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RESUME : L’hypertension artérielle secondaire est la conséquence d’une pathologie dont la prise en charge 
permet la normalisation ou l’amélioration des chiffres tensionnels. Sa prévalence est inférieure à 5 % en 
consultation de médecine générale. Cependant, il s’agit le plus souvent d’une hypertension sévère, réfractaire, 
et de plus mauvais pronostic cardiovasculaire.
L’hypertension rénovasculaire reste de loin sa première étiologie avec pour principal cadre étiologique la 
sténose athéroscléreuse et la sténose sur dysplasie fibromusculaire de l’artère rénale.
Pendant plusieurs décennies, le traitement par angioplastie de l’artère rénale a été pratiquement 
incontournable. Depuis quelques années, plusieurs études font planer le doute quant au bénéfice de la 
revascularisation rénale sur le contrôle tensionnel et la protection globale de la fonction rénale.

Hypertension artérielle rénovasculaire : 
faut-il continuer à la dépister 
et pourquoi ?

L’ HTA rénovasculaire (HTARV) 
vient en deuxième rang parmi 
les hypertensions artérielles 

(HTA) secondaires, après les néphro-
pathies parenchymateuses. Elle repré-
sente la cause la plus fréquente d’HTA 
secondaire potentiellement curable de 
l’adulte. Sa prévalence est de l’ordre de 
2 % parmi les hypertendus explorés en 
centres spécialisés [1].

L’HTARV est la conséquence d’une 
ou de plusieurs sténoses de 60 % ou 
plus [2] sur une ou plusieurs artères 
rénales induisant l’ischémie du rein 
d’aval. Le diagnostic certain est 
rétrospectif : l’HTA doit être réver-
sible complètement ou partiellement 
après revascularisation.

La sténose de l’artère rénale (SAR) 
est, dans sa forme athéroscléreuse, la 
principale cause d’HTARV. Elle est le 
témoin d’une maladie athéromateuse 
diffuse associée à une morbi-mortalité 
cardiovasculaire accrue [3]. La revas-

cularisation par angioplastie sten­
ting est la stratégie thérapeutique de 
première intention chez les patients 
ayant une SAR bilatérale ou sur rein 
unique, afin de préserver la fonction 
rénale [4]. Cette attitude thérapeu-
tique reste cependant discutée en 
cas de SAR unilatérale, sauf pour des 
profils bien définis de patients pour 
lesquels la revascularisation pourrait 
être bénéfique.

La dysplasie fibromusculaire est la deux
ième principale cause de sténose de l’ar-
tère rénale. Le bénéfice d’une revascula-
risation sur le plan tensionnel est plus 
important chez ces patients n’ayant le 
plus souvent pas d’insuffisance rénale 
et/ou d’athérome évolué.

[ Epidémiologie

La SAR athéroscléreuse, la plus fré-
quente (80 % des cas), siège sur la 
partie proximale de l’artère (fig. 1). Sa 
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vation, en moyenne de quelques pour-
centages par an, et l’atrophie rénale sont 
proportionnelles au degré de sténose. 
L’occlusion survient dans 3 % des cas 
sur une SAR supérieure à 60 % et un 
rein atrophique. Il existe cependant une 
grande hétérogénéité dans l’évolution 
et la progression de la maladie n’est pas 
toujours prévisible, malgré le contrôle 
tensionnel.

Les lésions de fibrodysplasie sont peu 
évolutives et les complications rares, 
à type d’anévrysmes, de dissections 
de l’artère rénale et d’infarctus rénal. 
Contrairement à la SAR athéroscléreuse, 
la SAR fibrodysplasique est rarement 
associée à l’insuffisance rénale.

[ �Objectifs et moyens 
thérapeutiques

La prise en charge des patients avec SAR 
a pour objectif d’améliorer ou de stabili-
ser la fonction rénale et le contrôle ten-
sionnel, de prévenir les événements car-
diovasculaires et rénaux et de réduire la 
mortalité cardiovasculaire. Le traitement 
médical, la reconstruction chirurgicale 
et l’angioplastie transluminale avec ou 
sans pose de stent représentent les diffé-
rentes options thérapeutiques [3].

1. Traitement médical

Le traitement médical et la correction 
des facteurs de risque sont essentiels en 
cas de SAR athéroscléreuse. Le pronostic 
à long terme de ces patients à haut risque 
cardiovasculaire dépend de l’atteinte 
extra-rénale, en particulier coronarienne 
[3]. Le traitement médical doit associer 
un traitement antihypertenseur, statine 
et antiagrégant plaquettaire. Un antago-
niste du système rénine-angiotensine 
(IEC ou ARA2) est formellement indiqué 
chez de nombreux patients en raison des 
comorbidités associées. De plus, ce trai-
tement est à privilégier en raison de son 
bénéfice en termes de mortalité globale, 
de morbi-mortalité cardiovasculaire et 

[ Physiopathologie

1. Conséquences fonctionnelles de 
l’ischémie rénale

La maladie rénovasculaire est caracté-
risée par deux entités cliniques asso-
ciées de manière variable : l’HTARV et 
la néphropathie ischémique.

Les conséquences fonctionnelles de 
l’ischémie rénale sont décrites dans 
trois modèles expérimentaux présen-
tés par Goldblatt en 1934 et applicables 
chez l’Homme. En présence de sténose 
fonctionnelle unilatérale de l’artère 
rénale, l’HTA est dans un premier temps 
rénino-dépendante puis volo-dépen-
dante à cause de l’hyperaldostéronisme 
secondaire. Au stade chronique, l’HTA 
persiste en raison de la néphroangiosclé-
rose, correspondant à des lésions artério-
laires ischémiques du rein controlatéral. 
En présence d’une sténose fonctionnelle 
bilatérale ou sur rein unique, l’HTA volo-
dépendante peut s’accompagner d’OAP 
flash non expliqués par la défaillance 
de la fonction systolique cardiaque. Les 
inhibiteurs du système rénine-angioten-
sine sont inefficaces et dangereux, aggra-
vant l’insuffisance rénale.

2. Evolution naturelle de la SAR

La SAR athéroscléreuse est une patholo-
gie d’évolution progressive dont l’aggra-

prévalence est difficile à apprécier avec 
exactitude, et peut atteindre 50 % chez 
des sujets ayant des signes cliniques 
d’HTARV [5]. La correction hémodyna-
mique n’entraîne pas toujours l’amélio-
ration des chiffres tensionnels, suggé-
rant qu’un certain nombre de patients 
hypertendus avec une SAR ont une 
HTA essentielle et non exclusivement 
une HTARV.

La dysplasie fibromusculaire, arté-
riopathie idiopathique non athéro-
mateuse et non inflammatoire atteint 
préférentiellement les artères rénales 
et les carotides, à l’origine de sténose, 
d’anévrysme ou de dissection. La 
SAR fibrodysplasique, représentant 
moins de 20 % des cas de SAR, siège 
sur les 2/3 distaux des artères avec une 
atteinte bilatérale dans 2 cas sur 3. Elle 
est retrouvée habituellement chez la 
femme jeune. Un facteur héréditaire 
peut être parfois mis en évidence. La 
forme médiale est la principale forme 
histologique et se caractérise par une 
atteinte multifocale avec un aspect en 
“collier de perles” à l’imagerie, évo-
quant une succession de sténoses et de 
dilatations anévrysmales [3] (fig. 2). La 
dysplasie fibromusculaire semble être 
une pathologie rare (moins de 1 % des 
hypertendus) mais sous-estimée car de 
nombreux cas sont asymptomatiques.

Fig. 1 : Aspect caractéristique à l’artériographie 
d’une sténose athéroscléreuse de l’artère rénale 
gauche, avec dilatation post-sténotique.

Fig. 2 : Angio-IRM avec injection de gadolinium : 
aspect en “collier de perles” de sténoses fibrodys-
plasiques des deux artères rénales.



cularisation.

[ �Revascularisation de la sténose 
athéroscléreuse de l’artère 
rénale : un réel bénéfice ?

L’approche endovasculaire par angio­
stenting est proposée en première inten-
tion dans le cadre d’une revascularisa-
tion. Les résultats des études sont assez 
peu convaincants concernant les béné-
fices attendus sur le plan rénal et ten-
sionnel. L’angioplastie pourrait même 
être délétère compte tenu des compli-
cations athéro-emboliques.

Trois études prospectives randomisées, 
EMMA [8], la “Scottisch Study” [9] et 
DRASTIC [10] ont comparé les béné-
fices de l’angioplastie simple associée 
au traitement médical par rapport au 
traitement médical seul sur la pression 
artérielle et la fonction rénale chez des 
sujets hypertendus avec SAR : aucune 
n’a démontré d’amélioration signifi-
cative des chiffres tensionnels ni de la 
fonction rénale dans le groupe angio-
plastie.

ou espérance de vie limitée, de comor-
bidités rendant la revascularisation trop 
à risque ou d’antécédent d’emboles de 
cristaux de cholestérol. Une approche 
conservatrice est également indiquée 
en cas d’HTA contrôlée avec fonction 
rénale stable, d’absence de progression 
de la SAR, de maladie rénale parenchy-
mateuse associée responsable d’une dys-
fonction rénale ou d’allergie au produit 
de contraste iodé.

3. Sténose fibrodysplasique de 
l’artère rénale

La prise en charge des lésions dyspla-
siques fibromusculaires de l’artère 
rénale chez le sujet jeune hypertendu fait 
l’objet le plus souvent d’une angioplastie 
simple, traitement de choix permettant 
la préservation de la fonction rénale et, 
dans 90 % des cas, la normalisation ou 
l’amélioration tensionnelle. Une prise en 
charge chirurgicale est indiquée en cas 
d’anévrysme de l’artère rénale supérieur 
à 2 cm de diamètre ou de SAR associée 
à des lésions artérielles segmentaires 
[3]. Un traitement antihypertenseur est 
indiqué si l’HTA persiste après la revas-

de néphroprotection, avec une moindre 
incidence de mise en dialyse sur le long 
terme [6]. Une meilleure efficacité anti-
hypertensive et anti-protéinurique a été 
mise en évidence [7]. Il est nécessaire 
de surveiller de manière rapprochée 
la fonction rénale devant l’incidence 
accrue d’insuffisance rénale aiguë en 
cas de SAR bilatérale ou sur rein unique 
[4, 6].

2. Sténose athéroscléreuse de l’artère 
rénale

La stratégie thérapeutique en termes de 
revascularisation reste un sujet contro-
versé [1]. Selon les recommandations 
européennes, une hypertension résis-
tante et le déclin progressif de la fonction 
rénale sont des critères de revascularisa-
tion. Les recommandations américaines 
proposent des indications plus larges [4] 
et les facteurs pronostiques orientant la 
stratégie thérapeutique ont été présentés 
par l’AHA en 2008 [2]. Ainsi, une revas-
cularisation est indiquée en cas d’HTA 
résistante, de dégradation de la fonction 
rénale durant le traitement antihyperten-
seur, ou plus particulièrement durant 
un traitement par IEC ou ARA2, et en 
cas d’insuffisance cardiaque congestive 
récurrente non expliquée par une dys-
fonction ventriculaire gauche.

La décision de revascularisation doit 
être prise après avoir évalué la balance 
bénéfice/risque de l’intervention. L’âge, 
les facteurs de risque et maladies car-
diovasculaires, la pression artérielle, la 
fonction rénale et la taille du rein isché-
mié sont à prendre en compte dans la 
stratégie thérapeutique [4]. De plus, la 
présence d’une hypertrophie compen-
satrice physiologique du rein sain sans 
lésions secondaires de néphroangiosclé-
rose représente un facteur de bon pro-
nostic de la revascularisation en termes 
de bénéfice tensionnel. L’abstention 
s’impose si le risque de l’intervention 
est supérieur au bénéfice attendu. Ainsi, 
le traitement médical et la surveillance 
sont privilégiés en cas d’âge très avancé 

Facteurs en faveur d’une revascularisation rénale associée au traitement médical

– �Abaissement progressif du débit de filtration glomérulaire sous traitement antihyperten-
seur.

– HTA non contrôlée sous traitement médical optimal.
– �Dégradation rapide du débit de filtration glomérulaire associée à une baisse de la pres-

sion artérielle systémique.
– Dégradation du débit de filtration glomérulaire sous traitement par IEC ou ARA2.
– �Insuffisance cardiaque congestive récurrente chez un patient avec fonction systolique 

ventriculaire gauche conservée.

Facteurs en faveur d’un traitement conservateur :
traitement médical associé à une surveillance par écho-Doppler :

– HTA contrôlée et fonction rénale stable.
– Absence de critères d’évolutivité de la SAR.
– Age avancé ou espérance de vie limitée.
– Comorbidités rendant la procédure de revascularisation trop à risque.
– Risque élevé de complications procédurales thrombo-emboliques.
– �Maladie rénale parenchymateuse associée responsable de la dégradation de la fonction 

rénale (néphropathie interstitielle ou diabétique).
– Allergie au produit de contraste iodé.
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rie, sont évocateurs d’HTARV. Un anté-
cédent de traumatisme lombaire ou de 
radiothérapie abdominale suggère éga-
lement la présence d’une HTARV chez 
un sujet hypertendu.

Une attention toute particulière doit être 
portée au dépistage d’une HTA secon-
daire, en particulier rénovasculaire sur 
fibrodysplasie des artères rénales, chez 
les femmes jeunes avant une éventuelle 
grossesse. Cette attitude est justifiée par 
la gravité des complications maternelles 
(éclampsie, hématome rétro-placentaire 
et atteinte aiguë des organes cibles) et 
fœtales (retard de croissance et mort 
fœtale in utero) d’une HTA non contrôlée 
durant la grossesse.

2. Moyens de dépistage

Pour le dépistage de SAR, l’échogra-
phie-Doppler, l’angio-TDM et l’angio-
IRM sont les examens non invasifs de 
première intention. Le choix dépend de 
l’expérience de l’opérateur, de la dispo-
nibilité des examens et des caractéris-
tiques de chaque patient.

L’écho-Doppler est l’examen de pre-
mière intention permettant une analyse 
morphologique et vélocimétrique avec 
des critères de sténose directs (augmen-
tation du pic de vélocité systolique, de la 
vélocité télédiastolique et du ratio réno-
aortique), et indirects (diminution de 
l’index de résistance intra-rénal, allon-
gement du temps de montée systolique, 

alerter quant à l’incidence des compli-
cations de la procédure intervention-
nelle, notamment sévères, loin d’être 
anecdotique.

[ Dépistage

Le dépistage des personnes à risque de 
SAR est justifié par la nécessité d’une 
prise en charge renforcée chez ces 
patients à haut risque cardiovasculaire. 
L’objectif est de proposer un traitement 
susceptible d’améliorer non seulement 
l’HTA mais également de sauvegarder un 
bon fonctionnement du rein et de réduire 
le risque de survenue d’événements 
cardiovasculaires et de décès. Selon les 
experts de l’ANAES et de l’ACC/AHA, le 
dépistage sera effectué chez des patients 
réellement à risque et uniquement si une 
revascularisation est envisagée en cas de 
positivité du dépistage.

1. Patients concernés

Une HTA d’apparition brutale, en par-
ticulier chez un sujet jeune, une HTA 
accélérée, maligne ou résistante doi-
vent faire évoquer une HTARV. Chez 
un sujet hypertendu, des antécédents 
d’OAP récidivants, des manifestations 
cliniques à type de souffle abdominal 
ou autre localisation athéromateuse, 
des éléments biologiques tels qu’une 
hypokaliémie ou une dégradation de 
la fonction rénale sous IEC ou ARA2, 
ainsi qu’une asymétrie rénale à l’image-

La méta-analyse de Ives et al. [11] a 
montré une amélioration significative 
de la pression artérielle systolique et 
diastolique dans le bras angioplastie 
ainsi qu’une tendance à l’améliora-
tion de la fonction rénale, mais sans 
atteindre la significativité. Il est cepen-
dant difficile de conclure à un bénéfice 
de l’angioplastie en raison de limi-
tations importantes comme le faible 
nombre de patients inclus et la durée de 
suivi insuffisante ne permettant pas de 
préciser l’effet de la revascularisation 
sur la morbi-mortalité cardiovasculaire. 

Plus récemment, les études multicen-
triques STAR [12] et ASTRAL [13] ont 
randomisé respectivement 140 et 806 
patients pour une revascularisation par 
angiostenting rénal associée au traite-
ment médical versus traitement médi-
cal seul. Aucune n’a montré de bénéfice 
significatif de l’angiostenting rénal en 
termes de progression de la dysfonction 
rénale, de pression artérielle, d’événe-
ments rénaux et cardiovasculaires. 

Dans les deux études, la revascularisa-
tion a été associée à de graves compli-
cations per- et post-procédure (OAP, 
infarctus du myocarde, embolisations 
rénales, occlusions et perforations de 
l’artère rénale, faux anévrysme fémoral 
et emboles de cholestérol ayant abouti à 
l’amputation des orteils ou du membre, 
défaillance multiviscérale compliquant 
un hématome au point de ponction 
surinfecté).

Les résultats de ces études randomisées 
sont en faveur d’une approche conser-
vatrice chez la plupart des patients avec 
SAR athéroscléreuse. Cependant, ces 
données concernent le plus souvent des 
patients cliniquement stables et avec une 
SAR modérée. Elles ne peuvent donc pas 
être extrapolées aux patients avec sté-
nose très serrée de l’artère rénale, HTA 
réfractaire, OAP flash ou dégradation 
aiguë de la fonction rénale sous IEC, chez 
qui un bénéfice est réellement attendu 
[14]. Ces données doivent cependant 

Situations cliniques évoquant une HTARV

– HTA accélérée, maligne ou résistante.
– Présence d’une autre localisation athéromateuse.
– Sujet jeune, HTA d’apparition brutale.
– Sujet âgé, présentant des OAP récidivants.
– Aggravation brutale de l’HTA et de la fonction rénale.
– �Elévation de plus de 20 % de la créatininémie ou “trop belle” réponse tensionnelle sous 

IEC ou ARA2.
– Asymétrie rénale (différence de plus de 1,5 cm entre les deux reins).
– Souffle abdominal.
– Hypokaliémie, kaliurèse inadaptée.
– Notion de traumatisme lombaire.
– Antécédent de radiothérapie abdominale.



son dépistage doit être réalisé chez des 
patients aux caractéristiques cliniques 
bien définies par les recommandations 
actuelles. Ces patients doivent faire l’ob-
jet d’une prise en charge médicamen-
teuse et d’une surveillance rapprochée 
en raison de l’évolutivité de la SAR et du 
risque cardiovasculaire majoré. 

L’angioplastie simple a une indication 
large dans la SAR fibrodysplasique, avec 
un bénéfice en termes de néphroprotec-
tion et de contrôle tensionnel. Dans la 
SAR athéroscléreuse, la prise en charge 
des facteurs de risque cardiovasculaires 
est essentielle et doit être associée à une 
polythérapie antihypertensive, dont 
un IEC ou ARA2, et souvent à de l’as-
pirine et une statine. Certains de ces 
patients sont susceptibles de bénéficier 
d’une revascularisation dont la straté-

et des petites structures vasculaires.
L’artériographie, examen invasif, est réa-
lisée en dernière instance lorsqu’il existe 
une indication de revascularisation dans 
le même temps.

La scintigraphie rénale avec test au cap-
topril, la mesure de la rénine par cathé-
térisme sélectif des veines rénales, ainsi 
que la mesure de l’activité rénine plas-
matique sans ou avec test au captopril ne 
sont pas recommandées comme test de 
dépistage de la SAR [4]. L’angiographie 
numérisée intraveineuse n’a plus de 
place pour le dépistage de la SAR.

[ Conclusion

L’HTARV est une des principales causes 
d’HTA secondaire, parfois curable, et 

amortissement et démodulation systolo-
diastolique). La performance diagnos-
tique entre des mains expérimentées et 
la possibilité d’évaluer le retentissement 
rénal de la sténose, la disponibilité et 
l’innocuité de cet examen sont des atouts 
majeurs.

Le plus souvent, il est utile de compléter 
cet examen par un angio-TDM ou une 
angio-IRM. L’angio-TDM permet une 
analyse fine de la lésion, de ses rapports 
avec la paroi aortique, ainsi que du 
retentissement sur le parenchyme rénal, 
mais nécessite l’injection de produit de 
contraste iodé et présente un caractère 
irradiant non négligeable. L’angio-IRM 
présente également une bonne sensibi-
lité, mais peut surestimer le degré de sté-
nose et ne permet pas une analyse fine de 
la lésion (vide de signal si calcifications) 

l Absence d’autres facteurs de 
risque cardiovasculaires.

l Antécédents : multiples 
épisodes de phlébites et une 
embolie pulmonaire, secondaires 
à une mutation du facteur V 
Leyden, sous traitement par AVK 
au long cours.

l Histoire de la maladie : appa-
rition récente de céphalées 
associées à une HTA sévère. 
Normalité de l’examen clinique, 
de l’électrocardiogramme 
et de la bandelette urinaire. 
Instauration d’une trithérapie 
comprenant un bêtabloquant, 
un IEC et un diurétique thiazi-
dique.

l Hospitalisation pour HTA 
brutale sévère et résistante au 
traitement à la recherche d’une 
cause secondaire.

l Traitement antihypertenseur 
neutre comprenant inhibiteurs 
calciques et antihypertenseur 
central.

l Bilan complémentaire :
– �Biologie : kaliémie et fonction 

rénale normales, protéinurie 
130 mg/24 heures.

– �Bilan hormonal : cortisolémie 
à 8 heures et cortisolurie des 
24 heures normales, dosage 
des métanéphrines urinaires 
négatif, TSHus normale.

– �Dosage activité rénine plas-
matique, aldostéronémie et 
aldostéronurie des 24 heures, 
sensibilisé par test au captopril 
en faveur d’un hyperaldostéro-
nisme secondaire.

– �Echographie Doppler de 
l’aorte abdominale et des 
artères rénales : pas de 
sténose artérielle mise en 
évidence, ostia des artères 
rénales non visualisées. Aorte 
abdominale avec paroi infil-
trée d’aspect irrégulier sans 
signe de sténose.

– �Scanner surrénalien avec recons-
truction 3D des artères rénales : 
sténose serrée de l’artère rénale 
gauche post-ostiale s’étendant 
sur 6 à 7 mm. Surrénales de 
structure normale.

l Explorations complémentaires 
très en faveur d’une HTA réno-
vasculaire.

l Décision thérapeutique de 
revascularisation : artériographie 
rénale à visée diagnostique 
(fig. 3) et thérapeutique (fig. 4) 
avec angiostenting de l’artère 
rénale gauche.

l Amélioration des chiffres 
tensionnels, HTA contrôlée sous 
traitement antihypertenseur 
dont un IEC, ajout de statine et 
d’antiagrégant plaquettaire.

Cas clinique :
Patient de 52 ans adressé pour bilan d’HTA secondaire devant une HTA brutale, sévère et résistante au traitement.

Fig. 4 : Endoprothèse normalement positionnée dans l’artère rénale gauche, 
perméable, sans sténose résiduelle.

Fig. 3 : Sténose proximale serrée de l’ar-
tère rénale gauche. Artère rénale droite 
perméable, avec à sa partie moyenne 
des lésions de dysplasie fibro-muscu-
laire a minima sans sténose.
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gie de choix est l’angiostenting rénal. 
La revascularisation doit être proposée 
en cas d’HTA résistante, d’OAP flash, 
d’insuffisance rénale progressive ou de 
dégradation de la fonction rénale sous 
IEC/ARA2, même s’il est difficile d’en 
prédire les bénéfices sur le plan rénal 
et tensionnel avec précision. L’étude 
CORAL [15], à venir, permettra peut-être 
d’élargir les indications et de préciser les 
bénéfices d’une revascularisation rénale.
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