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Objectifs 

•  Connaître les différentes maladies 
rénovasculaires et leurs physiopathologies 

•  Savoir l’investigation appropriée à chaque 
type de patients 

•  Déterminer quel patient porteur d’une 
maladie rénovasculaire devrait être traité 
par angioplastie 
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Introduction 



Basé sur: Manual of vascular 
diseases, 2ed 
Rajagopalan et al 

Chapître 10 
Capers, Joseph et Mukherjee 



Introduction 

•  Les maladies rénovasculaires = sténose 
des artères rénales (SAR) 

•  Si SAR significative, peut causer: 
– HTA rénovasculaire (2e cause d’HTA sec.) 
–  Insuffisance rénale 

•  90% athérosclérotique, 10% autres 
(dysplasie fibromusculaire) 



Introduction 

•  Incidence en augmentation due au 
vieillissement de la population et à 
l’augmentation de l’athérosclérose 

•  Changement dans l’approche 
thérapeutique (études de revascularisation 
négatives): 
– Diminution de la revascularisation rénale 
–  Intensification du traitement médical optimal 

anti-athéroslérotique. 



Étiologies 



Étiologies 

•  Sténose des artères rénales 
athérosclérotiques  SARA (90%) 
– Le plus souvent ostial 
– Athérosclérose de l’artère rénale comme tel 
vs protrusion d’athérosclérose aortique dans 
l’ostium de l’artère rénale 

•  Dysplasie fibromusculaire  DFM (10%) 
– Maladie non-inflammatoire pouvant affecter 

toutes les artères de petit et moyen calibre 
(mais surtout AR et carotides) 



Dysplasie fibromusculaire 

•  4x plus fréquente chez la femme que chez 
l’homme 

•  Tout âge mais surtout 15 à 50 ans 
•  Cause inconnue mais association avec: 

– Tabagisme et hypertension (comme SARA) 
– Génétique? (tendance familiale et association 

avec allèle ACE1) 



Dysplasie fibromusculaire 

•  Classification classique: selon la localisation 
histologique de la lésion: Fibrodysplasie de: 
–  Intima (<10%) 
– Média (70%) 
– Adventice (20%) 

•  Nouvelle classification basée sur l’image 
radiologique (Dr Sébastien Savard et al, 
Circulation. 2012;126:3062-3069.) 
– Multifocal (80%): plusieurs sténoses 
– Unifocal (20%): une seul sténose 



Dr Sébastien Savard et al, Circulation. 2012;126:3062-3069 



Multifocal vs unifocal: Phénotype différent 

Dr Sébastien Savard et al, Circulation. 2012;126:3062-3069 

Caractéristiques Multifocal Unifocal 
Prévalence 80% 20% 
Âge au diagnostique 49 ans 30 ans 
TA au diagnostique 146/88 157/97 
Ratio Femme:homme 5:1 2:1 
Tabagisme 26% 50% 
Lésions unilatérales 38% 79% 
Asymétrie rénale 10% 33% 
Revascularisation 35% 90% 
Guérison de l’HTA post 
revascularisation 

26% 54% 



>50 ans: < 20% de chance de succès 

Taux de guérison de l’HTA: 
36% (angioplastie) et 54% (chirurgie) 

Aucun effet rénal 



Dysplasie fibromusculaire 

•  Afin de maximiser les résultats de l’angioplastie: 

–  On devrait donc traiter en priorité les patient jeunes 
avec une lésion unifocale 



Autres causes 

•  Artérites (Takayasu, polyartérite noueuse, 
Kawasaki, autres vasculites) 

•  Compression extrinsèque 
•  Neurofibromatose 
•  Sclérose tubéreuse 
•  Marfan 
•  Radiothérapie 



Présentations cliniques 



Indices cliniques suggestifs de 
SAR 

•  Femme jeune avec HT sévère sans ATCD familiaux 
d’HTA (suggestif de DFM) 

•  HTA réfractaires (hors cible avec 3 rx et +) 
•  HTA subitement plus difficile à contrôler chez un HTA de 

longue date 
•  > 30% élévation de créatinine après introduction d’un 

IECA ou ARA 
•  IRC et HTA sévère avec sédiment urinaire silencieux 
•  « Flash OAP » à répétition 
•  > 1.5 cm de différence entre les 2 reins 
•  Souffle abdominal (surtout épigastrique) 
•  Association HTA et maladie artérielle périphérique 



Pathophysiologie de l’HTA 
rénovasculaire 

•  Modèle 2 reins 1 clip (SAR unilatéral) 
– Hyper production de rénine au niveau du rein 

ischémique en réponse à la baisse de TA 
observée au niveau de l’appareil juxta-
glomérulaire unilatéralement (rein avec SRA) 

– HTA surtout causé par vasoconstriction (A2, 
aldo) car rétention hydrique médiée par A2 et 
l’aldo est éliminé par le rein controlatéral sans 
SAR 

– HTA rénine dépendante, répond aux IECA et 
ARA 



Sécrètent de la rénine, stimulés par: 
1) B1 adrénergique  
2) Baisse de TA 
3) Baisse du Cl à la macula densa 

Perception du Na tubule distal 

Tubule proximal 



Aldostérone 

Vasoconstriction et rétention sodée 



Pathophysiologie de l’HTA 
rénovasculaire 

•  Modèle 1 rein 1 clip (SAR bilatéral ou 
unilatéral sur un rein unique) 
–  Hyper production de rénine au niveau du rein 

ischémique en réponse à la baisse de TA observée 
au niveau de l’appareil juxta-glomérulaire 

–  HTA causée par vasoconstriction (A2, aldo) et 
rétention hydrique médiée par A2 et l’aldo. 
L’hypervolémie diminue la sécrétion de rénine (mais 
pas à la normale) 

–  HTA surtout volume dépendant qui répond surtout 
aux diurétiques et restriction sodée initialement, puis 
aux IECA et ARA 



Pathophysiologie de l’IRA due 
aux IECA et ARA 

•  Se produit presqu’uniquement dans le cas de 
SAR bilatéral ou unilatéral sur un rein unique 

•  Baisse de TA en dessous de la TA de perfusion 
rénale minimale (peut survenir avec tous les 
agents anti-HTA mais plus avec IECA ou ARA) 

•  La vasoconstriction de l’artériole efférente 
médiée par l’A2 est dans ce cas primordial pour 
maintenir la perfusion glomérulaire. Un IECA ou 
un ARA diminue cette vasoconstriction ce qui 
diminue le débit de filtration glomérulaire 



Pathophysiologie de l’IRC 
rénovasculaire 
•  Ischémie rénale 

•  Fibrose avec perte de masse fonctionnelle 
rénale ipsilat. et NASB hypertensive du 

rein controlat. (si SAR unilat.) 

•  Atrophie rénale 

•  IRC 



Conséquences des SARA 

•  Progression probable sans traitement (Sévérité 
de SAR, atrophie rénale, HTA, IRC) 

•  Pronostic amélioré par le traitement médical 
optimal 

•  Risque cardiovasculaire très augmenté: par la 
présence: 
–  D’athérosclérose (mais pire qu’à d’autres sites) 
–  HTA sévère 
–  SRAA activé (effet athérogénique et prothrombotique 

en plus de l’effet vasoconstricteur de l’A2 et de 
l’aldostérone) 

–  IRC 



Diagnostique 



Diagnostique 

•  La décision de faire une investigation pour 
rechercher une SAR chez un patient 
dépend de la probabilité pré test mais 
aussi (surtout) de la décision de procéder 
à une dilatation des AR chez ce patient si 
on trouve une SAR (ce qui se fait de 
moins en moins) 

•  Le choix des tests à utiliser dépend surtout 
de l’expertise locale 



Tests diagnostiques 

•  Doppler des AR 
•  Scintigraphie rénale pré et post captopril 
•  Angio scan 
•  Angion RMN 
•  Artériographie 



Doppler des AR 
•  Critères diagnostique de SAR: 

– Pic de vélocité systolique > 200 cm/sec 
(normal 75 à 125 cm /sec) et / ou 

– Ratio rénal/aortique > 3.5 
•  Indice de résistance (Vpic / Vcreux) x 100  

–  N: 40-60 

– Si élevé (>80) cela indique des reins 
endommagés (NASB) avec peu de potentiels 
d’amélioration post angioplastie (controverse) 

•  Avantage: test non invasif 
•  Désavantage: opérateur et patient dépendant 



Scintigraphie rénale pré et post 
captopril 

•  Rationnelle: En présence d’une SAR 
significative il y aura diminution de 
perfusion et de fonction rénale après 
administration d’un IECA (captopril) 

•  Avantages: non invasif, donne plein 
d’autres informations physiologiques 

•  Désavantages: moins bon si DFG < 60cc/
min, mauvais si < 30cc/min 



Post-captopril 

Pré-captopril 

Post-captopril Post-captopril 
Post-dil. ARG 



Angio scan 

•  Avantage: 
– Excellentes images anatomiques 

•  Désavantages: 
– Aucune informations physiologiques 
– Risque lié aux produits de contrastes 

(allergies, néphrotoxicité) 
– Exposition aux radiations 



Angio scan 



Angion RMN 

•  Avantages: 
– Excellentes images anatomiques 
– Des méthodes n’utilisant pas d’agents de 

contrastes sont en développement 
•  Désavantages:  

– Peu d’informations physiologiques 
– Risque lié aux produits de contrastes (fibrose 

néphrogénique systémique: chez les patients 
HDC, décrit si DFG < 30 cc/min) 



Angion RMN 



Artériographie 

•  Avantages: 
–  Étalon or 
–  On peut mesurer un gradient de pression pour 

déterminer si une SAR est hémodynamiquement 
significative (> 20 mmHg suggère sténose > 90%) 

–  On peut intervenir: fonction diagnostique et 
thérapeutique (ce qu’on ne fait presque jamais?) 

•  Désavantages: c’est une procédure invasive: 
–  Exposition aux produits de contraste (allergies, 

néphrotoxicité) 
–  Risque d’athéroembolie 
–  Risque de saignement 



Artériographie 



Tests biochimiques et SAR 



VPP 72% 
VPN 16% 

Dosage rénine des veines rénales: 
inutile 





120 patients suivi 6 mois 



Tests BCM et SAR 
•  Rénine périphérique et dosage de la rénine des veines rénales 

–  Le passé 
–  N’est plus d’actualité 
–  Trop de chevauchement avec HTA essentiel: aucune valeur 

•  BNP 
–  Prometteur 
–  Trop tôt pour être utilisé, car les limites avec SAR sont encore 

mal définies (N 0-100 pg/ml, >500 pg/ml compatible avec IC 
congestive) 

•  Beaucoup de chevauchement 
•  >80 vs >50 pg/ml 
•  Meilleur VPP si beaucoup plus haut 
•  Meilleur VPN si beaucoup plus bas 

–  D’autres études doivent être faites, surtout chez les IRC et les IC 



Indications de rechercher une SAR 

•  Il n’existe pas de tests radiologiques ou biochimiques 
fiables pour nous aider à sélectionner les patients à 
dilater (artério?, BNP?) 

•  La sélection des patients doit être clinique, selon les 
indication suivantes: 
–  Détérioration rapide de la fonction rénale 
–  OAP à répétitions 
–  Suspicion de fibrodysplasie de AR chez une patiente jeune (<50 

ans) 

•  Ne pas rechercher de SAR chez les patients 
–  Stable (IRC stable, pas d’OAP) 
–  HTA dans les cibles 



Diagnostique: conclusions 
•  Débuter avec un test non-invasif avant l’angio 
•  Ne pas faire d’angio rénale durant un coro sauf s’il y a 

déjà (avant la coro) une indication clinique d’investiguer 
une SAR (ce qui est de plus en plus RARE) 

•  On devrait planifier un test diagnostique pour rechercher 
une SAR seulement si on planifie faire une angioplastie, 
ce qui est maintenant RARE (voir section suivante) 

•  Maintenant, ça devrait probablement être planifié 
seulement par des spécialistes (néphrologues ou 
internistes ayant un entraînement particulier en SAR) 



Traitement 





LES ERC: tx médical vs 
angioplastie 

Études N, suivi % SARA pour 
inclusion 

Résultat 
(outcome primaire) 

DRASTIC 
(NEJM, 2000, 342, 1007) 

106, 1 an > 50% Négatif 
STAR 
(AIM, 2009, 150, 840) 

140, 2 ans > 50% Négatif 
ASTRAL 
(NEJM, 2009, 361, 1953) 

806, 5 ans (significative) 

> 50% (> 70%) 
Négatif 

CORAL 
(NEJM, 2014, 370, 13-22) 

947, 4 ans > 80% ou 
gradient (> 90%) 

Négatif 



•  Étude RC: médical vs médical + stent sur SARA 
•  Patients: SARA > 80% ou 60%-80% avec 

gradient > 20mmHg et HTA (>2Rx) ou IRC (< 60 
cc/min) 

•  Suivi 4 ans 
•  Issu primaire: mortalité CV ou rénal, IM, AVC, 

IC, progression IRC ou HDC 
•  Issus secondaires: issu primaire pris 

individuellement , TA, mortalité de toute cause 





Étude CORAL 



Étude CORAL 



Étude CORAL 



Le traitement médical optimal 

•  Prévention secondaire des maladies 
cardiovasculaires: 
– Traitement de l’HTA (cible < 140/90 mmHg) 
– Utilisation préférentielle d’IECA ou d’ARA 

(viser < 30% d’augmentation de créat, 
surveiller le potassium, 2 sem. après tout 
introduction ou changement de dose) 

– Antiplaquettaire 
– Statine (vise LDL < 2mmol/L) 
– Diète faible en NaCl 
– Exercice, perte de poids et saine alimentation 





Angioplastie 

•  Suites aux études randomisées ayant toutes 
démontrées l’équivalence ou même la 
supériorité du traitement médical optimal sur 
l’angioplastie, les indications d’angioplasties 
sont de plus en plus rares. 

•  Angioplastie n’apporte pas de bénéfice 
significatif pour (dans les études randomisées) 
–  Pas pour la mortalité 
–  Ni pour les événements cardiovasculaires 
–  Ni pour la fonction rénale 
–  Ni pour la TA 



Angioplastie 

•  L’angioplastie des AR peut être considérée dans 
les 3 cas suivants: 
–  IRC rapidement progressive dont l’étiologie est 

raisonnablement attribuée à des SAR 
hémodynamiquement significatives bilatérales ou sur 
un rein unique 

–  Flash OAP à répétition associé à une crise 
hypertensive et une insuffisance cardiaque (aigue vs 
chronique) dont l’étiologie est raisonnablement 
attribuée à des SAR hémodynamiquement 
significatives bilatérales ou sur un rein unique 

–  DFM avec SAR hémodynamiquement significatives 
•  Jeune + unifocal  





Angioplastie 

•  L’angioplastie des AR est fortement déconseillée 
dans les cas suivants: 
–  Reins de taille < 8 cm 
–  IRC sévère de longue date de cause connue (GN, 

HTA ou DB) 
–  Indice de résistance élevée au doppler (> 80) 
–  Athérosclérose avancée avec risque 

d’athéroembolies jugées excessives 



Angioplastie 

•  L’angioplastie dans le cas d’une DFM 
avec SAR hémodynamiquement 
significative permet de: 
– Potentiellement guérir l’HTA 
– Renverser l’IRC (en tout ou en partie) 
– Obtenir un taux de resténose bas (<15%) 

•  Si on doit procéder à une angioplastie, les 
standards actuels sont d’utiliser un stent et 
un dispositif prévenant les athéroembolies 
si disponible 



Angioplastie 

•  Complications possibles de l’angioplastie: 
–  Athéroembolies rénales (ad 20% de risque de 

dégradation de la fonction rénale) 
–  Athéroembolies aux membres inférieurs (« blue toe 

syndrome ») 
–  Hématome péri-rénal 
–  Dissection rénale ou aortique 
–  Thromboses et resténoses 
–  Saignement et hématome fémoral 
–  Pseudoanévrisme fémoral (1%) 
–  Néphropathie aux produits de contraste 





Angioplastie 

•  Suivi post procédure: 
–  ASA à vie 
–  Certains recommandent plavix pour 1 à 12 mois 
–  Taux de resténose < 20% 



Revascularisation chirurgicale 

•  Les résultats étant très bons avec l’angioplastie 
+ stent, la revascularisation chirurgicale est 
maintenant rarement considérée 

•  Les indications de revascularisation chirurgicale 
sont les mêmes que pour l’angioplastie mais 
doivent être considérées en présence: 
–  D’anévrisme de l’aorte abdominal 
–  Dissection rénale ou aortique 
–  Anévrismes des artères rénales 
–  DFM complexe ne pouvant pas se faire par 

angioplastie 
–  Sténose récidivante 



Conditions spéciales 

Anévrisme et dissection des AR 



Anévrismes des artères rénales 

•  Rare, asymptomatique, découvertes fortuites 
•  Homme = femme, mais rupture plus fréquents 

chez les femmes en âge de procréer 
•  Indications chirurgicales: 

– Symptomatique (douleur au flanc) 
– Femmes enceintes ou voulant le devenir 
– Associé à HTA rénovasculaire 
– >2 cm 
– Rupture (urgence) 
– Dissection et embolisation rénale (urgence) 





Dissection des artères rénales 
•  Rare 
•  Causes: 

–  Traumatique 
–  Iatrogénique 
–  Spontanée (anévrisme ou DFM) 

•  Symptômes 
–  Douleur au flanc, hématurie, HTA accélérée 

•  Traitement médical vs angiographique vs chirurgical: 
indications de revascularisations: 
–  Occlusion de l’AR 
–  Associé à HTA rénovasculaire 
–  Fonction rénale décroissante 



Conclusions 



Conclusions 1/2 

•  HTA rénovasculaire est la 2e cause d’HTA 
secondaire (SARA >> DFM) 

•  Le dx peut se faire par de multiples 
procédures toutes équivalentes (dépend 
de l’expertise locale) 

•  La recherche d’une SAR doit se faire chez 
un patient chez qui on pense intervenir (ce 
qui se fait rarement actuellement) 



Conclusions 2/2 

•  Le traitement médical optimal est égal ou 
supérieur à l’angioplastie 

•  La grande majorité des patients avec SAR 
doivent être traités médicalement 

•  La DFM peut être divisée simplement en 
multifocale et unifocale 

•  Dans le cas de DFM: afin de maximiser les 
résultats de l’angioplastie: on devrait traiter en 
priorité les patients jeunes avec une lésion 
unifocale 



Merci de votre attention!! 




