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· Introduction

· Prévalence  augmente au cours des dernières années

· 20 à 30 patients avec IRC pour 1 IRT dialysé

· Etiologies principales : HTA, diabète ( IRC associée à mortalité C.-V. élevée

· Mortalité globale = 10 à 20 X la mortalité de la pop. sans IR

· Objectif de la médecine : détection précoce, traitement précoce pour prolonger l’IRC et retarder la dialyse

· Diagnostic de l’IRC

· Maladie silencieuse

· Définition :

1. Taux de filtration glomérulaire (GFR) ( 60 ml/min. pendant ( 3 mois

2. Atteinte rénale pendant ( mois

· Evolution : toujours progressive (seule l’IRC acutisée peut être améliorée !)

· La créatinine sérique est un mauvais prédicteur du GFR 

(influencée par : laboratoire, substances endo- et exogènes, réabsorption tubulaire, âge, sexe, poids, masse musculaire, régime azoté, médic.)

· Le GFR correspond + à la clearance de la créatinine, elle-même estimée par la 

Formule de Cockroft-Gault :

    
   Cl créat en ml/min/1,73m2= (140-âge) x poids x 1,23 (1,03 pour les femmes) 

        

  

 créat. Sérique* 
· * en (mol/l

· Chez le sujet âgé et notamment dénutri, formule de Sanaka : 

    
    Cl créat en ml/min/1,73m2= ((1,9x albumine*) +32(x poids x 0.885 

        

  


créat. Sérique** 
*en g/l, ** en (mol/l

et pour les femmes :
    
    Cl créat en ml/min/1,73m2= ((1,3x albumine*) +29(x poids x 0.885 

        

  


créat. Sérique** 
*en g/l, ** en (mol/l

· Stades de l’IRC

· 5 stades basés sur la fonction rénale (GFR)

· L’IRC passe toujours par ces 5 stades quelle que soit l’atteinte initiale

· La perte de néphrons provoque des changements hémodynamiques adaptatifs des néphrons restants qui permettent initialement de maintenir le GFR mais qui sont délétères à long terme.
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Description


Cl créat

Conséquences

1
GFR normal ou augmenté
(90
Aucune

2
IRC précoce ou légère
60-89
PTH augmente

3
IRC modérée
30-59
Absorption Ca++(, malnutrition, hypertrophie ventriculaire, anémie

4
IRC sévère
15-29
triglycérides(, P- (, acidose, K+(

5
IRT ou urémie (end stage)
(15
Azotémie

· Détection précoce de la maladie

· L’IRC est irrémédiablement progressive si GFR ( 30ml/min./1.73m2
· Patients à haut risque : dépistage des marqueurs de l’atteinte rénale :

1. Albuminurie

2. Sédiment urinaire

3. Créatininémie

· Evaluation régulière du GFR (Cockroft)

· Identifier et traiter efficacement les facteurs d’aggravation réversibles :

1. Hypovolémie

2. Obstruction urinaire

3. HTA

4. Toxiques (agents néphrotoxiques et produit de contraste)

I. Facteurs responsables de l’aggravation de l’IRC

a) Le diabète

· Le contrôle des glycémies ( le développement de la microalbuminurie de 35% dans les diabètes de type 1 et 2 et ralentit la progression de l’IRC

· Souvent l’HTA complique la néphropathie diabétique; le ttt de l’HTA ( la microalbuminurie  

· Les IECA et les AAT II sont néphroprotecteurs dans l’IRC précoce et avancée du diabétique de type 2, avec ou sans HTA

b) L’HTA
(TA cible : cf. tableau)

· Le contrôle de l’HTA est l’intervention la plus importante pour ( la progression de l’IRC

· Tout anti-HTA est bénéfique mais les IECA et AATII sont plus efficaces. L’ATII modifie défavorablement l’hémodynamique du glomérule (vasoconstriction efférente, facteur de croissance glomérulaire)

· Les AATII sont néphroprotecteurs indépendamment de la baisse tensionnelle

· La TA doit être traitée d’autant plus agressivement que la protéinurie est sévère

c) La protéinurie

· Marqueur de la néphropathie et agent néphrotoxique

· Est le meilleur prédicteur de la progression de l’IRC

· Moyens pour ( la protéinurie : IECA et AATII

· Restriction protéique : efficace mais controversée vu risque de malnutrition

d) Dyslipidémie

· L’IRC est responsable d’une dyslipidémie qui contribue à son évolution

· Contribue au complications C.-V. associées à l’IRC

· Statines ( la protéinurie et préservent le GFR dans l’IRC, effet non entièrement attribuable à la baisse du cholestérol (métaanalyse de 13 études contrôlées) 

e) Altération du métabolisme phosphocalcique

· L’hyperparathyroïdisme est une des 1ères manifestations biologiques

· Modifications structurelles dans l’os à partir d’un GFR de 60 ml/min.

· Hyperphosphatémie : Ca++ et P- précipitent dans les tissus, notamment le rein (précoce)

·  Traitement : 

a) bonne hydratation

b) restriction en P- (si GFR(40 ml/min.)

c) Chélateur du P- (au début, acétate de Ca++ peut accélérer la précipitation en apportant des ions Ca++)

d) Supplément vit D : controversé

f) Tabagisme

· Est un FRCV et un FR indépendant pour l’aggravation de l’IRC

· L’arrêt du tabagisme diminue le risque de progression de 30%.

g) Anémie 

· Survient pour un GFR (35%

· Due à la ( de l’EPO, elle est généralement N/N

· Associée à l’hypertrophie du V.G., elle contribue à l’( du risque C.-V.

· Responsabilité dans l’évolution de l’IRC ?

· Ttt : rEPO (peut faire régresser l’hypertrophie ventriculaire)

· Indication au ttt : Hb chroniquement ( 110 g/l
II. Complications

a) Malnutrition

· Hypoalbuminémie fréquente chez les patients entrant en dialyse

· Evolution défavorable (risque infectieux(…)

· Prise alimentaire protéique spontanée ( à partir d’un GFR ( 50 ml/min.

· Etiologie : inappétence, perte protéique, inflammation chronique…

· Objectif : maintenir un état nutritionnel optimal

b) Maladies C.-V.

· L’anémie, l’hyperphosphatémie, les dyslipidémies, l’hyperparathyroïdisme ( la prévalence de maladie C.-V.

· La dysfonction du V.G. est une comorbidité précoce de l’IRC, potentiellement réversible

· Il n’existe actuellement pas de recommandation pour la prévention I° ou II° des maladies C.-V. dans l’IRC 

Avant la greffe

· Certaines précautions doivent être appliquées chez les pat. avec IRC:
· Adresser le patient au néphrologue dès que la Cl. créatinine passe le seuil des 60 ml/min/1,73m2
· Informations spécialisées au patient sur sa maladie permet d’en ralentir l’évolution, d’entrer en dialyse avec une Hb plus haute et un meilleur contrôle du Ca++
· Préservation du  capital vasculaire de l’avant-bras non dominant à partir d’un GFR ( 25 ml/min.

· Anticiper la dialyse et la débuter avant que la fonction rénale soit totalement épuisée permet un meilleur contrôle des volumes, améliore le pronostic nutritionnel et cardio-vasculaire

III. Conclusion

· L’atteinte de la fonction rénale peut déjà être significative alors que la créatinine sérique est encore normale 

· Les signes et symptômes n’apparaissent que lorsque l’insuffisance est déjà avancée (stades 4 et 5)

· La protéinurie représente le meilleur prédicteur de la progression de la maladie

· La prévalence des FRCV est haute chez les patients insuffisants rénaux ; une détection et un contrôle précoce améliorent le pronostic global

· Chez les patients insuffisants rénaux, 40% de la mortalité sont d’origine cardio-vasculaire

· Lorsque le GFR chute brusquement, rechercher une cause réversible

· Des complications irréversibles mais modifiables surviennent précocement dans le cours de la maladie (anémie, maladie C.-V., altérations osseuses, malnutrition) 
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