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INTRODUCTION

• Les néphropathies chroniques parenchymateuses sont la 
1ère cause d’HTA secondaire (3 à 5 %)

• Toute HTA doit conduire à des 
tests biologiques de dépistage de la MRC

– Recommandation ESH : créatinine/MDRD, bandelette urinaire
– Recommandations britanniques (NICE) : 

créatinine/MDRD, dosage du rapport albumine/créatinine urinaire, 
bandellette urinaire à la recherche d’hématurie

• Le lien de causalité entre MRC et HTA peut être bi-directionnel



Quand évoquer l’HTA 
d’origine rénale parenchymateuse?

TOUJOURS+++
Mais surtout si 

• Antécédents :
– Néphropathie familiale (polykystose rénale, Alport…)
– Maladie systémique touchant le rein (lupus, vascularite…)
– Uropathie (reflux dans l’enfance, pyélonéphrites à répétition, 

néphrectomie…)
– Symptomatologie urinaire (hématurie macroscopique, dysurie)
– Notion d’anomalies de la BU en médecine du travail …

• Anomalies biologiques compatibles:
– sanguines:

• élévation de la créatinine plasmatique et diminution du DFG estimé

– analyse d’urines:
• protéinurie/albuminurie
• anomalies du sédiment urinaire (hématurie)



Quelques considérations 
« néphrologiques »

• Fonction rFonction rFonction rFonction réééénale :  nale :  nale :  nale :  la créatinine est un mauvais marqueur. 
Le calcul du DFG estimé (formule MDRD) est nécessaire

jeune antillais de 28 ans

Créatinine à 130 µmol/l

caucasienne de 65 ans

MDRD = 73ml/min/1.73m²

MDRD = 38ml/min/1.73m²
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• HHHHéééématurie :maturie :maturie :maturie : l’ECBU est souvent pris en défaut. 
regarder la bandelette urinaire +++

• ProtProtProtProtééééinurie :inurie :inurie :inurie : le recueil des urines/24h n’est pas incontournable
mesurer le rapport protéinurie/créatininurie

ou albuminurie/créatininurie

L’élimination urinaire quotidienne de créatinine est d’environ 10 mmol
(en réalité elle varie entre 150 et 180 µmol/kg)
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protéinurie 1.2 g/l

CréatU : 18mmol/l (urines concentrées) =>
P/C = 0.06 g/mmol => protéinurie ≈ 0.6 g/24h

CréatU : 2mmol/l (urines diluées) =>
P/C = 0.6 g/mmol =>      protéinurie ≈ 6 g/24h



• Plusieurs mécanismes souvent associés:
– rétention hydrosodée

180 litres filtrés par jour (1,5 kg de NaCl)
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• Plusieurs mécanismes souvent associés:
– rétention hydrosodée

180 litres filtrés par jour (1,5 kg de NaCl)

– stimulation du SRAA

– stimulation du SN sympathique

Physiopathologie de l’HTA 
dans la néphropathie



Les principales causes néphrologiques
d’hypertension artérielle

• HTA aigue
– Glomérulonéphrites aigues

(GNA post-infectieuse)

– Sd hémolytique et urémique
– Crise rénale sclérodermique
– Infarctus rénal, embols de cholestérols, PAN

• HTA chronique
– Glomérulonéphrites chroniques (IgA, GNMP, cryoglobuline…)
– Néphropathies héréditaires (Polykystose)
– Néphropathie du reflux, Néphropathie interstitielle chronique
– Néphropathie diabétique



Syndrome néphritique aigu
• GNA post-infectieuse:

– contexte infectieux récent (svt ORL ou cutané), dans les 2 à 3 
semaines précédentes

– IRA parfois sévère, hématurie macroscopique, protéinurie 
massive, OMI+++ voire anasarque

– Hypocomplémentémie C3
– PBR : prolif. endocapillaire, inflitration PNN, C3+++ en IF
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• GNMP cryoglobulinémique :
– Le plus souvent sur hépatite C chronique
– IR, sd oedémateux, hématurie macroscopique, protéinurie 
– Signes extra-rénaux de vascularite (purpura, arthralgies)
– Hypocomplémentémie C4>>C3
– PBR : proliferation et dépots de complexes-immuns, infiltation de 

macrophages, C3, IgG et IgM en IF
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Lésions endothéliales et MAT



Ischémie aigue du rein = HTA
• Infarctus rénal:

– Origine cardiaque ou 
artérielle

– Tableau de douleur 
abdominale/lombaire fébrile

– Sd inflammatoire biologique

– Elevation des LDH
– « pyélonéphrite » avec ECBU 

négatif…

• Embols de cholestérol:
– Terrain polyvasculaire

– Après un geste 
endovasculaire et/ou un 
traitement anticoagulant

– Sd inflammatoire biologique

– Hyperéosinophilie
– Signes extra-rénaux +++
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Glomérulopathies
GN à dépôts mésangiaux d’IgA (maladie de Berger)

IMMUNOFLUORESCENCE:
Lésion pathognomonique: dépôts 
d’IgA dans le mésangium

Pathologie chronique, le plus souvent silencieuse+++
Révélée parfois par des épisodes d’hématurie macroscopique lors des infections 

ORL, avec micro-hématurie et protéinurie 1-3 g/j entre les crises
HTA très fréquente (48% ds notre série) (et facteur de mauvais pronostic+++)
IRC souvent avancées au diagnostic (>200 µmol/l dans 25% de nos cas !)
Touche surtout l’homme jeune (20-40 ans)



Néphropathies familiales
Polykystose rénale autosomique dominante

•HTA dans la PKR:
–fréquente et précoce:

•50 à 75 % des patients avant l’IRC
•100 % au stade d’IRCT

•La néphropathie héréditaire la plus 
fréquente en France (10% des IRCT)

•Evolution progressive vers la dialyse 
chronique (age moyen 55 ans)



Néphropathie de reflux
• Epidémiologie: 

– enfant (la + fréquente des HTA sévères)
– adulte jeune

• Néphropathie de reflux:
– Conséquences de l’association de:

• Reflux vésico-urétéral
• Reflux intra-rénal
• Infections urinaires récidivantes (parfois inaperçues)

• L’imagerie est souvent caractéristique (encoches rénales, calices en 
boule, atrophie segmentaire, présence de reflux à la cystographie)

Cicatrices rénales



HTA et IRC

Caractéristiques de l’HTA:
– très fréquente aux stades avancés (quelle que soit l’origine)

(80% des patiente démarrant la dialyse dans le registre REIN)

– souvent sévère et difficilement contrôlée

– diminution de la PA nocturne moins fréquente 
(plus de non-dippers)

– Le plus souvent systolique >>diastolique (augmentation de la 
rigidité artérielle dans la MRC => augmentation de la PP)



• L’onde de pression (incidente) se propage le long de l’arbre 
artériel, à une vitesse (VOP) de plusieurs m/s

• Cette vitesse dépend de la rigidité de l’artère de conduction

VOP ≈ √ 1 / distensibilité

• L’onde incidente se reflète sur les points de discontinuité
anatomique et fonctionnel de ce circuit, produisant une onde de 
réflexion

Rigidité artérielle et HTA



Rigidité artérielle et HTA

Aorte Normale
VOP = 5 m/s

Aorte Rigide
VOP = 12 m/s

Réflexion tardive
↑ PAD

Réflexion rapide
↑ PAS  ↓PAD 

↑post-charge VG
↑ risque d’HVG
↑consommation O2

↓ perfusion coronaire

↑ risque ischémie 
myocardique sous 

endocardique

• La rigidité des gros troncs artériels augmente avec l’âge, 
notamment en cas conditions pathologiques (HTA, diabète), mais 
aussi dans la MRC+++. 
Ce phénomène s’appelle l’artériosclérose

• L’augmentation de la VOP conduit à un retour trop rapide des 
ondes de réflexion



Le rein : responsable 
ou simple victime de l’HTA ?

• Pas toujours simple de trancher entre 
- une néphropathie primitive à l’origine de l’HTA  ou 
- une néphropathie vasculaire secondaire à l’HTA

- En faveur de la néphropathie ischémique:
– contexte d’HTA ancienne
– protéinurie: absente ou de faible débit (<1 g/l)
– sédiment urinaire normal
– reins symétriques à contours normaux
– atteinte d’autres organes (rétinopathie hypertensive, HVG)

• Souvent, seule la biopsie rénale peut trancher entre ces deux 
hypothèses 
– Jamais en situation aigue, avant la normalisation de la PA
– Seulement si la néphropathie n’est pas trop évoluée

ENTRE HTA ET MRC, C’EST SOUVENT UN CERCLE VICIEUX…



Epidémiologie de la néphropathie vasculaire

Rapport annuel 2009 du registre REIN



Objectifs thérapeutiques 
au cours de l’IRC

• 2 Cibles principales :
– réduire le risque cardiovasculaire
– ralentir la progression de l’IRC

• Moyens:
– Limiter les apports sodés (< 6 gr/jour)
– Contrôler les autres FdR CV traditionnels (tabac, lipides, 

diabète…)
– Réduire l’impact des FdR CV non traditionnels (anomalies 

phosphocalciques, anémie, inflammation…)



Go et al. NEJM, 2004

Maladie rénale chronique (MRC) : 
FdR CV majeur quel que soit le niveau d’IR

Registre Kaiser
(Californie, USA)

n= 1.120.295 
(dialysés exclus)

DFG selon MDRD
<60 : 196.159 pts (17%)
<30 :    8.458 pts (0.7%)

Suivi moyen 2.8 années

138.291 évenements CV



IRC : cause ou conséquence de la 
maladie cardiovasculaire ?

L’IRC reste un FdR CV
fort et indépendant, 
même après ajustement 
sur les principaux FdR 
classiques

Go et al. NEJM, 2004

Cause ?



Objectifs thérapeutiques 
au cours de l’IRC

• 2 Cibles principales :
– réduire le risque cardiovasculaire
– ralentir la progression de l’IRC

• Moyens:
– Limiter les apports sodés (< 6 gr/jour)
– Contrôler les autres FdR CV traditionnels (tabac, lipides, 

diabète…)
– Réduire l’impact des FdR CV non traditionnels (anomalies 

phosphocalciques, anémie, inflammation…)
– Traitement antihypertenseur : 

• Cibles tensionnelles < 130/80 mmHg (si albu/creat >3 mg/mmol)
• Cible protéinurie < 0,5 g/jour
• Privilégier IEC ou ARA2



Le niveau de TA atteint sous traitement est liée 
au risque d’évolution de l’IRC

Etude ADVANCE

Survenue d’évènements rénaux : 
-apparition protéinurie
-majoration protéinurie
-doublement créat
-ins renale terminale



L’évolution de la protéinurie sous traitement est 
liée au risque d’évolution vers l’IRCT

Variation relative du rapport urinaire protéine/cré atinine (%)
Après 6 mois de TT
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Lea J, et al. Arch Intern Med 2005;165:947-53



Un des enjeux:
ralentir la progression de l’IRC
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Surveillance du traitement par IEC/ARA2

• Mise en route du traitement: 
– à volémie normale
– à distance d’une IRA, d’une hyperkaliémie
– L’IRC, même avancée, n’est pas une CI aux bloqueurs du SRAA

• A l’initiation du traitement: 
– risque de majoration creat par perte de l’autorégulation rénale 

(même sans SAR) 

• Savoir arrêter transitoirement les IEC/ARA2: 
– lors des périodes à risque de déshydratation (prévenir patient)
– si Delta creat >30%

• Surveillance de la créatinine et de la K+:
– 7 à 10 jours après le début du traitement
– ne pas hésiter à contrôler lors des périodes à risque de déshydratation



Quid du double blocage du SRA ?

• Pas d’intérêt en cardiologie ou dans l’HTA essentielle.

• Place potentielle dans la néphroprotection du patient 
protéinurique ? 
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Quid du double blocage du SRA ?

• Pas d’intérêt en cardiologie ou dans l’HTA essentielle.

• Place potentielle dans la néphroprotection du patient 
protéinurique ? 

besoin d’études 
avec plus grand recul !



Conclusions

• Penser à la néphropathie primitive dans la recherche de causes 
d’HTA secondaire !

• Appeler le néphrologue et discuter la PBR si protéinurie >1 g/24h, 
hématurie, ins rénale constituée, ATCD uro-néphrologiques 
personnel ou familial

• L’existence d’une MRC doit conduire à des cibles (tensionnelles et 
relatives aux autres FdR) plus exigeantes, pour ralentir la 
progression de la MRC et réduire le risque CV de ces patients


