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séries entre 3 et 23 %, en fonction 
essentiellement du caractère systéma-
tique ou non de leur dépistage. Le 
diagnostic initial de la sténose repose 
sur l’exploration au dopplercomplétée 
par l’artériographie lorsqu’une angio-
plastie est envisagée. La décision de 
correction d’une sténose implique 
l’évaluation précise de sa responsabili-
té dans la genèse de l’HTA observée. 
Sont donc pris en compte, la difficulté 
de contrôler l’HTA, l’effet sur la fonc-
tion rénale des bloqueurs du système 
rénine-angiotensine, l’existence de 
lésions déjà évoluées de néphropathie 
chronique du transplant et le caractère 
complexe ou non de la sténose. 
L’angioplastie endoluminale associée à 
la pose d’un stent et suivie d’un traite-
ment antiagrégant plaquettaire consti-
tue maintenant la technique de choix 
du traitement de ces sténoses, la 
correction chirurgicale n’étant qu’ex-
ceptionnellement nécessaire ;
•Néphropathie chronique du 
transplant : est considérée comme la 
principale cause d’HTA, dont elle peut 
être le premier signe ou peut émailler 
son évolution[11].
La dysfonction du greffon constitue 
une des causes d’hypertension post-
transplantation et  survient plus 
fréquemment chez des receveurs 
hypertendus avant la greffe [12]. L’HTA 
apparaît donc comme étant à la fois 
une cause et une conséquence de la 
néphropathie chronique du transplant.
•Récidive de la néphropathie initiale, 
peut être source d’élévation des 
chiffres tensionnels chez le transplanté 
rénal.

3. Traitements immunosuppresseurs :
Ils jouent également un rôle non négli-
geable.

•Stéroïdes : Ils sont impliqués dans la 
genèse de l’HTA durant la période post 
transplantation précoce où les doses 
sont importantes en entrainant une 
expansiondu volume circulant via leur 
effet minéralocorticoïde, ils activent le 
système rénine-angiotensine- aldosté-
rone (SRAA), potentialisent l’effet 
inotrope/hypertenseurde certains 
médiateurs (catécholamines, angioten-
sine II) etdiminuent l’activité vasodila-
tatrice de l’oxyde nitrique (NO) notam-
ment[13], cependant la diminution de 
la dose ou l’arrêt des corticoïdes s’est 
montrée bénéfique en diminuant la 
pressionartérielle.

•Inhibiteurs de la calcineurine : l’utili-
sation de la ciclosporine a augmenté             
significativement l’incidence de l’HTA 
et modifié ses caractéristiques. Les 
résistances vasculaires systémiques 
sont augmentées par la ciclosporine, 
particulièrement  au niveau de l’arté-
riole rénale afférenterésultantpoten-
tiellement de l’activation du système 
nerveuxsympathique. La ciclosporine 
entraîne aussi une synthèseet une 
sécrétion accrue de rénine par stimula-
tion directe[14], une augmentation des 
taux circulants d’angiotensine II etde 
l’expression de récepteur à l’angioten-
sine II dans la musculaturelisse vascu-
laire[15]. D’autres médiateurs de la 
régulationdu tonus vasculaire tels que 
les endothélines setrouvent également 
incriminés.
Une néphrotoxicité aux inhibiteurs de 
la calcineurine peut aussi être associée, 
provoquant une diminution du taux de 
filtration glomérulaireainsi qu’une 
rétention hydrosodée[16]. La perte de 
la fonction rénale est elle-mêmeasso-
ciée à l’augmentation de la pression 
artérielle.Plusieurs études ayant com-
paré l’impact sur l’équilibre tensionnel 

I- INTRODUCTION :
L’hypertension artérielle (HTA) est 
fréquente en transplantation rénale. 
On estime sa prévalence entre 60 à 80 
%, lorsqu’elle est définie par une pres-
sion artérielle systolique supérieure à 
140 mm Hg, sans médication anti 
hypertensive et sans sélection préa-
lable des patients[1]. Elle représente 
une cause primordiale de mortalité et 
de perte du greffon[2]. Les cibles 
optimales de pression arterielle en 
transplantation rénale sont inconnues. 
Les cibles thérapeutiques proposées 
reposent en grande partie sur 
l'extrapolation de la population 
atteinte d’une maladie rénale chro-
nique, et même celles-ci ont été mises 
en cause par les nouvelles directives 
du Comité national mixte (JNC 8) [3], 
qui classe la cible de pressionartérielle 
130/80 mm Hg en 2C.L’HTA du 
transplanté est souvent secondaire, 
ses étiologies sont multiples et 
peuvent être préexistantes, secon-
daires à la greffe ou survenir après la 
transplantation[4][5].

II- Etiologies :
1- Rôle des reins propres
Lorsque les patients sont binéphrecto-
misés, la prévalence de l’HTA pourrait 
être significativement plus faible [6], 
mais cette prévalence n’a néanmoins 
pas été confirmée par une autre 
étude[7]. Ce type d’hypertension met 
en jeu le système rénine-angiotensine, 
comme en témoigne l’efficacité 
prolongée des inhibiteurs de l’enzyme 
de conversion[8].

2.  Transplant :
Il peut être responsable d’une HTA par :                                                                   
•Transmission d’une prédisposition à 
l’HTA comme suggéré non seulement 
par des études animales [9] mais aussi 
chez l’homme[10].
•Sténose de l’artère du transplant : la 
prévalence de celle-ci varie selon les 
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une hyperglycémie, une dyslipidémieet 
une hyperuricémiedéjà induites par les 
traitement simmuno-suppresseurs.
Les diurétiques peuvent aussi légère-
ment augmenterla créatininémie, ce 
qui peut poser des problèmes de 
diagnosticdifférentiel en transplanta-
tion rénale.

2-Bêta-bloquants : permettent de 
contrôler efficacement la tachycardie 
et l’activationsympathique qui peuvent 
compliquer l’introductionaiguë de 
ciclosporine en post- opératoire. Ils ne 
sont plus recommandés en première 
intentiondans l’hypertension essen-
tielle, sauf lorsque qu’il y a uneindica-
tioncardiaque à les prescrire. L’impact 
des bêtabloquantssur la pression 
centrale et la survenue d’accidentsvas-
culaires cérébraux n’a pas été investi-
gué dansune population de transplan-
tés.

3-Antagonistes du calcium :sont tradi-
tionnellement considérés comme le 
traitementde première ligne en raison 
de leur effet vasodilatateur viala 
relaxation de la musculature lisse 
vasculaire, permettantune diminution 
de la tension artérielle, et de la 
vasoconstrictiondes artérioles 
afférentes induite par les inhibiteurs de 
la calcineurine.Cependant, leur utilisa-
tion et en particulier celle des dihydro-
pyridines, entraîne defréquents effets 
indésirables tels qu’oedèmes,cépha-
léeset fatigue qui peuvent diminuer la 
poursuite du traitementsurtout chez 
les transplantéscardiaques et rénaux.

4-Inhibiteurs de l’enzyme de conver-
sion (IEC) et antagonistes du récep-
teur de l’angiotensine II (ARAII): se 
révèlent efficaces dans lecontrôle de 
l’HTA chez les transplantésrénaux et, 
de plus, permettent de réduire la 
protéinurie etla polyglobulie 
post-transplantation[21]. Il n’y’a pas de 
consensus pour les prescrire en 
première intention, bien que leur  tolé-
rance et leur sécuritéd’emploi 
semblent établies. Si l’efficacité antihy-
pertensivedes IEC/ARA est prouvée, 
l’impact sur la survieà long terme du 
patient et du greffon reste sujet à 
débat.

IV. Conclusion
Les fortes associations notées dans 
les différentes études, ainsi que les 
preuves convaincantes des essais 
randomisés dans la population géné-
rale, suggèrent que chez les 
transplantés rénaux l’hypertension 
artérielle devrait etre traitée vigou-
reusement pour réduire le risque de 
mortalité et de perte du greffon.
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de la ciclosporine et du tacrolimus 
n’ont pas montré de différence signifi-
cative[17] alors que d’autres ont noté 
un avantage pour le tacrolimus[18].

III- Traitement
Quel que soit le mécanisme de l’HTA, il 
est essentiel de la traiter vigoureuse-
ment.Lameilleure preuve provient 
d’une analyse du registre detransplan-
tation d’Opelz et coll.[19], il a montré 
qu’unmeilleur contrôle de la pression 
artérielle en post-transplantationest 
associé à une meilleure survie du 
greffon rénalet du patient, quel que 
soit le délai de contrôle despressions 
artérielles.
Les guides européens de bonne 
pratique suggèrent chez les transplan-
tés des cibles de 130/80 mm Hg chez 
les patients non protéinuriques et de 
125/75 mm Hg chez les patients protéi-
nuriques[18].Toutes les classes des 
antihypertenseurs peuvent être 
utilisées chez les transplantés, car 
aucune étude comparative basée sur 
des critèresde jugement tels que la 
perte du greffon ou la mortalité,n’a pu 
démontrer la supériorité d’une classe 
par rapport àl’autre. Cependant, 
lorsque les anticalciquessont compa-
rés au placebo, le risque de perte du 
greffon estdiminué[20]. Par rapport 
aux inhibiteurs calciques, les inhibi-
teurs de l’enzyme de conversion(IEC) 
diminuent plus le débit de filtration 
glomérulaire et la protéinurie, sans 
différencesur la survie du greffon. Ceci 
ne correspond pas à l’expériencede 
l’utilisation des bloqueurs du système 
rénine-angiotensinechez les patients 
avec insuffisance rénale chroniqueet 
protéinurie. Dans ce cas également,le 
blocage dusystème rénine-angioten-
sine diminue transitoirement la filtra-
tionglomérulaire et la protéinurie, ces 
deux phénomènesétant associés à une 
meilleure préservation de la fonction-
rénale à long terme.

1-Diurétiques :diminuent la rétention 
de sodiuminduite par le traitement 
immunosuppresseur.Ils permettent 
également dediminuer la surcharge de 
volume circulant en cas de surve-
nued’insuffisance rénale ou cardiaque 
post-transplantation.
Finalement, l’association d’un diuré-
tique à d’autrestraitementsantihy-
pertenseurs potentialise bien souvent 
les effetsde ces derniers et permet un 
meilleur contrôle des
pressions artérielles. Cependant, l’utili-
sation de diurétiques a l’inconvénient 
de provoquer  une hypokaliémieet une 
hypomagnésémie risquant d’entraîner 
une arythmie délétère chez les 
transplantés cardiaques ; mais aussi 
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