calculer leur clairance respective.

L'examen peut-étre sensibilisé par |'administration de captopril qui induira une
diminution de la filtration glomérulaire du c6té de la sténose. Le test au captopril repose donc

sur deux scintigraphies réalisées avant et apres introduction de I'lEC.

Le test au captopril positif a une sensibilité et une spécificité pour une sténose artérielle
rénale significative respectivement de 65 a 96 % et 62 a 100 %. Mais le principal intérét de ce
test est sa valeur prédictive de réponse positive a un geste de revascularisation qui varie de 69 a
100%. En effet la nature fonctionnelle du test permet de le proposer en complément des autres
examens, pour préciser I'imputabilité éventuelle de la sténose artérielle dans I’hypertension
artérielle ou pour apporter une aide a la décision thérapeutique en essayant de prédire
I’évolution aprés traitement. Il peut étre utile pour évaluer la fonction rénale résiduelle de reins

de moins de 8 cm, la encore pour guider la décision thérapeutique [66].

Cette technique d’examen nécessite une infrastructure importante et son colt est élevé.
Elle est limitée par une performance diagnostique insuffisante chez les sujets ayant une

insuffisance rénale ou une atteinte bilatérale, ou traités par antihypertenseurs [66].

En pratique, cet examen n'est pas fait pour détecter les sténoses de I'artére rénale. Il n'est

jamais demandé de premiére intention. Il est inutile en cas de rein unique. Sa place est
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intéressante dans les lésions bilatérales pour déterminer le rein affecté. Il est également utile a la
décision thérapeutique lorsque I'on a un doute sur le bénéfice d'une revascularisation [111].

2.2. Dosage de la rénine

7

< Dosage de la rénine périphérique

Ce dosage permet théoriquement d'évaluer directement la "rénine-dépendance” de I'HTA.
Cependant les concentrations plasmatiques de la rénine sont peu discriminantes, et un test au

captopril est proposé afin de sensibiliser ce dosage.

Dans deux études prospectives réalisées sur la performance de ce test dans le diagnostic
d'HTA RV, la sensibilité varie entre 69 et 76 % avec une spécificité entre 82 et 86 % [112,113].
Cependant une autre étude réalisée en comparaison avec les résultats de lI'angiographie, est trés

décevante avec une sensibilité de seulement 36% [114].

Les résultats contradictoires de ces études, et le manque de standardisation de ce test
montrent les limites de son utilité dans I'analyse d’imputabilité. Par ailleurs, ce test ne présente

aucune valeur en cas de sténose bilatérale ou d’insuffisance rénale [115].
< Dosage de la rénine centrale

C'est un examen invasif qui consiste a doser la rénine dans chacune des veines rénales.
Ce dosage est souvent étendu a la veine cave sus et sous-rénale. Le critére principal
généralement admis, repose sur le rapport entre le dosage de la rénine du rein sténosé sur celui
du rein sain. Lorsque ce gradient de rénine est supérieur ou égal a 1,5, le critere d'imputabilité

est retenu.

Selon Postma, le résultat de ces gradients de rénine comparés a l'angioplastie nous donne
une sensibilité de 72% mais avec une spécificité de 29% [114]. Dans le méme type d'étude,
Pickering retrouvait une sensibilité de 62% avec une spécificité de 60%. Un autre critére

d'imputabilité est étudié dans la méme étude : le taux de rénine ajouté dans chaque veine rénale
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au taux de rénine dans la veine cave inférieure sous rénale. Les résultats sont plus satisfaisants,

avec une sensibilité de 74 % et une spécificité de 100 % [116].

Un dernier critéere a fait I'objet d'une seule étude importante. Il s'agit du gradient de
rénine calculé suite a la stimulation par captopril. Les résultats obtenus retenaient une sensibilité

de 65 % et une prédiction positive trés médiocre de 18,6%.

Comme pour le dosage de la rénine périphérique, les renseignements apportés par cette
technique invasive ne sont pas assez fiables pour en tirer des indications thérapeutiques

valables.

Dans notre série, aucun de nos malades n’a bénéficié de diagnostic d’imputation pour

diverses raisons :

KD

< Les résultats peu concluants de la plupart de ces méthodes quant a I'imputation de la

sténose artérielle dans I’hypertension,
< Le caractere invasif de certains examens,
< Un colt onereux le rendant peu accessible,

Le geste d’angioplastie a été indiqué de principe chez nos malades hypertendus lorsque
les caractéristiques lésionnelles des sténoses s’y prétaient. En exploitant la définition a posteriori
de I’'HTA rénovasculaire en passant directement du dépistage au traitement de toute SAR
hémodynamiquement significative (> 70%) [108], I'idée est de faire de la dilatation un test
diagnostique comme suggéré par certains auteurs [109] avec tous les risques encourus par le

geste d’angioplastie.
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VII. Discussion sur le plan étiologique

Les lésions obstructives de I'artére rénale, potentiellement responsables d’'une HTA

rénovasculaire, peuvent étre regroupées en quatre grandes catégories :

A- Les sténoses artérielles rénales d’origine athéromateuse (SARA).
B- La Dysplasie Fibromusculaire des artéres rénales (DFM).

C- La maladie de Takayasu.

D- Les sténoses sur greffon artériel.

E- Autres.

Tableau N°XVIII : causes des sténoses de I’artére rénale [51]

Athérosclérose

Dysplasie fibromusculaire
Multifocale (aspect en collier de perles,médiale)

Unifocale ou tubulaire (non médiale)

Artérites
Artérite de Takayasu
Périartérite noueuse

Maladie de Kawazaki

Maladies rares

Neurofibromatose de typel, sclérose tubéreuse
Pseudoxanthome élastique, Ehlers-Danlos vascuaire
Syndrome de marfan, syndrome d’Alagille
Syndrome de Williams-Beuren, syndrome de Turner
Coarctation de I’Aorte abdominale idiopathique

(Mid-aortic syndrome)

Causes diverses

Spasmes de I'artére rénale induits par des agents
Sympathomimétiques ou dérivés de I’ergot
Médiolyse ségmentaire artérielle

Compression extrinséque

Sténose post-radique

Sténose sur greffon artériel
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1. Les sténoses athéromateuse de I’artére rénale (SARA) :

Ce sont de loin les lésions les plus fréquentes de l'artére rénale, 70% de I'ensemble des
sténoses artérielles.Cette fréquence augmente avec I'dge, le diabéte [120], I'HTA et la

coexistence d’autres localisations de la maladie athéromateuse [121,122] surtout aorto-iliaque.

Les lésions athéroscléreuses rénales prédominent au niveau de l'ostium et du tiers
proximal de [l'artéere rénale. La sténose est fréquemment courte, excentrée et volontiers
irréguliere.

Dans notre série cette étiologie représente 60 % (6 patients) et [I'atteinte

polyartérielle athéromateuse est retrouvée chez I’ensemble de ces 6patients tous de sexe

masculin et diabétiquesavec des sténoses artérielles rénales ostiales dont deux ostio-tronculaire

Fig N°10 : Artériographie sélective de I’artére

rénale gauche objectivant une sténose ostiale

préocclusive longue d’origine athéromateuse
(A) associée a une sténose de [I'aorte

abdominale sous-rénale (B) (cas 8)

- 62 -



Angioplastie des artéres rénales dans I'hypertension artérielle rénovasculaire

Fig N°10 C: Dilatation au ballonnet de

I’artére rénale gauche

Fig N'10D: Mise en place du stent et

contréle radiologique

Fig N°10E : Dilatation et mise en place de

stent sur I'aorte abdominale sous-rénale
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2. La Dysplasie Fibromusculaire des artéres rénales (DFM) :

2.1. Définition, Classification et Epidémiologie :

La DFM est une maladie idiopathiquenon athéroscléreuse et non inflammatoire de la paroi
musculaire des arteresde moyen et de petit calibre. Elle touche particulierement les artéres
rénales et les arteres cérébrovasculaires avec une atteinte multisite fréquente, environ 50% des

patients ont une atteinte sur deux territoires [47].

L’atteinte artérielle est le plus souvent faite de sténose qui peut étre associée ou non de

dissection ou d’anévrysme.

L’ancienne classification anatomo-pathologique utilisée a I’époque ou le traitement était

exclusivement chirurgical distinguait trois types : Médiale, Péri-médiale et Intimale.

Elle n’est plus applicable car non consensuelle, fondée sur de petits nombres
d’observations, et parce que le traitement conservateur par angioplastie est maintenant utilisé

dans la majoritédes cas, si bien qu’on ne dispose plus d’échantillons histologiques.

La nouvelle classification est fondée sur I'imagerie artérielle par angioscanner,
angiographie par résonance magnétique ou artériographie, et distingue deux types [48-49]:

DFM multifocale et DFM focale.

La DFM multifocale entraine une succession de sténoses et de dilatations avec un aspect
caractéristique de perles enfilées ou de piles d’assiettes et représente 80-90 % des cas. Elle
atteint les femmes d’age moyen dans 80-90% des cas. Elle est souvent bilatérale et leslésions

prédominent fréquemment a droite.

La DFM focale entraine une sténose tubulaire ou en diabolo et touche des patients jeunes

des deux sexes. Les sténoses focales sont souvent unilatérales et serrées [50].

La prévalence de la DFM de I'artére rénale dans la population générale est faible de
I’ordre de 0,4% [53]. Néamoins la véritable prévalence est probalement plus élévée étant donné

que de nombreux patients sont asymptomatiques et donc non diagnostiqués. Ainsi des
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prévalences de 2,6 a 4,4% ont été rapportées dans des cohortes de potentiels donneurs de rein

chez qui une artériographie ou une Angio-TDM rénale a été réalisée [54-55].

La DFM de I'artere rénale atteint quatre fois plus fréquemment la femme que 'lhomme et

touche généralement 'adulte d’age moyen (15-50ans).
L’exposition au Tabac est associée a un phénotype plus sévére de DFM [56].

La DFM est parfois familiale définie par la présence a I’artériographiechez > 2 parents du
premier degré [53].

2.2. Présentation clinique de la DEM de I’artére rénale :

L’hypertension artérielle rénovasculaire est le motif le plus fréquent de la recherche d’une
DFM : c’est la présentation de 94 % des cas pédiatriques [57] et de 60-77 % des DFM del’adulte

[47].

Tous les grades d’HTA peuvent étre observés, néamoins le diagnostic est le plus souvent

posé chez des patients ayant une HTA de grade 2 ou grade3.

Ainsi, Chez I'enfant ou I’hypertension essentielle est rare, il est recommandé de

rechercher une cause curable, dont une sténose dysplasique des arteresrénales [58].

Chez I’adulte, ou la prévalence de I’hypertension essentielle est élevée etaugmente avec
I’age, ’hypertension est un signe peu sensible et peu spécifique de sténose de I'artére rénale, en
particulier dysplasique : la DFM est rarement présente, et quand elle est présente, elle peut étre
la cause de I’hypertension, mais peut aussi représenter une association fortuite. En conséquence,
la recherche d’une sténose de I'artere rénale (plus souvent athéroscléreuse que dysplasique)
n'est conseillée qu’en cas d’hypertension résistante au traitement, accélérée ou maligne [59].
Cela expliqueque la DFM des artéres rénales est rarement recherchée, ou recherchée tardivement
: les 4ges moyens a la découverte de I’hypertension et a la découverte de la DFM étaient de 40 et

49 ans, respectivement, dans la série de Savard et al [52].

Les présentations rénales de la DFM en déhors de I’HTA RV sont rares :
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= Un infarctus rénal, généralement sécondaire a une dissection spontanée d’une artére
dysplasique, évoqué devant une douleur lombaire brutale, une hématurie ou une HTA

sévere,
*  Une asymétrie des reins amenant a faire une imagerie des arteres rénales,
=  Exceptionnellement découverte lors d’un bilan d’une Insuffisance rénale,

= Découverte fortuite lors d’examens réalisés pour d’autres raisons notamment le don de

rein.

Dans notre série nous avons un enfant (10%) porteur de sténose rénale d’origine

fibrodysplasique bilatérale de type focale tubulaire avec un ATCD familial de DFM.

Tableau N°XIX : Comparaison DFM unifocale et multifocale (d’aprés Savard et al

[51-52]
DFM UNIFOCALE DFM Multifocale
Sexe masculin 31% 17%
Age au diagnostic d’HTA(année) 26 40
Age au diagnostic de DFM(année) 30 49
Tabagisme actuel 50% 26%
PAS (mmHg) 157 146
PAD (mmHg) 97 88
Asymétrie rénale (>20mm) 33% 10%
Localisation de la DFM :
= Unilatérale 79% 38%
= Bilatérale 21% 62%
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4

Fig N°12 : DFM Unifocale ; aspect tubulaire supérieur a 1cm en artériographie rénale
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Fig N° 13 : Deux artériographies sélectives des artéres rénales droite et gauche
objectivant des sténoses préocclusives tronclaires longues d’allure dysplasique

(cas 1) HMA, Pr Alaoui

Fig N°13 A: Cathétérisme sélectif de I'artére
rénale droite avec franchissement de la

sténose par un guide de 0,014mm

Fig N°13 B: Angioplastie par ballon avec

persistance d’une sténose résiduelle
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Fig N°13C: Mise en place d’un stent

et controle radiologique

Fig N°13 D: Autotransplantation de
I’artére rénale droite sur I’artére
fémorale commune droite suite a
une thrombose de I’artére rénale

droite

3. La Maladie de Takayasu :

La maladie de Takayasu est une panartérite inflammatoire segmentaire multifocale,
affectant essentiellement l'aorte et ses principales branches. On peut constater quatre types de

lésions vasculaires : occlusion, sténose, irrégularité de diametre et ectasie ou anévrisme [60].

Histologiquement, on observe tout d'abord des lésions d'artérite granulomateuse avec
parfois des cellules géantes : l'inflammation étant localisée ala média et I'adventice.

Ultérieurement, l'aspect d'artérite sclérosante signe la chronicité de la maladie.

Cliniquement, les pouls des membres supérieurs sont presque toujours absents ("maladie
des femmes sans pouls"”), de nombreux souffles sont présents sur les trajets artériels et
I'hypertension artérielle fréquente. Des signes d'accompagnement a type de fiévre et
d'amaigrissement sont fréquents ainsi que des signes extravasculaires a type de myalgies,

arthralgies et synovites.
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Biologiquement il existe un syndrome inflammatoire lors des phases évolutives de la
maladie. La corticothérapie améliore rapidement les signes généraux mais son efficacité sur les

lésions artérielles n’est pas encore établie de facon certaine.

La SAR s’inscrivant dans le cadre de Maladie de Takayasu (MT) n’est pas rare, responsable
d’une hypertension artérielle rénovasculaire réfractaire au traitement médical. La MT touche
essentiellement les femmes jeunes avec une incidence maximale au cours de la deuxiéme ou
troisieme décennie [123] mais les formes pédiatriques [124] et celles décrite chez I'adulte au-
dela de 40 ans [125] ne sont pas rares. L’incidence de la MT est d’autant plus élevée que I'on se

situe dans le bassin méditéranéen [126].

Dans notre serie nous avons enregistré un nombre élevé d’HTA RV secondaire a la
maladie de Takayasu, soit 30% ( 3cas y compris le sténose sur greffon ), expliqué par le fait de
notre appartenance au bassin méditérannéen. Les 3 cas sont des femmes dont une enfant de

12ans et deux jeunes femmes agées en moyenne de 22ans,confortant ainsi les données de la

littérature.

Fig N°14 A : Angio-IRM rénale objectivant une
sténose préocclusive ostiale bilatérale des
artéres rénales associée a une sténose serrée
longue de I'aorte abdominale évocatrice de la

maladie de Takayasu (cas 2)

- 70 -



Angioplastie des artéres rénales dans I'hypertension artérielle rénovasculaire

Fig N°14 B: Artériographie avec injection
globale ojectivant la sténose ostiale de I’artére
rénale gauche, I’artéere rénale droite est
anciennement revascularisée, association a une
sténose de I'aorte abdominale sus et sous

rénale (cas 2)

4. Sténoses sur greffon rénal :

Hormis la découverte fortuite sur un controle échodoppler systématique, les sténoses
artérielles sur rein greffé sont le plus souvent décelées dans deux circonstances, I’hypertension

artérielle (HTA) ou l'insuffisance rénale.

Il existe le plus souvent une HTA, soit d’apparition récente, soit ancienne et
d’aggravation progressive. Malgré tout, I'HTA retrouvée chez 50 % des greffés n’est pas du tout
spécifique d’une pathologie de I’artére rénale. La dégradation de la fonction rénale est parfois
due a une sténose artérielle. Les causes de dégradation de la fonction rénale sont multiples (rejet
aigu, chronique, atteinte tubulaire, syndrome infectieux, atteinte urinaire...) et souvent

intriquées.
L’étiologie de la sténose varie selon sa situation par rapport a I’anastomose.

En situation pré-anastomotique, I'athérosclérose et des lésions artérielles chirurgicales
seraient en cause. Au niveau de I’'anastomose, une suture imparfaite, une réaction au matériel de
suture avec hyperplasie intimale. Apres I’'anastomose, sont incriminés le rejet chronique, une
compression extrinséque ou un phénomene de « kinking » du pédicule, favorisé par un exces de

longueur.

Dans notre série, nous avons un seul cas de sténose sur greffon veineux sur un terrain de

maladie de Takayasu.
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VIIl. Discussion sur le plan thérapeutique

1. Objectifs thérapeutiques

Le but du traitement est de :
- Améliorer le controle tensionnel et prévenir ainsi les événements cardiovasculaires

- Prévenir les complications : néphropathies ischémiques, occlusion et thrombose et donc

préserver ainsi le capital néphronique.

2. Moyens thérapeutiques

2.1. Traitement médical

Le traitement médical optimal de la sténose de I'artére rénale athéromateuse(SARA)

consiste en :
e Un controle de la tension artérielle

Par utilisation des inhibiteurs du systeme rénine-angiotensine-aldostérone qui doivent
étreinstaurés prudemment et accompagnés d’une surveillance rapprochée du patient, avec ou
sans diurétiques thiazidiques, et par l'utilisation d’amlodipine en adaptant les doses a la tension

artérielle.

Les IEC et ARA Il sont a éviter en cas de sténose bilatérale connue ou de sténose sur rein
unique [79]. Les traitements comprenant des IEC prescrits chez les patients souffrant de SAR
unilatérale nécessitent une surveillance réguliere de la fonction rénale, avec suivi de la

créatinémie et au moins une fois par an la réalisation d’une échographie [78].

e Contréle du bilan lipidique par utilisation des statines en adaptant les doses au bilan

lipidique.

e Instauration d’un antiagrégant plaquettaire
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e Une prise en charge globale est indispensable chez ces malades poly-vasculaires (SARA).
La présence d’autres localisations athéromateuses devra systématiquement étre
envisagée et explorée. Le dépistage et le traitement des facteurs de risque cardio-
vasculaire doivent étre réalisés (traitement d’un diabéete, des dyslipidémies, sevrage
tabagique, correction d’un surpoids, activité physique réguliere) ; il demeure la pierre

angulaire de la prise en charge au long cours de ces malades

L’étude CORAL (Cardiovascular Outcomes in Renal Atherosclerotic Lesions) qui consistait
a comparer les bénéfices d’un traitement médical optimal initial versus un traitement médical
optimal avec angioplastie percutanée par stent de |'artere rénale chez les patients atteint de
SARA et d’hypertension n’a pas montrée de différence significative en termes de baisse de
tension artérielle entre les deux groupes [76].Elle n’a également pas montré de différence en
termes de déces de nature cardiovasculaire ou rénale, infarctus du myocarde, accident vasculaire
cérébral, hospitalisation pour insuffisance cardiaque, insuffisance rénale progressive ou

nécessité de dialyse.

Elle confirme donc les recommandations de ’ACC/AHA [77] qui dictent que le traitement
de premiére ligne chez les patients hypertendus atteints de SAR de découverte récente est

untraitement médical optimal.

Cependant cette étude n’incluait pas les patients souffrants : d’hypertension réfractaire
au traitement médical, de néphropathie ischémique et de syndromes de déstabilisation

cardiaque (OAP Flash).

2.2. Traitement chirurgical

Avant [l'avenement des techniques d'angioplastie percutanée, la chirurgie de
revascularisation des arteres rénales constituait la seule thérapeutique interventionnelle. Les
résultats au long terme sur la pression artérielle étaient meilleurs dans le traitement chirurgical
des fibrodysplasies que dans celui de I'athérosclérose [80] avec une mortalité périopératoire

évaluée entre 1 et 5 % chez les patients souffrant d’athérosclérose [81].
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Plusieurs techniques opératoires ont été développées, on peut les résumer ainsi :

e L’endartériectomie par voie transaortique est la plus adaptée en cas de sténose bilatérale
des orifices artériels, mais elle nécessite I’exposition et le clampage de I’aorte sus-rénale,

ce qui entraine un risque cardiaque plus important.

e Revascularisation proximale de [I'artéere rénale en utilisant un greffon veineux,

prothétique, ou artériel.

e Revascularisation indirecte par pontage hépatorénal droit ou splénorénal gauche. Ces
deux derniéres techniques permettent d’éviter de disséquer I'aorte, souvent malade, et

de devoir la clamper.

e Chirurgie ex situ de revascularisation rénale avec anastomose distale sur les différentes

branches de I’artére hypogastrique.

2.3. L’angioplastie transluminale des artéres rénales (ATL)

Elle est maintenant la technique de référence pour Iles patients avec SAR
hémodynamiquement significative (sténose > 70% ou sténose entre 50 et 70% avec gradient
trans lésionnel significatif),souffrant d’hypertension réfractaire au traitement médical, de
syndromes de déstabilisation cardiaque I’OAP flash, d’altération rapidement progressive de la

fonction rénale[82].

En dépit d’excellents résultats angiographiques, il existe une discordance entre les
résultats d’imagerie et le succes clinique sur le controle de la tension artérielle et sur la fonction

rénale.

Ainsi il a été montré un succes angiographique de procédure de 98% alors que le succes
clinique de contréle tensionnel était de 69% avec un taux de guérison de 20% et une diminution
des chiffres de 49%. La fonction rénale quant a elle a été améliorée chez 30% des patients et

stabilisée chez 8% avec un taux de réponse favorable de 68% [82]

- 74 -



Angioplastie des artéres rénales dans I'hypertension artérielle rénovasculaire
——— —————————— |

Cette discordance peut étre expliquée par le traitement d’une lésion qui avait été
surévaluée sur I'imagerie diagnostique ou le traitement d’une Iésion qui n’était pas coupable des
symptomes comme |I’hypertension essentielle. Il convient donc de sélectionner avec précautions

les patients pouvant bénéficier d’un traitement par angioplastie.

3. Indications :

3.1. Sténoses de I’artére rénale fibrodysplasiques (DEM) et ATL :

La DFM de localisation rénale constitue une bonne indication de I’ATL de [I’artére
rénale.Une méta-analyse récente de Trinquart L et al [83] confirme des bons résultats a moyen
et long terme d’une revascularisation en cas d’hypertension artérielle mal controlée
symptomatique, avec un taux de guérison estimé a 46% (variable selon les études allant de 40% a

52%). La probabilité de guérison était plus faible en avancant dans I’age.

Une angioplastie au ballon seul est suffisante dans pres de 100% des cas avec moins de

10 % de resténose a 10 ans.

La méta-analyse de Ramsay et al [155] regroupant 10 séries publiées, confirme

I'efficacité du traitement de I’'angioplastie dans I'HTA RV d’origine fibrodysplasique.

Les résultats tensionnels de I'angioplastie sur les SAR dysplasiques sont satisfaisants avec
un taux de guérison de 50 % [156], les taux de succes techniques immédiats des principales

séries sont élevés, entre 75% et 100 % [157].

Dans une étude de Martin et coll. [132], le taux de guérison de I'HTA en cas de
fibrodysplasie rénale était de 44%. Un jeune age, une hypertension artérielle modérée et une
durée plus courte de I'HTA RV étaient les variables indépendantes prédisant le succés de

I’angioplastie.

Dans notre série, nous avons un enfant avec une sténose bilatérale serrée des artéres
rénales d’origine dysplasique (80% a droite et 90% a gauche) occasionnant chez lui une HTA

résistant a trithérapie antihypertenseur avec des pics hypertensifs. Il a bénéficié d’une
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angioplastie avec pose de stent avec une complication de I’angioplastie de I'artére rénale droite
secondaire a une fracture de stent traitée par autotransplantation de I'artére rénale droite avec
succeés. L’angioplastie a permi la normalisation des chiffres tensionnels sous une monothérapie

et disparition des pics hypertensifs.

3.2. Sténoses athéromateuses de I’artére rénale (SARA) et ATL :

Il n"existe pas encore un consensus établissant avec une Evidance Based Medecine les
indications de I'angioplastie dans la SARA,car la majorité des études randomisées controlées
publiées a ce jour dont le dernier en date, I’essai CORAL (Cardiovascular Outcomes in Renal
Atherosclerotic Lesions) [76] publié en 2014 n’a pas montré de différence significative entre le
groupe revascularisé plus traitement médical et le groupe avec traitement médical optimal seul

en terme de pression artérielle et de fonction rénale.

Cependant, la plupart de ces essais controlés ont beaucoup de biais méthodologiques
excluant certains groupes de population a haut risque dans leur étude dont I'insuffisance
cardiaque congestive (OAP flash), HTA résistante, declin rapide de la fonction rénale. Certaines
cohortes [84] ont mis en évidance un bénéfice net de la revascularisation dans ces groupes de

population.
Les indications de revascularisation sont [84] :
- Rein de taille > 8 cm avec un index de résistance inférieur a 0,8
- HTA accelerée ou maligne, HTA résistante malgré un traitement médical optimal
- Sténose > 75% symptomatique
- Sténose bilatérale ou unilatérale sur rein unique.
- Déclin progressif de la filtration glomérulaire au cours du traitement de I’HTA
- Déclin de la filtration glomérulaire sous IEC et/ou ARA Il

- Déclin rapide de la filtration glomérulaire malgré une diminution de ’'HTA
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- OAP sans dysfonction du ventricule gauche

Dans notre série, nous avons6 patients avec HTA RV secondaire a une sténose
athéromateuse des artéres rénales. L’indication d’angioplastie était une HTA rebelle au
traitement médical (au moins 3antihypertenseurs) dont 2patients avec des OAP flash et un autre
patient avec une insuffisance rénale sévére. Les 6 patients avaient une sténose significative

supérieure ou égale a 70%

Aprés angiostenting, 5/6 des patients ont normalisé leur chiffre tensionnel sous
monothérapie et I'autre patient restant avec une bithérapie. Il y a eu aussi la disparition des AOP

flash et une stabilisation de I'insuffisance rénale pour le patient concerné.

3.3. Sténose de I'artére rénale inflammatoire (Maladie de Takayasu) et ATL :

En plus du traitement classique par la corticothérapie seule ou associée a un autre
immunosuppresseur conventionnel ou a une biothérapie en période de poussée, I'angioplastie
transluminale (ATL) de l’artere rénale peut étre envisagée en cas d’apparition d’une HTA
rénovasculaire authentique faite d’une SAR significative et accessible a I’angioplastie, et le tout

doit étre fait en déhors de la période de poussée [127-128]

Plusieurs études ont montré d'excellents résultats d'angioplastie dans I’hypertension

artérielle rénovasculaire causée par la maladie de Takayasu.

Tyagi et al [158] ont rapporté un taux de guérison de 44,2% et un taux d’amélioration de

48,4% avec une resténose de 13,5%.

Sharma et al [159] ont rapporté que I'angioplastie était bénéfique chez 89% des patients

et que le taux de resténose était de 16%.

Le pourcentage de succés techniques immédiats avoisine les 85 % dans toutes les séries

[164-163] mais, fréquemment, persistent des sténoses résiduelles de 15 a 30 %[163, 162]
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La réponse tensionnelle immédiate est favorable chez 75 % des patients environ mais le

taux de resténose, entrainant la récidive de I’hypertension artérielle a moyen terme va de 15 a

25 % selon les séries

Fava et al [161] n’ont que 33 % de perméabilité a cinq ans. Les facteurs qui semblent favoriser la
survenue d’une resténose sont : le sexe masculin, les sténoses commencant a I'ostium rénal, les
sténoses longues, la persistance d’'une sténose résiduelle d’au moins 20 % aprés angioplastie.
L’angioplastie simple au ballon a une permébilité a long terme meilleur que la pose de stent et la

chirurgie allant jusqu’a 90% de perméabilité primaire dans I’essai de Kinjo et al [160].

Dans notre série, nous avons 3 patientes ayant une HTA RV d’origine inflammatoire sous
bithérapie anti-HTA avec des sténoses bilatérales pour 2patientes et la 3¢me patiente avait une
sténose sur greffon veineux avec insuffisance rénale aigue (IRA) . Aprés angiostenting, les
résultats sont une guérison d’une des 3 patientes de I’'HTA avec arrét du traitement anti-HTA et
amélioration des chiffres tensionnels sous monothérapie pour les 2 restantes et guérison de

I'IRA.

3.4. Indication du stenting :

a. SARA et stenting

llest généralement admis que les angioplasties transluminales (ATL) de
SARAdoiventétresuiviesdelamiseenplaced’uneendoprothése (stent). Dans une revue
descriptive des premieres études d’ATL de SARA, il est apparu que le taux de resténose était
de 16% [129]. Dans une étude prospective randomisée comparant ATL plus stent versus ATL
seule chez 84 patients, le taux de succeés primaire étai trespectivement de 88% versus 57%

(p<0,05) et le taux de resténose de14% versus 48% (p<0,01) [130].

Trois autres situations constituent des indications reconnues de l'implantation d'un
stent : échec primaire etcomplication perprocédure de la dilatation au ballon, resténosedéfinie

par une sténose de 50% a I’emplacement de I’ancienne ou en intrastent [131].

- 78 -



Angioplastie des artéres rénales dans I'hypertension artérielle rénovasculaire

Une étude réalisée par Plouin et al [138] chez 104 patients a montré que le principal
prédicateur de la resténose était le siege de la lésion. Ainsi la fréquence de resténose était de
35% dans les sténoses ostiales, contre 12 % dans les sténoses non ostiales. Ces risques élevés de
resténose ostiale sont principalement liées au recul élastique de la paroi aortique [16] d’ou la

mise en place d’'une endoprothése pour juguler le risque de resténose ostiale.

Avec la mise en place d’un stent, le succes immédiat est excellent, 98 a 100% des cas,
avec un taux de complications peu élevé, un taux de resténose bas et une perméabilité a long

terme variant entre 85 et 98 % .

Dans la méta-analyse de Leertouwer et al. [168] la différence du taux de resténose est
en faveur de l'utilisation de stents. Les résultats tensionnel et rénal étaient par contre identiques
entre les deux techniques. D'ou la principale conclusion de Leertouwer et al. : « L'Angioplastie
endoluminale percutanée de l'artere rénale réalisée avec endoprothése est techniquement
supérieure a celle réalisée sans prothése, pour des résultats cliniques tensionnels et rénaux

identiques »

b. SAR sur fibrodysplasie et stenting

Alors que la mise en place d'un stent semble supérieure a I’ATL seule dans les lésions
athéroscléreuses, il est rarement nécessaire en cas d’ATL pour fibrodysplasie. Le stenting doit
rester exceptionnel en cas d’echec de I’ATL simple au ballon.Toujours selon Leertouwer et al
[168] aucune conclusion ne pouvait étre tirée concernant la mise en place d'un stent en cas de

fibrodysplasie.

En cas de DFM pédiatrique, il est recommandé de ne pas surdilater ces lésions, en
raison du risque de rupture, il faut éviter les stents qui géneraient la croissance artérielle
ultérieure, compromettraient une chirurgie secondaire et prédisposeraient a une thrombose de

I’artere [169].
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3.5. Indications chirurgicales

La grande étude prospective et comparative publiée par Weibull en 1993, a démontré que
les techniques d'angioplastie percutanée sont recommandées en premiére intention dans les
sténoses unilatérales, athéroscléreuses et proximales, avec des résultats sur la fonction rénale et
I’hypertension artérielle superposables, une durée d’hospitalisation et un codt d’intervention

plus faibles [141].

Dans cette méme étude, les complications majeures étaient plus fréquentes avec la
chirurgie (31 % versus 17 %). La mortalité post-opératoire est de I'ordre de 2 % et dépend de la

sélection des patients au sein d'une population athérosclérotique a haut risque.

Par rapport a la chirurgie des sténoses athéromateuses de l'artere rénale, les malades
opérés pour sténose d’origine dysplasique sont beaucoup plus jeunes et n'ont pas de tares
associées. Il en résulte une morbidité plus faible et une mortalité pratiquementnulle dans toutes
les séries. Les modalités chirurgicales sont différentes du fait de la topographie beaucoup plus
distale des lésions, et font trés souvent appel a une chirurgie de reconstruction ex-vivo. Les taux
de guérison ou amélioration de I'HTA varient de 68 % a 89%au dela de 5 ans de recul en

moyenne [165].

Malgré I'absence d’études randomisées, un certain nombre de situations devrait

logiquement relever de la chirurgie [132] :

< Les lésions calcifiées associées de la paroi aortique et de I'ostium de I'artére rénale.Elles
présentent aprés angioplastie un taux de resténose a court terme trés élevé. Le fait de
laisser le stent dépasser dans la lumiére aortique rend un nouveau cathétérisme difficile.
Par ailleurs, les dilatations itératives sont soumises a des resténoses précoces lorsque le

mur aortique est inclus dans le processus de médiacalcose.

< Les artéres rénales de petite taille et les bifurcations précoces du tronc de l'artére rénale.

Elles sont également I'objet de resténoses serrées fréquentes. Un diamétre d'artére rénale
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inférieur ou égal a 4 millimétres constitue un facteur supplémentaire de resténose [133].

Ceci est fréquent en cas de reins avec artéres polaires multiples.

% Les occlusions de l'artére rénale de plus de un centimétre de long. Ce sont des
indications chirurgicales de premiére intention. Le taux de reperméabilisation observé
apres angioplastie dépasse rarement 50 % alors que le pourcentage de revascularisations
réussies est superposable a celui observé dans le traitement chirurgical des sténoses de
I'artere rénale. Le cathétérisme sélectif des artéres lombaires, surrénaliennes ou
diaphragmatiques, permet parfois la réinjection de I'artére rénale au niveau du hile. Ces
réinjections distales sont rarement accessibles a une recanalisation percutanée alors qu'il

est possible de les revasculariser par pontage avec ou sans recours a la chirurgie exvivo.

% Les lésions combinées de l'aorte et des artéres rénales.Ces lésions peuvent étre de
plusieurs types : anévrysme de |'aorte abdominale (AAA) juxta ou suprarénal avec sténose
d'une artére rénale. Il s'agit également des lésions d'aortite avec thrombus mural étendu
au niveau de la plaque viscérale. Dans ces cas, le risque est celui d'une embolie
perprocédure au niveau des membres inférieurs ou du parenchyme rénal. Sont également
considérées comme chirurgicales d'emblée, les lésions aorto-iliaques obstructives
chroniques avec lésions artérielles rénales associées, ainsi que les pathologies
inflammatoires a type de maladie de Takayasu responsables de lésions étendues de

['aorte et des artéres viscérales.

% Les sténoses serrées de l'artére rénale sur rein unique.ll s'agit également d'une affaire
d'école. En cas d'aorte et d’artere rénale calcifiée, la logique est en faveur de
I'intervention chirurgicale. En cas d'athérome simple, beaucoup d'équipes proposent
aujourd'hui un traitement percutané malgré les meilleurs résultats a long terme de la

chirurgie.
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Dans les cas ou a été choisi un traitement percutané, une surveillance trés stricte a long

terme est impérative compte tenu du risque de resténose intrastent avec le risque d’insuffisance

rénale terminale.
% Les échecs et récidives aprées angioplastie.

Elles constituent une indication reconnue d'intervention chirurgicale. La stratégie aveugle
qui consiste a proposer de multiples dilatations itératives en cas de resténoses intra-stent peut
apparaitre comme dangereuse compte tenu de leur médiocre efficacité a court terme : 25 % de
nouvelles resténoses a 11 mois dans le travail de Bax [134]. Certains préconisent qu'apres la
deuxiéme resténose le malade soit opéré. De plus, la prise en charge chirurgicale de ces échecs
et récidives a montré de tres bons résultats a long terme avec des taux de perméabilité primaire
de 93,5 % a 5 ans et un taux de néphrectomie qui ne dépasse pas 6 % [134]. D'un point de vue
technique, toutes les options chirurgicales sont possibles. En cas de revascularisation isolée de
I'artére rénale, le pontage aortorénal a la préférence de nombreuses équipes chez les patients en
bon état général. Chez les malades fragiles ou agés, en cas d'aorte calcifiée, les pontages extra-
anatomiques, hépatorénal a droite, splénorénal a gauche, ou iliorénal constituent d'excellentes

solutions alternatives avec des taux de perméabilité a long terme tout a fait satisfaisants [135].

7

<« Dans la DFM, les lésions qui intéressent les branches de division de I'artére rénale et les
Iésions anévrysmales relévent de la chirurgie [132]. Les anévrysmes sont le plus souvent
situés sur les branches de division de I'artére rénale et ne peuvent étre traités par des
stents couverts. lls sont souvent associés a des lésions sténosantes des branches qui

compliquent le traitement et rendraient dangereux un geste d'angioplastie.

Ainsi, tous les malades porteurs de fibrodysplasies complexes étendues aux branches de
I'artere rénale, et associés ou non a des anévrysmes, relévent de la chirurgie. Les techniques
utilisées peuvent étre une chirurgie in situ directe ou, plus souvent, une réparation ex vivo du

rein avec autotransplantation.

% Allérgie aux produits de contraste iodés.

- 82 -



Angioplastie des artéres rénales dans I'hypertension artérielle rénovasculaire

< Abord impossible des artéres rénales par des remaniements aortiques ou iliaques,

antécédents ou risque important d'embolie de cholestérol.

3.6. indication a un Traitement médical

Selon le consensus de I’American Heart Association (AHA) en 2006 [85]. Les facteurs en
faveur d’un traitement médical et d’une surveillance par doppler sont: une HTA bien contrblée
avec fonction rénale stable, sans évolution de la sténose, un age avancé ou la présence de
comorbidités, un risque important de complications procédurales thromboemboliques et la
présence d’une pathologie parenchymateuse rénale expliquant le dégradation du débit de

filtration glomérulaire.

Un antagoniste du systeme rénine-angiotensine (IEC ou ARA2) est indiqué chez de
nombreux patients en raison des comorbidités associées. De plus, ce traitement est a privilégier
en raison de son bénéfice en termes de mortalité globale, de morbi-mortalité cardiovasculaire et

de néphroprotection, avec une moindre incidence de mise en dialyse sur le long terme [86].

Une meilleure efficacité antihypertensive et anti-protéinurique a été mise en évidence
[87]. Une surveillance de la fonction rénale est nécessaire de maniére rapprochée ; il a été
recommandé de n’envisager I'arrét du traitement par IEC ou ARA2 pour néphroprotection qu’en

cas d’augmentation de la créatininémie > 30% [88].
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Patient
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Arbre décisionnel : Stratégie diagnostique et thérapeutique des patients a haut risque de sténose

rénale athéromateuse (SAAR) [51-77]

IX. Complications de I’angioplastie et leurs gestions

Au cours des dernieres années I’expertise accrue des équipes réalisant les angioplasties
se traduisant notamment par une diminution de la durée de procédures et I'optimisation des
matériels (diminution du diametre et plus grande flexibilité des cathéters, dispositifs

hémostatiques) ont conduit a une diminution du taux de complications dans I’angioplastie [172].

1. Au niveau du point de ponction

Les complications au point de ponction représentent 3 a 4 % des accidents d’angioplastie

rénale [173].
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< Hématome et hémorragie extériorisée

L’hématome au point de ponction est la principale complication hémorragique de

I’angioplastie rénale [174], elle est diminuée par 'utilisation d’un introducteur.

La prévention se fait par un bilan de coagulation avant la procédure, ainsi qu’une

adaptation des traitements (Arrét des AVK et introduction de I’héparine notamment).

Un temps de compression systématique supérieur a 10 min et d’autant plus long que la
voie d’abord est de gros calibre et que le bilan de la coagulation est perturbé. L’évacuation d’un
hématome ou méme une hémostase artérielle peuvent étre nécessaires en cas de d’échec de la

compression.

< Faux anévrysme au point de ponction

Il s'agit d'une poche anévrismale sans paroi propre résultant d'un hématome se collectant
en dehors du vaisseau mais alimenté en permanence par un orifice dans la paroi artérielle. Elle

est la conséquence d’une ponction transfixiante.
Deux traitements :

< En premiere intention, compression sous contrbéle échographique qui est curative dans la

plupart des cas.
< Traitement chirurgical en urgence quand le pseudo anévrysme est symptomatique.

< Fistule artério-veineuse

Les facteurs de risque sont :

= Un point de ponction sous la limite inferieure de la téte fémorale, favorisant les fistules

entre la veine fémorale commune et I'artere fémorale profonde.
= Un introducteur a valve laissé trop longtemps en place.
Le traitement peut étre :
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= Chirurgical : il s’agit actuellement du traitement de référence mais c’est une chirurgie

difficile, la fistule étant difficile a localiser, avec des risques septiques locaux.

* La compression sous échographie pendant 20 min est une alternative thérapeutique a

laquelle peut faire suite la pose d’un stent en cas d’échec.

2. Les complications locales rénales

% Thromboses aigues

La thrombose per et post-angioplastie est généralement liée a des phénomenes
spastiques ou a une dissection longue ; Elle peut également survenir au début de la procédure,

en régle lors d’une tentative de cathétérisme sélectif.
Deux possibilités :

= Une recanalisation sera tenté dans un premier temps : le guide est laissé en place,
administration d’un complément d’héparine, mise en place du ballon afin de tenter

d’impacter le caillot et de dilater la sténose.
= Mise en place d’'une endoprothese complémentaire avec fibrinolyse locale parfois.

< Spasme artériel

Il s’agit d’une complication pouvant selon sa sévérité, conduire a une thrombose et a un
infarctus rénal segmentaire ; Il survient en particulier chez le sujet porteur d’une sténose

dysplasique.

Le traitement médicamenteux repose sur l'injection in situ d’inhibiteur calcique

(vérapamil : Isoptine) ou de molsidomine (Corvasal).

La prévention du spasme passe par le caractere le plus atraumatique possible du

cathétérisme et par le choix d’un ballonnet dont le diamétre correspond au diameétre artériel.
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< Rupture ou perforation artérielle

Il s’agit de la deuxieme cause de complications hémorragiques. Elle est diagnostiquée par
I’extravasation du produit de contraste, visualisée habituellement sur I’angiographie renale
obtenue immédiatement apres dilatation. Elle peut étre retardée, ce qui explique la nécessité
d’un suivi clinique et tensionnel d’au moins 48 heures aprés I’angioplastie ; Elle surviendrait en

cas de dilatation sous-intimale lors de I'utilisation d’un ballonnet de diametre exagéré.

Le traitement repose sur la remise en place d’un ballonnet d’angioplastie avec inflation a
faible pression au niveau du site, pendant plusieurs minutes ; Le diametre du ballonnet, en cas
de perforation ou de rupture, doit étre diminué de 1Tmm. En cas de persistance de I’extravasation
du produit de contraste sur les controdles, il faut classiquement gonfler un ballonnet en amont de
la fuite pour assurer ’hémostase pendant le transfert du patient au bloc opératoire. La mise en

place d’'une endoprothése couverte sera discutée.

< Perforation ou dissection vraie

La dissection suivie d’une thrombose serait une complication fréquente de I'angioplastie
des fibrodysplasies des artéres rénales ; Elle est responsable d’infarctus rénaux de petite ou de
grande taille selon que la branche disséquée est proximale ou non ; Il peut s’agir d’un infarctus

massif en cas de thrombose du tronc.

Le traitement consiste en une nouvelle inflation avec un ballon de diamétre inférieur ou
identique. La mise en place percutanée d’une endoprothése est parfois nécessaire pour controler

la dissection.
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Fig N°15 : Aortographie conventionnelle obtenue aprés pose d’un stent de I'artére rénale

montrant I’extrémité distale d’un guide en dehors de la lumiére vasculaire (fleche) [168]

Fig N°16 : Angiotomodensitométrie montrant une extravasation de produit de contraste

correspondant a la fléeche [168]

< Embolies rénales distales (cruoriques ou cholestéroligues)

C’est une complication rare mais grave (avec une atteinte multisystémique possible)
survenant volontiers chez I’athéromateux et d’autant plus fréquente que la sténose est ostiale ;
Méme en cas de forte suspicion clinique, le diagnostic de ces embolies athéromateuses est
difficile a établir avec les tests de laboratoire effectués en routine. La biopsie rénale est l'unique

outil de diagnostic complétement fiable, mais sa pratique en routine est problématique. Pour ces
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raisons, il n'est pas surprenant que ces embolies athéromateuses apres intervention sur l'artere

rénale soient mal diagnostiquées ou confondues avec des problémes de néphrotoxicité dus au

produit de contraste ou avec des problémes de progression de la néphrosclérose.

Le meilleur traitement est la prévention : les indications de cathétérisme rétrograde
aortique doivent étre posées avec prudence chez I'athéromateux ; L’idéal étant de réaliser une
échographie transoesophagienne chez les athéromateux séveres, afin de visualiser les plaques
d’athérome aortique et d’évaluer le risque. Les antiagrégants plaquettaires faisant partie de la
prévention. Les dispositifs de protection distale « pigeant » les emboles durant la procédure

prennent toute leur importance dans ces cas de figure.

Le traitement curatif est discuté et adapté a la symptomatologie trés variable dans cette
pathologie. L'héparine semble avoir un intérét, en limitant l'extension du thrombus et la

récurrence des embols. La chirurgie est limitée aux anévrysmes emboligénes.

Le repos, les soins cutanés, les antiagrégants plaquettaires, I'hydratation, la surveillance,
le maintien des fonctions vitales et d’une pression artérielle adaptée sont nécessaire, avec une

attention particuliere pour la fonction rénale (altérée dans 30% des cas).

Fig N°17 : Embolies cholestéroliques massives. Livedo reticularis, région lombaire [118].
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VSR

Fig N°18 : Aspect typique de lésions cutanées au cours d’embolies cholestéroliques.

On distingue un orteil pourpre (fleche horizontale) et une livedo reticularis (fleche verticale)[11 8]

3. Les complications générales

< Infections et septicémie

Aucune antibiothérapie systématique n'est indiquée, ceci méme en cas d'implantation de
stent. La prévention de l'infection est essentielle : lI'angioplastie doit étre réalisée dans des
conditions d'asepsie chirurgicale. En cas de lésions cutanées au creux inguinal, I'examen sera

éventuellement reporté.

Elle peut étre due a ou aggravée par la néphrotoxicité des produits de contraste iodés. Il

faut donc :

= Adapter le traitement du patient pour éviter les médicaments susceptibles d'induire

également une néphropathie et arréter les biguanides 48 heures avant l'injection d'iode.

= Connaitre les antécédents du patient (myélome par exemple) contre-indiquant

['utilisation d'iode.
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= En cas d'insuffisance rénale sévére, prévoir une dialyse au décours de I'examen et, en cas
d'insuffisance rénale modérée et chez le diabétique, hydrater le patient avant le geste et

le faire uriner apres.
= Diminuer autant que possible les quantités de produits de contraste iodés injectés.

La migration de plaques athéromateuses est aussi une cause d'insuffisance rénale brutale
(embolies de cristaux de cholestérol en particulier) beaucoup moins fréquemment en cas de
sténose artérielle d'origine dysplasique qu'athéromateuses. Les embolies athéromateuses

peuvent ainsi donner différents degrés d'insuffisance rénale [175] :
= Soit une insuffisance rénale modérée,
= Soit une insuffisance rénale sévere nécessitant une dialyse,
= Soit une insuffisance rénale de début brutal,
Plus fréquemment une insuffisance rénale progressive sur plusieurs semaines (3 a 8),
= Soit une insuffisance rénale chronique et asymptomatique.

D’ou le développement a linstar de la protection cérébrale lors de I’angioplastie
carotidienne, de systémes de protection distale visant a réduire les embolies en aval du vaisseau

traité.

Les complications liées a la néphrotoxicité du produit de contraste apparaissent
généralement 1 a 2 jours apres la procédure et se résolvent en quelques jours ou quelques
semaines. Leur prévention est essentielle chez les patients en insuffisance rénale, diabétiques et

chez les sujets agés.

+ Hypotension

Elle peut correspondre a une hémorragie aigué, a un état de choc allergique ou
cardiogénique, a une réaction vagale : une connaissance des antécédents du patient, un
monitoring tensionnel et cardiaque, une bonne voie d'abord et une équipe de réanimation a

proximité sont nécessaires.
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< Autres

L’infarctus du myocarde est cité dans la majorité des séries, il est le plus souvent
anecdotique mais il est potentiel chez des malades atherosclerotiques et doit donner lieu a un
bilan cardiaque soigné. Un accident vasculaire cérébral peut survenir chez un malade porteur de

sténose carotidienne.

Dans notre série, 4 complications sont a déplorer dont 2 mineuresfaites d’'un hématome
au point de ponction qui a bien évolué sous compression,survenue chez 2 patients, les 2 autres
majeures faites d’une insuffisance rénale aigue post-procédure résolue au terme d’un mois et
une thrombose aigue per-procédurede I'artere rénale droite secondaire a une fracture de stent

ayant nécessité une autotransplantation de I’artere rénale droite .

La méta-analyse de Leertouwer et al. [168] reprend les complications de 14 séries
réalisées avec endoprothése et les compare a 10 séries réalisées sans endoprothése. Le taux de
complications (hors hématomes au point de ponction) est de 11 % sur les 678 patients dilatés

avec protheése et13 % sur les 644 patients dilatés sans prothése.

A la vue de ces résultats, le geste d’angioplastie n’est dénué de risques, et en particulier
chez les patients agés atteints de lésions artérielles multiples en rapport avec I'athérosclérose

[176]

X. Les Résultats :

1. Résultats techniques

Réalisées par des spécialistes entrainés, plus de 90 % des tentatives de dilatation sont
couronnées de succes techniques, les échecs s’observant plus volontiers en cas de SAR ostiales
et athéromateuses. En colligeant chacun plus de 600 cas, Weibull [136] et Mahler [137] recensent
respectivement 7 et 5,9 % de complications majeures, locales (avant toute dissection ou
occlusion), a distance (dominées par les hématomes du Scarpa) ou générales (concernant

essentiellement des atteintes de la fonction rénale, le plus souvent réversibles)
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Plus de 90 % de succes sont également rapportés lors de I'implantation d’une
endoprothése. Thrombose, embolie cruorique et échec d’implantation (posant le probleme du

devenir du stent) sont les complications spécifiques a redouter lors de I'utilisation d’un stent.

A distance, le taux de resténose aprés dilatation par ballon simple s’éléve globalement
pour I'équipe de Broussais a 16% [138], mais pour ces auteurs les resténoses sont plus
fréquentes en cas de SAR athéromateuse (18,6 %) que dysplasique (12,1 %), de SAR ostiales ou
de branches (35 %) que de SAR tronculaires (12 %), et plus fréquentes aussi quand la SAR
s’associe a une atteinte aortique serrée (35 %) que si elle est isolée (8 %). Une sténose résiduelle
de plus de 30 % et une image de dissection sous-intimale observée sur les controles
angiographiques immédiats constituaient les principaux facteurs de resténose. Il s’agit
aujourd’hui de situations qui doivent conduire a la mise en place de stent, moins fréquentes en

cas de SAR dysplasique, qui surviennent habituellement dans les 8 premiers mois et sont

accessibles a une nouvelle ATL, avec des résultats comparables a ceux de la premiere tentative.

Apres implantation d’endoprothése, le taux de resténose varie selon les auteurs de 12 a
39%, étant cependant plus élevé en cas de lésion ostiale [139], ce qui fait discuter un débord

intra—aortique du stent lors de la pose.

La redilatation au sein d’une endoprothese rénale est souvent aisée, assurant des chiffres
satisfaisants de perméabilité secondaire : Hennequin [140] présente une perméabilité secondaire

de 92% a 15 mois.

Dans notre série, apres angioplastie simple au ballon et stenting, le taux de succés
technique est excellent a 93%. Un seul échec observé Chez I’enfant ayant la sténose rénale
bilatérale sur DFM, la dilatation de I'artere rénale droite s’est soldée par une thromose aigue
per-opératoire secondaire a une fracture du stent ayant nécéssité une autotransplantation rénale

droite avec des suites post-opératoires simples.

Un seul cas de resténose apparue aprés 18mois de l'intervention chez la patiente ayant

bénéficié d’une ATL simple au ballon sur SAR survenue sur le greffon veineux.
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2. Résultats cliniques

2.1. Traitement médical versus angioplastie

a. Action sur la pression artérielle

Les principales études randomisées controlées (voir Tableau n°XXI ), qui étaient prévus
pour comparer I’Angioplastie avec ou sans stent et le traitement médical optimal seul dans la
prise en charge de I'HTA RV ont échoué a démontrer la supériorité de la revascularisation par

rapport au traitement médical optimal seul.

Dans l'’ensemble de ces études comparatives, il n’a pas été noté une différence ni
statistiquement ni cliniquement significative entre les deux groupes en terme de Pression

artérielle et de fonction rénale.

La derniere étude en date, I'essai CORAL (Cardiovascular Outcomes in Renal
Atherosclerotic Lesions) [76] quiest uneétude multicentrique, randomisée et controlée
comparant traitement médical seul et traitement médical plus angioplastie par stent chez des
patients atteint de SARA avec HTA, insuffisance rénale chronique ou les deux. Elle avait comme
critere principal d’étude un critéere composite qui comprenait le décés de cause cardiaque ou
rénale, AVC, infarctusdu myocarde, hospitalisation pour insuffisance cardiaque congestive,
insuffisance rénale progressive, dialyse. Les criteres sécondaires associaient les critéres

composites principaux ainsi que la mortalité de n’importe quelle cause.

Aprés analyses statistiques au terme de 43mois en moyenne , aucune différence
significative n’a été mise en évidence entre les groupes au niveau de la survenue du critére
principal.L’essai confirmait que la présence d’une SARA est un indicateur de tres haut risque
cardiovasculaire et rénal puisque le critére composite est survenu chez environ 35 % des patients

des deux groupes.

Il a été noté une diminution de 2mmHg de la pression artérielle Systolique en faveur du
groupe angioplastie avec un score de traitement qui augmentait dans les deux groupes, sans

différence significative intergroupe.
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Dans La métaanalyse de Kumbhani et al [142] regroupant six essais randomisés
controlés, Aprés un suivi moyende 29 mois, la différence pondérée entre les groupes ayant eu
une ATL et les groupes témoins était de -1,2 mm Hg pour la pression artérielle systolique, de -
1,6 mm Hg pour la PA diastolique et de -12 pmol/L pour la créatininémie, ces différences
n’étant pas statistiquement ni cliniqguement significatives. En ce qui concerne le score de
traitement a la fin du suivi, la méta-analyse trouvait une différence pondérée statistiquement
mais non cliniquementsignificative en faveur de I’ATL (-0,26, intervalle de confiance a95 % de -

0,39 a-0,13).

Dans une autre métaanalyse plus récente de Jenks.S et al [143] parue chez Cochrane
Database en 2014 et regroupant Huit essais controlés y compris CORAL, il n'y avait pas de
différence significative entre les deux groupes (revascularisation Versus traitement médical seul )

en terme de Pression artérielle (PA) sytolique, PA diastolique ainsi que sur la fonction rénale.

La seule différence pondérée trouvée était le score de traitement a la fin du suivi en

faveur du groupe revascularisé (de 0,2 ; p< 0,001).

100—
90—
3 80 Stent plus medical therapy
= 70+
S
= 60—
a 50— Medical therapy alone
@
é 40—
T 30 o )
2 Hazard ratio with stenting, 0.94 (959 CI, 0.76—1.17)
- 20~ P=0.58 by log-rank test
10+
0 T | T | !
] 1 2 3 4 5
Years from Enrollment
No. at Risk
Medical therapy 472 371 314 214 115 40
alone
Stent plus medi- 459 362 318 224 131 59
cal therapy

Fig N°19 : Résultat primaire de I’étude CORAL pour le critére de jugement principal [76]
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Tableau n° XXI : Principales études randomisées contrdlées sur I’Angioplastie + stent

Critére de
Etude Population Intervention jugement Résultats (durée de I’étude)
principal
Pas de différence
SNRASCG 55 patients ATL+TM
PA en significative sur la PA, le
Webster et al SARA uni ou VS
consultation DFG, les évéenements CV
1998 [144] Bilatérale >=50% TM seul
(6mois)
49 patients
SARA Pas de différence
EMMA ATL+TM
unilatérale >75% significative sur la PA
Plouin et al VS MAPA ) o
Ou ambulatoire, diminution des
1998 [145] i TM seul
>60%-+rénographie doses de traitements (6mois)
positive
106 patients Pas de différence
DRASTIC SARA ATL+TM PA significative surla PA et sur
en
Van Jaarsveldet al uni ou bilatérale VS . la créatinine,diminution des
consultation
2000[146] >50% TM seul doses de traitements
+PAD>=95mmHg (12mois)
104 patients Pas de différence
STAR ATL+TM
SARA Baisse du significative sur le critere de
Bax et al VS
>50%, PA instable DFG=>20% jugement principal etsur la
2009 [105] TM seul
DFG< 80 mL/min PA (24mois)
ATL=+stent+ . Pas de différence
ASTRAL 806 patients Fonction rénale o )
. ™ o significative sur la fonction
Wheatley et al SARA uni ou Définie par la .
) VS . rénale, la PA et les
2009 [94] bilatérale > 60 % créatinine 3
TM™M seul évenements CV (34mois)
947 patients Pas de différence
SAR > 80 % . . significative sur Mortalité
CORAL Stent+TM Critere composite
ou60% . toutes causes ou CV
Cooper et al VS D’évenements
gradient>21mmHg } Diminution de 2 mmHg PAS
2014 [76] ™ CV et rénaux

PAS >155mmHg avec?2
TM ouDFG < 60ml/mn

dans le groupe stent
(43mois)

TM = Traitement Médical, PA = Pression artérielle, VS= versus, CV : cardiovasculaire
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Tableau n°XXIl : Méta-analyse de 8 essais controlés de Jenks S et al [143]

Y i e ;

PA systolique, mmHg -1,1 -3,5/1,3 NS

PA diastolique, mmHg -2,0 -3,7/-0,3 NS
Nombre d’anti-hypertenseurs -0,2 -0,34/-0,03 <0,001

Créatininémie, pmol/L -8,0 -22,6/6,6 NS

RR d’évenement rénal 1,02 0,75/1,38 NS

RR d’évenement CV 0,91 0,75/1,11 NS

IC = Intervalle de confiance NS = Non significative RR = Risque relatif CV =cardiovasculaire

[mmHg| Pression artérielle systolique|
160
1501 Medical therapy
140 I = S |
Revascularization
130
120
I ] 1 1 | 1 | I I I 1
0 6 12 18 24 30 36 42 48 54 60
PPression artérielle diastolique|
80
—-l- Revascularization
75— T . - T
= - & =t 1
70 = = 1 [
Medical therapy
65
60 I I T T I T I I T I 1
0 6 12 18 24 30 36 42 48 54 60

Months since Randomization

Fig N°20: Pression artérielle systolige et diastolique dans I’essai randomisé controlé ASTRAL[94]
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Malgré les nombreuses qualités qu’on peut accorder a ces principales études controlées
pour leur forte puissance statistique et une durée d’étude suffisamment importante pour la
plupart, il faut cependant noter que ces études comportent aussi de nombreux biais
méthodologiques limitant I’extrapolation de ses résultats a I’ensemble des patients souffrant

d’HTA et/ou d’insuffisance rénale associé a une sténose des arteres rénales

Parmi les biais méthodologiques que présente ces études, il y a le fait qu’ils ont inclu
seulement des patients souffrant de sténoses des arteres rénales d’origine athéromateuse
(SARA), ils ont donc exclu toutes les sténoses d’origine fibrodysplasique (DFM) et les sténoses

d’origine inflammatoire (Maladie de Takayasu).

Ces essais ont également exclu des sous—groupes de patients jugés a haut risque répartis
en 3 catégoriesdont ’'HTA maligne ou les oedémes aigus du poumon typiquement flash,ces
cassont rares et I’ATL semble leur apporter un bénéfice immédiat [41]. En second lieu les
altérations rapides de la fonction rénale accompagnées d’hypertension ; sous-groupe pouvant
étre redevable d’un traitement de revascularisation. L’Insuffisance rénale aigué peut étre due
entre autres aux inhibiteurs du systéme rénine-angiotensine ; ils sont également rares (2 % des
patients exposés ayant une SARA [86]) et généralement associés a une ischémie rénale globale
par une sténose rénale bilatérale ou sur rein unique [147] ; il semble logique de leur proposer
une ATL pour reprendre ensuite les inhibiteurs avec une bonne sécurité. La troisiéme catégorie
est celle des patients ayant une hypertension artérielle résistante au traitement médical, définie
par une PA ambulatoire diurne > 135/85 mm Hg malgré trois anti-hypertenseurs a pleines
doses dont un diurétique [148]. Les SARA semblent fréquentes chez les patients dont
I’hypertension résisteau traitement [149]. Néanmoins I’hypertension artérielle résistante était
mal représentée dans les essais controlés : elle était exclue dans EMMA et dans STAR, elle était la
premiére cause de non-inclusion dans ASTRAL ; elle était définie de facon laxiste dans DRASTIC
(PAdiastolique > 95 mm Hg sous bithérapie) et dans CORAL (PA systolique = 155 mm Hg sous

bithérapie).
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L'une des objections faite a ces essais controlés souleve la question de ce qu’est une
sténose significative.Une sténose significative a été définie a priori par I’American Heart
Association comme une réduction du diamétre luminal >50% avant 2008 et >60% apres cette

date [150].

Tous les essais controlés a I’exception de CORAL (ou les sténoses étaient > 80 % ou >
60% avec un gradient trans sténotique > 20 mm Hg) ont inclus des patients ayant une sténose >
50 %, et donc un contingent de patients ayant une sténose considérée comme non significative.
Néanmoins les deux essais ayant la plus grande puissance statistique, ASTRAL etCORAL, ont fait
une analyse en sous-groupe prévue au protocole montrant qu’il n’y avait pas de différence
intergroupe pour aucun critere de jugement pour les sténoses =75 % (ASTRAL) ou > 80
%(CORAL) ; dans CORAL, il n’y avait pas non plus de bénéfice de I’ATL en cas d’ischémie globale

(sténose bilatérale ou sur rein unique).

Enfin 'un des reproches fait aux essais controlés est qu’ils comportent beaucoup de
Crossing-Over : certains patients des groupes témoins ont eu une ATL de secours, ce qui a

réduit les différences intergroupes de Pression Artérielle ou de créatininémie.

L’objection du crossing-over s’applique aux premiers essais (EMMA, SNRASCG, DRASTIC,
STAR), Il ne s’applique pas a ASTRAL (6 % de crossing-over) ni a CORAL (0,7 % de crossing-over)

dans lesquels le calcul d’effectif avait tenu compte de cette éventualité.

Entre temps certains essais non contr6lés avec moins de biais méthodologiques sont

sortis avec des résultats positifs sur la pression artérielle.

C'est le cas de I’étude japonaise JRAS [151] qui est une étude prospective multicentrique
a un seul bras étudiant le bénéfice d’une angioplastie chez les patients souffrant de SARA avec

hypertension et/ou insuffisance rénale chronique.

Parmi les critéres d’inclusion une sténose de l'artére rénale > 60% a I’angiographie

associée a une HTA (définie par une pression artérielle systolique > 135mmHg et/ou une
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pression artérielle diastolique > 85mmHg) ou uneinsuffisance rénale chronique définie par un

DFG < 60mL/min.

Au terme de 12mois, dans le groupe des patients avec HTA, il a été noté une réduction
significative de la pression artérielle systolique de I'ordre de 25mmHg par rapport aux mesures
pré-procédure, avec 56% des patients qui étaient répondeurs. Dans le groupe des patients avec

insuffisance rénale chronique il n’y avait pas de différence significative au niveau du DFG mais

38% de patients avaient une stabilisation du DFG.

B Responder [ONon responder

44%

53 patients 56%
68 patients

180

All

Blood Pressure (mmHg)

Responder

Non responder

SBP

DBP

——

Fig N°21 : Présentation des résultats sur I’évolution de la pression artérielle dans le groupe des

patients avec HTA dans I’étude JRAS [151]
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Un autre essai non controlé, HERCULES [152],une étude prospective multicentrique a un
seul bras étudiant le bénéfice de I'angioplastie chez les patients souffrant de SARA significative
>60% a l’angiographie associée a une hypertension artérielle non controlée malgré un
traitement anti-hypertenseur a dose optimal (99% des patients avaient 2 ou 3 anti-

hypertenseurs)

Au terme de 9mois, il a été mis en évidence une réduction statistiquement et
cliniquement significative de la pression artérielle systolique par rapport a la pression artérielle
en pré-procédure, mettant ainsi en évidence le bénéfice de I’'angioplastie chez les patients avec
une HTA résistante au traitement médical optimal.

Tableau n°XXIll : Evolution de la pression artérielle,la fonction rénale et les

Anti-HTA apres I’angioplastie stenting dans I’étude HERCULES [152]

Variables Avant ATL I mois 9mois o]
PAS (mmHg) 162+18 145+21 145+21 <0,0001
PAD (mmHg) 78+12 76+11 75+12 0,05
>3anti-HTA (%) 70 68 66 0,61
DFG (ml/min/1,73m? 58+21 59+21 57+23 0,38
IEC ou ARA2 (%) 76 76 76 0,99
Diurétique (%) 65 63 60 0,60

Dans une autre étude retrospective récente datant de 2018 de Mochida et al [179], ils
avaient inclus uniquement des patients ayant des sténoses artérielles rénales athéromateuses
séveres >75% a I’angiographie ( avec une moyenne de 87% ) associées a une HTA non controlée
par une trithérapie et /ou une dysfonction rénale . Au terme de 12mois il a été noté une
diminution statistiquement et cliniquement significative a la fois de la pression artérielle
systolique et diastolique par rapport a la pression artérielle en pré-procédure (p<0,001) , des
bons résultats qui ont été maintenus jusqu’a 60mois aprés la procédure d’angioplastie (voir fig
N°22). Au terme de 12mois, il a également été noté une diminution significative du nombre de

médicaments antihypertenseurs par rapport au nombre de départ (p<0,01).
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Cette étude vient encore une fois mettre en évidence le possible bénéfice de la
revascularisation sur les groupes de patients ayant des sténoses artérielles rénales serrées

associées a une HTA refractaire.

mmHg mmHg
170 904

160

N % ) i
150 T X
E 140 E 70 l /
130
607 |18
120
110+ 50
lIJ f; 1I2 E;] manths 0 ﬁ 1I2 E'E) months
No. at risk 74 71 68 47 No. at risk 74 71 68 47
systolic blood pressure diastolic blood pressure

Fig. 4 Changes of systolic and diastolic blood pressure after PTRA. a Systolic blood pressure and b diastolic blood pressure were significantly
lower at 6 months, 1 year, and 5 years after PTRA (p < 0.001). #p < 0001 vs. the pretreatment value. SBP systolic blood pressure, DBP diastolic
blood pressure

Fig N°22 : présentation des résultats de I’étude de Mochida et al sur la pression artérielle
Systolique (SBP) et diastolique (DBP) [179]

Enfin dans une étude prospective non controlée a deux bras deRitchie) et al [177]
(Traitement médical seul versus Angioplastie-stenting) incluant des patients ayant une sténose
athéromateuse de I’artére rénale associée a une HTA avec ou sans insuffisance rénale. Aprées une
analyse des sous groupes comprenant les patients a haut risque a savoir I’OAP flash, HTA
refractaire et déclin rapide de la fonction rénale, il a été noté une réduction de déces dans le
sous groupe OAP flash en faveur de la revascularisation (Fig N°23).1l a été aussi noté une
réduction de la mortalité et des événements cardiovasculaires dans le sous groupe HTA
refractaire et déclin rapide de la fonction rénale quand ils sont tous deux combinés en faveur de

la revascularisation (Fig N°24).

-102 -


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ritchie%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24074824�

Angioplastie des artéres rénales dans I'hypertension artérielle rénovasculaire

Les recommandations américaines AHA/ACC de 2006 [77] et européennes ESC de 2017
vont dans ce sens en priorisant les indications de la revascularisation dans ces groupes de
patients a haut risque [171].

Tableau N° XXIV : Recommandations européennesESC 2017 sur la prise en charge des sténoses

artérielles rénales [171].

Recommendations Classe Niveau

Traitement médical

Les IEC/ARA2 sont recommandés dans le traitement de I’hypertension

associée a une sténose athéromateuse des arteres rénales

Les Inhibiteurs calciques,les PBbloquants et les Diurétiques sont
recommandés dans le traitement d’une hypertension associée a une I C

sténose des arteres rénales

Les IEC/ARA2 peuvent étre considérés dans le traitement du SAR
bilatérale sévére ou SAR sur rein unique fonctionnel ou anatomique, s'ils lib B

sont bien tolérés et sous surveillance étroite.

Revascularisation

La revascularisation systématique n’est pas recommandée dans les
[} A
sténosesdes arteres rénales secondaires a I’athérosclérose

Dans le cas d’une hypertension et/ou une insuffisance rénale sécondaire
a une sténose des artéres rénales d’origine dysplasique (dysplasie lla B

fibromusculaire), une angioplastie avec ou sans stent doit étre envisagée

Une angioplastie avec ou sans stent peut étre envisagée chez certains
patient ayant une SAR associée une insuffisance cardiaque congestive lib C

réccurente inéxpliquée ou cedéme aigu du poumon

La revascularisation chirurgicale doit étre envisagée chez les patients
ayant une anatomie complexe des arteres rénales, aprés echec de lla B

procédure d’angioplastie ou lors d’une chirurgie aortique a ciel ouvert
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Fig N°23 : Survie du sous groupe de patients OAP flash dans I’étude prospective comparative non

controlée de Ritchie) et al [177]
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Fig N°24 : Survie des sous groupes combinés HTA refractaire + déclin rapide de la fonction

rénale dans I’étude prospective comparative hon contrélée de Ritchie) et al [177]
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b. Action sur la fonction rénale

Au méme titre que sur la pression artérielle, 'ensemble des essais randomisés contr6lés
( voir tableau N°XXI ) sur I'angioplastie n’ont pas montré une amélioration aprés angioplastie de
la fonction rénale chez les patients souffrant d’une insuffisance rénale associée a une sténose

des artéres rénale par rapport au traiment médical seul.

Les différentes métaanalyses de ces études [142-143] n’ont pas montré non plus une
différence significative de la fonction rénale entre le groupe revascularisé et le groupe avec

traitement médical seul.

Dans I'étude JRAS [151], il a été noté seulement une stabilisation de la fonction rénale

(DFG) au terme de 12mois de suivi apres I’angioplastie (voir Fig N°25).

Les meilleures indications de I’ATL sont une aggravation récente de la fonction rénale sur

sténose bilatérale des artéres rénales ou sur rein unique [153].

Comme le montre cette étude de cas de Chrysochou.C et al [154], un patient de 72ans
Hypertendu avec une sténose athéromateuse de l'artére rénale gauche de 70%, un petit rein
droit peu fonctionnel, une créatininemie a 130umol/l et 12mois plus tard, il présente une
oligurie, un OAP, créatininémie de 712 umol/l avec une occlusion de I’artere rénale gauche. Une
angioplastie avec désobstruction et mise en place de stent a été faite et le patient a récuperé sa
fonction rénale avec une créatinine de 178 umol/Il. Ceci souligne I'intérét de la prise en charge

précoce des SAR avant la phase irreversible de la néphropatie ischémique.
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B Improvement M Stabilization @Failure
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eGFR Pre im 3m 6m 12m Fvalie

Improvement 35.5 41.7 42.3 43.1 45.8 0.0002*

Stabilization 45.5 46.8 45.9 49.4 45.1 0.34

Failure 41.4 36.8 354 37.6 31.2 <0.0001

Fig N°25: Présentation des résultats sur I’évolution du DFG dans le groupe des patients avec

insuffisance chronique dans I’étude JRAS [151]

2.2. Les Résultats de notre série

Bien que notre échantillon soit de petite taille avec une période de recul peu importante
et qu’il soit donc difficile de tirer des conclusions dans ces conditions, nos résultats vont dans le
sens de ceux de la littérature et viennent souligner les difficultés entourant la prise en charge de

malades porteurs de sténoses de ’artere rénale.

Les hommes sont majoritaires dans notre série (75%, 6 cas sur 8 de la population adulte)

et ce sont eux qui sont les plus porteurs de SARA comme dans la littérature.

Nous retrouvons les deux étiologies que sont I'athérosclérose et la fibrodysplasie, avec
une fréquence en faveur de I'athérosclérose (6 malades atteints de SARA pour un malade porteur

d’une sténose fibrodysplasique).

La prédominance des femmes a souffrir de SAR inflammatoire (Maladie de Takayasu) est
retrouvée dans la littérature ce qui est le cas dans notre série avec une prévalence relativement

élevée du fait de notre appartenance au bassin méditérannéen
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Les facteurs de risque cardiovasculaire sont nombreux dans notre série : 50 % de
dyslipidémie, 60 % de fumeurs, 60 % de diabete et 80% de cas avait une atteinte Polyartérielle
dont 60% de type athéromateux et 20% de type inflammatoire. Ces données sont conformes a
celles publiées sur 'athérosclérose dans la SAR. Un tel terrain doit conduire a la réalisation d’un

bilan complet a la recherche d’autres localisations athéromateuses.

Dans le groupe des SAR fibrodysplasiques, ces facteurs sont moins nombreux avec des

anctécedant familiaux de DFM qu’il convient de dépister dans la famille [170]

Chez nos malades, pour ce qui est des résultats techniques, la faisabilité est de 93% , le
résultat aprés ATL avec ou sans stent est donc excellent avec des stenoses résiduelles inferieures

a 20%.

Dans notre série, les revascularisations de l'artére rénale ont pour but le contrble
tensionnel chez I'ensemble des malades et chez deux malades, la préservation de la fonction

rénale.

Nous avons une patiente guérie soit10% de I'effectif total avec une normalisation a la
fois des chiffres tensionnels systolique et diastolique (130/70mmHg) et arrét du traitement anti-
HTA au terme de 12mois. Il s’agit d’'une patiente souffrant d’'une HTA récente apparue depuis

lan dans le cadre d’'une maladie de Takayasu.

1patient amélioré avec un controle tensionnel sous une Bithérapie (130/75mmHg)

12mois apres le geste d’angioplastie.

Les 8patients restants, soit 80% , se sont améliorés avec un contrdole tensionnel sous une

monothérapie (130/70mmHg en moyenne) au bout de 18mois en moyenne.

Les deux patients ayant des ATCDS d’OAP flash et deux ayant des pics hypertensifs n’ont

plus refait d’épisodes d’OAP et des pics HTA apres le geste de revascularisation.
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Nous avons 2 patients ayant une IR avant angioplastie : une patiente avec une IRA
(70ml/min/1,73m?) est jugée guérie car elle a normalisé sa créatinine de départ 6mois apres le

geste d’Angioplastie pour retrouver un DFG normale de 93ml/min/1,73mz2,

Le 2émepatient avait une IR sévére (20ml/min/1,73m?) avant angioplastie. il est jugé
stable car on a noté une amélioration du DFG par une diminution significative de la créatinine
6mois apres le geste d’angioplastie pour retrouver un DFG de 40ml/min/1,73m2 correspondant

a une IR Modérée.

Il faut noter que notre objectif n'est pas toujours atteint lorsqu'on revascularise une
sténose de l'artere rénale, une seule patiente guérie totalement avec arrét du traitement anti-
hypertenseur. Les résultats de notre série illustrent bien la difficulté d’obtenir toujours une
guérison de I’'HTA ou de I'insuffisance rénale, et souligne la discordance observée entre des tres
bons résultats techniques immédiats de I’ATL et des résultats cliniques médiocres notamment

dans les SARA.

Les raisons en sont bien établies . La sténose athéromateuse n'est qu'un des éléments
participant a I'HTA (et éventuellement a l'insuffisance rénale du malade), elle s’inscrit dans le
cadre d’'une pathologie vasculaire globale et plus particulierement dans le cadre d'une
néphropathie vasculaire athéromateuse, entité complexe, multifactorielle, qui intéresse l'aorte,
I'artere rénale et le rein. A la lésion de I'artere rénale s'associent d'autres facteurs d'HTA comme
les troubles de la compliance aortique, la médiacalcose, ainsi que des facteurs d'insuffisance
rénale comme le diabete et la néphroangiosclérose ou encore la coexistence d’'une HTA
essentielle. La correction du parameétre «sténose» par lI'angioplastie n'est que rarement suffisante
pour guérir le malade expliquant ainsi les résultats mitigés dans les essais controles publiés [76,

94,105,146].

Les résultats de notre série sont encourageants et incitent a avoir recours a I’angioplastie
chez cette catégorie de patients a haut risque a savoir les patients avec une HTA résistante au

traitement médical a dose optimal dont un diurétique associée a une SAR significative,oedéme
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aigu du poumon flash associée a une SAR significative, une altération récente de la fonction

rénale, une catégorie de patients qui a été exclue des essais controlés actuels.
Les indications de la revascularisation dans notre série sont :
= HTA Résistante a une trithérapie anti-HTA (5cas)

= HTA sous Quadrithérapie anti-HTA associée a des pics hypertensifs fréquents et des OAP

flash (1cas)
. HTA dans le cadre de MT avec sténose rénale Bilatérale (2cas)

= Un sauvetage néphronique pour 2patients dont une chez laquelle il y’a apparition récente
d’'une IR et aggravation de I’'HTA. L’autre patient a une Insuffisance rénale sévere

associée a une HTA résistante avec impossibilté de préscrire les IEC

A ceux-l1a s’ajoutent des sténoses de l'artére rénale qui étaient significatives pour
I’ensemble de nos patients avec une moyenne de 83% toutes étiologies confondues et des

extrémes allant de 70% a 90% de degré de sténose.

Nos résultats sont comparables aux résultats de certaines séries non contrbles publiés
dans la littérature dont I’étude JRAS [151] , HERCULES [152] et I'étude de Ritchie.) et al [177]
dans lesquellesles auteurs avaient inclu ces groups de populations a haut risqué avec des

sténoses qui étaient significatives supérieurs a 60%.

Ceci pose la question de la sélection des patients candidats a la revascularisation, une
sélection qui doit étre faite en réunion de concertation pluridisciplinaire incluant entre autres le
chirurgien vasculaire , le radiologue interventionnel, le cardiologue, le néphrologue et chirurgien

urologue .
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L’hypertension artérielle (HTA) rénovasculaire représente une cause potentiellement
curable d’HTA. Elle est souvent en rapport avec une sténose des artéres rénales dont I'origine est
le plus souvent I’athérome, principalement chez le sujet agé. Moins fréquemment, la
fibrodysplasie et la maladie de Takayasu sont également responsables de sténose et se
rencontrent prioritairement chez la femme et le jeune enfant. Le traitement de référence est

actuellement I’angioplastie transluminale percutanée des arteres rénales.

Le but de notre travail est I'étude de la prise en charge et le suivi immédiat puis a
distance de 10 patients souffrant d’HTA rénovasculaire traités par angioplastie transluminale et
mise en place d'un stent dont les indications ont été une HTA rebelle au traitement médical
optimal pour 8 patients et un sauvetage néphronique pour 2 patients hypertendus.
L’hypertension est jugée guérie pour une patiente porteuse d’une sténose inflammatoire et
améliorée pour les 9 patients restantsavec un alléegement du traitement anti-HTA passant de 3 a
1Anti-HTA en moyenne par malade. Une patiente ayant une sténose inflammatoire sur greffon
avec une insuffisance rénale aigue est jugée guérie et la fonction rénale d’un autre patient

insuffisant rénal est jugée stable.

Nos résultatssont imparfaits mais encourageant et viennent souligner les difficultés en
termes d’indications de I'angioplastie et de prise en charge thérapeutiquedes malades porteurs
de sténoses athéromateuses dont I'atteinte rénale n’est qu’un aspect d’une pathologie vasculaire

globale.

En attendant d’avoir des preuves formelles, par d’autres essais contr6lés sans biais
méthodologiques, de I'intérét de I’ATL des artéres rénales, les recommandations américaines
AHA/ACC de 2006 [77] et européennes ESC de 2017 [171] sont toujours de mise, insistant sur
la prise en charge globale et multidisciplinaire de ces malades polyartériels par un traitement
médical incluant un bloqueur du systeme rénine angiotensine aldostérone, un antiaggrégant

plaquettaire, une statine et un contréle des facteurs de risque cardiovasculaire.
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Les indications de revascularisation par I’angioplastie doit étre reconsiderée seulement

pour 4catégories de patients dits a haut risque :

e Les urgences hypertensives associées a une SARA, principalement les cas d’hypertension

maligne ou d’oedéme aigu du poumon.
e Des patients ayant une hypertension résistante au traitement médical optimal.

e L’HTA du sujet jeune : soit la dysplasie fibromusculaire soit la maladie de Takayasu

associée a des sténoses des arteres rénales significatives.

e L’insuffisance rénale aigué sous inhibiteurs du systéme rénine angiotensineainsi que le
déclin récent de la fonction rénale avec une taille de rein> 8cm etun index rénal <0,8

associé a une sténose significative.

Le geste d’angioplastie n’est pas dénué de risque de complication, il doit etre confié aux

mains de professionnels expérimentés avec l'utilisation des techniques de protection distale.

En perspective, il faudra mener des études contrblées sur des populations homogenes

intéressant ces groupes de populations a haut risque et les cas de dysplasie fibromusculaire.
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Résumé

But du travail : Nous avons réalisé une étude rétrospective déscriptive s’étalant de 2013
a 2016 comportant une série de 10malades ( 2 enfants d’age moyenne de 9,5ans et 8 adultes
d’age moyenne de 50,5 ) souffrant d’une HTA non controlée par le traitement médical associée a
une sténose de [I'artére rénale ( SAR) significative supérieure ou égale 70% .L’origine
athéromateuse de la SAR était retrouvée dans 60% de cas , inflammatoire dans 30% de cas et

fibrodysplasique dans 10% de cas . 9 patients ont récu une angioplastie avec pose de stent .

Matériel et méthodes : Le succes technique était de 93% . Au terme d’un suivi moyen de

31mois, une malade porteuse de sténose inflammatoire est guérie avec arrét du traitement anti-
HTA au terme de 12mois, 1malade est améliorée avec un contrdle tensionnel sous une
Bithérapieet Les 8 patients restants sont améliorés avec un controle tensionnel sous une
monothérapie. Le nombre de médicaments antihypertenseurs est passé de 3 a 1 en moyenne.
Deux patients ayant des ATCDS d’OAP flash n’ont plus refait d’épisode d’OAP apres le geste de
revascularisation. Une malade ayant une insuffisance rénale aigue avant procédure est jugée
guérie et un autre patient ayant une insuffisance rénale sévére avant procédure est jugé stable.
Nous avons enregistré 3 complications précoces dont une mineure faite d’un hématome au point
de ponction résolutive a la compression pour 2 patients et les deux autres majeures faites d’une
insuffisance rénale aigue résolue aprés un mois et une thrombose de I'artere rénale droite en
per-opératoire ayant nécéssité une auto-transplantation du rein droit chez I'enfant ayant la
dysplasie fibromusculaire. Une seule complication tardive faite d’une resténose apparue 18mois
apres l'intervention chez la patiente ayant la sténose sur greffon sur un terrain de maladie

deTakayasu.

Résultats : Au terme d’un suivi moyen de 31mois, une malade porteuse de sténose
inflammatoire est guérie avec arrét du traitement anti-HTA au terme de 12mois, 1malade est
améliorée avec un controle tensionnel sous une Bithérapieet Les 8 patients restants sont

améliorés avec un contrble tensionnel sous une monothérapie. Le nombre de médicaments
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antihypertenseurs est passé de 3 a 1 en moyenne. Deux patients ayant des ATCDS d’OAP flash
n’ont plus refait d’épisode d’OAP apres le geste de revascularisation. Une malade ayant une
insuffisance rénale moyenne avant procédure est jugée guérie et un autre patient ayant une
insuffisance rénale sévere avant procédure est jugé stable. Nous avons enregistré 3
complications précoces dont une mineure faite d’un hématome au point de ponction résolutive a
la compression pour 2 patients et les deux autres majeures faites d’une insuffisance rénale aigue
résolue aprés un mois et une thrombose de I'artére rénale droite en per-opératoire ayant
nécéssité une auto-transplantation du rein droit chez I’enfant ayant la dysplasie fibromusculaire.
Une seule complication tardive faite d’une resténose apparue 18mois apres l'intervention chez la

patiente ayant la sténose sur greffon sur un terrain de maladie deTakayasu.

Conclusion : Les techniques de chirurgie endovasculaire connaissent actuellement un
essor considérable enrichissant I’arsenal thérapeutique du chirurgien. Il s’agit d’une alternative
peu agressive pour des malades polyvasculaires, patients a haut risque chirurgical. Ainsi,
I’angioplastie transluminale de I’artére rénale est une méthode qui peut étre siire et efficace a la
fois sur la préservation de la fonction rénale et sur le pronostic a long terme de I'HTA. Les
résultats de notre série sont encourageants et incitent a reconsiderer I'indication d’angioplastie
chez les sous groupes de patients a haut risque a savoir : ’HTA résistante au traitement médical
anti-hypertenseur a dose optimal, I’hypertension artérielle maligne ou l'oedeme aigu du
poumonflash, L’insuffisance rénale aigué sous inhibiteurs du systéme rénine angiotensineainsi
que le déclin récent de la fonction rénale et L’HTA du sujet jeune: soit la dysplasie
fibromusculaire soit la maladie de Takayasu. Et le tout associé a une sténose de I'artére rénale

significative.
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Abstract

The prevalence of renovascular hypertension is estimated to be between 2% and 5% of
hypertensive patients. However, its diagnosis is important because it is the most common cause
of curable hypertension and a cause of reversible renal failure in some patients. Since its
appearance in 1978, percutaneous renal artery angioplasty has progressively supplanted surgical
revascularization. This endovascular procedure is currently the first-choice treatment for

patients with renal artery stenosis, patients who are often at high surgical risk.

Purpose of the work: The purpose of our work is to present, through the experience of

the vascular surgery department of the Avicéne Military Hospital in Marrakech (HMA), the
contribution of renal artery angioplasty in the management of RV HBP, a technique that is

currently courting general interest, controversies and attractiveness for vascular surgeons.

Materials and methods: We carried out a retrospective study based on a series of 10

percutaneous transluminal angioplasties (6 atheromatous stenoses, 3 inflammatory stenoses and
1 fibrodysplastic stenosis) performed at the HMA vascular surgery department. This study also
incorporates the notions of etiology, pathophysiology, diagnosis and treatment of renal artery

stenosis. It is compared with results from literature reviews.

Results: At the end of an average follow-up period of 31 months, a patient with
inflammatory stenosis was cured with discontinuation of anti-HBP treatment after 12 months, 1
patient’s condition was improved with blood pressure control using dual therapy and the
remaining 8 patients’ conditions were improved with blood pressure control using monotherapy.
The number of antihypertensive drugs went from 3 to 1 on average. Two patients with history of
flash PE experienced no new episodes of PE after the revascularization procedure. A patient with
moderate renal impairment prior to the procedure is considered to be cured and another patient
with severe renal impairment prior to the procedure is considered stable. We recorded 3 early

complications, one of which is a minor hematoma at the point of injection, which resolves after
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compression for 2 patients and the other two adults with acute renal failure resolved after one
month. The peroperative right renal artery thrombosis required autotransplant of the right
kidney with the child suffering from fibromuscular dysplasia. A single late complication of
restenosis occurred 18 months after surgery in the patient with graft stenosis on a Takayasu

disease site.

Conclusion: Endovascular surgery techniques are currently experiencing a considerable
expansion enriching the surgeon's therapeutic arsenal of a low-aggressive alternative for poly-
vascular patients, patients at high surgical risk. Thus, transluminal angioplasty of the renal artery
is a method that can be safe and effective for the preservation of renal function as well as the
long-term prognosis of hypertension. The results of our series are encouraging and encourage
us to reconsider the indication of angioplasty in the subgroups of high-risk patients:
hypertension resistant to optimal antihypertensive medical treatment, malignant hypertension or
Acute renal failure under renin angiotensin system inhibitors as well as the recent decline in
renal function and hypertension of young subjects: either fibromuscular dysplasia or Takayasu's

disease.Moreover, all cases associated with significant renal artery stenosis.
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ANNEXES : Fiche d’exploitation

SERVICE DE CHIRURGIE VASCULAIRE HMA Fiche d’exploitation N°
ANGIOPLASTIE DE L’ARTERE RENALE DANS L'HTA RENOVASCULAIRE

|. Données Epidémiologiques :

Identité : N° dossier : Année :
Sexe Age
Poids : Taille : IMC

II. Données cliniques :

Diabete |:| Dyslipidémie|:| Tabac |:| Npaquets année :
Obésité Androide |:| Herédité |:| IRC|:| Sédentarité |:|
HTA |:|Grade1 (140-159/90-99) |:|Grade 2 (160-179/100-109) |:| Grade 3 (2180/2110)|:|

HTA SYSTOLIQUE ISOLEE(>140 et <90) |:|

3.
AVC |:| AIT |:| AAA |:| Sténose Carotide |:| AOMI |:| Coronaropathie |:|
ATCD de Chémodectome de la bifurcation carotidienne |:|

ATCDS Familiaux HTA RV |:| AUTRES |:| Lesquels :

4.

Souffle Lombaire |:| Souffle carotidien |:| Lombalgies |:|

oMlI |:| Hematurie |:| OAP Flash |:| Proteinurie|:|
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Bilan Paraclinique :

RADIOLOGIE:

>

>

ECHO-DOPPLER DES ARTERES RENALES |:|

Parametres

Rein droit

Rein gauche

Diametre Bipolaire

Epaisseur corticale

Vitesse systolique

Index de Résistance

Coté de la sténose

Dégré de la sténose

Significative oul |:| Non |:|
ANGIO-TDM DES ARTERES RENALES |:|
ANGIO-IRM DES ARTERES RENALES |:|

ARTERIOGRAPHIE DES ARTERES RENALES |:|

Coté de la sténose :

Unilatérale |:|
Para-Ostiale |:|

Bilatérale |:|

Atteinte des branches |:|

Ostiale

Unifocale |:| Tubulaire |:| Multifocale |:|

Calcification de I’AR

-122 -

|:| Calcification Aortique associée |:|




Angioplastie des artéres rénales dans I'hypertension artérielle rénovasculaire

Gradiant Trans-sténotique : Dégré de la sténose
BIOLOGIE :

Créatinine sanguin : urée : DFG:
Protéinurie : Kaliemie : Natrémie :
Cholésterol : HDL-c : LDL-c
Glycémie : HBAI1C :

Métanéphrine plasmatique : Métanéphrine urinaire :

BILAD D’EXTENSION :
Echo-Doppler des TSA |:| ECHO-DOPPLER de I’AA|:|

Angio-TDM des TSA |:| ECHO-DOPPLER des Ml |:| ECG |:| ETT |:| Coronarographie |:|

FO |:| Artériographie des Ml |:|

IV. Etiologies de 'HTARV :
Sténose Athéromateuse |:|
Dysplasie Fibromusculaire |:|

Autres :

V. Prise en charge médicale de 'HTARV :

1. Les Anti-Hypertenseurs : IEC|:| ARA 2|:| ICa |:|BB|:| A.Central|:| Diurétiques|:|
2. Autres :AAP |:| Statines |:| ADOl:l Insuline |:|

VI. Angioplastie de I’AR+ Stenting :
Indication :
>

>

Voie d’Abord : Fémorale |:| Radiale |:|
Taille de I'Introducteur :

Taille du ballon
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Avec stent |:| Sans Stent |:|

Type de stent : Stent Nu |:| Stent Actif|:|

Taille du Stent :

Héparinothérapie |:|
Succes technique :

1. Suites post-Opératoire :

Complications|:| Simple |:|

2. Quel type de Complications :

Complication per-procédure : pic hypertensif|:|
Hématome au point de ponction |:| IRA |:|
Maladie des embols de cholesterol |:| FAV |:|

Dissection de I'AR |:| Rupture de I'AR |:|Syndrome de levée d’obstacle |:|
Autres :

Durée d’Hospitalisation :

VII-Suivi clinique, biologique et radiologique

Imois  3mois 6mois lan 2ans
HTA
Anti-hypertenseurs
DFG
Echo-Doppler
Reintervention Oui |:| Non|:I
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