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Impact du stress oxydant sur 'insuffisance renale chez des patients hypertendus
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Introduction

L’HTA est a l'origine de plus de la moitié des cas d'insuffisance rénale terminale. A la fois cause et conséquence, cette maladie est également une complication extrémement
frequente en cas de degradation continue des reins. De nombreux travaux ont montré que I'hémodialyse induit la generation excessive d’oxydants (formes reactives de I'oxygene)
par les cellules phagocytaires activées au contact de la membrane de dialyse et des endotoxines bactéeriennes du dialysat et majore le déficit en antioxydants (principalement en
glutathion) suite a lurémie chronique. Le stress oxydant est de plus en plus étudié tant dans |le domaine de l|a recherche quen médecine humaine.
Il a éeté defini comme un deéséquilibre prononce entre les éléments antioxydants et oxydants, en faveur de ces derniers et de leurs effets potentiellement néfastes.
Les effets du stress oxydant au niveau vasculaire sont bien connus, il s’agit d'un dysfonctionnement endothélial et d'une augmentation du calcium intracellulaire entrainant une
augmentation de la contractilité, puis de I'HTA. Par ailleurs, des recherches recentes ont montre que les patients atteints d'IRC subissent des modifications déléteres de la

structure des proteines et des lipides secondaires a la perte des défenses antioxydantes, a 'augmentation du stress oxydant. Pour cela, I'objectif de ce travail consiste en la

determination du statut oxydant /antioxydant chez les patients hypertendus atteints d’insuffisance renale terminale.

Patients et Méthodes Resultats
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Figure 1: Teneurs érythrocytaires en hydroperoxydes et protéines carbonylées chez
les témoins et les patients hypertendus dialysés
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Discussion

La prevalence de I'HTA rapportée chez les patients en IRC est de 70 a 80% [1,2]. Elle
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maladie renale est du a un ensemble de desordres hémodynamiques dans lequel
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'hypertension et la perte de néphrons s’aggravent mutuellement et deviennent

Inséparables.

Il existe un equilibre dynamique entre les substances pro-oxydantes et les systemes de

defense antioxydants [3]. Un déséquilibre en faveur des composés prooxydants conduit 04 -

a un etat de stress oxydant, repandu dans le procéde de dialyse, et a été lié a de
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nombreuses complications défavorables chez des patients avec IRC terminale. Il est 02 -

generalement admis que l'urémie est associée a un état de stress oxydant [4,5]. En effet,

chez les patients avec IRC, on observe une augmentation des prooxydants et une

diminution des antioxydants. Chez le patient dialyse, le traitement de dialyse pourrait
contribuer a accentuer le stress oxydant. En effet, le contact du sang avec la membrane Figure 2: Activités enzymatiques de la catalase, SOD et teneurs en glutathion réduit
de dialyse et le circuit extracorporel peut augmenter la production de radicaux libres. De chez les temoins et les patients hypertendus dialyses
plus, les dialysés présentent un déficit de substances antioxydantes li€ aux pertes
pendant la dialyse et aux apports diététiques restreints. Plusieurs marqueurs de stress
oxydant ont été déterminés : les hydroperoxydes, produits de la peroxydation lipidique ;

les protéines carbonylées, issues de l'oxydation des proteines ; les antioxydants Références bibliographiques
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Le taux intracellulaire du glutathion a été réduit de maniere significative, de méme que

les activités de la catalase et SOD, ce qui expligue la forte consommation et diminution

des antioxydants.
En conclusion, il existe une relation étroite entre la progression de l'insuffisance réenale
lice a I'HTA et la présence d'un stress oxydant evident par diminution des deéefenses

antioxydantes de |'organisme.
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