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GGéénnééralitralitééss

�� NNééphropathies chroniques parenchymateuses: 1phropathies chroniques parenchymateuses: 1èèrere cause dcause d’’HTAHTA
secondaire (3 secondaire (3 àà 5 %)5 %)

�� Les principales causes nLes principales causes nééphrologiques:phrologiques:

�� glomgloméérulopathiesrulopathies aiguaiguëëss

�� nnééphropathies vasculaires aiguphropathies vasculaires aiguëëss

�� nnééphropathies affectant la mphropathies affectant la méédullaire rdullaire réénale:nale:

�� polykystosepolykystose rréénalenale

�� maladies kystiques de la mmaladies kystiques de la méédullairedullaire

�� nnééphropathie de refluxphropathie de reflux

�� insuffisance rinsuffisance réénale chronique avancnale chronique avancééee



Quand penser Quand penser àà ll’’HTAHTA
dd’’origine parenchymateuse?origine parenchymateuse?

�� Devant des ATCD Devant des ATCD éévocateurs:vocateurs:
�� familiaux: familiaux: 

�� ex: ex: polykystosepolykystose rréénalenale

�� personnels:personnels:
�� ex: cure de reflux ex: cure de reflux vvéésicosico--ururééttééralral dans ldans l’’enfanceenfance

�� Devant des anomalies biologiques compatibles:Devant des anomalies biologiques compatibles:
�� prise de sang:prise de sang:

�� éélléévation de la crvation de la crééatinine plasmatique ou une diminution du DFGatinine plasmatique ou une diminution du DFG

�� analyse danalyse d’’urines:urines:
�� protprotééinurie ou inurie ou «« albumine albumine àà la BU de la mla BU de la méédecine du travaildecine du travail »»
�� anomalies du sanomalies du séédiment urinaire diment urinaire 

�� ex: hex: héématurie isolmaturie isoléée dans la ne dans la nééphropathie phropathie àà IgAIgA au stade initialau stade initial



MMéécanismes physiopathologiquescanismes physiopathologiques

�� Plusieurs mPlusieurs méécanismes souvent associcanismes souvent associéés:s:

�� rréétention tention hydrosodhydrosodééee

�� stimulation du SRAAstimulation du SRAA

�� stimulation du SN sympathique stimulation du SN sympathique (vasoconstriction art(vasoconstriction artéérioles glomrioles gloméérulaires)rulaires)



�� Plusieurs mPlusieurs méécanismes souvent associcanismes souvent associéés:s:

�� rréétention tention hydrosodhydrosodééee::

�� ééquilibre de lquilibre de l’’eau et du sel: eau et du sel: 

�� 180 litres filtr180 litres filtréés par jour soit 1,5 kg de s par jour soit 1,5 kg de NaClNaCl : : 

�� facteurs influenfacteurs influenççant la rant la rééabsorption du Na+:absorption du Na+:

aldostaldostééronerone

innervation sympathiqueinnervation sympathique

angiotensine IIangiotensine II

ADHADH

�� sites de rsites de rééabsorption de labsorption de l’’eau:eau:

�� tube proximal: force motrice : rtube proximal: force motrice : rééabsorption absorption 
du Na+du Na+

�� anse de anse de HenlHenléé: syst: systèème courant me courant 
multiplicateurmultiplicateur

�� tube collecteur: site dtube collecteur: site d’’action de laction de l’’ADHADH

MMéécanisme physiopathologique:canisme physiopathologique:
rréétention tention hydrosodhydrosodééee



�� Plusieurs mPlusieurs méécanismes souvent associcanismes souvent associéés:s:

�� rréétention tention hydrosodhydrosodééee

�� stimulation du SRAA: actions de lstimulation du SRAA: actions de l’’angiotensine IIangiotensine II

�� circulation:circulation:

�� le plus puissant vasoconstricteurle plus puissant vasoconstricteur

�� action directe sur les artaction directe sur les artéériolesrioles

�� donc donc ↑↑ PAPA

�� SNC:SNC:

�� mméécanisme de la soif (hypothalamus)canisme de la soif (hypothalamus)

�� rréégulation du besoin de selgulation du besoin de sel

�� corticosurrcorticosurréénale:nale:

�� stimulation de la  sstimulation de la  séécrcréétion de ltion de l’’aldostaldostééronerone

�� rein:rein:

�� vasoconstricteurvasoconstricteur

�� rréétention rtention réénale de Na+nale de Na+

MMéécanisme physiopathologique:canisme physiopathologique:
SRAASRAA



MMéécanisme physiopathologique:canisme physiopathologique:
SN sympathiqueSN sympathique

�� Plusieurs mPlusieurs méécanismes souvent associcanismes souvent associéés:s:

�� rréétention tention hydrosodhydrosodééee

�� stimulation du SRAAstimulation du SRAA

�� stimulation du SN sympathique stimulation du SN sympathique (vasoconstriction art(vasoconstriction artéérioles glomrioles gloméérulaires)rulaires)



GlomGloméérulopathiesrulopathies aiguaiguëëss

�� Une des Une des glomgloméérulopathiesrulopathies les plus hypertensives : les plus hypertensives : 
�� la glomla gloméérulonrulonééphrite postphrite post--streptococciquestreptococcique

�� population: enfant ++population: enfant ++
�� contexte infectieux rcontexte infectieux réécent: cent: 

�� souvent ORL dans les 2 souvent ORL dans les 2 àà 3 semaines pr3 semaines prééccéédentesdentes

�� syndrome syndrome nnééphritiquephritique avec IRA modavec IRA modéérréée et re et réésolutive solutive 
spontanspontanéémentment

�� PBR non systPBR non systéématique: prolifmatique: proliféération ration endocapillaireendocapillaire

�� LL’’HTA au cours des HTA au cours des glomgloméérulopathiesrulopathies::
�� souvent prsouvent préésente même avec une fonction rsente même avec une fonction réénale nale 
normalenormale

�� MMéécanisme prcanisme préédominant: dominant: 
�� rréétention tention hydrosodhydrosodééee



NNééphropathies vasculairesphropathies vasculaires
La crise aiguLa crise aiguëë sclscléérodermiquerodermique

�� Complication grave chez 15% des Complication grave chez 15% des sclscléérodermiquesrodermiques::
�� dans les 3 dans les 3 àà 5 ans apr5 ans aprèès le ds le déébut de la maladiebut de la maladie
�� facteurs de risque: atteinte cutanfacteurs de risque: atteinte cutanéée diffuse, mois froids, sujets noirse diffuse, mois froids, sujets noirs

�� Histologie:Histologie:
�� prolifproliféération ration intimaleintimale
�� occlusion vasculaireocclusion vasculaire
�� ischischéémie glommie gloméérulairerulaire

�� MMéécanisme: stimulation du SRAA par lcanisme: stimulation du SRAA par l’’ischischéémie corticalemie corticale

�� Crise rCrise réénale snale séévvèère, dre, dééfinie par:finie par:
�� IR rapidement progressive avec chute de la diurIR rapidement progressive avec chute de la diurèèse sans autre se sans autre éétiologie que tiologie que 

la sclla scléérodermierodermie
�� et/ou HTA set/ou HTA séévvèère dre d’’emblembléée (mais peut être absente)e (mais peut être absente)

�� Pronostic selon les IEC:Pronostic selon les IEC:
�� avant IEC: 10% survie avant IEC: 10% survie àà un anun an
�� apraprèès IEC: 65% survie s IEC: 65% survie àà 5 ans5 ans



NNééphropathie affectant la mphropathie affectant la méédullairedullaire
PolykystosePolykystose hhéépatopato--rréénalenale familialefamiliale

�� La nLa nééphropathie hphropathie héérrééditaire la plus ditaire la plus 
frfrééquente en Francequente en France
�� 10% des IRCT10% des IRCT

�� Transmission autosomique dominanteTransmission autosomique dominante
�� 85% PKD1 (chromosome 16)85% PKD1 (chromosome 16)
�� 15% PKD2 (chromosome 4)15% PKD2 (chromosome 4)

�� HTA dans la PKR:HTA dans la PKR:
�� frfrééquente et prquente et préécoce:coce:

�� 50 50 àà 75 % des patients: avant l75 % des patients: avant l’’IRCIRC
�� 100 % au stade d100 % au stade d’’IRCTIRCT

�� prpréévalence HTA: valence HTA: PKD1 > PKD2PKD1 > PKD2

�� HTA HTA rrééninenine--ddéépendantependante liliéée e àà ll’’ischischéémie mie 
rréénale nale (kystes?)(kystes?)

�� Traitement initial de lTraitement initial de l’’HTAHTA dans la PKR : dans la PKR : IECIEC



Cicatrice rénale

NNééphropathie de refluxphropathie de reflux

Aspect de petit rein bosselAspect de petit rein bosseléé uniuni-- ou bilatou bilatééral ral 

avec parfois hypoplasie segmentaireavec parfois hypoplasie segmentaire

ConsConsééquence de lquence de l’’association de:association de:
reflux reflux vvéésicosico--ururééttééralral
reflux reflux intraintra--rréénalnal
infections urinaires rinfections urinaires réécidivantescidivantes



NNééphropathie de refluxphropathie de reflux

�� EpidEpidéémiologiemiologie: : 

�� enfant enfant 

�� adulte jeune ou dadulte jeune ou d’’âge moyenâge moyen

�� LL’’HTA de la nHTA de la nééphropathie de reflux:phropathie de reflux:

�� consconsééquence des cicatrices corticales rquence des cicatrices corticales réénales nales 

�� mméécanisme essentiel: hyperscanisme essentiel: hyperséécrcréétion de rtion de réénine par lnine par l’’ischischéémie mie 
segmentaire corticalesegmentaire corticale

�� la plus frla plus frééquente des HTA squente des HTA séévvèères de lres de l’’enfantenfant

�� accaccééllèère lre l’é’évolution vers lvolution vers l’’IRCTIRCT

�� Traitement:Traitement:

�� chirurgical: ablation de la zone hypoplasique ou rarement nchirurgical: ablation de la zone hypoplasique ou rarement nééphrectomiephrectomie

�� mméédical: IEC ou ARA2 en premidical: IEC ou ARA2 en premièère intentionre intention



HTA et IRCHTA et IRC

�� LL’’HTA sHTA s’’associe au risque cardiovasculaire du fait de:associe au risque cardiovasculaire du fait de:
�� altaltéération de la fonction rration de la fonction réénalenale
�� protprotééinurieinurie

�� Selon le stade des nSelon le stade des nééphropathies:phropathies:
�� avant lavant l’’IRCIRC: l: l’’HTAHTA est fonction des nest fonction des nééphropathies:phropathies:

�� trtrèès hypertensives: GN posts hypertensives: GN post--streptococciquestreptococcique
�� peu hypertensives: NP peu hypertensives: NP tubulotubulo--interstitielleinterstitielle chroniquechronique

�� au stade de lau stade de l’’IRCIRC: l: l’’HTAHTA est fonction:est fonction:
�� de la nde la nééphropathie sousphropathie sous--jacentejacente
�� du stade de ldu stade de l’’IRCIRC: : 

�� augmentation linaugmentation linééaire de la praire de la préévalence de HTA avec le stade dvalence de HTA avec le stade d’’IRCIRC::
�� 85 ml/min: 65% HTA85 ml/min: 65% HTA
�� 15 ml/min: 95% HTA15 ml/min: 95% HTA

�� CaractCaractééristiques de lristiques de l’’HTAHTA::
�� souvent ssouvent séévvèère et difficilement contrôlre et difficilement contrôlééee
�� diminution de la PA nocturne moins frdiminution de la PA nocturne moins frééquente (plus de quente (plus de nonnon--dippersdippers))



KlagKlag MJ et al. MJ et al. NEJM NEJM 1996;334:131996;334:13--88

Incidence de Incidence de ll’’IRCIRC selonselon le le niveauniveau de PAde PA
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StadeStade 4 hypertension4 hypertension

StadeStade 3 hypertension3 hypertension

StadeStade 2 hypertension2 hypertension





Traitement spTraitement spéécifique cifique 
au cours de certaines nau cours de certaines nééphropathiesphropathies

�� GlomGloméérulopathiesrulopathies aiguaiguëës et ns et nééphropathies vasculaires aiguphropathies vasculaires aiguëës s 
associassociéées es àà une rune réétention tention hydrosodhydrosodééee::

�� diurdiuréétiques en 1tiques en 1èèrere intentionintention

�� SclScléérodermie, rodermie, vascularitevascularite et SAPL:et SAPL:

�� IEC et ARA2 en 1IEC et ARA2 en 1èèrere intentionintention

�� NNééphropathies chroniques: phropathies chroniques: 

�� IEC ou ARA2 en 1IEC ou ARA2 en 1èèrere intentionintention

�� normalisation de la volnormalisation de la voléémie par diurmie par diuréétiques tiques àà doses progressivement doses progressivement 
croissantes (parfois jusqucroissantes (parfois jusqu’à’à 1,5 gr/jour)1,5 gr/jour)

�� souvent souvent polythpolythéérapierapie



Surveillance du traitement par IEC/ARA2Surveillance du traitement par IEC/ARA2

�� Mise en route du traitement: Mise en route du traitement: 
�� àà volvoléémie normalemie normale
�� àà distance ddistance d’’une IRAune IRA

�� A lA l’’initiation du traitement: initiation du traitement: 
�� risque drisque d’’IRAIRA par perte de lpar perte de l’’autorautoréégulation rgulation réénale (même sans SAR) nale (même sans SAR) 

�� Savoir arrêter transitoirement les IEC/ARA2: Savoir arrêter transitoirement les IEC/ARA2: 
�� lors des plors des péériodes riodes àà risque de drisque de dééshydratationshydratation

�� Surveillance de la crSurveillance de la crééatinine et de la K+:atinine et de la K+:
�� 7 7 àà 10 jours apr10 jours aprèès le ds le déébut du traitementbut du traitement
�� ne pas hne pas héésiter siter àà contrôler lors des pcontrôler lors des péériodes riodes àà risque de drisque de dééshydratationshydratation



IntIntéérêt du traitement antihypertenseur rêt du traitement antihypertenseur 
sur la fonction rsur la fonction réénalenale

144 / 97 144 / 97 mmHgmmHg
��

128 / 84 128 / 84 mmHgmmHg

ParvingParving et al. et al. LancetLancet 19821982

10 diab10 diabéétiques de type Itiques de type I
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ProgressionProgression de la de la nnééphropathiephropathie diabdiabéétiquetique
selonselon le le contrôlecontrôle de la PAde la PA



IntIntéérêt du contrôle de la PA rêt du contrôle de la PA 
sur les complications cardiosur les complications cardio--vasculaires vasculaires 

LancetLancet 1998; 351: 17551998; 351: 1755--6262
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Complications CV (HOT)Complications CV (HOT) Complications Complications microvasculairesmicrovasculaires (UKPDS)(UKPDS)

Patients avec une nPatients avec une nééphropathie diabphropathie diabéétiquetique



Bakris et al. Am J Kidney Bakris et al. Am J Kidney DisDis 2000;36:6462000;36:646--661661

ThThéérapeutique agressiverapeutique agressive

pour atteindre lpour atteindre l’’objectif objectif tensionneltensionnel

0 1 2 3 4

AASKAASK (PAM<92 mmHgPAM<92 mmHg)

MDRDMDRD (PAM<92 mmHgPAM<92 mmHg)

HOTHOT (PAD<80 mmHgPAD<80 mmHg)

ABCD ABCD (PAD<75 mmHgPAD<75 mmHg)

UKPDSUKPDS (PAD<85 mmHgPAD<85 mmHg)

NombreNombre de de traitementstraitements antihypertenseursantihypertenseurs



Objectifs thObjectifs théérapeutiques au cours de lrapeutiques au cours de l’’IRCIRC

�� 2 objectifs:2 objectifs:
�� rrééduire le risque cardiovasculaireduire le risque cardiovasculaire

�� ralentir la progression de lralentir la progression de l’’insuffisance rinsuffisance réénalenale

�� Moyens:Moyens:
�� cibles cibles tensionnellestensionnelles < 130/80 d< 130/80 dèès que possibles que possible

�� rrééduire la protduire la protééinurie < 0,5 g/jour dinurie < 0,5 g/jour dèès que possibles que possible

�� ééviter les viter les nnééphrotoxiquesphrotoxiques dont les AINSdont les AINS

�� EPO prescrite seulement si PA contrôlEPO prescrite seulement si PA contrôlééee

�� limiter les apports sodlimiter les apports sodéés (< 6 gr/jour)s (< 6 gr/jour)

�� contrôler les facteurs de risque CVcontrôler les facteurs de risque CV
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Intervention thIntervention théérapeutiquerapeutique

1010

--22 00 2 ans2 ans 15 ans15 ans

PA =180/100 PA =180/100 mmHgmmHg
protprot. > 3gr/j. > 3gr/j

8080

PA <<130/80 PA <<130/80 
mmHgmmHg protprot. <0.5 gr/j. <0.5 gr/j

10 ans10 ans

But de lBut de l’’intervention thintervention théérapeutique:rapeutique:
ralentir la progression de lralentir la progression de l’’IRCIRC



Le rein: victime ou coupable de lLe rein: victime ou coupable de l’’HTAHTA

�� PrPréésentation de la nsentation de la nééphropathie ischphropathie ischéémique:mique:
�� contexte dcontexte d’’HTAHTA
�� IRCIRC
�� protprotééinurie: absente ou faibleinurie: absente ou faible
�� sséédiment urinaire normaldiment urinaire normal
�� reins symreins syméétriques triques àà contours normauxcontours normaux

�� Diagnostics diffDiagnostics difféérentiels nombreuxrentiels nombreux

�� NNééphropathie ischphropathie ischéémique plutôt secondaire mique plutôt secondaire àà::
�� insulinorinsulinoréésistancesistance
�� obobéésitsitéé

�� NNééphropathie ischphropathie ischéémique: mique: 
�� plus souvent cause que consplus souvent cause que consééquence de lquence de l’’HTAHTA



500 patients jamais trait500 patients jamais traitéés jusqus jusqu’à’à leur mortleur mort

Pereira J Pereira J ChronChron Dis 1955Dis 1955



130 patients 130 patients binbinééphrectomisphrectomisééss
KincaidKincaid--SmithSmith, NDT 1999, NDT 1999

NNééphropathie ischphropathie ischéémique: mique: 
difficultdifficultéés diagnostiquess diagnostiques

US US RenalRenal data data SystemSystem, AJKD 2005, AJKD 2005

Diagnostique cliniqueDiagnostique clinique

Diagnostique histologiqueDiagnostique histologique



HTA en transplantation rHTA en transplantation réénalenale

�� Rappels:Rappels:

�� MMéécanismes particuliers:canismes particuliers:
�� traitements immunosuppresseurs:traitements immunosuppresseurs:

�� corticocorticoïïdes (rdes (réétention tention hydrosodhydrosodééee))

�� antianti--calcineurinescalcineurines (effet vasoconstricteur r(effet vasoconstricteur réénal)nal)

�� nnééphropathie initialephropathie initiale

�� ststéénose sur lnose sur l’’artartèère du greffon ou plus rarement reins natifsre du greffon ou plus rarement reins natifs

�� rejets aigus ou chroniquesrejets aigus ou chroniques

�� prise de poids postprise de poids post--transplantationtransplantation



Conclusion Conclusion 

�� Penser Penser àà une HTA dune HTA d’’origine parenchymateuse: origine parenchymateuse: 

�� ddèès ls l’’interrogatoireinterrogatoire

�� sur des anomalies biologiquessur des anomalies biologiques

�� Atteindre dAtteindre dèès que possible les objectifs ths que possible les objectifs théérapeutiques:rapeutiques:

�� PA < 130/80PA < 130/80

�� protprotééinurie < 0,5 gr/24hinurie < 0,5 gr/24h

�� correction des FRDCVcorrection des FRDCV

�� PrivilPriviléégier dans la plupart des cas les IEC/ARA2gier dans la plupart des cas les IEC/ARA2


