UNIVERSITE MOHAMMED V
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE -RABAT-

ANNEE: 2011 THESE N°: 46

HYPERTENSION RENOVASCULAIRE :

EXPERIENCE DU SERVICE DE NEPHROLOGIE DU CHU IBN SINA DE RABAT
A PROPOS DE 31 CAS.

THESE

PAR

Mlle. Nana Fassouma YOUCHAOU DAOUDA
Née le 26 Octobre 1979 a Niamey (Niger)

Hour ['@btention du Boctorat en Maderine

MOTS CLES: Hypertension rénovasculaire — Sténose de I’artére rénale — Echodoppler —
Angioplastie endoluminale

JURY

Mme. R. BAYAHIA PRESIDENTE
Professeur de Néphrologie

Mme. N. OUZEDDOUN RAPPORTEUR

Professeur de Néphrologie
Mr. A. EL MESNAOUI

Professeur de Chirurgie Générale
Mme. S. BOUKLATA

Professeur de Radiologie
Mme. N. EL HAITEM

Professeur de Cardiologie

JUGES
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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE — RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969
1969 - 1974
1974 — 1981
1981 — 1989
1989 — 1997
1997 — 2003

: Docteur Abdelmalek FARAJ

: Professeur Abdellatif BERBICH

: Professeur Bachir LAZRAK

: Professeur Taieb CHKILI

. Professeur Mohamed Tahar ALAQOUI
: Professeur Abdelmajid BELMAHI

ADMINISTRATION :

Doyen :

Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen charge des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargeé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen charge des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

PROFESSEURS :
Février, Septembre, Décembre 1973
1. Pr. CHKILI Taieb Neuropsychiatrie
Janvier et Décembre 1976
2.  Pr. HASSAR Mohamed Pharmacologie Clinique
Mars, Avril et Septembre 1980
3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam Neurochirurgie
4.  Pr. MESBAHI Redouane Cardiologie
Mai et Octobre 1981
5.  Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid Cardiologie
6. Pr. EL MANOUAR Mohamed Traumatologie-Orthopédie

7. Pr. HAMANI Ahmed* Cardiologie



8. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
9. Pr. SBIHI Ahmed
10. Pr. TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982

11. Pr. ABROUQ Ali*

12. Pr. BENOMAR M’hammed

13. Pr. BENSOUDA Mohamed

14. Pr. BENOSMAN Abdellatif

15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naima

Novembre 1983

16. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*

17. Pr. BALAFREJ Amina

18. Pr. BELLAKHDAR Fouad

19. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia
20. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

21. Pr. BOUCETTA Mohamed*

22. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil
23. Pr. MAAOUNI Abdelaziz

24. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

25. Pr. NAJI M’Barek *

26. Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

27. Pr. BENJELLOUN Halima

28. Pr. BENSAID Younes

29. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa
30. Pr. IHRAI Hssain *

31. Pr. IRAQI Ghali

32. Pr. KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987

33. Pr. AJANA Ali

34. Pr. AMMAR Fanid

35. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép. TAOBANE
36. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq
37. Pr. ELHAITEM Naima

38. Pr. EL MANSOURI Abdellah*

39. Pr. EL YAACOUBI Moradh

40. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

41. Pr. LACHKAR Hassan

42. Pr. OHAYON Victor*

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Anesthésie —Réanimation
Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapie

Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie

Médecine Interne

Médecine Interne



43. Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

44, Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
45. Pr. DAFIRI Rachida

46. Pr. FAIK Mohamed

47. Pr. HERMAS Mohamed

48. Pr. TOLOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990
49. Pr. ADNAOUI Mohamed

50. Pr. AOUNI Mohamed

51. Pr. BENAMEUR Mohamed*

52. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
53. Pr. CHAD Bouziane

54. Pr. CHKOFF Rachid

55. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH
56. Pr. HACHIM Mohammed*

57. Pr. HACHIMI Mohamed

58. Pr. KHARBACH Aicha

59. Pr. MANSOURI Fatima

60. Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
61. Pr. SEDRATI Omar*

62. Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
63. Pr. ALHAMANY Zaitounia

64. Pr. ATMANI Mohamed*

65. Pr. AZZOUZI Abderrahim

66. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM
67. Pr. BELKOUCHI Abdelkader

68. Pr. BENABDELLAH Chahrazad
69. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
70. Pr. BENSOUDA Yahia

71. Pr. BERRAHO Amina

72. Pr.BEZZAD Rachid

73.  Pr. CHABRAOUI Layachi

74. Pr. CHANA EIl Houssaine*

75. Pr. CHERRAH Yahia

76. Pr. CHOKAIRI Omar

77. Pr. FAJRI Ahmed*

78. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

79. Pr. KHATTAB Mohamed

80. Pr. NEJMI Maati

81. Pr. OUAALINE Mohammed*

Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne
Médecine Interne
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pédiatrique
Médecine-Interne
Urologie

Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Dermatologie
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne



82.
83.

Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH
Pr.

TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

84.
85.
86.
87.
88.
89.
90.
91.
92.
93.
94.
95.
96.
97.
98.
99.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENOUDA Amina
BENSOUDA Adil

BOUJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq

DAOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

EL HADDOURY Mohamed

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

100.
101.
102.
103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
111.
112.
113.
114.
115.
116.
117.
118.
119.
120.
121.
122.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AGNAOU Lahcen

AL BAROUDI Saad
BENCHERIFA Fatiha
BENJAAFAR Noureddine
BENJELLOUN Samir
BEN RAIS Nozha

CAOQUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*

Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Enterologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Médecine Interne

Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie



123.
124.
125.
126.

Pr
Pr
Pr
Pr

. OULBACHA Said

. RHRAB Brahim

. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR
. SLAOUI Anas

Mars 1994

127.
128.
129.
130.
131.
132.
133.
134.
135.
136.
137.
138.
139.
140.

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABBAR Mohamed*

. ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima

BRAHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOQUI Lalla Ouafae
EL ABBADI Najia
HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

141.
142.
143.
144.
145.
146.
147.
148.
149.
150.
151.
152.
153.
154.
155.
156.
157.
158.
159.
160.
161.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane
AMRAOQUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir
BEDDOUCHE Amoqgrane*
BENAZZOUZ Mustapha
CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
FERHATI Driss

HASSOUNI Fadil

HDA Abdelhamid*

IBRAHIMY Wafaa
MANSOURI Aziz
OUAZZANI CHAHDI Bahia
RZIN Abdelkader*

SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed

Chirurgie Générale
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique
Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiene
Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Génétique

Reanimation Médicale



162.
163.
164.
165.
166.
167.
168.
169.
170.
171.
172.
173.
174.
175.
176.

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BELMAHI Amin
BOULANOUAR Abdelkrim
EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
EL MELLOUKI Ouafae*
GAOUZI Ahmed
MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMANDINE EL Hamid
MOHAMMADI Mohamed
MOULINE Soumaya
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

177.
178.
179.
180.
181.
182.
183.
184.
185.
186.
187.
188.
189.
190.
191.
192.
193.
194.
195.
196.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN AMAR Abdesselem
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
BOULAICH Mohamed
CHAOUIR Souad*
DERRAZ Said

ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
GUEDDARI Fatima Zohra
HAIMEUR Charki*
KANOUNI NAWAL
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOQUI CHAFIQ
NAZI M’barek*
OUAHABI Hamid*

SAFI Lahcen*

TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

197.
198.
199.
200.
201.
202.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. AIT BENASSER MOULAY Ali*
. ALOUANE Mohammed*

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam

. ER RIHANI Hassan

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie

Chirurgie réparatrice et plastique

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Parasitologie
Pédiatrie

Radiologie
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

O.RL.

Radiologie
Neurochirurgie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale



203. Pr. EZZAITOUNI Fatima
204. Pr. KABBAJ Najat
205. Pr. LAZRAK Khalid ( M)

Novembre 1998

206. Pr. BENKIRANE Majid*
207. Pr. KHATOURI ALI*
208. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

209. Pr. ABID Ahmed*

210. Pr. AIT OUMAR Hassan

211. Pr. BENCHERIF My Zahid

212. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd
213. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

214. Pr. CHAQUI Zineb

215. Pr. CHARIF CHEFCHAOQOUNI Al Montacer
216. Pr. ECHARRAB EIl Mahjoub

217. Pr. EL FTOUH Mustapha

218. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

219. Pr. EL OTMANYAzzedine

220. Pr. GHANNAM Rachid

221. Pr. HAMMANI Lahcen

222. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim

223. Pr. ISMAILI Hassane*

224. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss

225. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*

226. Pr. TACHINANTE Rajae

227. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

228. Pr. AIDI Saadia

229. Pr. AIT OURHROUI Mohamed
230. Pr. AJANA Fatima Zohra

231. Pr. BENAMR Said

232. Pr. BENCHEKROUN Nabiha
233. Pr. CHERTI Mohammed

234. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
235. Pr. EL HASSANI Amine

236. Pr. EL IDGHIRI Hassan

237. Pr. EL KHADER Khalid

238. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*
239. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan
240. Pr. HSSAIDA Rachid*

241. Pr. LACHKAR Azzouz

Néphrologie
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Anesthésie-Réanimation
Urologie



242. Pr. LAHLOU Abdou Traumatologie Orthopédie

243. Pr. MAFTAH Mohamed* Neurochirurgie

244. Pr. MAHASSINI Najat Anatomie Pathologique
245. Pr. MDAGHRI ALAQOUI Asmae Pédiatrie

246. Pr. NASSIH Mohamed* Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
247. Pr. ROUIMI Abdelhadi Neurologie

Décembre 2001

248. Pr. ABABOU Adil Anesthésie-Réanimation
249. Pr. AOUAD Aicha Cardiologie

250. Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation
251. Pr. BELMEKKI Mohammed Ophtalmologie

252. Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie

253. Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie

254. Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie
255. Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie

256. Pr. BENNANI Rajae Cardiologie

257. Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie

258. Pr. BENYOUSSEF Khalil Dermatologie

259. Pr. BERRADA Rachid Gynécologie Obstétrique
260. Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie

261. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie

262. Pr. BOUHOUCH Rachida Cardiologie

263. Pr. BOUMDIN EI Hassane* Radiologie

264. Pr. CHAT Latifa Radiologie

265. Pr. CHELLAQOUI Mounia Radiologie

266. Pr. DAALI Mustapha* Chirurgie Générale

267. Pr. DRISSI Sidi Mourad* Radiologie

268. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira Gynécologie Obstétrique
269. Pr. EL HIURI Ahmed Anesthésie-Réanimation
270. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie

271. Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique
272. Pr. EL MOUSSAIF Hamid Ophtalmologie

273. Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale

274. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil Radiologie

275. Pr. ETTAIR Said Pédiatrie

276. Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie

277. Pr. GOURINDA Hassan Chirurgie-Pédiatrique
278. Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale

279. Pr. KABBAJ Saad Anesthésie-Réanimation
280. Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique
281. Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie
282. Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique
283. Pr. MAHASSIN Fattouma* Médecine Interne

284. Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale



285.
286.
287.
288.
289.
290.
291.
292.
293.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

MIKDAME Mohammed*

MOHSINE Raouf

NABIL Samira

NOUINI Yassine

OUALIM Zouhir*

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia
TAZI MOUKHA Karim

Décembre 2002

294.
295.
296.
297.
298.
299.
300.
301.
302.
303.
304.
305.
306.
307.
308.
300.
310.
311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
319.
320.
321.
322.
323.
324.
325.
326.
327.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENBOUAZZA Karima
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia*
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL ALJ Haj Ahmed

EL BARNOUSSI Leila

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*
ES-SADEL Abdelhamid
FILALI ADIB Abdelhai
HADDOUR Leila

HAJJI Zakia

IKEN Ali

ISMAEL Farid

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOULE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
MOUSTAINE My Rachid
NAITLHO Abdelhamid*
OUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Gynecologie Obstétrique
Urologie

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie



328. Pr. RAISS Mohamed

329. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*

330. Pr. RHOU Hakima
331. Pr. SIAH Samir *
332. Pr. THIMOU Amal
333. Pr. ZENTAR Aziz*
334. Pr. ZRARA Ibtisam*

PROFESSEURS AGREGES :

Janvier 2004

335. Pr. ABDELLAH El Hassan

336. Pr. AMRANI Mariam

337. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
338. Pr. BENKIRANE Ahmed*

339. Pr. BENRAMDANE Larbi*
340. Pr. BOUGHALEM Mohamed*
341. Pr. BOULAADAS Malik

342. Pr. BOURAZZA Ahmed*

343. Pr. CHAGAR Belkacem*

344. Pr. CHERRADI Nadia

345. Pr. EL FENNI Jamal*

346. Pr. EL HANCHI ZAKI

347. Pr. EL KHORASSANI Mohamed
348. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
349. Pr. HACHI Hafid

350. Pr. JABOUIRIK Fatima

351. Pr. KARMANE Abdelouahed
352. Pr. KHABOUZE Samira

353. Pr. KHARMAZ Mohamed

354. Pr. LEZREK Mohammed*

355. Pr. MOUGHIL Said

356. Pr. NAOUMI Asmae*

357. Pr. SAADI Nozha

358. Pr. SASSENOU ISMAIL*

359. Pr. TARIB Abdelilah*

360. Pr. TIJAMI Fouad

361. Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

362. Pr. ABBASSI Abdellah

363. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
364. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
365. Pr. ALLALI Fadoua

366. Pr. AMAR Yamama

Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie
Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Chimie Analytique
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Gastro-Entérologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Rhumatologie

Néphrologie



367.
368.
3609.
370.
371.
372.
373.
374.
375.
376.
377.
378.
379.
380.
381.
382.
383.
384.
385.
386.
387.
388.
380.
390.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMAZQOUZI Abdellah
AZIZ Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane
BENHARBIT Mohamed
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
BOUKLATA Salwa

CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed

DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOQUI Sakina
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
KARIM Abdelouahed
KENDOUSSI Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad
TNACHERI OUAZZANI Btissam
ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

423.
424,
425.
426.

427

428.

429

430.
431.
432.
433.
434.
435.
436.
437.
438.
430.
440.

Pr. ACHEMLAL Lahsen*
Pr. AFIFI Yasser
Pr. AKJOUJ Said*

Pr.

BELGNAOUI Fatima Zahra

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pr.

BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHEIKHAOQUI Younes
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

ESSAMRI Wafaa

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
GHADOUANE Mohammed*
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Ophtalmologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Radiologie

Ophtalmologie
Biophysique

Microbiologie

Cardiologie

Pédiatrie

Radiologie

Ophtalmologie

Cardiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie

Dermatologie
Radiologie
Dermatologie
Hématologie
O.R.L
Biophysique
Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie
Anesthésie Réanimation
Urologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation



441
442
443
444
445
446
447

. Pr
. Pr
. Pr
. Pr
. Pr
. Pr

Pr. IDRISS LAHLOU Amine
. JROUNDI Laila

. KARMOUNI Tariq

. KILI Amina

. KISRA Hassan

. KISRA Mounir

. KHARCHAFI Aziz*

448.Pr. LAATIRIS Abdelkader*
449 Pr. LMIMOUNI Badreddine*

450.
451.
452.
453.
454,
455.
456.
457.
458.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

MANSOURI Hamid*
NAZIH Naoual
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SEFIANI Sana
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

458.
450.
460.
461.
462.
463.
464.
465.
466.
467.
468.
4609.
470.
471.
472.
473.
474,
475.
476.
477.
478.
479.
480.
481.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL MOUSSAOQUI Rachid
MOUSSAOUI Abdelmajid
LALAQUI SALIM Jaafar *
BAITE Abdelouahed *
TOUATI Zakia

OUZZIF Ez zohra*
BALOUCH Lhousaine *
SELKANE Chakir *

EL BEKKALI Youssef *
AIT HOUSSA Mahdi *

EL ABSI Mohamed
EHIRCHIOU Abdelkader *
ACHOUR Abdessamad*

GHARIB Noureddine
TABERKANET Mustafa *
ISMAILI Nadia
MASRAR Azlarab

RABHI Monsef *
MRABET Mustapha *
SEKHSOKH Yessine *
SEFFAR Myriame

LOUZI Lhoussain *

LARAQUI HOUSSEINI Leila

TAIJDINE Mohammed Tarig*

Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Médecine Interne
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie

O.R.L

Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Anatomie Pathologique
Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Anatomie pathologique
Anesthésie réanimation
Anesthésier réanimation
Anesthésie réanimation
Anesthésie réanimation
Cardiologie

Biochimie

Biochimie

Chirurgie cardio vasculaire
Chirurgie cardio vasculaire
Chirurgie cardio vasculaire
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie plastique

Chirurgie vasculaire périphérique

Dermatologie
Hématologie biologique
Médecine interne

Meédecine préventive santé publique et hygiéne

Microbiologie
Microbiologie
Microbiologie



482. Pr. MRANI Saad *

483. Pr. GANA Rachid

484. Pr. ICHOU Mohamed *
485. Pr. TACHFOUTI Samira

486. Pr. BOUTIMZINE Nourdine

487. Pr. MELLAL Zakaria
488. Pr. AMMAR Haddou *
489. Pr. AOUFI Sarra

490. Pr. TLIGUI Houssain
491. Pr. MOUTAJ Redouane *
492. Pr. ACHACHI Leila

493. Pr. MARC Karima

494. Pr. BENZIANE Hamid *

495. Pr. CHERKAOUI Naoual *

496. Pr. EL OMARI Fatima
497. Pr. MAHI Mohamed *

498. Pr. RADOUANE Bouchaib*

499. Pr. KEBDANI Tayeb
500. Pr. SIFAT Hassan *
501. Pr. HADADI Khalid *
502. Pr. ABIDI Khalid

503. Pr. MADANI Naoufel
504. Pr. TANANE Mansour *
505. Pr. AMHAJJI Larbi *

Mars 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BJIJOU Younes
AZENDOUR Hicham *
BELYAMANI Lahcen*
BOUHSAIN Sanae *
OUKERRAJ Latifa
LAMSAOURI Jamal *
MARMADE Lahcen
AMAHZOUNE Brahim*
AIT ALI Abdelmounaim *
BOUNAIM Ahmed *

EL MALKI Hadj Omar
MSSROURI Rahal
CHTATA Hassan Toufik *
BOUI Mohammed *
KABBAJ Nawal

FATHI Khalid
MESSAOUDI Nezha *
CHAKOUR Mohammed *

Virologie

Neuro chirurgie
Oncologie médicale
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie

ORL

Parasitologie
Parasitologie
Parasitologie

Pneumo phtisiologie
Pneumo phtisiologie
Pharmacie clinique
Pharmacie galénique
Psychiatrie
Radiologie
Radiologie
Radiothérapie
Radiothérapie
Radiothérapie
Réanimation médicale
Réanimation médicale
Traumatologie orthopédie
Traumatologie orthopédie

Anatomie

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Biochimie

Cardiologie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Chirurgie Cardio-vasculaire
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Dermatologie
Gastro-entérologie
Gynecologie obstétrique
Hématologie biologique
Hématologie biologique



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

DOGHMI Kamal*
ABOUZAHIR Ali*

ENNIBI Khalid *

EL OUENNASS Mostapha
ZOUHAIR Said*

L’kassimi Hachemi*
AKHADDAR Ali*

AIT BENHADDOU EIl hachmia
AGADR Aomar *

KARBOUBI Lamya

MESKINI Toufik

KABIRI Meryem

RHORFI Ismail Abderrahmani *
BASSOU Driss *

ALLALI Nazik

NASSAR Ittimade

HASSIKOU Hasna *

AMINE Bouchra
BOUSSOUGA Mostapha *
KADI Said *

Octobre 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMEZIANE Taoufig*
ERRABIH Ikram
CHERRADI Ghizlan
MOSADIK Ahlam
ALILOU Mustapha
KANOUNI Lamya

EL KHARRAS Abdennasser*
DARBI Abdellatif*

EL HAFIDI Naima
MALIH Mohamed*
BOUSSIF Mohamed*

EL MAZOUZ Samir
DENDANE Mohammed Anouar
EL SAYEGH Hachem
MOUJAHID Mountassir*
RAISSOUNI Zakaria*
BOUAITY Brahim*
LEZREK Mounir

NAZIH Mouna*
LAMALMI Najat
ZOUAIDIA Fouad
BELAGUID Abdelaziz

Hématologie clinique
Médecine interne

Médecine interne
Microbiologie
Microbiologie
Microbiologie
Neuro-chirurgie

Neurologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Radiologie

Radiologie

Radiologie

Rhumatologie
Rhumatologie
Traumatologie orthopédique
Traumatologie orthopédique

Médecine interne
Gastro entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Anesthésie réanimation
Radiothérapie
Radiologie

Radiologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Médecine aérotique
Chirurgie plastique et réparatrice
Chirurgie pédiatrique
Urologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
ORL

Ophtalmologie
Hématologie

Anatomie pathologique
Anatomie pathologique
Physiologie



Pr. DAMI Abdellah*
Pr. CHADLI Mariama*

ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES

PROFESSEURS

1. Pr. ABOUDRAR Saadia

2. Pr. ALAMI OUHABI Naima

3.  Pr. ALAOUI KATIM

4, Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naima
5. Pr. ANSAR M’hammed

6. Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz

7.  Pr. BOUHOUCHE Ahmed

8. Pr. BOURJOUANE Mohamed

9. Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia
10. Pr. DAKKA Taoufiq

11. Pr. DRAOUI Mustapha

12. Pr. EL GUESSABI Lahcen

13. Pr. ETTAIB Abdelkader

14. Pr. FAOUZI Moulay EI Abbes

15. Pr. HMAMOUCHI Mohamed

16. Pr. IBRAHIMI Azeddine

17. Pr. KABBAJ Ouafae

18. Pr. KHANFRI Jamal Eddine

19. Pr. REDHA Ahlam

20. Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med
21. Pr. TOUATI Driss

22. Pr. ZAHIDI Ahmed

23. Pr.ZELLOU Amina

* Enseignants Militaires

Biochimie chimie
Microbiologie

Physiologie

Biochimie

Pharmacologie
Histologie-Embryologie
Chimie Organique et Pharmacie Chimique
Applications Pharmaceutiques
Génétique Humaine
Microbiologie

Biochimie

Physiologie

Chimie Analytique
Pharmacognosie

Zootechnie

Pharmacologie

Chimie Organique

Biochimie
Biologie
Biochimie

Chimie Organique
Pharmacognosie
Pharmacologie
Chimie Organique






De stmples mots ne sauraient étre suffisants pour témoigner toute ma
reconnaissance et ma gratitude a [égard de ceux qui ont ceuvré de

quelques maniéres que ce soit a [aboutissement de ce travail.

Ainsi, je dédie cette thése a...

ALLAKH, Le MISERICORDIEUX

J'ai toujours eu foi en toi ALLAJH. Je te remercie, le Tout Puissant de

m’avoir donné la force d’entamer et de continuer mes études.

Merci, Allah de m’avoir accompagné durant toutes ces années de moments

autant heureux que douloureux,

Et aujourd hui je n’ai qu'un veeu, aide moi a devenir un bon médecin pour

tous ceux qui souffrent.

Amen



A moi-méme, Aty Nana-Fassouma YOUCHAOU

Pour toutes les nuits blanches passées a étudier, pour toutes les gardes passées a
Chépital a apprendre a devenir médecin, pour toutes les erreurs commises, pour tous les
moments de galéres, pour toutes les années perdues, pour tout ce temps passé loin des

. ) . ’ . . . .
miens, pour tous ceux que j ai offensé, me voila presque au bout du tunnel mais je sais
qu'un autre combat est a venir.

En récompense a tous ces efforts, je me dédie ce travail.

A mon trés cher pére, YOUCHAOU DAOUVDA

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
c’est a travers tes critiques que je me suis réalisée. Jespére avoir répondu aux, espoirs
que tu as fondés en mot.

Tu as toujours été pour moi le pére idéal, la [umiére qui me guide dans les
moments les plus obscurs.

Je te rends hommage par ce modeste travail, Cher Peére, trouve ici ['expression de
mes sentiments les plus profonds, ma considération et ma reconnaissance éternelle.

Puisse Allah Tout Puissant te préte longue vie et te procure santé et bonheur

pour que tu demeutes le flambeau illuminant le chemin de tes enfants.

Je t'aime beaucoup




A ma Tendre Meére,

Je ne trouverai jamais de mots pour t'exprimer mon profond attachement et ma
reconnaissance pour [‘amour, la tendresse et surtout pour ta présence dans mes
moments les plus difficiles, et si j'en suis arrivé la, ce n’est que grice a toi ma maman

adorée.

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

de ma profession.
Tu m'as toujours conseillé et orienté dans la voie du travail et de [honneur.

Ce modeste travail parait bien dérisoire pour traduire une reconnaissance infinie

envers une mere aussi merveilleuse dont j'ai la fierté d étre la fille.

Je sais que ce travail est la récompense de tous tes efforts et [exaucement de tes

priéres tant formulées.

Je t'aime tres fort.

A mes seeurs Mariama et Dyna YOUCHAOU

Tout [amour que vous me portez, la tendresse, toutes les larmes que vous avez
versé quand je vous quittais pour les études au Maroc, je n’oublierai jamais. Je vous
remercie de m'avoir soutenu. Je vous aime et que le Bon Dieu fasse que cette

complicité qui existe entre nous soit d jamais grandissante.




A ma chére Tanti Hajia Nana,

Tu as toujours été ma seconde Maman, le soutien que tu as toujours su
m’apporter, [amour inconditionné que tu m’'as toujours apporté, la patience avec
laquelle tu m’as toujours traité, tout cela m'a aidé a réussir dans mes études et
m aidera, j'en suis certaine a affronter la vie. Ce travail ne pourrait qu’étre un modeste
présent de ma part et aucune dédicace ne pourrait exprimer mon amour et ma

gratitude. Je t'aime Maman.

A feue Melle Hanifath Obahorin et feue Melle Madina Yaro,

Hanifath, tu as été plus qu'une amie pour moi, Madina a fait croiser nos
chemins et on ne s'est plus quitté. Je t'ai toujours appelé mon petit ceeur. Je t'ai tant
aimé et je t'aimerai toujours. Tu as été considéré comme une nigérienne et acceptée
dans ma communauté. Tu laisses derriére toi un enfant, une famille qui t'aime et des

. . 5] . . . . 2. .
amis qui t'adorent. Rien ne saurait exprimer la peine que m'inflige ton absence en ce

jour, mais Dieu en a voulu ainsi. Que Dieu accueil ton dme dans son paradis éternel.

Madina, ta joie de vivre m’a toujours plu, ton charme, ta gentillesse sont des
. 4 5] b} . » . .« . . s \ r.oor
qualités qu'on s'en souviendra. Je n’oublierai jamais mon séjour a Cotonou. Tu as été
une seeur pour moi, tu as fait de mes moments les plus sombres, une joie quotidienne.
Madina tu es une personne exceptionnelle et tu le resteras a jamais. Que Ton dme

repose en paix au paradis éternel.

Gumaly 4all L) g b )




A BalRissa Hassoum ép. KONATE,

Dieu m'a donné une amie, complice et Ange gardien, Balkissa. Tu as été une
grande sceur bienveillante et toujours aux petits soins pour moi. Aucun mot ne saura
dire tout [amour que j'ai pour toi. Tu es la personne la plus correcte et honnéte que je
connaisse. Tes conseils m’ont toujours permis de tenir le coup et surtout m améliorer.
Tu as été mon soutien moral et physique dans les moments difficiles de ma vie. Merci

davoir toujours été la pour moi. Que notre amitié ne connaisse pas d jamais de fin.

Je t’aime tant.

A mes fréres Kader, ARram-Daoud, et Boubacar YOUCHAOU

Dieu m'a donné des petits fréres aussi merveilleux que vous étes, ne changez
surtout pas, vous étes si parfait. Je ne vous ai pas vu grandir mais une chose est sut,
mon amour pour vous est intact. Je vous aime tant. Qu'Allah vous bénisse et prenne

soin de vous

A mes voisins Nabil, Marie-Ange, Marc Forgo

Merci de m’avoir supporté tout ce temps avec mes sauts d humeurs, je vous
demande pardon pour toute faute commise a votre égard. Merci pour votre patience

devant mes accés de coleres, mes bouderies et merci pour votre soutien inqualifiable

dans la rédaction de ma theése. Nl



A Mon Amour

Tu as toujours été présent pour moi, mais surtout, tu as toujours su me
remettre sur la voie, me conseiller, corriger mes erreurs, me gronder, quand il le
fallait. Tu as toujours été la source de ma force et de ma persévérance. Ta
présence dans ma vie a donné un sens a mon existence et m'a apporté la joie et la

paix, Ton amour généreux_est le baume a mes chagrins.

Merci de faire de chacun de mes jours une éternité de bonheur. Merci pour

Camour inconditionné que tu m’as toujours apporté et d avoir été la quand j'ai

eu le plus besoin de to.

Je t’aime.




A Mr Dan Koullou Many et sa famille

Je remercie Allah de m’avoir donné la chance de vous connaitre. Je vous remercie
pour votre gentillesse et [accueil que vous m’avez réservé et de m’avoir accueilli dans

votre famille, votre maison et m’avoir considéré comme votre propre fille.

Que le Bon dieu vous bénisse.

A Monsieur Zakagria et Amy Rabani

Vous avez toujours été la pour moi pendant toutes ces années, trouvez ici toute
ma reconnaissance et ma sympathie, vous avez été ma famille ici sur qui je pouvais

compter.

Que Dieu vous protége, veille sur vous et sur vos enfants.

A mes amies Ouafae ZAIMI, Latifa IGDIDEN

Je remercie Dieu de vous avoir connu, vous m'avez accepté dans votre entourage,

votre famille, vos ceeurs sans condition.

Sachez qu'ici au Maroc ou chez moi, vous resterez pour moi mes meilleures amies

et je serai ravie de vous recevoir un jour au Niger.

Merci pour tout.




A mes petites sceurs

Verena , Masso, Hadiza, Amal, Safia, Gaicha,

Que ce travail soit le meilleur témoin de mon attachement, mon profond amour,

mon affection et mes sentiments fraternels les plus sincéres que j'ai pour vous.

Puisse Dieu vous procute santé et une longue vie pleine de succés et de bonheur.

A mes promotionnaires, Charaffoudine, Marie Jocelyne

Nous arrivons enfin au terme de notre voyage si pénible que laborieux, La vie

est un combat et ceux qui se battent réussissent toujours !

A mes amies Safiath Aminanmi, Mouna Aminami

Votre amitié a mon égard et notre complicité n'a point d’égal, malgré la distance
et le silence vous avez toujours su m’encourager et croire en moi Sachez que votre

amitié mest vitale et j'espére qu elle durera aussi longtemps.

Je garde de vous tant de gentillesse, tant de fraternité et tant de sympathie. Je

vous dédie ce modeste travail.




A mes grands-parents Tata,Rabé, Gali

Votre soutien et votre dévouement ont été une grande source de motivation pour
moi. Votre aide, et vos priéres m’ont toujours été précieuses. Je vous souhaite tout le

bonheur que vous méritez. Je vous aime

A la mémoire de mes grands-parents : Daouda, Nana, Mamane

Vous n’étes plus malheureusement parmi nous, mais vous resterez d jamais dans

mon ceeutr.

J'aurai aimé que vous soyez présents ce jour, pour partager avec moi et toute la

famille le fruit de tant d années d étude et de labeur.
Que ce travail soit le témoignage de ma profonde affection.

Qu Allah vous accorde paix et miséricorde et que Vos Ames reposent en paix,

A mon oncle Issoufou Oumarou

Votre soutien, votre amour et vos encouragements ont été pour moi d un grand

réconfort. Veuillez trouver dans ce travail, [expression de mon affection indéfectible.

Qu'ALLAH vous protége et vous accorde santé, bonheur et prospérité.




A mes petits neveux et niéces adorés:
Fayez, Mamy , Oumi, Moufida, A[Fatah, Rachid, Melissa, AbdelRachid, Ryan,

Que Dieu vous garde et que la vie puisse vous apporter la joie et la prospérité.

A tous les membres de [ Ambassade Du Niger Au Maroc :

Mme Gourouza, Mme Chanate, Mr Ali Maro, Mr Lancina,

Vous étes des personnes d exception de part votre disponibilité, vos conseils, vos
qualités humaines. Vous étes une merveilleuse grande famille qui fait honneur au
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L’hypertension rénovasculaire (HTARYV) est provoquée par 1’ischémie
rénale induite par une maladie artérielle rénale. C’est une hypertension artérielle
(HTA) due a I’obstruction ou a la compression des troncs ou des branches de

I’artére rénale avec réduction de la lumiére de celle-ci (1).

La prévalence de I’'HTA RV est < 1% des cas dHTA légere ou modérée,
mais s'éleve a 10-45% dans les séries d'HTA sévere ou maligne. Elle est

beaucoup plus rare chez les sujets de race noire (2).

La prévalence d'une sténose artérielle rénale (SAR) est d'environ 0,7% dans
la population génerale.

Elle reste la premiere cause d’HTA secondaire curable de 1’adulte.

La cause de la Iésion sténosante peut étre: une fibrodysplasie chez le sujet

jeune et une sténose athéromateuse chez le sujet agé, plus rarement une maladie

de Takayashu, une sténose post radique ou post traumatique (3).

Le risque majeur est la néphropathie ischémique, pour le rein du c6té de
I’artére stenosée, et la glomérulosclérose du coOté controlatéral due a une
augmentation du taux de I’angiotensine Il et a ’'HTA qu’elle entretient. Ceci

aura pour conséquence une insuffisance rénale.

Un autre risque encouru est la thrombose de I’artére rénale(4).



physiopathologique
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Nous ne pouvons pas aborder le theme d’HTA RV, sans parler des modeles
de Goldblatt.

En 1934, Goldblatt a été le premier a démontrer, dans ses reproductions
expérimentales, que I’ischémie rénale provoque une libération exagérée de

rénine, activant le SRA aldostérone et provoquant une HTA.

Trois modeles de clipage de I’artére rénale et leur retentissement

hémodynamique ont été etudiés.

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

Figurel : Modéles expérimentaux de Goldblatt (5)

Le modelel : un clip sur rein unique :
Il montre la mise en jeu du SRA dans la survenue de I’HTA.
Le modele 2 : un clip avec rein controlatéral en place

Ce modele mime la situation clinique la plus fréquente et permet d’étudier
les conséquences systémiques et controlatérales de la production de rénine par le
rein ischémié. L’élévation de la pression artérielle (PA) est due a une
vasoconstriction systémique, puis a une réabsorption sodée induite par la mise
en jeu de I’aldostérone. Ceci donne un feed-back négatif sur la stimulation de la

rénine.



Le modele 3: deux clips sur les deux reins

Ce modele reproduit le méme aspect que le modele 1 (6).

Stenosis

Angiotensinogen.\ Renin

Angiotensin |
\CCE
Angiotensin I
Vaso- Renal Aldosterone Vasculareffects = Sympathetic Myocardial effects
constriction sodium  secretion * Hypertrophy herve system .« LV hypertrophy

* Remodeling activation * Myoctye growth
| * LV remodeling

\etention

Transition to alternative vascular mechanisms e.g.
Oxidative Stress
Endothelin
Vasoconstrictor prostaglandins

Figurel : Mise en jeu de I'angiotensine II (7)



III. Objectif de
notre travail




Le but de notre travail est :

% D’analyser les différentes caractéristiques épidémiologiques, cliniques
et paracliniques des patients.

¢ Dr’analyser les étiologies de la SAR.

% D’¢évaluer I’impact des différents traitements sur la fonction rénale et
la PA.

% De suivre et comparer 1’évolution de la PA et la fonction rénale sous :

- traitement par bloqueur du systeme rénine angiotensine (SRA)
versus les autres traitements antihypertenseurs (anti HTA).

- traitement médical versus une angioplastie endoluminale.



IV, Matériel et
méthodes d étude




A. Matériel :

Il s’agit d’une étude rétrospective sur une durée de 11 ans, de Janvier 1999
a Avril 2010, comportant 31 dossiers de patients ayant une HTA RV, et
hospitalisés au Service de Néphrologie, d’Hémodialyse et Transplantation rénale

du Centre Hospitalier Universitaire lbn Sina de Rabat.
1. Critéres d’inclusion :

Le diagnostic est retenu sur I’existence d’une SAR a 1’échodoppler ou a

I’artériographie rénale.
2. Critéres d’exclusion :

Six dossiers d’HTA RV sont exclus de notre étude car, deux dossiers sont

perdus et quatre patients sont perdus de vue.
Les sténoses de 1’artére du greffon rénal sont exclues de notre étude.

B. Méthodes d’étude:

Dans un premier temps, et grace a une fiche d’exploitation, nous avons
recueilli les données épidémiologiques (sexe, age, poids, origine), cliniques
(diabéte, TA, tabagisme, signes rénaux et extra-rénaux, diurese, fond d’ceil),
biologiques (ionogramme complet, glycémie a jeun, bilan lipidique,
créatininémie, hémoglobine glyquée AIlC, protéinurie des 24H,
microalbuminurie), et radiologiques (échodoppler rénale, angioTDM,
angiolRM, artériographie rénale, échographie cardiague, échographie aortique,

doppler cervical) de tous nos patients.



Dans un deuxiéme temps, nous avons fait une étude descriptive puis,
analytigue des données recueillies tout en les comparant aux données de la

littérature.

L’¢étude statistique est faite en collaboration avec 1'équipe du Laboratoire de
Bio statistique, de Recherche Clinique et d'Epidémiologie (LBRCE) de la

Faculté de Médecine et de Pharmacie de Rabat.
Les variables qualitatives sont résumées en effectifs et pourcentages.

Les variables quantitatives en moyennes et écart-types ou en médianes et

quartiles.

Nous avons utilisé le test-T de Student ou le test de Mann-Whitney pour la
comparaison des variables quantitatives ; et le test de Khi-deux ou le test exact

de Fisher pour la comparaison des variables qualitatives.
Le degré de signification p est fixé a 5%.

La saisie des données est faite sur Excel et I'analyse est réalisée par le
logiciel SPSS 13.0.

Ci-joint, les fiches d’exploitation utilisées pour le recueil de ces données.
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Fiche d’exploitation (1) :

Service de Néphrologie CHU IbnSina
Fichen®:

Date de I’exploitation du dossier

N° tel du patient :

| /Données épidémiologigues

N° du dossier : Année :
Age : Sexe : Poids : IMC :
Origine géographique et habitat : Profession :

11/Données cliniques
Motif d’hospitalisation :

ATCD:

% Personnels

HTA: Tabagisme : Diabeéte : Dyslipidémie :

Pathologie vasculaire (AVC ; coronopathie, artérite) :
Signes rénaux :
(Edémes : Lombalgies : Hématurie : Calcul : Sabliurie :

Signes extra rénaux :

Arthralgies: Angines a répétition : Signe pulmonaire :

Digestif : OAP : Signe cutané :

«  Familiaux : Antécédent de maladie cardio-vasculaire :

Date de début des symptdmes avant 1’hospitalisation :
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Fiche d’exploitation (2)
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Fiche d’exploitation (3)
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Fiche d’exploitation (4)

Résultats de I’échodoppler des vaisseaux rénaux

I/Résultats morphologiques :

Paramétres Rein droit Rein gauche

Diamétre bipolaire

Epaisseur corticale

Remarque :

11/ Résultats hémodynamiques :

Paramétres Rein droit Rein gauche

Valeur Siége valeur Siége

Vitesse systolique

Index de résistance

Remarque :

Conclusion :

- Le cOté de la sténose :

- Lesiége:

- Ledegre:

- Significative : oui : non :
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Fiche d’exploitation (5)

Bilan radiologique:

Date : Résultats :

» Angio-TDM rénal

» Angio-IRM rénale

» Scintigraphie rénale

» Artériographie rénale

» Echographie cardiaque

» Echographie aortique

» Doppler cervical
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Fiche d’exploitation (6)
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Fiche d’exploitation (7)

Revascularisation

e Angioplastie endoluminale :

% Avec Stent

«* Sans Stent

e Chirurgie

s Type de chirurgie

*» Date de la chirurgie

Aucun traitement

Etiologies

e Sténose athéromateuse
e Sténose fibrodysplasique
e Sténose post-traumatique
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A. Epidémiologie :
1. Incidence :

Nous avons recensé 31 cas d’HTA RV, sur une période allant de Janvier
1999 a Avril 2010, avec une incidence annuelle moyenne de 8,3%, et un
maximum (19,6%) en 2007 (Figure3).

% de cas

25

20

N

15

10 7% 9,5

, 8% 2%
65% 7,27

3,%

5,8%

1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010

Figure 3 : Incidence annuelle de PHTA RV (%).
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2. Répartition selon le sexe et I’age :

Notre serie comporte 31 patients, 15 hommes (48 %) et16 femmes (52 %)
avec un sexe ratio (H/F) de 0,9 (Figure4).

Figure 4 : Répartition de la population en fonction du sexe.

L’age moyen de nos patients est de 55,2 + 13 ans avec des extrémes allant
de 29 a 80 ans.

La tranche d’age la plus représentée est de 60 a 69 ans (33,3%) qu’il
s’agisse des hommes (19,3%) ou des femmes (16,1%) (Figure 5,6).
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1 % de 33_,3%
patients
20%
i 16,7%
] 13,3%
10%
] 3,3% 3,3%
20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 Années
Figure 5 : Répartition des malades par tranche d’age.
% de 19,3%
- patients
,1%
12,9%
9,6%
6,4% 6,4% = Homme
35 2% 29% 3’2% = Femme
_ B
20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 Années

Figure 6: Répartition par tranche d’age et par sexe.
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3. Répartition géographique :

Onze patients (soit 35,5 %) vivent a Rabat (Figure7).

% de patients

Rabat 35.5%
Tanger
Témara
Khénifra
Casablanca

Benslimane

Sidi Allal Tazi

Figure 7 : Répartition des malades en fonction de leur provenance.

4. Facteur de risque (FDR) associés :

e[ age supérieur a 60 ans est noté chez 46,3 % de nos patients avec 63,1%
d’hommes et 39,9% de femmes.

eTous nos patients sont hypertendus et I’ancienneté de cette HTA est de 84
mois en moyenne avec des extrémes de 6 a 156 mois.

eNeuf patients (29%) sont diabétiques.

e Seize patients (51,6%) ont une dyslipidémie et tous sont sous statines et
anti agrégant plaquettaire(AAP).

¢Dix patients sont tabagiques.
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eLa protéinurie est positive dans 4 cas.

e Trente patients (96,7%) ont une insuffisance rénale (IR).

eAucun de nos patients n’a de pathologie cardio-vasculaire personnelle
associée, a type d’insuffisance coronaire, d’artérite, ou d’accident vasculaire
cerébral (AVC); mais trois patients (deux hommes et une femme) ont un
antécédent familial d’AVC ischemique (AVCI).

¢Cing patients (16,1%) ne présentent aucun FDR : un homme de 31 ans
avec sténose d’origine post-traumatique, et quatre femmes agees moyennement
de 36 + 7 ans avec sténose d’origine fibrodysplasique.

o[ ’obésité, 1’indice de masse corporelle (IMC) et la notion de

contraception orale n’ont pas été précisés dans les dossiers.

Effectif Pourcentage | Homme Femme
(n) (%) n (%) n (%)
Antécédent
familial 3 9,6 2 (66,6) | 1(33,3)
d’AVCI
Tabagisme 10 32,3 10 (100) 0
Diabete 9 29 6 (66,6) 3(33,3)
Dyslipémie 16 51,6 11 (68,7) 5(31,2)
Insuffisance
rénale (IR) 30 96,7 15 (50) 15 (50)
Protéinurie
des2ah 4 12,8 3 (75) 1 (25)

Tableau 1 : FDR dans notre série et en fonction du sexe.
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% de patients
35
30 29%
25,8%
25
0 16,1% 16,1%
15 12,9%

10

5

o
OoFDR 1FDR 2FDR 3FDR 4FDR

Figure 8 : Fréquence des FDR associés

B. Aspects clinico-biologiques :
% Signes cliniques a I’admission :

L’HTA est présente chez 1’ensemble de nos patients avec une pression
artérielle systoligue (PAS) moyenne de 200,8 + 26,9 mmHg et une pression

artérielle diastoligue (PAD) moyenne de 92,6 + 19,1 mmHg.

Cette HTA est sévere dans 60% de cas (PAS >180 mmHg et PAD > 110
mmHg).

Des signes neurosensoriels sont relevés dans 6 cas (19,3%) a type de

cephalées et/ ou bourdonnements d’oreille, et/ou vertiges.

On retrouve des signes ophtalmologiques de I’HTA chez 7 patients
(19,4%).
24



Les signes cardiologiques sont retrouves chez 2 patients (6,4 %) a type
d’hypertrophie ventriculaire gauche confirmée a 1’électrocardiogramme et a

I’échographie cardiaque.
Les lombalgies sont retrouvées dans 2 cas (6,4 %).
Un patient a des cedémes des membres inferieurs (OMI) bilatéraux (3,2%).

La diurese est quantifiée avec une moyenne de 1,9 + 0,7 | /j. Deux patients

présentent une oligurie.

% Signes biologiques a I’admission :

Une protéinurie positive est notée chez 4 patients (12,8%) avec un débit
moyen de 5,3 £ 1,2 g/24h (extrémes de 4,1 a 6,5 g/24h).

La microalbuminurie recherchée chez 9 patients, est positive chez 8

(25,6%) avec une moyenne de 33 £ 2,9 mg/j.
Un patient a une hématurie microscopique.

L’IR est présente chez 30 de nos patients (96,7 %) avec une créatininémie
moyenne a 27 £ 6,8 mg/l (extrémes de 16 a 87 mg /) ce qui correspond a une
clearance de la créatinine moyenne de 98,1 + 21,3 ml/mn selon la formule
MDRD.

Cette IR est modérée chez 20 patients, sévere chez 8 patients et au stade

terminal chez 2 patients (figure 9).

Une hypokaliemie a 2,9 et 3,2 mmol/l est observée chez 2 patients.
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66,6% °
1005 w ’—M v

0%
Moderée Sévere Terminale IR

Figure 9 : Stades de I’insuffisance rénale

«» Autres signes biologiques

Le bilan lipidique est réalisé chez tous nos patients et a découvert une

dyslipidémie dans 51,6 % des cas.

Il s’agit d’une élévation du cholestérol total chez 13 patients (81,2%) avec
une moyenne de 2,6 £ 0,2 g/l, des triglycérides (TG) chez 3 patients (18,7%)
avec une moyenne de 1,3 £ 0,3 g/I, du LDL-cholestérol chez 13 patients (81,2%)
avec une moyenne de 1,7 + 0,5g/l.

Le HDL-cholestérol est diminueé (a 0,35 g/l) chez un patient (6,2%)

L hémoglobine (Hb) glyquée HbAlc a été réalisée chez tous nos patients
diabetiques. Elle est <7 % chez deux malades et > 7 % chez 7 patients avec une

moyenne 8,1 + 2,9 %.
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C. Résultats radiologiques :

Dans un but diagnostique et étiologique, tous nos patients ont bénéficié

d’une échographie rénale couplée au doppler des vaisseaux rénaux.

La sténose est bilatérale dans 13cas, unilatérale droite dans 11 cas et

unilatérale gauche dans 7cas (figurel0).

roice | (N .=
cauche | (- 5
(A
Bilatérale | | 41,5% %

patients

Figure 10: Topographie de la sténose.

Cette sténose est tronculaire dans 16 cas, ostiale dans 12 cas et, ostio-

tronculaire dans 3 cas (figure 11).

Il s’agit de sténoses multiples chez 3 patients (9,6%) et unique chez les
autres patients (90,4%).
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Tronculaire

Ostio-tronculaire

Figure 11 : Répartition en fonction du siege de la sténose

La taille du rein du coté sténosé est en moyenne de 9,7 £ 1,2 cm pour la

longueur et de 4,1 £1,1 cm pour la largeur.

La taille du rein controlatéral est en moyenne de 11,7 £ 1,7 cm pour la

longueur et de 4,9 + 1,5 cm pour la largeur.

La vitesse systolique et I’index de résistance sont en moyenne et

respectivement de 110 + 36,6 cm/s et de 0,7 £0,1.

Un patient a bénéficié d’un angioTDM, cinq (16%) d’une angiolRM rénale

et sept patients (22%) ont bénéficié d’une artériographie rénale.

Quant a la scintigraphie rénale, elle n’a été réalisée que chez 3 patients

(10%) pour évaluer la valeur fonctionnelle rénale.
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D. Etiologies :

Au terme de ces bilans, la sténose est d’origine athéromateuse dans 71%
des cas (22 cas), fibrodysplasique dans 25,8 % des cas (8 cas) et post-

traumatique dans un cas (figurel2).

71%
I A
I A
25,8%
| / ‘\‘\ 392%
— —/ ; >
e N e
yd ' y
SAR SAR fibro- SAR post-
athéromateuse dysplasique traumatique

Figure 12 : Profil étiologique de la SAR

La sténose athéromateuse est I’apanage du sujet agé (age moyen de 67,8 +
3 ans) avec FDR (diabete, dyslipidémie, tabagisme). Elle est de siege tronculaire
dans 68,7% des cas, unique dans 70,9 % des cas, et bilatérale dans 22,5% des

Cas.

La sténose fibrodysplasique survient chez le sujet jeune (d&ge moyen de
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50,6 £ 7 ans), a predominance féminine. Elle est de siege ostial ou ostio-

tronculaire dans 66,6% des cas (tableau 2 et 3).

Sténose Sténose Sténose
athéromateuse fibrodysplasique post-traumatique
n (%) n (%) n (%)
22 (71%) 8 (25,8%) 1(3,2%)
Homme 12 (38,7%) 2 (6,4%) 1 (3,2%)
Sexe
Femme 10 (32,2%) 6 (19,3%) -
Diabete 7 (77,7%) 2 (22,2%) -
Dyslipidemie 12 (75%) 4 (25%) -
Tabagisme 9 (90%) 1(10%) -
Hypokaliémie 2 (100%) - -
Tronculaire 11 (68,7%) 4 (25%) 1 (6,2%)
Siege Ostial 4 (33,3%) 8 (66,6%)
Ostio- 0 0
tronculaire 1(33,3%) 2 (66,6%)
Sténose multiple - 2 (6,4%) 1 (3,2%)
Sténose unique 22 (70,9%) 6 (19,3%) -
Coté droit 9 (29%) 2 (6,4%)
uni-
latéral gauche 6 (19,4%) 1 (3,2%)
Coté bilatéral 7 (22,5%) 5 (16,1%) 1 (3,2%)

Tableau 2: Analyse qualitative des caractéristiques des patients en fonction de

I’étiologie de la sténose.
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Sténose Sténose Sténose
athéromateuse | fibrodysplasique | post traumatique
(n=22) (n=8) (n=1)
moy + ET moy £ ET moy + ET
Age (ans) 67,8+3 50,6 £7 31
PAS (mm Hg) 168 + 17 188 + 20 200
PAD (mm Hg) 108 + 12 110+ 11 98
Hypercholestérolemie 26402 21401 )
(9/l)
Glycémie a jeun (g/l) 1,1+£0,3 1+£0,3 0,8
Hypokaliémie (mmol/I
P ( ) 29et3,2 - -
Degré de la sténose(%) 65+ 7 755 70
Taille du '-O(régr'r‘:;“r 9,2 41,8 0,1+13 8,2
rein du coté
sténosé | Largeur 3,9+1,3 3,6 0,3 35
(cm)
Longueur
Taille du rein (C%n) 11,2 £1,2 123+14 10
controlatéral
Largeur 41+1 45413 4.1
(cm)
Vitesse systolique (cm/s) 110 + 28,3 131 + 36,6 120
Index de résistance (%) 0,7%£0,2 0,6+£0,2 0,7

Tableau 3: Analyse quantitative des caractéristiques des patients en fonction de

1’étiologie de la sténose.
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E. Résultats thérapeutiques
Tous nos patients ont recu un traitement medical anti HTA.

Les différents antiHTA utilisés sont les bétabloquants (BB), les antiHTA
centraux, les inhibiteurs calciques (ICa), les antagonistes des récepteurs de
I’angiotensine Il (ARAII), les inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC), et

les diurétiques de I’anse (DU).
Le nombre moyen d’anti HTA par patient est de 3,1.

Sept patients (25,8%) sont sous monothérapie: trois sous BB, un sous ICa,

et un sous anti HTA central.

Douze patients (38,7%) sont sous bithérapie ,9 (29%) sous trithérapie, 3
(9,6%) sous quadrithérapie.

Les diurétiques de ’anse sont souvent associés aux autres antiHTA, alors
que les bloqueurs de SRA ne sont administrés que chez 11 patients seulement
(IEC dans 25,8% des cas, ARAII dans 9,6% des cas).

Les seize patients ayant une dyslipidémie sont sous statine et antiagrégant

plaquettaire (AAP) a la dose de 100 mg par jour.
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Monothérapie Bithérapie Trithérapie Quadrithérapie
(n=7) (n=12) (n=9) (n=3)
BB DU-ARAII DU-antiHTA DU-BB-IEC-ICa
=3) (n=3) central-BB (n=1)
(n (n=2)
\Ca pu-lca tiHTA central DU-BB- IC
n=13 n=8 antl central- - - a
: (n=3) I B(B I Cz ICa-1EC antiHTA central
antlHEIr'é 1c)entra (n-_ 1)a (n=4) (n=2)
] DU-ICa-IEC ]
(n=3)
Tableau 4: Tableau récapitulatif du traitement médical en fonction du

nombre et de la classe d’antiHTA utilisés.

% de patients
80 -
70
60 -
50 1
40 - 29%
30 -
20 -

10 A

35,4%
290%

70,9%

61,2%

o

anti HTA
central

BB Bloqueurs
SRA

DU ICa

Figure 13 : Traitement medical en fonction de la classe d’anti HTA utilisé.
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Cinq patients ont bénéficié¢ d’une angioplastie endoluminale, avec pose de
Stent dans deux cas. Il s’agit d’une sténose athéromateuse dans 3 cas,

fibrodysplasique dans un cas, et post traumatique dans un cas.

Un patient a bénéficié d’un pontage ilio-rénal.

/
A
Chirurgie ( 3,2%

y

Angioplastie endoluminale / '

—_—— 100%

Traitement médical f"—
% de patients

Figure 14 : Répartition en fonction du traitement.

F. Profil évolutif

Nous avons divisé nos patients en plusieurs groupes, pour analyser I’impact

du traitement sur 1’évolution de la PA et de la fonction rénale.
Dans un premier temps, nous avons divise les patients en deux groupes :

- Groupe A : 25 patients traités médicalement.

- Groupe B : 5 patients ayant bénéficié¢ d’une angioplastie endoluminale.
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Dans un deuxiéme temps, nous avons scindé le groupe A en deux sous-

groupes :

- Sous groupe 1: 7 patients recevant un blogueur du SRA (IEC ou ARAII).

- Sous groupe 2: 18 patients ne recevant pas de bloqueur du SRA.

Dans le groupe A (25 patients, qui ont bénéficié d’un traitement médical),
les patients ont une insuffisance rénale dans 96% des cas, un index de résistance
élevé dans 77,4 % des cas et une taille rénale < 8 cm dans 12,9 % des cas. Le

degré de la sténose est non significatif (< 50%) dans 24,1 % des cas.

Cinq patients (groupe B) ont bénéficié d’une angioplastie endoluminale
avec stent dans 2 cas. L’indication de cette angioplastie chez ces patients est : un
index de résistance bas, une taille rénale supérieure a 8 cm, et une sténose

significative (> 75% dans 3 cas et > 80 % dans 2 cas).

Aprés 6 mois d’évolution, les patients sous traitement antiHTA médical

(Groupe A) ont reduit de facon significative (Tableau 5):
-leur PAS : 168 + 19 versus 147 £ 27 mmHg (p : 0,001)
-leur PAD : 108 £ 17 versus 80 £ 9 mmHg (p : 0,02)
-le débit de la protéinurie : 4,2 + 1,3 versus 2,4 £ 0,2 g/ 24h (p : 0,02)
-la créatininémie : 21,4 + 3,9 versus 12,8 £ 2,8 mg/I (p : 0,01).

Dans les groupes A et B, on note une réduction du nombre d’antiHTA

utilisés mais cette réduction n’est pas significative (Tableau 5).
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Traitement médical

Groupe A

Groupe B

Angioplastie endoluminale

(n=25) (n=5)
A Aprés A Apres
Variable I’admission | traitement P I’admission | traitement =)
moy + ET | moy+ET moy £ ET | moy = ET
PAS
168 + 19 147+ 27 | 0,001 194 + 23 149 + 18 0,04
(mm Hg)
PAD
108 + 17 80+9 0,02 110+ 17 5+75 0,08
(mm Hg)
Créatininémie
214+39 [128+28| 0,01 238+89 [135+1,1| 0,02
(mg /1)
Protéinurie
42+13 24+0,2 0,02 23+0,2 21+12 0,06
(0/24h)
Reductiondu | ) 65 | 2412 | 057 | 2.3+02 | 19402 | 056
nb d’antiHTA

Tableau 5: Profil évolutif sous traitement apres un recul 6 mois.
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Pour mieux suivre I’impact du traitement médical sur la PA, la fonction

rénale et le débit de la protéinurie de 24H, nous avons divise le groupe A (traité

médicalement) en deux sous groupes :

- Sous groupe « 1 » comprenant un traitement par bloqueur du SRA

- Sous groupe « 2 » sans bloqueur du SRA

Groupe A n=25

Sous groupe 1

avec bloqueur du SRA

sans bloqueur du SRA

Sous groupe 2

(n=7) (n=18)
A Aprés A Aprés
Variable I’admission | traitement P I’admission traitement P
moy + ET | moy +ET moy + ET moy +ET
PAS
163 +£19 145 + 14 0,02 170 + 20 160 + 16 0,04
(mm Hg)
PAD
105 + 17 88+6 0,05 115+ 15 94 + 2 0,001
(mm Hg)
Créatininémie
228+25 18+2.3 0,04 19.8+49 155+2,6 0,03
(mg /1)
Protéinurie 1,2+0,2 1+£0,9 0,001 21+12 1,1+0,2 0,04
(g/24h) b — 1 — ) 1 ) - ) 1 - ) ]

Tableau 6: Profil évolutif sous blogueur du SRA versus autres antiHTA.
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Aprés 6 mois d’évolution, on assiste a une réduction significative (Tableau
6): de la PAS, de la créatininémie, et du débit de la protéinurie de 24h quelque

soit le sous groupe.

Signalons que dans les deux sous groupes, les objectifs tensionnels a 6
mois, ne sont pas atteints malgré la réduction significative des chiffres

tensionnels (Tableau 6).
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A. Sur le plan épidémiologique
1. Prévalence et I'incidence de ’HTA RV et des SAR

L’HTA RV est la plus frequente des HTA secondaires, elle représente 0,5%
des HTA secondaires dans la population générale et 5% des patients

hypertendus.

Sa fréquence passe a plus de 10% en cas de FDR associés (age avancé,
diabéte, IR) (8).

Un tiers des HTA malignes ou résistantes au traitement médical serait une
HTA RV (9).

L’incidence de ’HTA RV varie de 11 a 42 % pour Greco et Breyer(10).

Selon 1’étude américaine de la Cardiovascular Health Study la prévalence
des SAR est 26,8 % (11) . Son incidence est de 33,7 % pour Conlon (12), et 33
a 38 % pour Olin (13).

Renal-artery

stenosis

Figure 15: Relation entre sténose de I’artére rénale, HTA et IRC (14).
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2. Lafréquence selon I’dge des SAR

Pour plusieurs auteurs, la prédominance des SAR d’origine athéromateuse

survient chez les hommes et la SAR d’origine fibrodysplasique chez la femme.
Les SAR athéromateuses sont plus fréquentes et augmentent avec I’age.

Ainsi pour Schwartz et White(15) 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’é¢tude de Plouin(16) et al, les SAR sont retrouvées chez 5,5 % des

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

Série Nb patients Age moyen
Abir-Khalil(17) 25 52,2 ans
Alcazar(18) - 68,7 £ 9 ans
ASTRAL(19) 806 70 ans
Lewin(20) 5485 50 a 69 ans
Pannier-Moreau (21) 81 47 +12 ans
Scoble(22) 33 >50 ans

Tableau 7: Fréquence de la SAR selon 1’4ge

Dans notre serie, le sexe ratio est en faveur des femmes (n =16). L’age
moyen des patients est de 67,8 £ 3 ans (60 a 69 ans) lorsque la sténose est

athéromateuse, et de 50,6 £7 ans lorsqu’elle est fibrodysplasique.
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3. Les FDR cardio-vasculaire

En plus des facteurs de risques classiques pour les SAR athéromateuses
(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(10), les FDR associés sont : I’age avance, le sexe féeminin, le

tabagisme (70 %), le diabéte (32 %), I’HTA, 1’hypercholestérolémie (63%).

Dans I’étude de Crowley (23), 73% des patients sont hypertendus, 27,4%
sont diabétiques et 1,5% ont une IR. Dans 1’étude ASTRAL(19), 30 % des

patients sont diabétiques.

Dans notre serie, 32,3% de nos patients sont tabagiques, 29% sont
diabétiques, 51,6 % sont dyslipidémiques, 12,8% ont une protéinurie positive et

96,7% de nos patients sont en IR.

La fréequence élevée de I’IR, dans notre série, s’explique par le biais de

recrutement dans un Service de Néphrologie.

L’ensemble de ces résultats souligne 1’importance du contrble rigoureux

des FDR cardio-vasculaires associés.
B. Sur le plan clinico-biologique
Une HTA RV doit étre suspectee devant (24) (25) :

- Une HTA chez des patients de plus de 50 ans, tabagiques avec des
antécédents de pathologie coronarienne, cardiaque ou pulmonaire en

particulier I’cedéme aigu du poumon (OAP).
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- Une HTA chez la femme jeune sans antécédent.

- Une HTA d’apparition tardive ou d’aggravation récente.

- Une HTA sévére (> 180/110 mm Hg), résistante au traitement anti
HTA, ou réfractaire chez un grand fumeur + associée a un souffle
abdominal a I’examen clinique.

- Une baisse de la TA ou une aggravation de la fonction rénale a
I’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 1’échographie.

- Une HTA chez un patient ayant un antécédent de traumatisme

lombaire ou de radiothérapie abdominale.

Dans notre série les circonstances de decouverte sont: une HTA chez tous
nos patients avec une PAS de 200,8 £ 26,9 mmHg (extrémes: 170 et 220
mmHg) et une PAD de 92,6 £ 19,1 mmHg (extrémes : 73 et 111 mmHg) et une
IR dans 96,7% avec une clearance de créatinine moyenne a 27 + 6,89 mg/I

(extrémes : 16 et 87 mg /) selon la formule MDRD.

La SAR s’accompagne d’une HTA chez tous les patients pour Abir-Khalil
(18), 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 al40
mmHg). Dans 1’étude ASTRAL (19), I’'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 (26). Dans notre série, les lombalgies sont notées dans 2 cas, des OMI

bilatéraux dans un cas probablement d’origine cardiologique (car aucun patient
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ne présentait de syndrome néphrotique), I’hématurie microscopique dans un cas.

La diurese est conservée chez 89,9 % de nos patients avec une moyenne de
1,9+ 0,7 | /et une oligurie est observée chez deux patients.
La SAR s’accompagne d’une IR selon les séries :

Vingt-six pour cent (26,4%) de cas dans 1’étude ASTRAL(19), avec une
créatininémie moyenne de 20 mg/l et une clearance de créatinine moyenne a 40

mi/min.

Dix-neuf pour cent (19%) de cas pour Chabova et al (27), avec une

clearance de créatinine moyenne 60 a 80 ml/min.

Vingt-huit pour cent (28%) de cas pour Abir-Khalil et al (18), avec une

créatininémie moyenne > 15 mg /I.

Dans 1’étude randomisée multicentrique STAR (28), tous les 140 patients
atteints de SAR présentent une IR avec une clearance de créatinine a 80ml/min

par 1.73 m2,

L’hypokaliemie peut étre rencontrée au cours de I’HTA RV du fait de
I’hyperaldostéronisme secondaire (29). Elle est notée chez deux patients parmi

nos 31 patients.

Une protéinurie positive est notée chez 4 patients, dans notre série, avec un
debit moyen de 5,3£1,2 g/ 24h, (extrémes : 4,1 et 6,5 g/24h).
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C. Sur le plan radiologique

Il convient de distinguer les examens radiologiques qui visent a mettre en
évidence la SAR (un échodoppler, une artériographie, un angioTDM, une
angiolRM) et ceux qui permettent de rattacher ’HTA a la SAR et d’évaluer la

valeur fonctionnelle des reins (scintigraphie) (30).

La sensibilité et spécificité de chague examen sont résumées sur le

tableau 8.

L’échographie rénale associée au doppler des arteres rénales est le premier

examen a realiser (31)(32).
Son intérét est double: morphologique et hémodynamique.
Ainsi il permet :

= d’apprécier la morphologie des deux reins: la taille, I’index cortico-

médullaire, la différenciation et les contours des reins
Une asymétrie de taille supérieure de 1,5 cm est non tolérée.

= de préciser :

o Le degre de la sténose : il est significatif quand il est supérieur ou
égal a 50 %.

e Le nombre.

o Le siége et I’étendue de la sténose.

o Lavitesse systolique a 1’état normal est inférieure a 80 cm/s avec un
temps d’accélération supérieur a 0,07 s.

e L'index de résistance distal joue un rble pronostic.
A 1’état normal, il est entre 0,60 et 0,65.
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En cas de sténose, avec index de résistance > 0,80 ; une angioplastie
endoluminale serait inutile tant pour la fonction rénale que pour les

chiffres tensionnels (32).
Ainsi I’indication de I’angioplastie endoluminale (avec ou sans Stent) est
posée, en partie, grace aux données de cet examen, en se basant sur la taille du
rein du c6té de 1’artére stenosée, le degré de la sténose, 1’index de résistance et

la vitesse systolique (33).
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Figure 16: Image échodoppler d’une sténose athéromateuse de I’artére rénale gauche
avant (A) et apres (B) angioplastie. Diminution du pic systolique (fleches)

et accélération du flux avant dilatation. (34)
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L’indication de 1’angioscanner reste controversée, dans la mesure ou un

produit de contrast est utilisé (iode néphrotoxique), notamment en cas d’IR.

Son intérét réside dans une meilleure appréciation de la sténose avec une
sensibilité / speécificité moindre que 1’angiolRM. Mais cette derniere est

colteuse et expose les patients, en IR a une toxicité au Gadolinium.

NA EXCITE 1.5T7 MRS1IMRS1 x CHU IEN 4§
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Figure 17 : Angioscanner : sténose de I’artére rénale gauche et aspect irrégulier
de I’aorte. (Service de Radiologie CHU Ibn Sina Rabat)
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Figure 18 : Angio-IRM: sténose modérée de I’artére rénale droite. Aspect irrégulier de
I’aorte. (Service de Radiologie CHU Ibn Sina Rabat)
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L’artériographie rénale, examen de choix, permet d’évaluer le sic¢ge, le
nombre, le degré, 1’étendue, et le type de sténose tout en permettant une
éventuelle intervention endovasculaire lorsque celle-ci est indiquée. Elle est

toutefois invasive, et expose a la toxicité du produit de contraste iodé en cas

&’IR (35).
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Figure 19 : Sténose de I’artére rénale droite avant et apres angioplastie.
(Service de Cardiologie A, Ibn Sina Rabat)
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Quant a la scintigraphie rénale dynamique avec épreuve au captopril, elle
est utilisée comme moyen d’exploration fonctionnelle pour prouver l’origine
vasculaire de ’HTA. Elle est non invasive, peu irradiante et peut étre réalisée
chez les patients ayant une insuffisance rénale. Elle permet le diagnostic
d’imputabilité de la SAR dans la genese de ’'HTA.

La scintigraphie rénale est réalisée, avant et apres prise du Captopril (50mg
per 0s), sous surveillance de la TA. Le captopril produit une vasodilatation qui,

en cas de sténose, entraine une diminution du DFG du c6té sténosé (36).

Fixabon - - S e e e A

T'emps de pic | +F—» % elimination

3 mm 25 min Tempg

Figure 20 : Courbe de Scintigraphie rénale normale (37).
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Figure 21: Scintigraphie au TC-99m DTPA avant et aprés prise de captopril, épreuve

positive des deux cotés. (1) Néphrogramme isotopique de base montant un aspect

sensiblement normal du rein gauche, une captation plus lente et asymétrique au détriment

du rein droit. (2) Aprés prise de captopril, néphrogramme objectivant un effondrement

marqué du taux de captation, a gauche et en plateau a droite, témoignant de I’absence

d’excrétion. (38) (Service de Médecine nucléaire du Hopital Ibn Sina, Rabat)
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Les criteres distinctifs des différents bilans radiologiques

Peu colteux Opérateur dépendant
Echodoppler 84-98% 62-99% Bonne disponibilité Mauvaise visualisation des
Non invasif A. polaires
Besoin d’un produit de
Bonne disponibilité ) .
contraste néphrotoxique
AngioTDM 89-100% 82-100% || Moins d’artéfacts que
Moins performant pour les
I"'IRM _
A. polaires

Images artéfactuelles
Opérateur dépendant
Bonne visualisation des
AngiolRM 97% 93% Colit élevé
A. polaires
Limitée en présence de
Stent
Non indiquée en cas d’IR
Scintigraphie sévere
92-94% 95-97% Données quantitatives
avec captopril Peu performante dans les
sténoses bilatérales

Tableau 8 : Sensibilité/spécificité et avantages/inconvénients des différentes méthodes

d’investigation d’une SAR (39).
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Dans notre série, tous nos patients ont bénéficié d’une échographie avec
doppler des vaisseaux rénaux. Celle-ci a montré une sténose unilatérale chez 18
patients (58%) et bilatérale chez 13 patients (42%). Dans 1’étude ASTRAL (19)
161 patients ont une sténose bilatérale. Ce type d’atteinte est noté dans 94,4 %
des cas de Alcazar, dans 45 % des cas de Pannier Moreau (21), dans 13 % des
cas de Olin (13), dans 8,1 % des cas pour Conlon (12).

Dans notre étude on note une asymetrie de la taille du rein, avec une

réduction du coté de I’artére stenosée par rapport au c6té controlatéral.

La stéenose athéromateuse et la stenose fibrodysplasique ont induit

respectivement (tableau 9) :
- Une réduction moyenne de la taille des reins, de 2 et 3 cm.
- Un index de résistance de 0,7 + 0,2 et 0,6 £ 0,2.

- Une augmentation moyenne de la vitesse systolique de 110 + 28,3 et
131 £ 36,6 cm/s.

Un patient a bénéficié d’un angioscanner, cinq d’une angiolRM et sept

d’une artériographie. La scintigraphie rénale a été réalisée chez trois patients.
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Sténose Sténose Sténose
athéromateuse | fibrodysplasique | post-traumatique
(n=22) (n=28) (n=1)
moy = ET (moy £ ET moy £ ET
Degreé de sténose(%) 657 755 70
Longueur
Taille du 9,2+18 9,1+1,3 8,2
(cm)
rein du coté
o Largeur
stenose (cm) 3,9 41,3 3,6 20,3 3,5
(cm)
Taille du Longueur
_ 112+1,.2 123+1/4 10
rein (cm)
controlatéral Largeur
4,1 +1 4,5+1,3 4,1
(cm) (cm)
Vitesse systolique (cm/s) 110 £ 28,3 131 + 36,6 120
Index de résistance(%) 0,7+0,2 0,6+£0,2 0,7

Tableau 9: Reésultats de 1’échographie couplée au doppler des vaisseaux rénaux dans

notre série.
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D. Sur le plan étiologique :
Les étiologies de ’'HTA RV sont nombreuses :

La sténose athéromateuse de D’artére rénale est la plus fréquente des
étiologies des HTA RV. Elle est responsable de la SAR dans 15 a 30 % des cas
chez les personnes agees et le risque reste corrélé a une pathologie
athéromateuse, coronarienne, et a des facteurs de risque cardiovasculaire
(tabagisme, diabete, hyperlipémie, obésité). Elle peut étre bilatérale ou associée

a d'autres localisations: sténoses carotidiennes, coronaires, ou ilio-fémorales.
L’examen clinique peut trouver un souffle para ombilical et/ou lombaire.

Une fois les plaques d’athérome induites, un climat d’inflammation fibro-
proliférative et des contraintes physico-élastiques créent un environnement

propice a une stenose.

Cette progression survient méme si la PA est contrélée. Les consequences
et le risque majeur sont la survenue d’embols de cholestérol, de néphropathie

ischémique, et d’insuffisance rénale (40) (41).

La fibrodysplasie de I’artére rénale est une pathologie de la femme jeune,
d’étiologie inconnue mais avec une prédisposition génétique a transmission
autosomale dominante.

Elle peut toucher les arteres rénales, carotidiennes ou sous clavieres et

affecte les différentes parois artérielles, le plus souvent la média.

Les lésions sont bilatérales dans 2/3 des cas, et lorsqu'elles sont unilatérales

elles intéressent le plus souvent l'artere rénale droite (41)(42).
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La maladie de Takayashu est une maladie de la femme jeune, caractérisée
par une panartérite inflammatoire segmentaire multifocale chronique. Sa

pathogénie reste inconnue et présente une comorbidité avec la tuberculose.

Les signes cliniques sont marqués par: une abolition des pouls
périphériques, une HTA, un souffle artériel et parfois une néphropathie
hypertensive (43) (44).

Les autres étiologies, la compression de ’artére rénale par une tumeur, ou

post traumatique ou post radique sont plus rares.

Les criteres distinctifs des différentes sténoses sont résumés dans le
tableaulO:

Athérosclérose Fibrodysplasie
Femme
Sexe Femme
Homme
Age >50-55 ans 20-40 ans
Progression vers une
occlusion compléte de Fréquente Rare
I’artere rénale
Résultats de I’angioplastie o _
_ Médiocres Meilleures
endoluminale

Tableau 10: Critéres distinctifs entre la sténose athéromateuse et la sténose

fibrodysplasique
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Selon les données de la littérature, la SAR d’origine athéromateuse est
retrouvée dans 60 a 66 % des cas et celle d’origine fibrodysplasique dans 30 a
33 % des cas .Cette fibrodysplasie est responsable de 30 % d” HTA RV chez les
enfants (40,41).

Les autres causes: les artérites inflammatoires (le Takayashu), les sténoses

post traumatiques ou post radiques sont plus rares.

Dans notre série, 1’étiologie athéromateuse est responsable de I’'HTA RV
dans 71 % des cas, la fibrodysplasie dans 25,8 % des cas. Un patient a une

sténose post-traumatique.

E. Sur le plan thérapeutique

Le but du traitement médical de I’HTA est de réduire la mortalité globale et

I’incidence des complications cardio-vasculaires (45).

Les ICa peuvent étre utilisés en premiére intention, souvent en association
avec des diurétiques, de part leur action dilatatrice sur l'artériole afférente pré-

glomérulaire, et du fait de leur moindre risque a augmenter la créatininemie.

Les IEC ou les ARAII sont a éviter en présence d’une sténose des deux
arteres rénales ou unilatérale sur rein unigue. Autrement, leur prescription reste
de mise, vu leur effet néphroprotecteur. Parfois, d’autres antiHTA sont ajoutés

comme les diurétiques et les BB (46).

Tous nos patients sont sous traitement anti HTA incluant un bloqueur du
SRA dans 11 cas (35,4%).

La TA est équilibrée par monothérapie dans 25,8% des cas, bithérapie dans

38,7% des cas, trithérapie dans 29% des cas et quadrithérapie dans 9,6% des cas.
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Le nombre d’antihypertenseurs est de 1 a 6 avec une moyenne de 2,8 dans
I’étude ASTRAL(19), et de 2 & 4 avec une moyenne de 2,6 £ 1,4 pour Abir-

Khalil et al. (31). Dans notre série, il est de 2 a 4 avec une moyenne de 3,1.

Dans l'étude ASTRAL(25), les anti-HTA les plus utilisés sont les

diurétiques, les | Ca, et les BB. Les bloqueurs du SRA sont moins utilisés.

Dans notre série les I Ca sont les plus utilisés (70,7%), suivis des
diurétiques (61,2%), et des bloqueurs du SRA (35,4%) et en dernier, viennent
les BB (29%), les antiHTA centraux (29%) (Figure 13).

Si nous comparons les patients du sous groupes 1 (blogueur du SRA) et
ceux du sous groupe 2 (sans bloqueur du SRA) il ressort de notre étude que les

bloqueur du SRA s’accompagne :

- d’une réduction significative des chiffres tensionnels systoliques qui
restent cependant encore mal équilibrés [145 +14 versus 150 + 16
mmHg (0,03)]

- d’une réduction significative du débit de la protéinurie des 24h [1 + 0,9
versus 1,1 £ 0,2 g/24H (p : 0,02)].

Par contre, I’amélioration de la fonction rénale reste significative dans le

sous groupe 2 (sans blogueur du SRA) [15,5 £ 2,6 versus 18 + 2,3 mg/l (0,001)].
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Groupe 1 Groupe 2

Variable avec bloqueur du SRA | sans bloqueur du SRA P
(n=7) (n=18)
PAS
145 + 14 150 £ 16 0,03
(mm Hg)
PAD
88+6 94 +£2 0,07
(mm Hg)

Créatininémie

18+2,3 155+26 0,001
(mg /1)
Protéinurie
1+0,9 1,1+0,2 0,02
(9/24h)

Tableau 11: Comparaison des résultats en fonction du traitement médical utilisé apres 6

mois.
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Les statines et les AAP ne sont utilisés que chez 51,6% des patients de
notre série, alors que 1’étude Heart Prevention Study (HPS) a bien confirmé le

bénéfice de ce traitement (47).

En parallele, une correction de tous les FDR cardio-vasculaire modifiables,

s’impose par des mesures hygiéno-diététiques. Ainsi sont recommandés:

Une activité physique réguliére a raison de 30 a 40mn /jour environ 3

jours par semaine.

- Une réduction de I’apport sodée (moins de 6g /jour).

- Une réduction de I’apport calorique.

- Une perte du poids en cas d’obésit¢ de facon a atteindre un IMC
inferieur a 25 Kg /m2.

- Un arrét du tabac.

- Un arrét de la consommation d’alcool.

- Un régime riche en fruits et légumes.

- Un régime riche en acides gras mono et poly insaturés et pauvre en

acide gras saturés (46) (48).

L’angioplastie endoluminale avec ou sans Stent trouve son indication
quand le degré de la sténose est supérieur a 60%, la hauteur rénale est supérieure
a 8 cm et des index de résistance rénale a moins de 0,8.Les éléments suggerant
I’absence de réponse aprés revascularisation sont : la taille rénale diminuée
(< 8 cm de hauteur), un index de résistance de plus de 0,8 ; une protéinurie >

19/24h, une clearance de la créatinine <40 ml/ mn (33).

Le succes de ce geste est retenu, malgre une sténose résiduelle < 30%.
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La resténose est definie par une sténose de plus de 50 % a I’emplacement
de I’ancienne SAR ou en intra Stent (49,50,51,52,53).

Pour Weibull (54), apres un recul de 12 mois, la resténose est notée dans

10 & 25 %, pour I’angioplastie endoluminale avec ou sans Stent. Pour Abir-
Khalil(18), aprés un recul de 4 a 6 mois, cette resténose est de 4 = 2,4 % dans
le groupe ayant bénéficié d’une angioplastie avec Stent, versus 24 + 3,9 % dans

le groupe sans Stent.

Dans notre serie, 1I’angioplastie est réalisée chez 5 patients (16%), dont 2
(6,4%) avec pose d’un Stent. L’indication de celle ci est posée devant : un degré
de SAR a 75 + 5 %, une hauteur rénale > 8 cm et un index de résistance a 0,6
(tableaul?).

Une resténose est retrouvée chez 2 patients: un patient athéromateux
(angioplastie + Stent), et un patient avec sténose fibrodysplasique (angioplastie

sans Stent) apres un recul respectivement de 56,7 mois et de 17,4 mois.
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Traitement Traitement
médical angioplastique
(n=25) (n=5)
moy + ET moy + ET
Degreé de sténose (%) 59 +7 75+5
Taille du Longueur
_ ) 9,2+19 9,1+1,3
rein du coté (cm)
sténosé Largeur
3,719 3,6 0,3
(cm) (cm)
Taille du Longueur
_ 102+1,1 115+14
rein (cm)
controlatéral Largeur
43+1 4,3+1,2
(cm) (cm)
Vitesse systolique (cm/s) 112 + 26 132 + 32
Index de résistance (%) 0,7+£0,2 0,6+0,1

Tableau 12 : Résultats du bilan radiologique par groupe thérapeutique

Le recours a la chirurgie de revascularisation est posé en cas d’échec ou de
complication de I’angioplastie, de sténose intra Stent, d’occlusion de 1’artere

rénale, ou de lésions des branches de division de ’artére rénale et de lésions
anévrysmales.
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Les différents types chirurgie sont: une endartériectomie rénale, une
revascularisation rénale (a partir de I’aorte supracoeliague ou sous-rénale, par
pontage ou réimplantation) ou extra-rénale (pontage ilio-rénal, spléno-rénal,
hépatorénal). Le pontage utilise une greffe par la veine saphéne, I’artére
hypogastrique ou par du matériel prothétique synthétique en absence d’un

greffon autologue.

Les complications majeures de la chirurgie sont la mortalité et la thrombose
de I’artére rénale (55,56).

Dans notre étude, un seul patient a bénéficié d’une chirurgie. Il s’agit d’un
patient de 62 ans, suivi depuis 2004 pour diabéte et HTA mal équilibrée
(165/110 mmHg) malgré quatre antiHTA (BB, | Ca, IEC et DU).

La créatininémie est a 16,9 mg /I et la clairance de la créatinine a 93,6

mi/mn.

L’echodoppler des vaisseaux rénaux montre une sténose de 1’artére rénale

gauche, significative a 75% avec un index de résistance a 0,7.

Une angioplastie endoluminale sans pose de Stent est réalise en Mai 2004,

sans succes, d’ou I’indication d’un pontage ilio-rénal.
Ce malade n’a pas présenté de complication post opératoire.

A six mois d’évolution, la PAS est a 135 mmHg et la PAD a 85 mmHg

sous trois antiHTA.

La créatininémie est a 8,2 mg /Il et la clairance de la créatinine a 114.2

ml/mn.
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Dans notre série, le traitement médical (groupe A) et I’angioplastie
endoluminale (groupe B) ont permis chacun, d’obtenir une baisse significative
des chiffres tensionnels systoliques, une réduction significative de la

créatininémie a 6 mois d’évolution (Tableau 5).

La comparaison statistique des résultats des groupes A et B (tableau 13), a
6 mois malgré la différence d’effectifs et malgré I’hétérogénéité des deux

groupes montre :

- Une réduction significative des chiffres de la PAS en faveur du
traitement medical.
- Une reéduction significative du débit de la protéinurie des 24 h en

faveur de 1’angioplastie endoluminale.

La réduction du nombre d’anti HTA n’est significative ni dans le groupe A

ni dans le groupe B.
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Groupe B
Groupe A ] _
_ _ . Angioplastie
Variable Traitement médical _ P
endoluminale
(n=25)
(n=5)
PAS
147 + 27 149 + 18 0,03
(mm Hg)
PAD 0,89
809 75+75
(mm Hg)
Créatininémie
128+2,8 135+1,1 0,07
(mg /1)
Protéinurie 2,4+0,2
0,02
(9/24h) 21+12
Réduction du
2+1,2 1,9+0,2 0,55
nb d’antiHTA

Tableau 13 : Comparaison des résultats du traitement médical versus angioplastie

endoluminale apres 6 mois d’évolution.

67



L’¢tude ASTRAL(19) (tableaul4) comparant des patients homogenes
repartis en deux groupes: traitement medical (403 patients) versus

revascularisation

(403 patients) a montré qu’il n’y a pas de différence significative entre ces
deux modalités thérapeutiques aussi bien sur le plan tensionnel que sur la
fonction rénale, de méme que sur la survenue de complications cardio-
vasculaires et la mortalité (57, 58, 59). Dans I’étude STAR (28) I’effet bénéfique
de la revascularisation sur la fonction rénale et I'équilibre tensionnel n'a pas été
établi.

_ Traitement Angioplastie
Variable _ :
médical endoluminale
n 403 403
Pression sanguine moyenne
163/ 82 160/83
(mmHg)
Clairance de créatinine
moyenne 46+16 45+15
(ml/mn)
Sténose bilatérale 40 % 40%

Tableau 14 : Caractéristiques des patients de I’étude ASTRAL(19).

68



mmH(g

160

150

140

Medical therapy

—

Revascularization

130 Pression systolique
120
| 1 T | | T 1 T T 1 1
0 6 12 18 24 30 36 42 43 54 60
80
Revascularization
75
704
Medical therapy
65
Pression diastolique
60-
| I I I I I I I I I 1
0 6 12 18 24 30 36 42 48 54 60

Months since Randomization

Figure 22: Systolic and diastolic blood pressure of patients with renal-artery stenosis treated
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Figure 23: Renal function in patients with renal-artery stenosis treated with revascularization

or medical therapy alone (19).
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Figure 24: Patients with renal-artery stenosis treated with
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Figure 25: Patients with Renal-Artery Stenosis treated with

Revascularization or Medical Therapy Alone (19).
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L’hypertension rénovasculaire est une HTA secondaire a des lésions

sténosantes des troncs ou branches des artéres renales.
Son diagnostic doit étre retenu devant (60, 61,62) :

¢ Une HTA systémique d’installation récente, rebelle au traitement

% Un OAP récurrent (« OAP flash »).

¢+ Une insuffisance rénale inexpliquée.

% Une sténose asymptomatique associée a une atherosclérose diffuse.
% Une asymétrie de la taille des reins.

% Une aggravation de la fonction rénale sous bloqueur du SRA

aldostérone.

L’étiologie athéromateuse est la plus dominante. La prise en charge
thérapeutique doit étre précoce mais 1’attitude reste controversée dans la
littérature : 1’étude  ASTRAL(19) n’a pas retrouvé de supériorité de la

revascularisation rénale par rapport au traitement médical anti HTA.

L’interprétation de nos résultats comparatifs reste difficile car il existe un
probleme d’effectif réduit, différent d’un groupe a l’autre et un probléme

d’hétérogénéité des groupes.

En pratique, nous retiendrons la conduite proposée par Plouin et al (63)
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HTA + haut Tt incluant IEC
risque de SARA statine, aspirine

HTA
résistante,

Angio-scanner ou IRM

SAR=60%

- Tt préventif, suivi a
ou bilatérale (gl :

6 mois puis annuel

! de
DFG/taille

Index de résistance > 8
Longueur du rein < 8 cm
Protéinurie > 1 g/24h

Figure 26 : Conduite a tenir devant une HTA RV (63)
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Résumeé

Auteur : YOUCHAOU DAOUDA Nana Fassouma

Titre : Hypertension rénovasculaire : Expérience du Service de Néphrologie du CHU lbn Sina de
Rabat, a propos de 31 cas.

Mots-clés : Hypertension artérielle rénovasculaire, Sténose de I’artére rénale, Echodoppler, Angioplastie
endoluminale

Introduction :

La sténose de I’artére rénale constitue une cause curable d’hypertension artérielle et

d’insuffisance rénale.

Matériels et méthodes :

Etude rétrospective de 1999 a 2010 incluant 31 patients porteurs d’une SAR. Nous
avons évalué les caractéristiques clinico-biologiques des malades, les données

morphologiques de la sténose et son retentissement.
Résultats :

Dans notre série, I’incidence annuelle moyenne de la SAR est de 8,3% par an. L’age de
nos patients est de 55,3+/-13,07ans (29-80ans) avec un sexe ratio de 0,9.La pression artérielle
systolique moyenne est de 200+/-26,9mmHg et la pression artérielle diastolique (PAD)
moyenne de 92,6+/-19,lmmHg. L’échographie doppler des vaisseaux rénaux est réalisée chez
tous les malades. La SAR est bilatérale dans 41,5% des cas .Dans la moitié des cas, elle est de
siege tronculaire (51,2%). Cinq patients ont bénéficié d’une angioplastie endoluminale avec
pose d’un stent chez 2 d’entre eux et un patient a bénéficié d’un pontage ilio-rénale. Aprés un
suivi médian de 6 mois. Pour la PAS, la réduction des chiffres tensionnel est significative :
149+/-18 mmHg dans le groupe avec revascularisation versus 147+/-27mmHg dans le

groupe sans revascularisation.
Conclusion :

La SAR doit étre recherchée en cas d’HTA résistante au traitement médical. Un geste de
revascularisation peut étre proposé aprés avoir évalué la balance bénéfice/risque tenant

compte du terrain, de la nature de la sténose et de I'atteinte distale parenchymateuse.
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Abstract

Author: YOUCHAOU DAOUDA Nana Fassouma

Title: Renovascular Hypertension: Experience of the Nephrology Ward of the Teaching Hospital of
Rabat, study of 31 cases.

Key-Words: Renovascular Hypertension , Impaired renal function, Renal artery stenosis, Doppler
ultrasonography, angioplasty intraluminal.

Introduction:
Renal artery stenosis (RAS) is a curable cause of hypertension (HT) and renal failure
(IR).

Materials and methods:

A retrospective study from 1999 to 2010 including 31 patients with RAS. We evaluated
the clinical and biological characteristics of the patient, the morphological data of the stenosis
and its impact.

Results:

In our series, the average annual incidence of RAS is 8.3% per year. The average age of
our patients was 55.3 + / -13.07 years (29-80 years) with a sex ratio of 0.9. The average
systolic blood pressure (SBP) was 200 + / -26.9 mmHg and the diastolic blood
pressure (DBP) averaged 92.6 + / -19.1 mmHg. Nine patients (29%) were diabetic and all of
them had chronic renal failure of which 2 were at a terminal stage. Doppler ultrasonography
of the renal vessels was performed on all patients. The RAS was bilateral in 41.5% of cases.
In about half of the cases it was of a truncal localisation (51.2%). Five patients underwent
intraluminal angioplasty with stenting in 2 of the patients and one patient received an ilio-
renal bypass graft. After a median follow up of 6 months, the mean DBP was 75+/-7,5mmHg
in the group treated with revascularization versus 80+/-9mmHg in the group treated medically
with a statistically significant no difference (p=0,89) For the SBP, reduction of blood pressure
was significant: 149+/-18 mmHg in the group with revascularization versus 147+/-27mmHg
in the group without revascularization.

Conclusion:

RAS must be sought in cases of poorly controlled hypertension and / or resistant to
medical treatment. A revascularisation procedure can be proposed the nature of the stenosis
and distal parenchymal damage.
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