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Hypertension Artérielle Maligne Chez Un Sujet
Ayant Un Rein Hypoplasique

Néphrectomie et Guérison

S.P.AZIZI' A. RAFATE? MAD]JYDI,®

Récemmenh certaines clartés sont jetées sur la genése de l’hy-
pertension artérielle a savoir le role joué par la coarctation de

aortes phéochromocytome et ’ischémie rénale (Lemierre; 1939); et
actuellement nous sommes loin de cette période ou avec le diagnostic
d’une hypertension permanente: nous condamnions les malades et nous
leur faisions subir de longs et pénibles traitements sans aucun espoir du

succes. )
L’isehémie rénale due a 1’occlusion de 1D’artére rénale crée le

syndrome dit de Goldblatt (1934), (Dorland et Corcoran 1941).

Si on doit tenir compte de toutes les conditions proposées pour
le diagnostic du phénoméne de Goldblatt appliqué chez 1’homme (Free-
man; 1938 et Houssay, 1942) et en particulier :

1) De la notion d’une hypertension définie.

2) De la présence d’une sténose de 1’artére rénale ou d’un rein
atrésié, le syndrome de Goldblatt doit étre considéré comme un syn-
drome assez rare (Fabre; etc. 1951 référence). ’

Par contres en se basant sur le sens général de la théorie de Gold-
blatt, les belles expériences de Trueta et de ses collaborateurs (1947)
et la classification anatomo-clinique allemande du rein» nous devons
admettre la fréquence de ce syndrome chez 1’homme. Ainsi on peut
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rencontrer ’hypertension due a l'ischémie rénale dans beaucoup de
circonstances telles que:
1) Causes vasculaires :

a) Thrombose ou embolie (Lemierre 1932, Shea 1948).

b) Sténose par artériosclérose (Blackman 1939, Stewart 1940)
généralisée (Fahr 1942) ou unilatérale (Langeron).

¢) Périartérite noueuse ( Herbut 1945).

d) Malformations vasculaires et surtout ’atrésie (Iglesias, 1909).

e) Compressions et causes de diverses origines qui évoquent nette-
mert la pince artérielle de Goldblatt telles que tumeurs (Blatt 1939,
Koons 1940); anévrisme du pédicule rénale (Molinier 1953), anévrisme
de 1’aorte (Hoffman 1942), une artérite syphilitique (Kemball Price

1948) s et enfin récemment Levitt (1956) a publié un cas trés curieux
dd 3 Virradiation des rayons X,

2) Causes rénales telles que pyélonéphrite; lithiase> néphrite ascen-
dante -:pto’se rénale et coudure de l'uretére ( Leriche ), torsion du
rein (Riskind 1942) et ’atrésie d’un rein.

Betschger E de Zurich (1951) a fait une étude trés pous ée por-
tant sur 3142 autopsies des malades atteints d’hypertension d’origine
rénals. En ce qui concerne les rapports de ’hypertension et des affec-
tions rémales unilatérales, il a relevé 7, 57/, d’hypertension associée
a une lésion rénale unilatérale et il conclut que c’est la proportion de
malades susceptibles d’étre influencés heureusement par une interven-

tion sur le rein.

La pathogénie de I’hypertension due a 1’ischémie rénale doit &tre
attribuée 4 1) 'une des sécrétions a partir du rein ischémié (Rénine
ete.) 2) l'atteinte du rein sain due aux interventions neuro-hormonales

complexes.

Cliniquement il n’y a aucun signe pathognomonique de 1’hyper-
tension due a 1’ischémie. Récemment Milliez et ses collaborateurs,
remuant la littérature a ce sujet estiment que dans 42°/, des cas des
crises douloureuses lombo-abdominales précédent ’hypertension.

Le diagnostic étiologique de cette hypertension se pose facile-
ment grace 2: 1) 1’élimination d’autres causes d’hypertention telle que

T
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phéochromocytome: maladies endocriness coarctation de I’aorte etc.
2) un rein presque exclu et a des maladies dites chirurgicales du rein aprés
opacification urétéro -pyélographique. 3) Une néphrographie par pneu-
mopéritoine qui est le procédé de choix pour mettre en évidence

un rein poupée; etc.
L’évolution de cette hypertension dépend surtout de la durée de

la maladie. L’obstruction de V’artére rénale comme 1’a bien démontré

Goldblatt ; crée d’une part des lésions nécrosantes et sclérosantes éton-
nement analogues & ’hypertension maligne, d’autre part les lésions de

ce rein si 'on peut dire contaminent le rein sain et écarte le succes évi-
dent d’une intervention salutaire par la néphrectomie du rein ischémié.

Quant a la néphrectomie, elle est diversement appréciée : certaing
auteurs trouvent que les résultats de I’intervention sont trés médiocres
( Sensenbach 5 guérison sur 75 et Chasis 7 sur 76 et Milliez (1956)
sur 21 cas publiés ont trouvé 6 morts et si ’on compte leur deux mala-
des rapportés, le nombre d’échec monte & 35°/,: Référence) et d'au-
tres pensent que le succés dépendra en partie de la qualité du rein sain,
de la durée de ’hypertension et enfin de 1’age des malades. Ainsi Schaf-
fer et Markowitz pensent qu’en opérant les malades dans leur prime
jeunesse le succeés est quasi constant (Boyd 1938, Polonovski 1955).

L’observation que nous rapportons malgré le retard de 1’inter-
vention et bien qu’il manque encore 1’épreuve du temps a été couron-
née de succes.

Ce jeune malade Moh. Ess. collegien de 15 ans originaire d’Azer-
baidjan et habitant de Shahy (Mazandran) est hospitalisé dans notre
service pour céphalée tenace, toux, expectoration et adénopathie sous-

maxillaire.

Il1y a 13 jours ce malade a eu une angine suivie d’adénopathie
et A part cet incident) on ne note aucune maladie dans ses antécédents.
Ses maux de téte ont débuté il y a 3 ans. A cette date son amai-
grissement a commencé et la pollakiurie s’est installée en méme temps.
A Vexamen ¢’ est un malade de petite taille; maigre et apathi-
ques il parait anémique, et son visage est trés ridé, (facies de hibou)
et enfin ses testicules sont trés petits. ( 4
Outre une grosse adénopathie douloureuse accompagnée de péria-
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dénite et une microadénopathie généralisée nous constatons une tension
artAérié'lle de 21,5/16> et une tachycardie de 100.

Le 2e bruit du cceur est éclatant, les artéres fémorales étaient
bien battantes avec ’oscillométrie normale aux mollets. A Pinspiration
profonde la rate se laisse palper. Ailleursnous n’avons trouvé aucun signe

pathologique, toutefois en classe il est en retard sur les autres éléves

i cause d’une amnésie (au dire du malade).
Les examens suivants furent pratiqués:

BK de crachats et BW du sang: négatifs.

‘ 'Hémogramme : une légére hyperleucocytose avec une éosinophilie
de 28°/, (5500/ mm3), |

Hématocrite : 38°/,.

Féces: ceufs de tricocéphale; ankylostome et oxyure.

Urines : 2 grammes d’albumine et chargées de 11 gr “/,, d’urée.

Urée sahgu_ine: 0,40 Van Slyke 54°/,.

Examen du fond de 1’ceil : normal.

Glycémie : 1 gr 1015,

T(:s“tb de régitine est négatif.

Radioscopie: la clarté pulmonaire est normale; le ventricule gauche
légérement hypertrophié.

Eléctroéardiographie : Tachycardie sinusale.

- Biopsie ganglionnaire : Ganglion irrité.

L’urographie intraveineuse a mis en évidence un rein droit trés
petit dans lequel se déssinent quelques taches indistinctes. Le rein
gauche parait normal. (Fig. No 1).

Au pneumorétropéritoine le rein droit apparait trés hypoplasique
et le rein gauche légérement hypertrophique. (Fig. No 2)

L’artériographie comme on peut le remarquer sur le cliché No 3

n’a pas été réussi par défaut technique.
Ainsi avec le diagnostic d’un rein hypoplasique nous avons demandé,
aux professeurs Adle et Pézechkan ’ablation du rein droit. A Dinter-
vention; 1’artére rénale est apparue gréle, hypoplasique et 1’ablation de
ce rein a été suivie du curage de la glande surrénale droite. k

Examen anatomie-pathologique : (Prof. Armine).
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A) L’examen macroscopique du rein envoyé présente ’image d’un
‘rein complétement atrophique; a dimensions suivantes:

Ldngueur 4 em 5, largeur du pole supérieur 3 cm et du pole infé-
rieur 2 ¢ms et 4 la partie moyenne le reina 1em 5 d’épaisseur. La k
capsule se détache facilement. La surface extérieure lobulées rugueuse
et granuleuse. Les grains fortement visibles et inégaux, et certains
_montrent une dimension de grains de mil de couleur brune dans cer-
taines parties et dans d’autres de couleur rouge foncée.

L’uretére épaissie par rapport 3 la masse rénale ; et de consis-
tance fibreuse. Le bassinet fortement élargi> et & parois épaissies) (de
2 mm. d’épaisseur). La surface interne striée; rougeitre et de consis-
tance ressemblante a celle du cuir.

En section- les calices sont élargies et la couche corticale du rein est
“amincies ayant seulement 4 mm d’épaisseur. Parmi des calices élargis
les pyramides malpighiens ne sont pas reconnaissables. Une observation
~d’importance: L’artére rénale n’a qu’un millimétre et demi de
diametre.

B) L’examen microscopique présente les images suivantes

Le revétement épithélial du bassinet et du calice parait desquamé dans

certaines parties et on peut remarquer une sclérose intense au niveau
du chorion. Au niveau de la portion médullaire, la plupart des tubules
ont disparu par suite d’une sclérose intense et celles qui restent sont
~ collabées. Dans la portion corticale les parties saines sont facilement
reconnaissables et les portions 1ésées montrent un aspect rayonnant. Dans
~la portion 1ésée; les tubules ont disparus les glomérules sclérosées: et
- les vaisseaux oblitérés par une sclérose intense.

‘Le tissu sclérosé est intensément infiltré par des céllules inflam-
 matoires et on peut remarquer entre les portions ainsi lésées; les tubes,
- les glomérules et les interstices sains. ‘

’ En résumé, il nous semble qu’il s’agit d’une lésion ayant l’aspect
d’une néphrite interstitielle chronique ascendante.

Etude de la surrénale.

Les cellules glomérulaires ainsi que fasciculaires présentent un

protoplasme clair et un noyau excentrique. Pas de lésions tumorales
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et autre lésion spécifique.

Evolution: La tension artérielle est descendue d’abord a 15 et
ensuite & 12, 5 et elle se maintient depuis 4 mois.

Avec la chute tensionnelle la pollakiurie et 1’albuminurie ont

disparu mais la tachycardie s’est maintenue aux environs de 1035.

RESUME

Aprés un court exposé sur I’hypertension artérielle due a V’isché-
mie réaale; les auteurs rapportent 1’histoire d’un garcon de 15 ans
atteint d’hypertension due a un rein droit hypoplasique. L’ablation
de ce rein a été suivie de la chute tensionnelle.

SUMMARY

A short account of artenal hypertensmn due to renal ischaemia
is given. The authors report a case of boy of 15 who was suffering

from hypertension due to hypoplasia of one kidney. Removal of the
diseased kidney was followed by the fall of his blood pressure to
normal.
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