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Generalites

Néphropathies: chronigues parenchymateuses: 1¢ cause d’HTA
secondaire (3 a 5 %)

Les principales causes nephrologigues:

s dlomeérulopathies aigues

= nephropathies vasculaires aigues

= nephropathies affiectant lar medullaire renale:
polykystose renale
maladies; kystigues de la medullaire

= nephropathie de refltx

s [nsuffisance renale chronigue avancee




\

Quand penser a I'HTA
d'origine; parenchymateuse?

Deyvant des ATCD. evocateurs:
s familiaux:
ex: polykystose rénale
= personnels:
ex: cure de reflux vesico-urétéral dans l'enfance

Devant des anemalies bielogigues compatibles:
= prise de sang:
elévation de la créatinine plasmatique oul une diminution du' DEG
s analyse dfurines:
proteinurie ou « albumine aila BUlde |a medecine du travail »
anomalies du sediment urinaire
= ex: hematurie isolée dans la néphropathie a IgA au stade; initial




Mecanismes physiopathologigues

Plusieurs, mecanismes souvent associes:
= retention hydrosodee
= stimulation dul SRAA
s stimulatien’ dul SN sympathique (vasoconstriction! artérioles glomerulaires)
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Mecanisme physiopathologique:
retention hydrosodee

Plusieurs mecanismes souvent associes: sens g o1 encin ot
= retention hydrosodee: ]
equilibrerde I'eaur et dui sel:
= 180 litres filtres par jour soit 1,5 kg de NaCl :
= facteurs influencant lai réeabsorption du Na+:
aldostérone Hy
Innervation sympathigue .
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Mecanisme physiopathologique:
SRAA

Plusieurs mécanismes souvent associes:
= retention hydrosodee

= stimulation’ du SRAA: actionside I'angiotensine 11
circulation:
s le plus puissant vaseconstricteur
= action directe sur les arterioles
= donc 1 PA

SNC: Anglotensme 1(8aa)
= meécanisme de la soif (hypothalamus) " Enzvmede endothélium

7 1 . conversion/
= regulation du besoin de sel
corticosurénale: ﬂngmtensme  Angiotensine Il

= stimulation de la sécrétion de I'aldostérone

rein: Aldostérone
) Angiotensine lll Tubule distal
= Vasoconstricteur

= rétention rénale de Na+




Mecanisme physiopathologique:
SN sympathigue

Plusieurs, mecanismes souvent associes:
s retentionrhydrosodee
= stimulation dul SRAA
s stimulatien’ dul SN sympathique (vasoconstriction! artérioles glomerulaires)
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Glomerulopathies aigues

Une des glomerulopathies les plus hypertensives :
= |2 glomerulonephrite post-streptococcigue

population: enfant ++

contexte infectieux récent:
=, souvent ORL dans les 2 a 3 semaines précedentes

syndrome nephritigue avec IRA moderee et resolutive
spontanement

PBR non systematique: prolifération endocapillaire

L'HITA au cours des glomeérulopathies:

s Souvent presente meme avec Une fonction renale
normale

Mécanisme predominant:
s retention hydrosodee



Nephropathies vasculaires
L3 crise aigué sclerodermique

Complication grave chez 15% des sclerodermiques:
= dans les 3'a 5 ans apres le debut de la maladie
= facteurs de risgue: atteinte cutanee diffuse, mois froids, sujets noirs

Histologie:
= prolifération intimale
s occlusion vasculaire
= ischemie glomerulaire

VMeécanisme: stimulation dulSRAA par: [ischemie corticale

Crise renale severe, definie; par:

= IR rapidement progressive avec chute deila diurese sans autre etiologie gue
|ai sclerodermie

= et/ou HTA severe d’emblée (mais peut étre absente)

Pronostic selon les IEC:
s avant IEC: 10% survie a un an
= apres IEC: 65% survie a 5 ans




Nephropathie; affectant lar medullaire
Polykystose, hepato-renale; familiale

La nephropathie hereditaire Ia plus em
fireguente; en France

= 10% des IRCT ..‘lr;‘..; e i
. “ j\ /_f’ S .:
Transmission’ autesemigue dominante { S W :
: e N
b._,‘".'

s 85% PKD1 (chromoesome 16)
s 15%) PKD2 (chromosome 4)

HTA dans la PKR:

= fréguente et precoce:
50 a1 75 % des, patients: avant I'IRC

100 %, aul stade d'IRCT
= prévalence HTA: PKD1 > PKD2
= HTA renine-dependante liee a lfischemie
rénale (kystes?)

Traitement initial de I'HTA dans lai PKR : IEC




Nephropathie de refilux

Aspect de petit rein bossele uni- ou bilateral
dVEC parfiolsi hypoplasie segmentaire

Cicatrice rénale

Conseguence de; ['association| de:
reflux veésico-urétéral
reflux intra-rénal
infections urinaires recidivantes




Nephropathie de reflux

Epidemiologie:
a enfiant
= adulte jeune oul d’age moyen

L'HTA de la nephropathie de reflux:
conseguence des cicatrices corticalesi remales

mecanisme essentiel: hypersecretion de renine; par llischemie
segmentaire corticale

la plus frequente des HTA severes de I'enfiant
accelere I'evolution vers IIIRCH

Traitement:

= chirurgical: ablation de laizone hypoplasigue ou rarement nephrectomie
=, medical: IEC ou ARA2 en| premiere intention




HTA et IRC

L'HTA s'associe au risque cardiovasculaire du fait de:
= alterationide |al fionction: renale
= proteinurie

Selon le stade des nephropathies:

= avant I'IRC: I'HTA est fonction des nephropathies:
tres hypertensives: GN post-streptococcique
peul hypertensives: NP tubulo-interstitielle chronigue
= gu stade de I'IRC: I'HTA est fonction:
de la nephropathie sous-jacente

du stade de I'IRC:
= augmentation;linéaire de la prévalence de HTA avec le stade d'IRC:
85 ml/min: 65% HTA
15 ml/min: 95% HTA

Caracteristigues de I'HTA:
= souvent severe et difficilement controlee
= diminution de lai PA nocturne moins frequente (plus de non-dippers)




Incidence de I'IRC selon le niveau de PA
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Insuffisance Rénale Chronique
DFG 30-60 ml/min

Oui Protéinurie < 0.5 gjj

et

Figure 1: Stratégie thérapeutique
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Traitement specifique
all cours; de certaines nephropathies

Glomerulopathies aiguéss et nephropathies vasculaires aigues
associees alune; retention hydrosodee:

= diuretigues en 1€€ intention

Sclerodermie, vascularite et SAPL:
s IEC et ARA2 en 1€ intention

Nephropathies chroniques:
IEC oul ARA2 en 1€ intention

normalisation de la Volemie par ditiretiques aldoses progressivement
croissantes (parfois jusgu’a 1,5 gr/jour)
souvent polytherapie




Surveillance dul traitement par IEC/ARA2

Mise, eni route du traitement:
s a voeléemie normale
= a distance d'une IRA

A lfinitiation dul traitement:
= risque d’IRA par perte de l'autoregulation renale (méme sans SAR)

Savoir arreter transitoirement les IEC/ARA2:
= |ors des periodes alrisgue de deshydratation

Surveillance de la creatinine et de la K+:
= 7 a 10 jours apres le debut du traitement
= ne pas hesiter a controler lors des periodes a risgue de deshydratation




Interét du traitement antihypertenseur
sur la fonction renale

1 - Start of antihypertensive treatment
; W 144 / 97 mmHg
~ v

, T\im 128/ 84 mmHg
_ (mL/min/year)
| AGFR: 3.5

A GFR: 1.2

GFR, mL/min/1.73

I fT[-Tﬁ 10 diabetiques de type 1

2 —1 a 1 2 3 4 5 L] 7 a8 2]

RlDuminuna, pgamin

Time, ye Parvingl et al. [Lancet; 1962




Progression de la néphropathie; diabetigue
seloni le controle de;la PA

PA (mmHg)

101 104 107 110 11% 116 119
DEG

(ml/mn/an)

HTA

mall controll ee
130/85 140/90 \

Baknis GL. AmiJ Kidney: Dis; 2000; 36: 646-61.




Intérét du controle de la PA
sur lesicomplications cardio-vasculaires

Patients avec une nephropathie; diabetigue

Complications CV. (HOI) Complications micrevasculaires (UKPDS)

-50 % ; p = 0,005

Less tight contral
— Tight contral

20

50 45

Microvascular
Reduction in risk with tight control 37%

240 (95% C1 11% to 56%) (P = 0.0092)

30

Patients with events (%)

20

Nb d'@évéenements

10

0)

< 90 mmHg = 85 mmHg = 80 mmidg
PA atteinte: 144/82 vs 154/87 mmHg

Lancet 1998; 351 1755-62 UKPDS 38, BMJ 1998




Thérapeutique agressive
pour atteindre [‘ebjectif tensionnel

UKPDS' (PAP<E5 mimitig)

ABCD! (PAP<75 mimitHg)

MDRD! (PAM<92 mimifig)

AASK' (PAM<92 mimitHg)

0 i | p 3 4
Nombre deltraltements antinypertenseurs

Baksis et al. Am J Kidney: Dis 2000;36:646-661




Objectifs therapeutiques aul cours de I'TRC

2. objectifs:
s reduire le risque cardiovasculaire
= ralentir larprogression de/linsuffisance renale

Per (umolfl)
[+ 1000

Mloyens:
cibles tensionnelles; < 130/80ides que possible
reduire lai protéinurie < 0,5 g/jour des que possible
eviter lesi nephrotoxigues dont: les; AINS
EPO prescrite seulement si PA controlee
limiter les apports sodes (< 6 gr/jour)
controler les facteurs de risque CV




But de l'intervention therapeutique:
ralentir 1a progression de I'TRC

Intervention| tieiapeutigue

(09)
)

DEG (ml/min)

PA <<130/80

PA =180/100 mmHg MMmHg pret. <0.5gr/i

prot. > 301/

_‘

=
o

1
N

10'ans 15 ans




e rein: victime, ou coupable de I'H

Presentation de |a nephropathie ischemique:
= contexte d’'HTA
IRC
proteinurie: absente oul faible
sediment urinaire normal
eins symetirigues a contours; normaux

Diagnostics differentiels' nombreux

Nephropathie ischemique plutot secondaire ak
= [nsulinoresistance
= obesite

Nephropathie ischemigue:
= plus souvent cause gque conseguence de I'HTA




500 patients jamais traites jusgu’a leur mort

SURVIVAL AFTER
_ . SPECIFIED COMPLICA-
COMPLICATIONS IN TOTAL SERIES OF .\ NO. OF PER | TION (YR.)
500 PATIENTS CASESt °  CENT] |
f

MEAN MAXIMUM

e e R — — - —

Cardiac hypertrophy by x-ray examination 335%452) ’ 18
by electrocardiogram 196(332) l 14

Arteriosclerosis
Coronary i ; i
Congestive failure | 251 | i | K]
Electrocardiogram damage | 222 | . 7 18
Angina pectoris 82 ! ' i1
Myocardial infarction C 38 ’ j 8 15
Cerebral \ i f :
Encephalopathy .10 ': 3
Cerebral vascular accidents 58 ' : 19
Arteriolosclerosis | : '
Retinal i :
Sclerosis (moderate or advanced) 139(440) | : ! 19
Hemorrhages and /or exudates  62(440) : i 21
Papilledema 31(440) . 2
Renal |
Proteinuria (excluding terminal) ' f ) . : 19
N retention (including terminal) | ‘ 1 ! : 10
Accelerated phase (clinical) : ; : i 2

. L —— ) A S —-r o S -

Pereira J Chron Dis 1955




Nephropathie ischemigue:

difficultés diagnostigues

Patients %

: : = Glomerulonephritis T6 3.3
Diagnestique clinigue Atrophic pyelonephritis (Reflux nephropathy) 25 8.5
Polyeystic and medullary cystic R [1.]
Essential hypertension 2 L3
Analgesic nephropathy ] 0.7
Other specified [l 8.2

US Renal data System, AJKD 2005 130

Diagnestigue histelegigue

{hp4] Adjusted ESRD incident rates, by primary diagnosis, & diabetesin the general population
130 patients binephrectomises
Incide nt inthe ESRD lati Prevalence of diabetes in th | pop. ; . .
350 na rates ini the PO I:II'I-‘-A g Valence labretesin e qeneral pop K|nca|d—Sm|th7 NDT 1999
o0 |—* Diabetes v o
=== Hypertension P’
250 | —m— GN A

200 ""‘—l— Cystic kidne
o ¥ ¥

Percent of population
@

Rate per million population




HTA en transplantation rénale

Mécanismes particuliers:

n  traitements ImmMUnesUppPresseurs:
corticoides (rétention hydrosodee)
anti-calcineurines, (effet vasoconstricteur renal)

nephropathie initiale

stenose sur l'artere du greffon ou plus rarement reins natifs
[rejets aigus oul chroniques

prise de poids post-transplantation




Conclusion

Pensera une HTA d'origine parenchymateuse:
s des |interrogatoire
= SUr des anomalies biolegiques

Atteindre des que possible les objectifs therapeutigues:
s PA< 130/80
= protéinurie < 0,5 gr/24h
s correction des FRDCV

Privilegier dans la plupart des cas les IEC/ARA2




