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Résumeé

L’hypertension artérielle (HTA) est fréquemment rencontrée chez les patients insuffisants
rénaux chroniques (IRC). Qu’elle soit primaire ou secondaire a la maladie rénale, 'HTA
demeure un facteur de risque important non seulement pour la progression de la maladie
rénale mais aussi pour la survenue d’événements cardiovasculaires. L’objectif de ce travail
est de passer en revue les différents criteres cliniques, biologiques et échocardiographiques

ainsi que les différentes modalités de prise en charge des patients hypertendus en IRC.
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I. INTRODUCTION

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est caractérisée par une perte progressive de la masse
néphronique [1]. Il en résulte une augmentation de la pression intraglomérulaire qui favorise
la perméabilité glomérulaire et par conséquent la protéinurie. L’IRC, définie par un débit de
filtration glomérulaire <60 ml/ min/1,73 m2, a une prévalence de 1’ordre de 2 a 12% en
Europe et aux Etats Unis [2][3]. Il existe une association entre le déclin de la fonction rénale
et la survenue d’événements cardiovasculaires. Ce risque cardiovasculaire devient plus
important dés que le débit de filtration glomérulaire estimée (DFGe) est <45 ml/min/1,73 m2.
Cette association est en partie expliquée par une augmentation de la prévalence de ’'HTA a
mesure que la fonction rénale diminue. Le contrdle de la pression artérielle (PA) chez les
patients hypertendus en IRC permet de ralentir la péjoration de la fonction rénale et diminue
¢galement la survenue d’événements cardiovasculaires [4]. C’est pourquoi, il est si important
de bien controler la PA chez les patients qui présentent une diminution de leur fonction

rénale.

II. EPIDEMIOLOGIE
La fréquence de ’'HTA chez I’insuffisant rénal est comme suit :

v' 0.5 a 1.3% de la population hypertendue développe une insuffisance rénale
o Effet du dépistage et du traitement
o Déces d’une autre cause cardiovasculaire
o Susceptibilité individuelle
o Facteurs génétiques
o Facteurs environnementaux
v L’HTA serait la cause directe de l'insuffisance rénale terminale chez 28% des
dialysés
L’HTA est présente chez 70 a 80% des insuffisants rénaux chroniques
50 a 90% des dialysés ont une PA supérieure a 14/90 mm
Hg

45 a 50% des déces chez les dialysés sont de cause cardiovasculaire

AR NEENEEN

o Mort subite, coronaropathie, AVC
o Leur relation avec ’'HTA est toutefois moins claire que dans la population

générale.
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v L’hypertension artérielle peut étre a la fois une cause ou une conséquence de la
maladie rénale [5], par conséquent la maitrise de I’HTA est essentielle pour ralentir le

déclin de la fonction rénale et diminuer les événements cardiovasculaires.

I1l. DEFINITION DE L’HTA

L’hypertension artérielle est une maladie caractérisée par une pression artérielle trop élevée
[6].

La pression artérielle est la résultante physique de I’éjection du sang par le cceur dans les
vaisseaux sanguins. Elle s’exerce sur les parois vasculaires. Elle est caractérisée par deux

valeurs extrémes [7]:

o La valeur haute qui est mesurée lors de la contraction du ceeur (systole) et qui
permet de propulser le sang par 1’aorte vers les artéres périphériques.

o La valeur basse mesurée lors de la relaxation du cceur (diastole), qui permet aux
ventricules cardiaques de recevoir le sang arrivant dans les oreillettes par les veines

caves et les veines pulmonaires.

On parle d’HTA lorsque I'une et/ou I’autre de ces valeurs, mesurée au repos, est supérieure
aux valeurs normales : 140 mmHg pour la pression systolique et 90 mmHg pour la pression

diastolique [8].

C’est la maladie cardiovasculaire la plus fréquente et on estime qu’un adulte sur 3 en est

touché.

IV. LES DIFFERENTS TYPES DE L’HTA

Iy a deux principaux types d’HTA :

1. L’HTA essentielle ou primaire:
N’a pas de cause reconnue et représente plus de 90% des cas, mais plusieurs facteurs doivent

étre considérés, comme I’hérédité, I’age et le mode de vie.

2. L’HTA secondaire

Provoquée par :

13



a. Des niveaux excessifs de sel dans le sang et une consommation excessive de

sucre et de gras.

=3

Le diabéte et I’hypercholestérolémie.

L’apnée du sommeil.

a2 o

L’obésité.
Un mode de vie sédentaire a long terme.
Une consommation excessive d’alcool ou I’'usage de drogues.

Le tabagisme.

o Q@ -~ o

Certaines maladies hormonales comme le syndrome de Cushing.

La présence d’une maladie rénale (insuffisance ou polykystose rénale,
sténose de I’artére rénale, ...).

J- Une maladie des glandes surrénales.

V. DEFINITION DE L’HTA RESISTANTE

L’expression hypertension artérielle résistante a été utilisée dans les années 70 pour désigner
les patients chez lesquels on n’arrivait pas a baisser la pression artérielle (PAS et/ou PAD :
>140 et/ou 90 pour les personnes agées de moins de 50 ans ; >150 pour ceux entre 50 - 60 ans
et >160 mm Hg pour les 60 ans et plus) en dépit de la prise simultanée d’au moins trois

classes d’antihypertenseurs [9][10].

D’une maniere générale, la définition récente de 1’hypertension artérielle résistante est : une
PAS > 140 et/ou une PAD > 90 mm Hg malgré la prise de 3 différentes classes de
médicaments antihypertenseurs a doses maximales incluant un diurétique chez les patients

adhérents au traitement [11].

Un seuil de 130/80 mm Hg est recommandé comme pour les personnes avec un diabéte ou
une maladie rénale chronique et les causes d’une hypertension artérielle résistante secondaire

devraient étre recherchées.

VI. DEFINITION DE L’INSUFFISANCE RENALE

L'insuffisance rénale est une maladie grave qui entraine une détérioration irréversible de la

capacité des reins a filtrer le sang [12].

14



L’insuffisance rénale peut étre aigué€ ou chronique:

o La perte de la fonction rénale aigué survient sur une période de quelques heures a
quelques jours, mais avec un potentiel de récupération élevé selon l'origine de la
maladie [13].

e A l'inverse, I’insuffisance rénale chronique est un processus beaucoup plus étendu qui
s’aggrave inexorablement au cours du temps. Le potentiel de récupération est souvent

beaucoup plus faible.

VII. EVALUATION DE LA FONCTION RENALE

La fonction des reins peut étre évaluée de différentes manieres. Une des approches consiste a
mesurer le taux de créatinine et d’urée (taux de filtration glomérulaire) dans le sang, deux
substances ¢éliminées dans I'urine en fonction de la capacité de filtration des reins [14][15].
Les valeurs normales se situent entre 90 et 120 ml/minute, selon 1’age, le sexe, le poids et

’origine ethnique des individus.

On parle d’insuffisance rénale lorsque le taux de filtration glomérulaire est inférieur a 90
ml/min. Cela se traduit notamment par une accumulation de 1’'urée et de la créatinine dans le

sang [16][17].

VIIl. LES DIFFERENTS STADES DE L’ INSUFFISANCE RENALE

On classifie I’insuffisance rénale en cing stades suivant le niveau de la filtration glomérulaire
[18]:

Stade Filtration ml/min Définition

1 >90 Maladie rénale chronique avec filtration normale ou augmentée
2 60-89 Maladie rénale chronique avec filtration Iégérement diminuée
3A 45-59 Insuffisance rénale chronique modérée

3B 30-44 Insuffisance rénale chronique modérée

4 15-29 Insuffisance rénale chronique sévere

5 <15 Insuffisance rénale chronique terminale

15



Au stade 5 (correspondant & un taux de filtration inférieur a 15 ml/min), I’incapacité des reins

est quasi complete. Il faut alors envisager une méthode de substitution des reins comme la

dialyse (par hémodialyse ou dialyse péritonéale) ou la transplantation.

IX.

HTA ET INSUFFISANCE RENALE : CAUSE ou
CONSEQUENCE ?

1. Caractéristiques de ’HTA :
Tres fréquente aux stades avancés (quelle que soit I’origine).
Souvent sévére et difficilement contrélée.
Diminution de la PA nocturne moins fréquente.

Le plus souvent systolique (augmentation de la rigidité arterielle dans la MRC donc

augmentation de la pression de perfusion).

2. La maladie renale chronique une cause de I’HTA :

La maladie rénale chronique est une cause de I’'HTA via [19] :

Rétention hydro-sodée

Stimulation du systéme rénine-angiotensine
Hyperactivité pathologique du systeme sympathique
Dysfonction endothéliale

Prise d’agents stimulant I’érythropoi¢se

Elévation du calcium intracellulaire liée a I’hyperparathyroidie

Et parmi les principales néphropathies responsables d’HTA on peut citer :

a. Néphropathies chroniques primitives ou secondaires :

Néphropathies bilatérales évoluant vers I'RC : GNA, GNC, maladie de Berger,
polykystose H-R, NTIC, amylose ...,
Néphropathies chroniques parenchymateuses unilatérales,
Hypoplasie rénale congénitale diffuse,
Atrophie rénale (obstacle ou obstruction),
Tumeurs sécrétant de la rénine :
v" Tumeur des cellules juxta-glomérulaires,

v" Tumeur de Wilms.
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b. Atteinte vasculaire rénale
e HTA rénovasculaire : Iésions d'une ou des deux artéres rénales ou de leurs branches :

ATS, maladie fibro- musculaire, etc...,
e HTA d'origine rénale par microangiopathie : PAN, maladie de Wegener, maladie de
Chug et Strauss, sclérodermie, SHU, micro-angiopathie thrombotique, etc...,

e HTA d'origine rénale par macroangiopathie de Horton, etc...

3. La maladie rénale chronique une conséquence de PHTA
L'hypertension artérielle, avec le temps, endommage les vaisseaux dans tout le corps. Elle
peut diminuer l'apport sanguin essentiel pour des organes importants tels que les reins. Elle
endommage aussi les minuscules unités de filtration dans les reins [20]. De ce fait, ces

derniers ne sont plus en capacité d'éliminer les déchets et le liquide superflu dans le sang.

Lorsque I'hypertension est chronique et donc mal soignée, mal équilibrée, elle entraine chez
une partie des patients touchés une sclérose progressive des vaisseaux du rein [21][22],
aboutissant a une insuffisance rénale chronique sévere, nécessitant un recours frequent a

la dialyse ou la transplantation rénale.
Parmi ces conséquences :

e Altération de Il'irrigation rénale,

e Ischémie des glomérules par néphro-angiosclérose,

e Réduction du debit sanguin rénal,

e Perte progressive de I'adaptation de I'excrétion urinaire aux exces tensionnels,

e Installation ou aggravation du déficit rénal

Il est donc fondamental, en cas d'hypertension, de bien suivre son traitement médical afin de
prévenir la survenue d'accidents vasculaires cérébraux ou cardiovasculaires, mais aussi afin

d'éviter la destruction progressive possible des reins.

ENTRE HTA ET MRC, C’EST SOUVENT UN CERCLE
VICIEUX
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X.  LES CARACTERISTIQUES CLINIQUES, BIOLOGIQUES ET
ECHOCARDIOGRAPHIQUESJUSTIFIANT LE DEPISTAGE
D’UNE HTA ASSOCIEE A UNE INSUFFISANCE RENALE

1. Les caractéristiques cliniques :

Certaines particularités de 1’hypertension sont évocatrices d’une cause rénale [23]:

e Hypertension résistante a un traitement anti hypertenseur bien suivi.

e Hypertension sévere (diastolique supérieure a 110 mmHg sans TRT).

e Hypertension d’aggravation brutale.

e Hypertension démasquée sous contraceptifs oraux.

e Hypertension associée a une ATS compliquée dans un autre territoire vasculaire.

e Hypertension maligne ou accélérée (diastolique supérieure a 130 mmHg associée a
une défaillance viscérale (insuffisance cardiaque,...).

e Hypertension documentée ayant débuté avant la puberté
(pseudohyperaldostéronismes),

e Hypertension chez un sujet de moins de 30 ans, non obese et sans histoire familiale
d’hypertension (fibrodysplasie artérielle rénale chez la femme jeune, néphropathie de

reflux)

L’association de I’HTA avec certaines particularités cliniques ou biologiques doit également

attirer ’attention [24]:

e Athérome symptomatique, en particulier sur I’aorte abdominale (anévrysme) et/ou les
arteres des membres inférieurs (AOMI).

e Présence d’un souffle abdominal ou lombairesystolo-diastolique.

e Découverte d’un petit rein.

e “Flash OAP”, un cedéme aigu du poumon contemporaind’une HTA ou récidivant
sans altération de la fonction ventriculaire gauche.

e Présence d’eedémes des membres inférieurs avec godet, pathognomonique de
rétention sodée.

e Hématurie macroscopique ou douleur lombaire en rapport avec un infarctus rénal lié
a une dissection ou occlusion artérielle rénale.

e Protéinurie.

e Insuffisance rénale chronique, rapidement progressive ou aigué, déclenchée ou

aggravée par les bloqueurs du systéme rénine-angiotensine.
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e Hypokaliémie < 3,6 mmol/L (hyperaldostéronismes primitifs ou équivalents),
e Antécédents familiaux d’hémorragie cérébrale ou de maladie rénale.

e Elévation de la créatininémie sous TRT par unlgEC.

2. Les caractéristiques biologiques :
Classiquement les investigations demandées en premiére intention chez un hypertendu,

appartiennent a la fois au bilan de retentissement et au bilan étiologique [25]:

a. Créatininémie

e Le DFG est estimé a partir du dosage de la créatinine plasmatique et d’une formule
validée : formule de Cockcroft, qui tend a étre remplacée par la formule MDRD, ou

mieux encore par celle plus récente et plus exacte CKD-EPI :

- La formule de Cockcroft a éte initialement développée pour estimer la clairance de la
créatinine a partir d’un dosage de la créatinine plasmatique par une méthode
colorimétrique et un réactif qui n’est plus disponible aujourd’hui

- La formule MDRD a été développée chez des patients nord-américains insuffisants

rénaux, avec un dosage de créatinine plasmatique non standardisé. La formule a été

ensuite revalidée dans des cohortes plus importantes et avec une créatinine plasmatique

“calibrée IDMS” qui permet une portabilité plus large dans les autres populations, en

particulier européenne [26][27].

Cette equation exprime le DFG directement indexé a une surface corporelle théorique de

1,73 m2.

b. La bandelette urinaire réactive

La bandelette urinaire réactive est un examen de dépistage trés sensible qui détecte des
concentrations aussibasses que 50 mg/L d’albumine urinaire (la protéinurie est considérée
comme pathologique au-dessus de 150 mg/j). Une bandelette réactive négative a une

valeur d’exclusion de I’albuminurie proche de 100 % [28].

Une réactivité de la bandelette a 1+, 2+, 3+ doit faire compléter par un dosage quantitatif
de la protéinurie soit sur la totalité des urines de 24 heures (examen de référence), soit par

le dosage du rapport albumine (ou protéinurie)/ créatinine urinaire.

Méme chez les individus hypertendus, la protéinurie n’est pas trés fréquente (< 5 %), si bien

que la plupart des individus hypertendus avec une atteinte rénale biologique sont dépistés par
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une réduction du debit de filtration glomérulaire estimé (DFGe) en dessous de 60 mL/min
1,73 m2.

Une protéinurie négative a la bandelette a une bonne valeur d’exclusion d’une atteinte rénale
glomérulaire et un DFGe> 60 mL/min 1,73 m2 permet d’éliminer toute insuffisance rénale

significative [29].
c. Kaliémie

La Kaliémie est un prélevement sanguin sans garrot, considérée comme pathologique si elle

est< 3.6 mmol/l.

d. Micro-albuminurie

Recherchée par VIBERTI, lors d’une étude sur sa valeur pronostique chez les diabétiques

insulino-dependants (DID), sa présence [30]:

e Témoigne d'une néphropathie débutante chez les DID,

e Constitue un facteur de risque de morbidité et de mortalité cardio-vasculaire
prématurée chez les DNID et les non diabétiques,

e Pour quelle soit interprétable, un groupe d'experts a défini une micro-albuminurie
persistante si elle est comprise entre 20 et 200 pg/mn ou 30 a 300 pg/24 sur 2 des 3

prélevements effectués sur une période de 1 a 6 mois.

La normalité de ces examens ne permet cependant pas d’éliminer une HTA d’origine
rénale, en particulier chez les patients jeunes avec une polykystose rénale ou une
fibrodysplasie artérielle rénale, chez les patients plus ageés avec une néphropathie

vasculaire débutante ou une HTA rénovasculaire.

e. Autres examens

En plus des explorations cardiaques et néphrologiques,

e lonogramme sanguin (K+, Na+),
e Glycémie,

e Urée sanguine,

e Uricemie,

e lonogramme urinaire,

e Bilan lipidique,
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e Taille et forme des 2 reins (ASP ou écho.),

A signaler que dans les recommandations, le bilan standard demandé devant une HTA
comporte les examens suivants :
e Créatininémie,

e lonogramme sanguin,

e Glycémie,

e HDLC/LDLC,
e NFS,

e ECG.

3. Les caractéristiques échocardiographiques :
La mortalité annuelle des maladies cardiovasculaires chez les patients en dialyse est
substantiellement plus élevée que dans la population genérale. Elles sont responsables

d'environ 50% des déces et de 30% des hospitalisations des patients en dialyse.

L'anomalie morphologique la plus fréquente est I'nypertrophie ventriculaire gauche (HVG).
Cette derniere est retrouvée chez 60 a 75% des patients qui arrivent au stade terminal de

I'insuffisance rénale chronique et chez 60 a 90% de ceux régulierement dialyses.

L'HVG est un processus de remodelage adaptatif bénéfique puisqu'elle permet au ventricule
gauche de maintenir une tension pariétale stable face aux surcharges de pression secondaire a

I'nypertension artérielle (HTA) et de volume secondaire a I'hnypervolémie.

L’échocardiographie transthoracique (ETT), examen non invasif, disponible, actuellement
largement utilisé dans 1’évaluation de la structure et de la fonction cardiaque, demeure un
outil de référence dans le bilan des atteintes cardiaques chez les patients traités par

hémodialyse périodique afin de définir ceux a haut risque cardiovasculaire [31].

L’échocardiographie transthoracique est un outil non invasif, disponible et reproductible qui

permet un diagnostic précis des anomalies cardiaques.

Les principales anomalies morphologiques des cardiomyopathies retrouvées dans la
littérature sont I'HVG et la dilatation du VG. Ces dernieres peuvent s'accompagner d'une
altération de la fonction systolique ou diastolique avec comme conséquence clinique une

insuffisance cardiaque, un trouble du rythme, voire la mort subite.
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Initialement, 'HVG est un processus de remodelage adaptatif aux surcharges de volume et de
pression et bénéfique puisqu'elle permet de maintenir un niveau de stress pariétal stable.
Cependant, elle peut devenir mal adaptée et délétere a cause de la mort cellulaire (apoptose)
secondaire a une surcharge ventriculaire continue, a une réduction de la densité capillaire et a

la fibrose myocardique.

En effet, 28% des patients insuffisants rénaux chroniques développent une HVG au debut de
la dialyse, ceci en rapport avec l'abord vasculaire (fistule artério-veineuse), la surcharge

hydro-sodée et I'anémie.

La fréquence des affections cardiaques chez les hémodialysés chroniques peut étre expliquée
par plusieurs facteurs de risque propres a cette population (HTA, fistule artério-veineuse,
anémie, rétention hydro-sodée). Elle peut étre aussi liee a des facteurs de risque communs a

'ensemble de la population générale que sont 1’age, le tabac, le diabéte et les dyslipidémies.

Ainsi, dans plusieurs études, la presence d'une hypertension artérielle systolique ou
diastolique a été notée comme facteur significatif favorisant 'HVG chez I'hémodialysé

chronique [7].

L'anémie entraine une augmentation du débit cardiaque suite a une élévation de la fréquence
cardiaque et du volume d’éjection systolique. Ce qui crée des conditions de surcharge
volémique chronique responsable d'une dilatation du VG et d'un épaississement septal a
I’échocardiographie. Cette influence a été mise en évidence par plusieurs auteurs, notamment
London et Coll qui retrouvent ainsi une relation inverse entre la concentration de

I'hémoglobine, d'une part, la dilatation et la masse ventriculaire gauche, d'autre part.
Dans une autre étude, I'anémie ne s'est pas révélée associee au développement de I'HVG.

L'inflammation chronique a été décrite, dans la littérature, comme facteur de risque de
l'atteinte cardiagque aussi bien chez I'némodialysé chronique que dans la population générale
[32].

Par ailleurs, I'nypo albuminémie qui s'accompagne d'une augmentation de la mortalité est

ajoutée a la liste des marqueurs du risque cardiovasculaire.

Dans une autre étude, le taux de CRP et le taux daloumine ne semblent pas étre corrélés a

cette atteinte.
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X1.  Prise en charge de ’HTA chez insuffisant rénal

1. Valeurs-cibles de la pression artérielle

Si, d’un point de vue physiopathologique, la réduction de la PA fait sens, il n’existe que peu
de preuves par rapport aux PA cibles a viser. Ceci explique en partie pourquoi les

recommandations, basées sur des avis d’experts, différent entre elles.

Les recommandations concernant les PA a viser chez les patients avec une IRC ont varié au
cours des derniéres années. Les derniéres recommandations KDIGO datant de 2012
proposent de viser des PA cibles <130/80 mmHg chez tous les patients IRC qui présentent

une albuminurie >30 mg/24 heures [33].

La Société européenne d’hypertension propose de viser des PA <140/90 mmHg chez les
patients en IRC, et ceci indépendamment de la protéinurie. De fait, une revue systématique
d’Upadhyay et coll., s’intéressant aux PA cibles a viser chez les patients IRC, n’a pas réussi a
mettre en evidence de bénefices a atteindre des PA <130/80 mmHg par rapport a des PA
<140/90 mmHg.

Des PA <130/80 mmHg pourraient potentiellement étre bénéfiques pour les patients avec une
proteinurie plus importante (>3 g/24 heures).Au contraire, des PA trop basses (<110
mmHgde systolique) pourraient s’avérer délétéres, comme cela a ét¢ démontré chez les
patients diabétiques de type 2. Pour les personnes agées avec une IRC, il n’existe

actuellement pas de recommandations claires concernant les PA cibles a appliquer.

D’apres une étude de cohorte américaine chez des vétérans en IRC, il semblerait que les PA
cibles optimales pour diminuer le risque de mortalité globale se situeraient entre 130-160/70-

89 mmHg.

En I’absence de consensus clair pour cette population a risque, il semble judicieux d’adapter
les valeurs tensionnelles cibles en fonction des comorbidités et des résultats des examens

paracliniques.

Les traitements antihypertenseurs devraient étre introduits progressivement et les effets

indésirables régulierement controlés.
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2. Mesures hygiéno-diététiques

L’administration de plusieurs médicaments antihypertenseurs, associée a des mesures
hygiéno-diététiques, demeure souvent nécessaire pour obtenir les valeurs tensionnelles dans
les cibles [5].

La réduction des apports sodés permet de diminuer la protéinurie ainsi que les valeurs
tensionnelles diurnes et nocturnes. Elle permet également d’augmenter I’efficacité des
bloqueurs du systeéme rénine-angiotensine, associés ou non a des diurétiques. Néanmoins, les
recommandations concernant les apports journaliers en sodium sont devenues un sujet de
controverse depuis que certaines analyses post-hoc ont montré I’existence d’une courbe en
«j» lorsqu’on étudie le risque de complication rénale en fonction des apports sodés. Une

limitation trop stricte des apports sodes pourrait donc avoir un effet délétére sur les reins [34].

Des études prospectives randomisées supplémentaires sont nécessaires pour confirmer ces
observations et, dans le contexte actuel des connaissances, nous recommandons aux patients

hypertendus et insuffisants rénaux de consommer 5-6 g de NaCl par jour.

D’autres mesures telles qu’une consommation d’alcool modérée (<1 unité par jour), une
pratique réguliere d’exercices physiques, une perte de poids en cas d’IMC >25 kg/m2 ou une
diminution des apports en acides gras saturés peuvent aider a diminuer la PA lorsqu’elles sont

associées a une diminution des apports sodés

3. Place des inhibiteurs du systétme rénine- angiotensine-aldostérone
(SRAA)

L’introduction d’un inhibiteur du SRAA est parfois redoutée chez les patients IRC en raison

du risque d’augmentation de la créatininémie et de la kaliémie [1].

S’il est vrai que I’introduction de cette classe de traitement nécessite quelques précautions,
dont une surveillance de la créatininémie et de la kaliémie, les bloqueurs du SRAA
demeurent néanmoins le traitement de choix dans la prise en charge des patients hypertendus

protéinurigues avec ou sans IRC.

Cette classe de traitement ne contribue pas seulement a baisser la pression artérielle mais
diminue également la protéinurie et la progression de I’insuffisance rénale indépendamment

de son effet antihypertenseur.

24



Plusieurs études ont permis de mettre en évidence que la réduction de 1’albuminurie est

prédictive de la réduction du risque de survenue d’événements cardiovasculaires et rénaux.

L’utilisation de bloqueurs du SRAA est donc fortement recommandée chez les patients

présentant une protéinurie >30 mg/24 heures.

4. Qu’en est-il du double blocage du SRAA?

ONTARGET, une grande étude randomisée, contr6lée et en double aveugle a comparé le
ramipril au telmisartanet la combinaison des deux substances chez plus de 20000 patients a
haut risque cardiovasculaire, dont une grande proportion d’hypertendus et de diabétiques de

type 2 [19].

Cette ¢tude a clairement montré que 1’association de deux bloqueurs du SRAA ne diminuait
pas le risque d’événements cardiovasculaires majeurs chez ces patients mais qu’elle
augmentait le risque d’hyperkaliémie et d’insuffisance rénale par rapport au groupe sous

inhibiteurs de I’enzyme de conversion ou antagoniste de I’angiotensine 2 seuls.

L’aliskiréne est un antihypertenseur qui inhibe I’activité de la rénine et permet ainsi de

diminuer I’excrétion plasmatique et urinaire d’aldostérone [25].

L’¢tude ALTITUDE, qui avait comme objectif de comparer les effets d’un double blocage du
SRAA chez des patients diabétiques de type 2 et insuffisants rénaux (grade 3) avec
antécédents cardiovasculaires ou présentant une protéinurie, a finalement été arrétée en raison
d’une augmentation du nombre d’AVC non fatal, d’insuffisances rénales aigu€s (IRA),
d’hyperkaliémies et d’hypotensions artérielles dans le groupe aliskiréne (+ inhibiteur ou
antagoniste de I’angiotensine 2) par rapport au groupe contrdle, qui ne recevait qu’un seul

blogueur du SRAA systeme rénine-angiotensine.

La derniere grande étude, NEPHRON-D, s’intéressant a la double inhibition du SRAA chez
1448 patients diabétigues, randomisés dans les groupes losartan-placebo ou losartan-lisinopril
[35], a également di étre arrétée prématurément en raison du risque accru d’événements
indésirables (hyperkaliémie et insuffisance rénale aigué). Actuellement, aucune étude ne
permet de préconiser I'utilisation d’un double blocage du SRAA chez des patients

hypertendus non diabétiques et encore moins chez les patients hypertendus diabétiques.
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5. Que faut-il associer a un bloqueur du SRAA: un diurétique ou un
anticalcique?

Une analyse post-hoc de I’étude ACCOMPLISH [36], étude multicentrique randomisée,
contrdlée en double aveugle, a démontré une supériorité de I’association bénazépril-
amlodipine par rapport a I’association bénazepril-hydrochlorothiazide dans la survenue

d’événements cardiovasculaires et la détérioration de la fonction rénale.

En se basant sur cette étude, il faudrait privilégier 1’association d’un bloqueur du SRAA avec

un anticalcique comme traitement antihypertenseur chez les patients IRC [37].

Neéanmoins, 1’utilisation d’un diurétique est souvent inévitable chez les patients insuffisants
rénaux en raison de la diminution de ’excrétion sodée par le rein qui conduit souvent a une
surcharge volémique [38]. Cette rétention hydrosodée joue un rdle prépondérant dans la

pathogenese de I’HTA chez les patients IRC.

Vogt et coll. ont démontré que I’association d’un bloqueur du SRAA avec de
I’hydrochlorothiazide et un régime hyposodé était particulierement efficace pour diminuer la

pression artérielle et la protéinurie [39].

En ce qui concerne le choix du type de diurétique, la plupart des recommandations proposent
de privilégier les diurétiques de 1’anse de Henl¢ a la place des diurétiques thiazidiques pour le
traitement de ’'HTA chez les IRC a partir du stade 4 (DFGe<30 ml/min/1,73 m2) [40].
Néanmoins, de récentes études suggerent que les diurétiques thiazidiquespourraient
également trouver leur place dans le traitement des patients hypertendus avec une IRC a des

stades avancés.

Ces données intéressantes méritent toutefois d’étre confirmées par des essais cliniques

randomisés et contrdlés a une plus grande échelle.

Au vu des données actuelles, il semble donc judicieux de privilégier en deuxieéme ligne les
anticalciques chez les patients euvolémiques et les diurétiques chez les patients en surcharge
volémique, en sachant que les anticalciques induisent plus d’cedémes des membres inférieurs

chez les patients insuffisants rénaux.
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6. Autres traitements antihypertenseurs

D’autres traitements antihypertenseurs peuvent étre proposés chez les patients IRC
hypertendus. L’utilisation de bétabloquants est particulierement utile chez les patients IRC

qui preésentent une insuffisance cardiaque systolique.

Une méta-analyse de Badve et coll. rapporte que la mortalité globale et cardiovasculaire est
diminuée sous bétabloquant chez les patients IRC avec une insuffisance cardiaque systolique
[41].

Les alpha-bloguants et les agonistes alpha-2 centraux peuvent étre proposés en quatriéme

ligne en cas d’intolérance ou d’échec a atteindre les PA cibles.

Les bloqueurs du récepteur minéralocorticoide peuvent s’avérer utiles également mais ne
devraient pas étre administrés chez des patients avec un débit de filtration glomérulaire <30

ml/ min/1,73 m2 en raison du risque ¢élevé d’hyperkaliémie [42].

7. Déreglement du rythme circadien tensionnel

Plusieurs études suggérent qu’un déréglement du rythme circadien peut interférer avec la

fonction rénale et plus particulierement avec le controle de la PA.

Chez ’homme, 1’augmentation du risque cardiovasculaire liée a la maladie rénale pourrait
étre en partie expliquée par I’absence de baisse de la PA nocturne (dipping).Uzu et coll.
postulent qu’une excrétion sodée diminuée de jour pourrait induire une augmentation de la

PA nocturne dans le but de maintenir une natriurese suffisante sur 24 heures [43].

Il est intéressant de constater que les patients IRC présentent plus fréeguemment une
augmentation de la PA nocturne ainsi qu’une baisse du ratio d’excrétion sodée rénale
jour/nuit. Une étude a mis en évidence qu’un régime pauvre en sel peut rétablir un profil

nycthéméral tensionnel normal chez les patients hypertendus «sensibles au sel».

La chronothérapie, qui consiste a adapter I’administration des traitements en fonction des
différentes périodes de la journée afin d’optimiser la prise en charge médicamenteuse, a fait

I’objet de plusieurs essais cliniques.

Hermida et coll. [4] ont mené une étude sur 250 patients hypertendus sous trithérapie

antihypertensive en 2011. Les patients étaient randomisés dans deux groupes: le premier avait
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pour consigne de prendre 1’'un des médicaments antihypertenseurs en fin de journée et le

deuxiéme prenait les trois médicaments le matin.

Les résultats ont montré une augmentation significative de la proportion de dipper (par

rapport aux valeurs basales) dans le premier groupe aprées I’intervention.

Un autre essai clinique a permis de mettre enévidence une baisse significative du risque de
survenue d’événements cardiovasculaires chez les patients IRC aprées la mise en place d’une

chronothérapie similaire.

Ces résultats prometteurs nécessitent toutefois d’étre confirmés par des études en double

aveugle a plus grande échelle.
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DEUXIEME CHAPITRE :
PARTIE PRATIQUE



|.  Objectif de I’étude

Déterminer les criteres cliniques, biologiques et échocardiographiques des patients

hypertendus insuffisants rénaux

Il. Matériels et méthodes de I’étude

Notre étude est descriptive portant sur 31 patients hypertendus insuffisants rénaux

hospitalisés dans le service de cardiologie CHU Tlemcen.

I11. Recueil des données

La récolte des données a été realisée a partir des dossiers des hospitalisés au service de
cardiologie gardés aux archives et pour chaque patient une fiche d’exploitation comportant

les parametres d’étude suivants :

e [’age du patient
e Lesexe
e Les facteurs de risque :
o Diabeéte
o Tabac
o Dyslipidémie
e Clairance intervalle
e Le score de risque
e Ancienneté de THTA
e Ladate du début de 'THTA
e Les différentes thérapeutiques
e Le contrble ou non de la TA(CRL)
o L’IMC
o L’obésité
e Lesindices de CORNELL H et F
e HVG(HV)
e ERP intervalles
e Type d’HVG(THVG)
e Fonction diastolique(DIASTFON)
e Volume OG
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V.

Résultats

Le nombre de patients est de 31.
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> Répartition selon l’dge :

Tableau 1: Moyenne d’age des patients hypertendus insuffisants rénaux

Nombre Minimum Maximum Moyenne

Age du patient 31 40 83 63,87

La moyenne d’age de notre série est de 63.87 avec des extrémes de 40 ans a 83 ans.
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» L’intervalle d’age -

Tableau 2: Répartition des patients en fonction de I’Age

Intervalles d’age Nombre de Pourcentage
patients
ENTRE 40 ET 60 11 35,5%
SUP A 60 20 64,5%

Répartition des patients en
fonction de I'age

W40 ET 60
m SUP 60

>

Figure 1: Répartition des patients en fonction de I’age

Nous remarquons que les patients de notre série sont majoritairement ages de plus de 60 ans.
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> Répartition selon Le sexe :

Tableau 3: Répartition des patients en fonction du sexe

. Nombre Pourcentage
Sexe du patient

MASCULI 15 48,4%
N
FEMININ 16 51,6%

Répartition des patients hypertendus
insuffisants rénaux en fonction du sexe

= MASCULIN FEMININ

Figure 2: Répartition des patients en fonction du sexe

Notre série comprend 16 femmes (51.6%) et 15 hommes (48.4).
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> Selon les facteurs de risque :

o Letabac:

Tableau 4: Répartition des patients selon le facteur de risque tabagique

. Nombre Pourcentage
Statut du patient
Non fumeur 26 83,9%
Fumeur 5 16,1%

Répartition des patients selon le
facteur de risque tabagique

= NON
mOul

Figure 3: Répartition des patients selon le facteur de risque tabagique

La majorité de nos patients ne sont pas tabagiques « 84% ».
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o Le diabete :

Tableau 5: Répartition des patients selon le facteur de risque diabéte

. Nombre Pourcentage
Types de patients u g
Non diabétique 10 32,3%
Diabétique 21 67,7%

Répartition des patients en fonction
du facteur de risque diabete

B NON mOUl m

0%

Figure 4: Répartition des patients selon le facteur de risque diabete

Notre série comprend 68% de patients diabétiques et 32% de patients non diabétiques.
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o La dyslipidémie :

Tableau 6: Repartition des patients selon le facteur de risque dyslipidémie

Nombr Pourcentage

Patients
e
NONdyslipidémique 16 51,6%
Dyslipidémique 15 48,4%

Répartition des patients selon le
facteur de risque dyslipidémie

ENON = O0oul

48%

Figure 5: Répartition des patients selon le facteur de risque dyslipidémie

Notre série comprend 48% de patients dyslipidémiques et 52% de patients non

dyslipidémiques.
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> La clairance en intervalles :

Tableau 7: Répartition des patients en intervalles en fonction de leur clairance

Intervalles de la clairance  Nombre Pourcentage

60-90 1 3,2%
30-60 14 45,2%
15-29 4 12,9%

Systéme manquant
12 38,7%

Répartition des patients en
intervalles en fonction de leur
clairance

60-90 30-60 15-29 Systéme manquant

3%

39%
45%

13%

Figure 6: Répartition des patients en intervalles en fonction de leur clairance

» 13% des patients ont une clairance entre 15 et 29 ml/min
» 45% des patients ont une clairance entre 30 et 60 ml/min
» 3% des patients ont une clairance entre 60 et 90 ml/min

» 39% des patients dont on ne connait pas la valeur de leur clairance.
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» La date de début de I’HTA -

Tableau 8: Répartition des patients selon la date de début de leur HTA

La date de début de PHTA Nombre Pourcentage
(années)
<5 5 16,1%
5a10 11 35,5%
>10 15 48,4%

Répartition des patients selon la date
de début de leur HTA

E<5 m5310 ®m>10

Figure 7: Répartition des patients selon la date de début de leur HTA

Dans notre série :

[1] 16% des patients ont développé une HTA il y a moins de 5 ans
[2] 36% des patients ont développé une HTA il ya5a 10 ans
[3] 48% des patients ont développé une HTA il y a plus de 10 ans.
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» Ancienneté de I’HTA

Tableau 9: Répartition des patients en fonction de I’ancienneté de leur HTA

Ancienneté de PHTA

(années) Nombre Pourcentage
5-10 9 29,0%
>10 9 29,0%

3 13 41,9%

Répartition des patients en fonction
de I'ancienneté de leur HTA

W5310 m>10 m3

Figure 8: Répartition des patients en fonction de I’ancienneté de leur HTA

Dans notre série :

» 42% des patients ont développé une HTA il ya 3 ans
» 29% des patients ont développé une HTA il ya5a 10 ans
» 29% des patients ont développé une HTA il y a plus de 10 ans
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» Le score de risque :

Tableau 10: Répartition des patients en fonction du score de risque

Score de risque Nombre Pourcentage
inférieur a 7,5 4 12,9%
supérieur ou égal a 25 80,6%
7,5
Systeme manquant 2 6,5%

Répartition des patients en fonction
du score de risque

Minférieura 7,5 Msupérieurouégala?7,5 M Systéeme manquant

Figure 9: Répartition des patients en fonction du score de risque

Notre série comprend :

» 6% de patients ayant un score de risque dont on ne connait pas la valeur
» 13% de patients ayant un score de risque inférieur a 7.5

» 81% de patientsayant un score de risque supérieur ou égala 7.5
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> Les différentes thérapeutiques :

Tableau 11: Les différentes thérapeutiques

Theérapeutiques Nombre de patients Pourcentage
Diurétiques 19 61.3%
B-Bloquants 9 29%

IEC 8 25.8%
ARA2 17 54.8%

Répartition des patients selon la prise ou non des
différentes thérapeutiques
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Figure 10: Répartition des patients selon la prise ou non des différentes thérapeutiques

Dans notre série 61% des patients prennent des diurétiques et 29% des patients prennent des
B-Bloquants

Dans notre série seulement 26% des patients prennent des IEC et 55% des patients prennent
des ARA2

42



» L’association des différentes thérapeutiques '

Tableau 12: Répartition des patients selon la prise d’une mono, d’une bi ou d’une

plurithérapie

Association des thérapeutiques

. . Nombre de Pourcentage
prises par chaque patient ]
patients
MONOTHERAPIE 4 12,9%
BITHERAPIE 19 61,3%
PLURITHERAPIE 8 25,8%

Répartition des patients selon la prise
d'une mono, d'une bi ou d'une
plurithérapie

B MONOTHERAPIE
m BITHERAPIE
M PLURITHERAPIE

Figure 11: Répartition des patients selon la prise d’une mono, d’une bi ou d’une

Dans notre série :

plurithérapie

> 13% des patients sont sous monothérapie.
» 61% des patients sont sous bithérapie.

» 26% des patients sont sous plurithérapie.
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> Le controle ounondela TA :

Tableau 13: Répartition des patients selon le contrdle ou non de leur TA

Le contrdle de PHTA Nombre de patients Pourcentage
HTA non controlée 25 80,6%
HTA controlée 6 19,4%

Répartition des patients selon le
controle ou non de leur TA

ENON = Oul

Figure 12: Répartition des patients selon le contrdle ou non de leur TA

Dans notre série, 81% de nos patients ont une HTA non contrdlée par le traitement médical

alors que 19% des patients ont une HTA contrélée par le traitement médical
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> L’IMC « intervalles » :

Tableau 14: Répartition des patients en fonction de leur IMC

L’IMC en intervalles

Nombre Pourcentage
Normal 1 3,2%
Surcharge 17 54,8%
Obésité 13 41,9%

Répartition des patients en
fonction de leur IMC

¥ normal surcharge obésité

0%3%

42% '
55% '

Figure 13: Répartition des patients en fonction de leur IMC

Dans notre série :

> 3% des patients ont un poids normal
> 55% des patients sont en surcharge pondérale

> 42% des patients sont obéses
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> L’obésité :

Tableau 15: Répartition des patients selon leur statut d’obése ou de non obeése

Statut du patient Effectifs Pourcentage
NON obese 18 58,1%
Obese 13 41,9%

Répartition des patients selon leur
statut d'obése ou de non obeése

ENON mOul

42%

Figure 14: Répartition des patients selon leur statut d’obése ou de non obése

Notre série se compose de 42% de patients obéses et de 58% de patients non obéses.
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» Selon les données électrocardiographiques
o Lesindices de CORNELL

Tableau 16: Répartition des patients selon leur indice de CORNELL

L’indice de Intervalles Nombre de patients Pourcentage
CORNELL
CORNELLH <OU =28 24 77.4%
>28 7 22.6%
CORNELL F < 0U=20 12 38.7%
>20 19 61.3%

Répartition des patients selon leur indice de

CORNELL
=
w
=2
S
=
w
=2
[a'
0 5 10 15 20 25 30

Figure 15: Répartition des patients selon leur indice de CORNELL

Dans notre série 39% des patients ont un indice de CORNELL F inférieur ou égal a 20 et

61% des patients ont un indice de CORNELL F supérieur a 20.

Dans notre série 77% des patients ont un indice de CORNELL H inférieur ou égal a 28 et

23% des patients ont un indice de CORNELL H supérieur a 28.
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» DONNEES ECHOCARDIOGRAPHIQUES

1. HVG:

Tableau 17: Répartition des patients selon la présence ou non d’une HVG

Masse Nombre de Pourcentage
ventriculaire patients
gauche
normal 5 16,1
HVG 26 83,9

Répartition des patients selon la
présence ou non d'une HVG

®normal ®HVG

Figure 16: Répartition des patients selon qu’ils présentent ou non une HVG

Dans notre série 84% des patients présentent une HVG alors que 16% des patients ont une

masse ventriculaire gauche normale.
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2. ERP(épaisseur relative pariétale) « intervalles »

Tableau 18: Répartition des patients selon les intervalles de PERP

Lesintervalles  Nombre de Pourcentage

de PERP patients
<0,42 4 12,9
>=0,42 27 87,1

Répartition des patients selon les
intervalles de I'ERP

W<0,42 [>=0,42

13%

Figure 17: Répartition des patients selon les intervalles de PERP

Dans notre série 13% des patients ont une ERP inférieur a 0.42, c’est-a-dire une HVG
excentrique, et 87% des patients ont une ERP supérieur ou égal a 0.42 c’est-a-dire une HVG

concentrique.
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3. Letype ’’HVG

Tableau 19: Répartition des patients selon leur type d’HVG

Le type ’HVG Nombre de Pourcentage
patients
NORMAL 1 3,2
REMODELAGE CONCENT 4 12,9
HVG CONCENTR 23 74,2
HVG EXCENTR 3 9,7

Répartition des patients selon le
TYPE D'HVG
NORMAL m REMODELAGE CONCENT m HVG CONCENTR = HVG EXCENTR
3%

0
10% 13%

Figure 18: Répartition des patients selon leur type ’HVG

Notre série comprend :

> 3% de patients avec une HVG normale.
> 13% de patients avec un remodelage concentrique.
» T4% de patients avec une HVG concentrique.

» 10% de patients avec une HVG excentrigue.
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4. La fonction diastolique :

Tableau 20: Répartition des patients selon leur fonction diastolique

La fonction diastolique du VG NariTore o Pourcentage

patients
NORMALE 7 22,6
RELAXATION 22 71,0
COMPLIANCE 2 6,5

Répartition des patients selon leur
fonction diastolique

H NORMAL ® RELAXATION = COMPLIANCE

6%

Figure 19: Répartition des patients selon leur fonction diastolique

Dans notre série :

» 23% des patients ont une fonction diastolique normale.
> T1% des patients présentent un trouble de la relaxation du VG.

> 6% des patients présentent une anomalie de la compliance du VG.
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5. Le volume de Doreillette gauche (OG) :

Tableau 21: Répartition des patients en fonction du volume de leur OG

Volume de I’OG Nombre de Pourcentage
patients
NORMAL 25 80,6
ELEVE 6 19,4

Répartition des patients en fonction
du volume de leur OG

B NORMAL ™ ELEVE

@

Figure 20: Répartition des patients en fonction du volume de leur OG

Dans notre série 81% des patients ont un volume de I’OG normal tandis que 19% des patients

ont un volume de I’OG élevé.
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V. DISCUSSION :

En fonction des résultats de notre analyse:

On a remarqué que la moyenne d’age a partir de laquelle les patients peuvent développer une
HTA associée a une insuffisance rénale est aux alentours de 60 ans avec 64.5% se situant au-

dela de 60 ans.

Ajoutant a cela que le sexe ratio est de 1 c'est-a-dire que les femmes sont autant plus atteintes
que les hommes alors que dans d’autres études ; on remarque une prévalence plus élevée chez
les hommes agés comme (Egan et al. 2011 [44]; Tanner et al. 2013 [45]; De Nicola et al.
2013 [46]; de Beus et al. 2015 [47]; Thomas et al. 2016 [48]; Sim et al. 2013 [49]).

1. Les critéres cliniques :

o Les facteurs de risque :

Les patients diabétiques représentent la majorité des patients atteints avec un pourcentage de
67.7% alors que les tabagiques représentent eux une minorité parmi les patients atteints avec
un pourcentage de 16.1% de méme que les patients dyslipidémiques avec un pourcentage de
48.4%.

Ces reésultats concordent avec les études précédentes qui montrent que le diabéte et la

dyslipidémie sont des facteurs de risque importants pour le développement de la maladie.

o Lamorphologie des patients :

La plupart de nos patients sont en surcharge pondérale avec un pourcentage de 54.8% tandis
que les patients obéses représentent une minorité avec un pourcentage de 41.9% parmi nos
patients. Alors que dans les études précédentes le pourcentage des patients obeses est

nettement plus éleve.

o L’HTA:

La date de début de 'HTA de nos patients a une moyenne aux alentours de 10 ans avec une

majorité se situant au-dela de 10 ans « 48.4% ».

La grande majorité de nos patients ont une HTA non contr6lée par le traitement médical avec
un pourcentage de 80.6% et seulement une petite minorité ont leur HTA contrdlée par le

traitement médical avec un pourcentage de 19.4%.
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Ces résultats concordent avec les études suivantes Tanner, et al. 2013 [45]; Egan et al. 2011
[44]; Persell 2011 [50].

On remarque que la grande majorité de nos patients présentent une HVG avec un
pourcentage de 83.9% ce qui a été montré aussi dans I’étude Kestenbaum et al. 2008 [51];
Brantsma et al. 2006 [52]; Xu et al. 2014 [53].

2. Les criteres echocardiographiques

On remarque que la grande majorité de nos patients présentent une HVG avec un pourcentage
de 83.9%ceci a été retrouvé chez 60 a 75% des patients qui arrivent au stade terminal de

I’IRC et chez 60 a 90% de ceux régulierement dialysés d’apres les données de la littérature

Dans notre étude la grande majorité des patients présentent une HVG concentrique avec un
pourcentage de 74% alors que les autres patients sont répartis entre un remodelage

concentrique « 13% », une HVG excentrique « 10% » et un VG normal « 3% ».
En ce qui concerne 1’0OG, la plupart des patients ont un volume atrial gauche normal « 81% »

Pour la fonction diastolique on remarque que la grande majorité des patients présentent une
anomalie de la relaxation du VG« 71% » alors que la petite minorité ont un trouble de la

compliance du VG« 6% ».

3. Les criteres biologiques

La moyenne du cholestérol total de nos patients est de 2.28 g/L avec une moyenne du HDL
cholestérol de 0.39 g/L et celle du LDL cholestérol de 1.75 g/L

En ce qui concerne la clairance de la créatinine, la plupart des patients ont des valeurs variant
entre 30 et 60 ml/min avec un pourcentage de 45% ceci a été démontré également dans
diverses études telles que van der Velde et al. 2011 [54]; Oliveras et al.
2013 [55]; Forman et al. 2008 [56]; Hillege et al. 2002 [57]; Gansevoort et al. 2011 [58].
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4. Les différentes thérapeutiques
La plupart des patients sont sous diurétiques « 61% » de méme que les ARA 2 «55% » alors

que les B-Bloquants ne sont pris que par une minorité «71% » ainsi que les IEC « 74% ».

Ainsi la plupart de nos patients sont sous bithérapie «61% » et les autres répartis entre mono

« 13% » et plurithérapie « 26% ».

Ceci a éte parfaitement démontré dans les études ONTARGET [4] et Nephron-D.
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VI. CONCLUSION :

A T'heure actuelle, lincidence de linsuffisance rénale due & [I'hypertension artérielle
essentielle est probablement en diminution, en particulier chez les sujets d'age moyen, en

raison de la prise en charge et du traitement de I'hypertension.

Ces notions doivent étre tempérées, d'une part, par I'émergence de Iésions rénales dues a
l'athérome artériel favorisé par I'hypertension, et d'autre part, par le vieillissement de la
population et les effets déléteres rénaux potentiels de I'hypertension modérée, fréquente, du
sujet agé.

L’hypertension artérielle est un signe d'appel pour la recherche d'une anomalie rénale par la

mesure de la créatinine plasmatique et le dépistage de la protéinurie. Il faut lI'enseigner et le

rappeler.

Au cours de l'insuffisance rénale de cause non hypertensive, plusieurs observations suggérent
qu'un bon contrdle de la pression artérielle previent la dégradation de la fonction rénale. Ces
notions unifient le concept important de prévention de l'insuffisance rénale par le dépistage

de I'hypertension, sa prise en charge et le traitement antihypertenseur.

La question de savoir si certains traitements, en particulier ceux inhibant le systeme rénine
angiotensine, ont un effet spécifique de prévention cardiovasculaire ou rénale est importante
et passionnante. Elle va plus loin que le probleme du traitement de I'hypertension artérielle
essentielle puisqu'elle permet de rechercher de possibles stratégies de prévention de la
dégradation de la fonction rénale au cours de diverses maladies rénales, en particulier

glomérulaires.

Dailleurs, c'est plutdt dans ce cadre, en particulier dans celui de la néphropathie diabétique,
que les effets bénéfiques de ces traitements pourront étre reconnus, plutét qu'au cours de
I'hypertension artérielle essentielle ou la nécessité du traitement antihypertenseur est
démontrée, et ou la faible incidence des complications rénales sous traitement rend

probablement illusoire des études de thérapeutique comparée.
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Annexes:

Fiche d’exploitation:

e Age:
Entre 40 et 60 ans O

Supérieur a 60 ans o

e Sexe
Masculin o

Féminin o

e Facteurs de risque
Tabac m
Diabete m

Dyslipidémie o

e Clairance
Entre 15et 29 o
Entre 30 et 60 o
Entre 60 et 90 o

e Date de début de ’'HTA
Inférieura5ans o
Entre5et10ans o

Supérieur a 10 ans o

e Ancienneté de 'HTA
3 ans O

Entre 5et 10 ans o
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Supérieur & 10 ans o

e Score de risque

Inférieur a 7.5

Supérieur ou égal a 7.5 o

e Thérapeutiques

Diurétiques o
B-Bloquants o
IEC ]
ARA?2 i

e Association des thérapeutiques

Monothérapie o

Bithérapie m

Plurithérapie o

e Controlede laTA

HTA controlée

HTA non controlée o

e IMC
Normal o
Surcharge o

Obésité o

e Obésité
Obése O

NON Obeése o
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e Indice de CORNELLH
Inférieur ou égal a 28 o

Supérieur a 28 m

e Indice de CORNELL F
Inférieur ou égal a 20 O

Supérieur a 20 m

e HVG
Normal O

HVG o

e ERP
Inférieur a 0.42 O

Supérieur ou égal a 0.42 o

e Type I’HVG
Remodelage concentrique O
HVG concentrique m

HVG excentrique m

e Fonction diastolique
Normale O
Relaxation O

Compliance O

e Volume de I’'OG
Normal O

Elevé o
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Résumé

L’hypertension artérielle (HTA) est fréquemment rencontrée chez les patients insuffisants
rénaux chroniques (IRC). Qu’elle soit primaire ou secondaire a la maladie rénale, THTA
demeure un facteur de risque important non seulement pour la progression de la maladie
rénale mais aussi pour la survenue d’événements cardiovasculaires. L’objectif de ce travail
est de passer en revue les différents criteres cliniques, biologiques et échocardiographiques

ainsi que les différentes modalités de prise en charge des patients hypertendus en IRC.
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Abstract

High blood pressure (hypertension) is commonly seen in patients with chronic kidney
disease. Whether primary or secondary to kidney disease, hypertension remains a significant
risk factor not only for the progression of kidney disease but also for the occurrence of
cardiovascular events. The objective of this work is to review the various clinical, biological
and echocardiographic criteria as well as the various management methods for hypertensive
patients.



