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Etude Nationale Nutrition Santé 2006-2007

Epidémiologie HTA

Prévalence 31%

Soit 19 millions

Patients traités 82%

Patients contrôlés 50,9%



• 90 % d’HTA "essentielles“

• HTA secondaires :

HTA réno-vasculaire (2 %)

Néphropathies (5 %)

Toxiques : AINS, oestrogènes, corticoïdes, alcool, anorexigènes,

vasoconstricteurs nasaux, cocaïne, amphétamines, réglisse, plomb …

Vasculaires : coarctation de l'aorte, vascularites, MAT

Apnées du sommeil 

Endocriniennes : phéochromocytome (0,1 %), adénome de Conn (1 %),

hypercorticismes (dont maladie de Cushing), hyperthyroïdie,

hyperparathyroïdie, acromégalie

Épidémiologie HTA



L’HTA réno-vasculaire

► HTA due à une anomalie de(s) (l’)artère(s) rénale(s) responsable d’une 

ischémie rénale en aval :

► L’HTA est secondaire à l’activation du Système Rénine angiotensine



Safian, NEJM, 2001

L’HTA réno-vasculaire : angiodysplasie



Safian, NEJM, 2001

L’HTA réno-vasculaire : SAR



Prévalence et conséquences de la SAR

SAR athéromateuse

▪ 6.8 %  adultes

> 65 ans

▪ > 50 % des patients avec athérome extra-rénal

▪ > 90 % cas 

de SAR

▪ Responsable > 27 % IRCT 

patients > 45 ans

▪ Aggrave la maladie 

cardiovasculaire

Lerman, Cur Opin Nephrol Hypertens, 2006

➢ 14-30 % des insuffisances coronariennes

➢ 33 % des insuffisances cardiaques congestives > 70 ans

➢ 22-45 % des artérites des membres inférieurs

Biomarqueur de l’athérosclérose ou facteur causal?



Survie en fonction de la présence d’une SAR

4000 Patients bénéficiant d’une coronarographie 

Survie à 4 ans

SAR (au moment de la 
coronarographie)

OUI

NON 

57 %

89 %

ACC/AHA practice guidelines, Circulation, 2006

Conlon, Kidney Int, 2001



Textor, Am J Hyper, 2010

Circonstances de découverte



Physiopathologie de l’HTA réno-vasculaire

Artériole 

Afférente

Artériole 

Efférente

Macula densa



Physiopathologie de l’HTA réno-vasculaire



Physiopathologie de l’HTA réno-vasculaire



Sténose et activation du SRAA

De Bruyne, JACC 2006

A. R sténosée

A. R controlatérale

Aorte



Physiopathologie de l’HTA réno-vasculaire



Effets délétères de l’Angiotensine II

Vlahakos, AJKD, 2010



Dépistage des SAR : chez qui ?

▪ HTA  avant 30 ans

▪ Aggravation d’une HTA antérieure

▪ HTA maligne

▪ HTA résistante > 3 traitements dont diurétique

▪ Élévation de la créatinine > 20 % sous IEC/ARAII 

▪ Asymétrie taille des reins > 1,5 cm

▪ OAP flash inexpliqué

▪ HTA + hypokaliémie

OAP flash
▪ Angor réfractaire ou insuffisance cardiaque inexpliquée

▪ HTA sévère après 55 ans 

▪ Insuffisance rénale inexpliquée



Prise en charge thérapeutique

• 2 volets

• Médical

• Revascularisation endovasculaire ou chirurgicale



Prise en charge thérapeutique: Guidelines

Meier, Curr Opin Cardiol, 2011

• Volet médical



Prise en charge thérapeutique : IEC si possible
Survie des patients Survie sans dégradation de la fonction rénale

Losito, NDT, 2005

Utilisable chez les patients avec des sténoses bilatérales >60%

77 patients, 20% d’effets indésirables
Chrysochou, NDT, 2011



Prise en charge thérapeutique : Statine

• Étude rétrospective • 76 patients (1985-2004)

• Artériographie rénale • 117 artères rénales

• Suivi 29  22 mois

23 % Progression de la SAAR

64 % PAS de progression

12 % Régression de la SAAR

▪ FDR 

Protéinurie > 0,6g/d (RR 7,2, p=0,003)

PA pulsée > 75 mmHg (RR 4,2, p=0,03)

▪ Traitement par statine réduit significativement la progression ou le 

développement de SAAR (RR 0,2 ; 6 % vs 31 %, p=0,03). 

▪ GFR identique (-2,89.4 vs -4,210.2 ml/min/an)

Bax, NDT, 2005



Revascularisation: effet de mode?

Liang, JVascSurg 2013

Fibrodysplasie

SAR



Prise en charge thérapeutique : Dilat ou pas dilat ?

Radermacher, NEJM, 2001



Prise en charge thérapeutique : Dilat ou pas dilat ?

ASTRAL :

- Essai randomisé, ouvert, multi-centrique

- 806 patients avec maladie réno-vasculaire

- Traitement médical + dilatation versus traitement médical seul

- Inclusion : sténose « importante », une ou deux artères, considérée 

« revascularisable », d’issu « incertaine » après revascularisation

- Exclusion : « nécessité » d’une revascularisation chirurgicale dans les 6 mois

NEJM, 2009



Prise en charge thérapeutique : Dilat ou pas dilat ?

NEJM, 2009



Prise en charge thérapeutique : Dilat ou pas dilat ?

NEJM, 2009



Cooper, CORAL study, NEJM 2014



Kumbhani, AmHeartJ, 2011



Bavry, JAMA,2014

Renal Artery Revascularization: Updated Meta-analysis 

With the CORAL Trial



Prise en charge thérapeutique : Dilat ou pas dilat ?

NON :

• Petits reins (<8cm) : c'est trop tard

• Créatininémie stable sur les 12 mois précédents : le rein 

controlatéral est malade)

• Index de résistance > 0,8 au doppler : atteinte de la petite 

vascularisation



Prise en charge thérapeutique : Dilat ou pas dilat ?

Peut-être :

Un seul rein fonctionnel ou anatomique 

Sténose bilatérale des artères rénales

HTA maligne, accélérée ou résistante

Intolérance au traitement antihypertenseur

IRC (inexpliquée)

Angor instable

Insuffisance cardiaque brutale

OAP inexpliqué

Mais pas encore d’études

bien menées…



Merci de votre attention


