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RESUME

L’ objectif de ce travail coopératif est d’ étudier I'in-
fluence d’une hypertension pré-existante en dialyse (D),
sur lafréquence del’hypertension artérielle (HTA) chez
les transplantés rénaux (TR), et de définir ses caracté-
ristiques cliniques.

Il consiste en une analyse compar ative entre 2 groupes
(G) de greffesderein. Le G1 comprend 46 TR qui pro-
viennent d’un Service (S) pratiquant de I’hémodialyse
(HD) courte, et qui recoivent la cyclosporine (CyA) ala
dosede 3mg/k/jour. Le G 2 est constitué de 44 TR, sous
4 mg/kg/jour de CyA. Ils proviennent d’un S qui déve-
loppe I'HD longue, et qui est caractérisé par le fait que
tous les patients sont normotendus au stade de D. Nous
avons évalué en HD la pression artérielle (PA), puis
mensuellement aprés TR sur une période de 5 ans, les
moyennes de créatininémie, PA et doses d’immuno-
suppresseurs. Le traitement antihypertenseur et les
caractéristiquescliniquesde cette HTA sont éudiés.
Quel que soit le G, aprés greffe, 'HTA survient dans
plus de la moitié des cas. Dansle G1, elle est plus préco-
ce et plus sévére. Elle est par contre moins grave et plus
tardive dansle G2. Nousrapportons qu’il existe une
relation de causalité entre la présence d'une HTA en D
et son caractéreplussévereaprés TR.

Conclusion : un bon contrdle de la PA en HD constitue
un moyen de prévention efficace contre la survenue
d'une HTA et son aggravation aprés greffe derein.

INTRODUCTION

Aprés transplantation rénale (TR), I’ hypertension artérielle
(HTA) est fréquente (4,9). Elle constitue une cause pri-
mordiale de mortalité et de perte du greffon. Plusieurs étio-
logies sont incriminées, parmi lesquelles |a ciclosporine
(CyA), lacorticothérapie, la néphropathie originelle et le
rejet d'allogreffe (3,10). Cependant il apparait de plus en
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plus probable que I état vasculaire avant la greffe constitue
un facteur déterminant.

Il nous a paru important d’ étudier I’influence du statut
tensionnel en hémodialyse (HD) chronique sur I'HTA du
TR et de définir le role préventif d un contrdle optimal de
laPA en dialyse.

| - PATIENTSET METHODES
a) Patients

Quatre-vingt dix patients (patients), ayant subi une TR, au
cours d’ une période allant de décembre 1989 a décembre
1994, sont inclus dans cette étude. |Is sont répartis en 2 grou-
pes (G), selon la stratégie d’ hémodialyse (HD) périodique
employée avant |a greffe dans 2 Centres de néphro-dialyse
distincts.

Le G1 comprend 46 TR, qui proviennent du Service de
Néphrologie du CHU de Lausanne, qui pratique I’'HD
courte dont chaque séance dure 4 heures. |ls regoivent
apres greffe, une immuno-suppression qui comporte de la
CyA aune dose de 3 mg/kg/jour. Le suivi post-greffe de la
quasi totalité de ces malades a eu lieu essentiellement dans
ce service ; seul un patient a été suivi a Brazzaville, ou il
réside en tant que membre de I Assistance technique.

Le G2 est constitué par 44 TR, soumis a une dose de 4 mg/
kg/jour de CyA, et qui proviennent du Centre de dialyse de
Tassin en France, qui pratique de I’HD longue dont |la
séance se déroule pendant 8 heures. La caractéristique prin-
cipale de ce Centre, est que tous les patients sont normo-
tendus en dialyse.

Nous avons exclus de notre travail les pts repris en HD ou
décédés en ceux qui ont été transplantés depuis moins d'un
an. Les deux G sont comparables (tableau 1) du point de
vue du sexe, de I’ &ge moyen, du nombre et type de greffe.
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Tableau | : Caractéres généraux des patients
Age Sexe Nombre de greffe PASO PAD 0
(années) masculin féminin <2 32 (mmHg) (mmHg)
Gl
(n=46) 48+11 26 (57%) 20 (43%) 41 (89,13%) 5 (10,87%) 160+19 91+9
G2
(n=44) 46+12 29 (66%) 15 (34%) 38 (86,36%) 6 (13,64%) 128+16 76+10
P 0,35 0,36 0,36 NS NS 0,0001 0,0001

PASO : Pression systolique pré-greffe.
b) Méthodes

La présente étude coopérative, est rétrospective et compa-
rative entre ces deux G, en analysant les variations de plu-
sieurs parametres. Pour chague malade, nous avons retenu
lavaleur de PA avant TR, et avons calculé mensuellement
apres greffe, les moyennes de PA, créatininémie, doses des
meédi caments immuno-suppresseurs. Sont aussi évalués la
nature et le nombre des anti-hypertenseurs (A-HTA), ains
que les aspects cliniques de I'HTA.

Le diagnostic d'HTA chez un TR a été retenu pour une
valeur de PA 3 160/100 mmHg, ou I’ utilisation d'un A-HTA
autre qu’un diurétique. Le caractére sévére d’ une hyper-
tension est affirmé en présence d' une polythérapie antihyper-

PAD 0 : Pression diastolique pré-greffe.

G : Groupe

tensive.

La base de I'immuno-suppression dans les 2G, est consti-
tuée par la CyA dont les posologies sont gjustées en fonc-
tion de ses taux sériques, et a laquelle sont gjoutés des cor-
ticoides et/ou de I’ azathioprine selon I’ évolution clinique.
Au plan statistique, hous avons eu recours aux tests chi-2 et
de Mann-Witney. Le seuil de signification statistique est
quand p est inférieur 40,05.

Il -RESULTATS
Notre étude révéle qu'en diayse, e taux d’ hypertendus est

plus important dans le G1 que dans le G2, ou tous les pts
sont normotendus a ce stade (tableau 2).

Tableau Il : Fréquence del hypertension selon les groupes

En dialyse Aprés greffe
normotendus hypertendus normotendus hypertendus
(n) (%) (n) (%) (n) (%) (n) (%)
G1 (n=46) 8 (17%) 38 (83%) 5 (11%) 41 (89%)
G2 (n=44) a4 (100%) 0 (0%) 14 (32%) 30 (68%)
P NS NS

Apreslagreffederein, I'HTA survient dans le G2, avec
une fréquence de 68%, aors que celle-ci augmente dans le
G1 489% (tableau 2).

L'HTA constitue donc une complication inéluctable de la
TR. Mais nos résultats montrent que sa fréquence est plus

Médecined'Afrique Noire: 1997, 44 (4)

faible dans le G de pts qui ont été normotendus avant-
greffe.

Dansle G1, I'HTA post-greffe apparait et s’ aggrave plus
tot ; par contre le G2, elle est plus tardive et moins sévere
(tableau 3).
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Tableau |11 : Evaluation du traitement antihypertenseur selon les groupes
1 mois 12 mois 24 mois 36 mois
M B T M B T M B T M B T
(n) 22* 8 9 17%* 9 10 13* 9 7 12* 5
Gl
(%) 61% | 22% 17% 47% 25% 28% 45% 31% 24% 52% 22% 26%
(n) 1* 0 0 15%* 3 1 8* 5 0 7* 4 0
G2
(%) 100% | 0% 0% 79% 16% 5% 62% 38% 0% 64% 36% 0%
G : Groupe M : Monothérapie B : Bithérapie T: Trithérapie * 1 <0,05 ** - p=NS

Un bon contréle de la PA obtenu en HD, constitue donc un
moyen de maitrise tensionnelle, quand un traitement anti-
HTA s avére nécessaire aprés TR, il consiste en une ssimple
monothérapie dans la plupart des cas.

Chez les pts du G1, une association thérapeutique anti-
HTA aété nécessaire dans environ 50% des cas (tableau 3),
pour obtenir un niveau tensionnel similaire a celui du G2
(figure 1).

Figurel: Variationsdes PAS et PAD selon lesgroupes

——0— PASGroupe 1

——@— PASGroupe 2

——1- PAD Groupe 1

—i- PAD Groupe 2

Les médicaments les plus employés en monothérapie sont
lesinhibiteurs calciques (IC) et les béta-bloquants.
Lafonction rénale est comparable dans les deux G, malgré

36 48 60

la différence des doses de CyA (tableau 4) et du taux
d’ hypertendus.

Tableau IV : Traitement immuno-suppresseur et évolution delafonction rénale

1 mois 12 mois 24 mois 36 mois 48 mois 60 mois
CyA (mg/kg/j) Gl 3,75+0,96 2,72+0,88* 2,65+0,8* 2,68+0,94* 2,41+0,88* 2,52+0,70
G2 3,70+£0,88 4,33+1,41* 4,142 33* 3,79+£1,02* 3,79+£1,02* 3,14+0,87
Corticoides (mg/j) G1 43+8 8,5+5 7,5+5 9,5+5 7,5+5 12,5+10
G2 30+21 9,5+3 7,535 7,53 6,5+2 7,53
Azathioprine (mg/j) Gl 92+30 94+35 89+37 92+37 87+34 65+22
G2 94+51 69+29 70+£32 66+22 62+23 7027
Créatininémie (mg/l) Gl 153+101 123+30 127+29 127+29 137+36 143+29
G2 2231214 128+39 130+33 135+36 144+54 149453

CyA: Ciclosporine * 1 p<0,05
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DISCUSSION

Notre travail montre qu’aprés la TR, I’'HTA survient chez
plus de la maitié des pts, comme cela a été rapporté dans la
littérature avec des doses de CyA plus importantes (9,11).
La fréquence plus élevée, tout comme le caractére plus pré-
coce et plus sévére de I'HTA observée dans le G1 d'une
part, et son aspect moins grave et plus tardif dans le G2
d’autre part, sont reflet de I'influence du profil tensionnel
qui prévaut au stade de dialyse. un contréle optimal de
I"HTA ace stade est associé a son incidence plus faible
aprés greffe rénale. Nos résultats sont contraires a ceux rap-
portés par certains travaux qui soulignent plut6t la nature le
plus souvent séveére de cette hypertension (5,10).

L'HTA chez nos patients s aggrave avec |’ ancienneté de la
greffe. Sur ce point, deux types d’ observations ont été rap-
portés dans la littérature, les unes allant dans le sens de nos
résultats (3,4), les autres par contre, affirmant que son évo-
lution dépend de la nature de I’immuno-suppression
employée et de lafonction du greffon (14). Elle survient
méme chez des patients recevant de faibles doses de CyA
(2) comme dans le G1 de notre étude.

Au plan physiopathologique, il apparait que cette hyperten-
sion du TR, est la conséquence des effets vasculaires along
terme de la surcharge volémique habituelle au stade de dia-
lyse, de I’'urémie elle-méme et de | hypertension pré-exis-
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tente ala greffe. La CyA est aussi incriminée (6). Certains
mécanismes humoraux participent a sa genése, il s'agit du
systéme rénine-angiotensine-aldostérone et de la rétention
hydrosodée (8,12), ainsi que du calcium ionisé des myo-
cytes vasculaires (1). Dans notre propre expérience et celle
de certains auteurs (7,13), les IC constituent une alternative
de premier choix en cas de monothérapie anti-HTA. Ils ont
|" avantage de ne pas entraver la circulation rénale, d’ entrai-
ner moins de complications métaboliques, surtout en trans-
plantation ou les corticoides sont souvent prescrits pour des
longues périodes. Les IC diminuent en outre la concentra-
tion en calcium des myocytes artériels (13), et contribuent
par ce mécanisme, ala baisse des résistances vasculaires
périphériques. Certains médicaments comme les inhibiteurs
de I’enzyme de conversion de |’angiotensine | doivent étre
utilisés avec prudence, en raison du risque d’insuffisance
rénae (IR) aigué.

CONCLUSION

Il s'avére important d’ assurer une dialyse optimale aux
patients en IR chronique, candidats a la greffe de rein, en
veillant a la maitrise d’une éventuelle HTA... Le bon
contrdle de la PA du dialysé constitue un moyen de préven-
tion efficace contre la survenue et I’ aggravation de |” hyper-
tension aprés TR.
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