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Objectifs d’apprentissage

• Qui dépister ?
• Quel  bilan chez un patient avec GFR 

abaissé ?
• Déterminer les modalités de suivi d’un 

patient avec IRCpatient avec IRC
• Connaître les principes de traitement 

d’un patient avec IRCd un patient avec IRC
• Identifier les indications à adresser un 

i IRC é i lipatient avec IRC au spécialiste
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Vignette 1

• Mme T. M. 1954, 75 kg, TA 140/88
• Gonarthrose ttt par Paracetamol• Gonarthrose ttt par Paracetamol
• Hyperlipidémie mixte ttt par Simvastatine
• Notion de traitement transitoire d’une HTA il y• Notion de traitement transitoire d une HTA il y 

a qqs années
• À l’occasion d’un bilan après une rupture deÀ l occasion d un bilan après une rupture de 

suivi de 2 ans

Dépistage ? (dosage créatinine et  protéinurie)
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Diagnostic et dépistage (toute la population ?)
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Diagnostic et  dépistage: qui dépister ?

Patients avec :Patients avec :
• avec âge > 60 ans
• Diabète
• HTA
• Obésité
• Hyperuricémie
• Maladies cardiovasculaires
• Anamnèse familiale ou personnelle maladies rénales, 

infections urinaires récurrentes, prise de 
néphrotoxines infections virales (hépatites) prisenéphrotoxines, infections virales (hépatites), prise 
d’analgésiques, chimiothérapie, myélome multiple

• Suspicion hyperfiltration glomérulaire (prématurité)
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• (patients afro-américains)

Créatinine sérique – « limite de la norme »Créatinine sérique « limite de la norme »
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Diagnostic et dépistage

hommeslespour1 23140 )(  poidsâgeF l d
femmes les pour 1,03 
hommesles pour 1,23140  )(



miecréatininé
poidsâgeFormule de 

Cockcroft

Unité: ml/min

formule MDRDformule MDRD
GFR (ml/min/1.73 m2)=186x{[Scr/88.4]–1.154}

x âge en années–0.203

x0.742 si femmex0.742 si femme
x1.21 si Afro-Américain

Scr = créatinine sérique en µmol/l

Formule CKD-EPI (creatinine, cystatine, moy
cystatine+creatinine)  Shlipack et al. NEJM 2013
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y ) p

Diagnostic et dépistage

Corrélation entre unCorrélation entre un 
échantillon d'urine 
matinale et les urines de 
24 heures
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Ruggenenti, BMJ 1998; 316: 504–509



Diagnostic et dépistage

-Stix urinaire

-Dosage albumine/creatinine spot urinaire

-Dosage créatinémie , cystatine C 
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Manifestations cliniques symptômes

• The symptoms of CKD can be vague and include 
dysgeusia pruritus anorexia fluid retention fatiguedysgeusia, pruritus, anorexia, fluid retention, fatigue, 
and impaired cognitive function
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Manifestations cliniques signes

• Pericarditis, serositis, gastrointestinal bleeding, 
encephalopathy and uremic neuropathy typically doencephalopathy, and uremic neuropathy typically do 
not develop until the GFR falls below 10 to 15 
mL/min/1.73 m2.

• first sign: nocturiafirst sign: nocturia
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Vignette
• Mme T. M. 1954, 75 kg, TA 140/88
• Gonarthrose ttt par Paracetamol• Gonarthrose ttt par Paracetamol
• Hyperlipidémie mixte ttt par Simvastatine
• Notion de traitement transitoire d’une HTA il y• Notion de traitement transitoire d une HTA il y 

a qqs années
• À l’occasion d’un bilan après une rupture de p p

suivi de 2 ans
Creatinine 105 mol/l (à deux reprises à 1 mois 

d’i t ll ) GFR 49 l/d’intervalle)  eGFR 49 ml/mn
Stix urinaire: pH 7.5, D 1.010, Prot ++, glu 

tracestraces
U:rapport P/ C 0.15
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Questions

• IRA vs IRC ? Si IRC, quel stade d’IRC?
• Quelles origines possibles?
• Quel bilan?• Quel bilan?
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Diagnostic des maladies rénales

Il s’agit en définitive de répondre aux questionsIl s agit en définitive de répondre aux questions 
suivantes: 

1. Insuffisance rénale aiguë ou chronique?

2. Prérénale/postrénale/rénale ?

3. Si l’insuffisances est d’origine rénale: 
 glomérulaire ?
 tubulo-interstitielle ?
 vasculaire ?

Hôpitaux Universitaires de Genève4. Stade de l’insuffisance rénale ?

Status et (surtout) sédiment urinaire

• Bandelettes-test
– Protéinurie ?Protéinurie ? 
– Microhématurie ?

• Sédiment
Erythocytes– Erythocytes 
dysmorphiques =
érythrocytes y y
« glomérulaires »

– Cylindres 
granulaires/cireux
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Suite vignette 1

• Stix urinaire: pH 7.5, D 1.010, Prot ++, 
l tglu traces

• Spot urinaire
– Albuminurie 625 mg/l
– Créatinurie 4.15 mmol/l Rapport = 0.15Créatinurie 4.15 mmol/l

• Sédiment U: sp
US oies rénales petits reins

pp

• US voies rénales: petits reins 
harmonieux bilatéraux

Hôpitaux Universitaires de Genève



Diagnostic et dépistage

 protéinurie
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• 1’120’000 patients
• Suivi 2.8 ans

Â• Âge moyen: 52 ans
• 55% femmes
• 13.6% 45-59 ml/min
• 3% 30-44 ml/min
• 0.06% 15-29 ml/min
• 0.01% < 15 ml/min
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Insuffisance rénale : conséquences à 5 ans

S 2 S 3 S
Critère

Stade 2
TFG 60 – 89 

Stade 3
TFG 30 – 59

Stade 4
TFG 15 – 29

Progression 
vers la 
substitution 1,1 % 1,3 % 19,9 %substitution 
rénale

Décès 19,5 % 24,3 % 45,7 %

Hôpitaux Universitaires de GenèveKeith DS, et al. Arch Intern Med 2004; 104: 659-663

Diagnostic ?Diagnostic ?

Prise en charge ?
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Diagnostic:Diagnostic:
Probable néphropathie vasculaire , 
0 t i ti ti0 autres investigations

P i hPrise en charge:
-Traitement HTA, prévention C-V
-Diminuer protéinurie
-Traitement acidose métabolique et prise enTraitement acidose métabolique et prise en 
charge diététique
Eviter sédentarité-Eviter sédentarité

-Eviter néphrotoxines
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Vignette 2

• Patient de 66 ans
• Lombalgies chroniques
• Trouble dépressif• Trouble dépressif
• HTA ttt par quadrithérapie (Enalapril

20mg/j, Beloc-Zok 100mg 1x/j, Norvasc
10mg/j, Torasemid 20mg/j10mg/j, Torasemid 20mg/j

• Créatinine 175 umol/l; GFR 24 ml/min
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vignette 2

• TA 145-160/95-105 mmHg
• Hb 105 g/l
• Na 137 mmol/l; K 5 mmol/l• Na 137 mmol/l; K 5 mmol/l
• P 2.2 ; Ca corr 2.02, CO2 tot: 20
• Stix urinaire: prot ++

Spot urinaire: protéinurie 520• Spot urinaire: protéinurie 520 
créatinurie 3.53  rapport P/C 0.15
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pp

Perturbations liées à l’IRC?

• Quelles sont-elles?
• Quel bilan faites-vous?
• Quelles mesures proposez vous?• Quelles mesures proposez-vous?
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Perturbations  
métabolique liées à l’IRC

•Hyperparathyroidisme secyp p y
•Anémie
•Acidose
•Hyperkaliémie
•Hyperphosphatémie

M t Al JASN 2009
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Moranne et Al. JASN 2009

Prévention et traitement IRC
Traitement HTA, prévention C-V
Diminuer protéinuriep
Traitement acidose métabolique et prise en 
charge diététiquecharge diététique
Eviter sédentarité
Eviter néphrotoxines
Traitement perturbations métaboliques p q
associées à l’IRC
Adaptation dose médicamentsAdaptation dose médicaments
Collaboration médecin de premier recours et 

Hôpitaux Universitaires de Genève

néphrologue

Suite vignette 2 bis

• HTA: ?
• Hyperkaliémie: 

– chélateur?
• Hyperphosphatémie: 

Régime pauvre en P: exemple– Régime pauvre en P: exemple…
• Acidose:

?– ?
• FRCV: statines
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4. Prise en charge :prévention progression IRC 
facteurs de risque IRC

Non modifiables
• Néphropathie sous-jacente

Modifiables
• Protéinurie

• Episodes d’IRA
• Sexe mâle

Race noire

• HTN
• Obésité• Race noire

• Age
• Histoire familiale diabète, IRC

• Tabagisme
• Régime hyperprotéinéHistoire familiale diabète, IRC

• Petit poids à la naissance
g yp p

• Acidose métabolique
• HyperphosphatémieHyperphosphatémie
• Hyperuricémie

Hôpitaux Universitaires de Genève

NKF`s primer on kidney diseases 2014



4. Prise en charge: prévention progression IRC

• Blocage système RAA: oui

• Traitement hyperphosphatémie (?)

• Traitement acidose métabolique: probablement oui 

• Traitement hyperuricémie (?)

• Traitement  anémie: ne pas viser normalisation 
complètecomplète

• Eviter néphrotoxines !
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4. Prise en charge :prévention progression IRC 
Protéinurie: toxicité sur le tubule rénal

Walls J. Am J Kid Dis 2001

Effet anti-protéinurique des bloqueurs du Système Rénine-Angiotensine:
-Baisse P i-glomerulaire, 
-Action au niveau des podocytes, 

Hôpitaux Universitaires de Genève

p y ,
-Effet anti-fibrotique, effet anti inflammatoire

4. Prise en charge: protéinurie chez patient 
avec IRCavec IRC

• But: TA < 140/90 mmHg ou  < 130/80 mmHg si 
protéinurie > 1g/24hp g

• Prescrire bloqueurs du système rénine-angiotensine-
aldostérone (SRAA) diurétiques, anticalciques. 
Multiples associations nécessaire. Restriction sodée !

• Augmentation doses bloqueurs SRA à envisager. 
C S O (Association IEC-Sartans NON (Ontarget NEJM 2008, Altitude 

NEJM 2012, Nephron-D NEJM 2013) Statines ? (Analogues Vit 
D ? De Zeeuw et al Lancet 2011)D ? De Zeeuw et al. Lancet 2011) 

• Spironolactone (si K< 4.5 et eGFR > 45 ml/mn)

B t téi i 500 /24h
Hôpitaux Universitaires de Genève

• But : protéinurie < 500 mg/24h

4. Prise en charge: acidose et diététique  chez 
patient avec IRCpatient avec IRC

• Si bicarbonate < 22 mmol/l prévoir traitement par bicarbonate de• Si bicarbonate < 22 mmol/l prévoir traitement par bicarbonate de 
sodium (p.e : néphrotrans 500 mg, 1 cp PO 3x par jour)

DIETETIQUE
• Tous les patients doivent avoir un régime pauvre en sodium et 

en phosphate (?)en phosphate (?)
• Possibilité de régime pauvre en potassium (GFR < 30ml/mn), en 

protéines…
• Prévoir consultation diététique

• Hydratation: > 3 L/j idéalement mais illusoire en pratique

Hôpitaux Universitaires de Genève

• Hydratation:  > 3 L/j idéalement mais illusoire en pratique…
Clark et al. CJASN 2011



4. Prise en charge: acidose 
Ralentir la progression de l’IRC par du bicarbonate per os ?Ralentir la progression de l IRC par du bicarbonate per os ?

Acidose métabolique accelère le déclin de la fonction rénale
Hypothèses: Ammoniagenèse accrue augmentation stress oxydatif tubulaire, 

156 patients avec GFR 20-50 ml/mn

yp g g y ,
Augmentation  secrétion endotheline et aldostérone 

156 patients  avec GFR 20-50 ml/mn
randomisés  placebo vs bicarbonate
(but: Co2 total > 24 mmol/L

De Brito-Ashurst et al. JASN 2009

Résultats confirmés depuis avec 2 autres études prospectives randomisées 
chez patients avec néphropathie hypertensive stade II et III-IV
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chez patients avec  néphropathie hypertensive  stade II et  III-IV
Mahajan et al. Kidney Int 2010, Phisitkul et al. Kidney Int 2010

4. Prise en charge acidose chez patient avec IRC

• Si bicarbonate < 22 mmol/l prévoir traitement par bicarbonate de• Si bicarbonate < 22 mmol/l prévoir traitement par bicarbonate de 
sodium (p.e : néphrotrans 500 mg, 1 cp PO 3-4x par jour)

• Coût du traitement  2g/jour = 593.50 CHF/année (non pris en 
charge par les caisses, préparation magistrale  2x moins 
onéreuse et prise en charge….)     Rossier et al. RMS 2011 p g )
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4. Eviter néphrotoxines
Over-the-Counter Medications to Avoid in Patients with 
Ch i Kid DiChronic Kidney Disease

• NSAIDs :hemodynamic changes due to prostaglandin inhibition;
i t titi l h itiinterstitial nephritis
• Decongestants: increased blood pressure
• Herbal supplements (-Aristolochia/aristolochic acid): tubular atrophyHerbal supplements ( Aristolochia/aristolochic acid): tubular atrophy
and interstitial fibrosis
• Chromium: chronic interstitial nephritis
• Creatine: chronic interstitial nephritis; rhabdomyolysis; AKI
• Germanium: tubular injury and degeneration

M H /E h d i d bl d h bd l i AKI• Ma Huang/Ephedra: increased blood pressure; rhabdomyolysis; AKI
• Salt substitutes: high in potassium ?
• Gastrointestinal medications:Gastrointestinal medications:
-Laxatives/enemas(sodium phosphate): elevated serum phosphate levels
-Magnesium hydroxide: elevated serum magnesium levels
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4. Prise en charge: complications C-V

• 1’120’000 patients
• Suivi 2.8 ans
• Âge moyen: 52 ans
• 55% femmes• 55% femmes
• 13.6% 45-59 ml/min
• 3% 30-44 ml/min
• 0.06% 15-29 ml/min
• 0.01% < 15 ml/min

Hôpitaux Universitaires de GenèveGo et al. NEJM 2004



4. Prise en charge: complications C-V
« Particularités» des maladies C-V dans l’IRCParticularités  des maladies C V dans l IRC

• Maladie vasculaire artérielle
Haute prévalence d’ATS fréquemment calcifiées (en– Haute prévalence d’ATS fréquemment calcifiées (en 
comparaison avec la fibroatheromatose de la population 
générale)

– Augmentation de l’épaisseur de la media (rapport intima-
media différent que GP)

– Atteinte préférentielle des petits vx coronariensAtteinte préférentielle des petits vx coronariens
– Perte de la compliance artérielle (pression pulsée haute)

• Cardiomyopathiey p
– Combinaison surcharge de pression (HTA, ATS) et 

surcharge de volume (anémie, rétention sodée, FAV). 
é f
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– Prédominance de dysfonction diastolique

4. Prise en charge complications C-V
« Particularités» des maladies C-V dans l’IRCParticularités  des maladies C V dans l IRC

• Maladie atherosclérotique vasculaire (surtout 
coronarienne)coronarienne)
– 44% asymptomatique

Maladie coronarienne (>50 % de sténose) c/o– Maladie coronarienne (>50 % de sténose) c/o 
53% de patients hémodialysés

• Hypertrophie ventriculaire gauche• Hypertrophie ventriculaire gauche
– 80% de patients qui entrent en dialyse 

Diagnostic difficileg
Risque de sous-estimation de l’atteinte cardiaque.
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4. Prise en charge complications C-V

1. Traitement antihypertenseuryp

2. Prise en compte facteurs 
environnementaux délétèresenvironnementaux délétères 
(tabagisme, sédentarité, 
pléthore pondérale)

3. Normalisation anomalies 
métabolisme 
phosphocalciquephosphocalcique

4. Contrôle diabète et 
thérapeutique 
hypolipémiante

5. APA (aspirine) en prévention 
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( p ) p
primaire, (Aspirine + 
ticagrelor en prévention 
secondaire ?)

4. Prise en charge complications C-V: HTA

Plus le TFG est bas, plus 
l'HTA t f é tl'HTA est fréquente

Hôpitaux Universitaires de GenèveBuckalew et al. Am J Kid Dis 1992



4. Prise en charge complications C-V: HTA

Hôpitaux Universitaires de Genève

Bakris et al. Preserving renal function in adults with hypertension and diabetes:
A concensus approach. Am J Kid Dis 2000; 36:646-661

4. Prise en charge: HTA chez patient avec IRC

• Prescrire bloqueurs du système rénine-angiotensine-
aldostérone (SRAA), diurétiques, anticalciques,agents
sympatholytiques centraux, B-bloquants…. Multiples 
associations nécessaire Restriction sodée ! (< 90associations nécessaire. Restriction sodée ! (< 90 
mmol/ jour) et régime riche en potassium chez patient
avec GFR > 30 ml/mnavec GFR > 30 ml/mn
Spironolactone (si K< 4.5 et eGFR > 45 ml/mn)

• Administration vespérale ! H id t l JASN 2011• Administration vespérale ! Hermida et al. JASN 2011

• But : TA < 140/90 mmHg (< 130/80 si protéinurie > g ( p
1g/24h)

Upadhay A, Ann Int Med 2011; Turner et al. Kidney Int 2012; KDIGO guidelines
Kidney Int 2012 Smyth et al Kidney Int 2014
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Kidney Int 2012, Smyth et al.Kidney Int 2014

4. Prise en charge: HTA chez patient avec IRC
Apport sodé chez le patients avec IRC

500 patients non diabétiques  avec IRC (Clear creat moy 43ml/mn)et traités par ramipril 5mg
(études REIN 1et 2,analyse posthoc), classés en tertiles selon leur excrétion sodée
Critère de jugement clinique : progression vers IRTj g q p g

< 7g

> 14gg

Hôpitaux Universitaires de GenèveVegter et al. JASN 2012

4. Prise en charge: HTA chez patient avec IRC
Apport sodé et morbimortalité
P lé i i t 2011 t dé t bi t lité !Polémique intense en 2011 sur apport sodé et morbimortalité ! 
Stolarz-Skrzypek et al. JAMA 2011, Taylor et al. Cochrane database 2011, 
He et al. KI 2011, He et al. Lancet 2011, 

Etude observationnelle 28880 patients (cohortes ONTARGET et transcend)Etude observationnelle 28880 patients (cohortes ONTARGET et transcend)

Apport sodé et morbimortalité CV:                             Rôle  de l’apport en K
C b J

Hôpitaux Universitaires de GenèveO Donnell et al. JAMA 2011

Courbe en J



La polémique continue…

JAMA Intern Med, 19/01/2015

But de l’étude :Evaluer effets de l’apport sodé sur marqueurs 
risque CV chez patients avec CKDrisque  CV chez patients avec CKD
Dessein: 6 sem randomisé cross-over double blind étude 
proof of concept en vue  étude lowsalt CKD

Hôpitaux Universitaires de GenèveJ Am Soc Nephrol 2013

Résultats

Premier essai double-aveugle controlé chez les patients avec MRC 

Baisse de 10/4 mm Hg avec diminution apport sodé  avec baissse volémie et 
protéinurie indépendante effet BPprotéinurie indépendante effet BP

Extrapolation  (22% mal cor et 41 % AVC possible avec ce régime)

Patients IRC = HTA réfractaire salt sensitive

Effet sur protéinurie  et  résistance vasculaire médiée par  toxicité sel sur fonction 
endothéliale facteurs oxydatifs etc

Hôpitaux Universitaires de Genève

endothéliale, facteurs oxydatifs etc…
Peu d’effets secondaires du régime

J Am Soc Nephrol 2013

Traitement de l’HTA:
« nitrates alimentaires »« nitrates alimentaires »
68 patients randomisés 
250 ml jus de betterave j
vs 250 ml jus de betterave  sans nitrates
Pendant 4 semaines 

Hôpitaux Universitaires de GenèveKapil V et al .Hypertension 2015



Traitement de l’HTA:
« nitrates alimentaires »« nitrates alimentaires »

Hôpitaux Universitaires de GenèveKapil V et al .Hypertension 2015

Traitement de l’HTA: Tenapanor

• Inhibiteur de l’échangeur sodium-proton (Na+/H+) NHE3

• 7 à 9 litres de liquide G-I réabsorbés quotidiennement, 
largement dus à transports nutrients  sodium-dependent
et réabsorption sodique

é é C• Restriction sodée recommandée pour patients avec IC et IRT

• Echec restriction: cause fréquente hypervolémieEchec restriction: cause fréquente hypervolémie
rehospitalisations complications C-V.
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• Tenapanor non réabsorbé !

Traitement de 
l’HTA: Tenapanor

Chez l’homme

Hôpitaux Universitaires de GenèveSpencer et al. ScienceTranslational Medicine 2014

Hypertension artérielle 2015
N té d l• Nouveautés dans les 
guidelines

Hôpitaux Universitaires de GenèveGriffin et al. Mayo Clin Proc 2015



4. Prise en charge :prévention complications du métabolisme 
phospho-calcique) chez les patients avec IRCp p q ) p

Hôpitaux Universitaires de Genève

4. Prise en charge: complications du métabolisme 
phospho-calcique et évidences cliniques

Phosphate (+)
• L’augmentation du phosphate (> 1.8 mmol/l) est associée avecL augmentation du phosphate (  1.8 mmol/l) est associée avec 

risque cardiovasculaire augmenté chez un patient avec/sans 
IRC (Foley et al. CJANN 2009, Tonelli et al. Circulation  2009, Palmer 
JAMA 2011)JAMA 2011)

Vitamine D  (?)
• Paricalcitol (Zemplar ) baisse la protéinurie mais pas d’effets sur 

HVG ( De Zeeuw et al. Lancet 2010, Thadhani et al. JAMA 2012)
Si déficience en 25(OH) D supplémenter
Hyper PTH (?)Hyper PTH (?)
• Peu d’évidence sur un lien avec hyperPTH et risque CV 

augmenté (Palmer et al. JAMA 2011)g ( )
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4. Prise en charge: dyslipidémie chez les 
patients avec IRC
Statines et fonction rénale

Incidence élévation enzymes hépatiques et CK pas plusIncidence  élévation enzymes hépatiques  et CK pas plus 
élevée que dans la population générale

Cave  administration cyclosporine (activation cyt P450)

Ad t ti é i d’IRC ( éti é lAdaptation peu nécessaire en cas d’IRC (excrétion rénale 
faible). 
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4. Prise en charge dyslipidémie: chez les patients 
avec IRC st III-Vavec IRC st III V

25 (%
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Risk ratio 0.83 (0.74 – 0.94) 
Logrank 2P=0 0022
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Baigent C, et al. The Lancet 2011;377(9784):2181 - 2192 
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4. Prise en charge dyslipidémie: chez les patients avec IRC 
st III-V (étude SHARP; evên. majeurs)

Risk ratio & 95% CIPlaceboEze/simv
(n=4620)(n=4650)

Non‐dialysis (n=6247) 296  (9.5%)  373 (11.9%) 
Dialysis (n=3023) 230 (15.0%) 246 (16.5%) 

MAE 526  (11.3%)  619  ( 13.4%)  16.5% SE 5.4 
reduction 
(p=0.0022)(p 0.0022) 

0.6 0.8 1.0 1.2 1.4 
No significant heterogeneity 

between non-dialysis and dialysis 
ti t ( 0 25) Eze/simv 

better 
Placebo 
better 

patients (p=0.25)

Hôpitaux Universitaires de Genève
Baigent C, et al. Lancet

4. Prise en charge dyslipidémie: chez les patients avec IRC 
st III-V (étude SHARP; evên. rénaux)

Risk ratio & 95% CIEvent PlaceboSimv/Eze

( ; )

Risk ratio & 95% CIEvent PlaceboSimv/Eze
(n=3130)(n=3117)

Main renal outcome

End‐stage renal disease  1057  (33.9%) 1084  (34.6%)  0.97 (0.89‐1.05) 

Tertiary renal outcomesTertiary renal outcomes

ESRD or death  1477  (47.4%) 1513  (48.3%)  0.97 (0.90‐1.04) 

ESRD or 2 x creatinine  1190  (38.2%) 1257  (40.2%)  0.93 (0.86‐1.01) 

Simv/Eze better  Placebo better 

( ) ( ) ( )

1.0  1.2  1.4 0.8 0.6 
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Baigent C, et al. The Lancet 2011

Prise en charge anémie
Erythropoietine:pourquoi et qui traiter chez les 

ff é ?insuffisants rénaux chroniques ?

Amélioration:
C ité h i

Populations:
• Insuffisants rénaux• Capacité physique

• Fatigue
P f

Insuffisants rénaux 
chroniques

- en dialyse
• Performances 

intellectuelles
S il

y
- en prédialyse
- transplantés (phase aigue• Sommeil

• Puissance sexuelle (H)
Q lité d i l b l

transplantés (phase aigue 
et lors néphropathie 
chronique de 

Qualité de vie globale transplantation)
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Erythropoietine: oui mais….y p

• NORMAAL trial: Augmentation mortalité chez patients en HD avec 
Hct 42 % vs ceux avec Hct 30%Hct 42 % vs  ceux avec Hct 30%

Besarab et al, NEJM 1998

• En prédialyse: 
augmentation mortalité chez patients avec valeur cible Hb 
13 5 g/dl vs 11 3 sans amélioration qualité de vie13.5 g/dl vs 11.3 sans amélioration qualité de vie  
CHOIR trial      NEJM 2006
Pas d’amélioration morbimortalité avec correction complète 
anémie, aggravation perte fonction rénale ?,
CREATE trial    NEJM 2006

L’ tili ti d d b ïéti h l ti t IRC t di bètL’utilisation de darbopoïétine chez les patients avec IRC et diabète 
type ne réduit pas la survenue d’événements CV ou rénaux et est associée 
avec une augmentation des AVC. Risques supérieurs aux bénéfices

Hôpitaux Universitaires de Genève

TREAT trial      NEJM 2009



4. Prise en charge: anémie  chez patient IRC

• Normochrome, normocytaire, arégénérative, 
bil ti l t it i i lbilan martial et vitaminique normal

• substitution en fer (PO ou IV) si ferritine < 200 
mcg/L ou TSAT < 0.2

• Si hémoglobine < 100-110 g/L,  prévoir g g , p
substitution par EPO

Hôpitaux Universitaires de Genève

4. Prise en charge: complications du métabolisme 
phospho-calcique

Objectifs thérapeutiques : Ca <2,25 mmol/l;         P <1,6 mmol/l
PTH 2-9x la norme

Objectifs thérapeutiques : Ca <2,25 mmol/l;         P <1,6 mmol/l
PTH 2-9x la norme

Hyperphosphatémie PTH élevée
(hyperpara secondaire)

Cause GFR <30: clairance phosphates Carence en 1-hydroxy vitamine D3 et Cause p p
insuffisante

y y
hyperphosphatémie 

Problème Calcifications, mortalité Ostéopathie rénale; favorise les 
calcificationsca c cat o s

Traitement Régime pauvre en phosphates

Problème Possible carence en protéines

Traitement 2
Chélateurs du phosphate contenant 
du Ca
(acétate de Ca)

Calcitriol (Rocaltrol®)
Zemplar (Paricalcitol) en 2007

Hyperphosphatémie
Problème Hypercalcémie

Apport de Ca -> calcifications
Hyperphosphatémie
Hypercalcémie
Os adynamique

Chélateur du phosphate sans Ca Calcimimétiques (Stimulation des

Hôpitaux Universitaires de Genève

Nouveaux traitements:
PRIX ELEVE

p p
sevelamer = Renagel®, Renvela®
Velphoro (chelateur ferrique)

Calcimimétiques (Stimulation des 
récepteurs calciques parathyroïdiens)
cinacalcet = Mimpara®

4. Prise en charge: métabolisme PxC chez 
patient avec IRCp

• L’augmentation du phosphate (> 1.8 mmol/l) est un facteur de 
risque cardiovasculaire chez un patient avec IRCrisque cardiovasculaire chez un patient avec IRC

• Diminuer la prise de phosphate inorganique (Pi) à 800-1200 
mg/24h (avis consultation diététique)

• Quand le Pi est > 1 65 mmol/L commencer un chélateur du• Quand le Pi est > 1.65 mmol/L, commencer un chélateur du 
phosphate (p.e : acétate de calcium 500 mg, 1-2 cp PO avant 
chaque repas), titrer pour Pi  ( valeurs proches norme)

• Si déficience en 25(OH) D supplémenterSi déficience en 25(OH) D supplémenter
• Quand la PTH est > 9x la norme, débuter une substitution par 

analogues de la vitamine D (p.e : calcitriol 0.25 μg ou, 
paricalcitol 2 μg 1 cp PO 3 fois par semaine) p μg p p )

• Si Phosph alc élevée et PTH < 9x norme, discuter substitution
• Dosage du Pi, calcium (Ca) et PTH tous les mois après 

changement du dosageg g
• But : Pi < 1.65 mmol/L, Ca 2.2-2.6 mmol/L et PTH 2-9x norme
• Si produit Pi*Ca > 4.4 mmol2/L2, suspendre l’analogue de la 

vitamine D

Hôpitaux Universitaires de Genève

• Pas de biphosphonates si TFG < 30 ml/mn

Hyperuricémie, fonction rénale et fructose…

AU induit une dysfonction endothéliale:
AU inhibe la production NO 
AU augment prolif cellulaire et productionAU augment prolif cellulaire et production 
cytokines
AU stimule directement le système Rénine-
Angiotensineg

Hôpitaux Universitaires de GenèveJohnson et al. J Am Soc Nephrol 2010



Hyperuricémie: marqueur ou facteur prédictif IRC ?
AU induit une dysfonction endothéliale:
-AU inhibe la production NO 
-AU augment prolif cellulaire et production 

t kicytokines

AU stimule directement le système Rénine-
A i t iAngiotensine

21475 volontaires sains21475 volontaires sains
7,5  ans de suivi
AU (415-430 ) risque doubléU ( 5 30 ) sque doub é
d’avoir GFR < 60 ml/mn
AU < 535  risque triplé

Hôpitaux Universitaires de Genève

Obermayr et al. JASN 2008

Traitement hyperuricémie et IRC: fort peu d’études 
interventionnelles….interventionnelles….

Hôpitaux Universitaires de Genève

Risque d’hyperkaliémie chez les patients avec 
fonction rénale diminuéefonction rénale diminuée

Vérifier la fonction rénale (75% 
d h k lié i t lié àdes hyperkaliémies sont liées à 
une dysfonction rénale Acker et al. 
Arch Int Med 1998)

Rechercher les facteurs 
médicamenteux (63 % des (
patients ont des médicaments 
favorisant l’hyperkaliémie Acker et 
al Arch Int Med 1998)al. Arch Int Med 1998) 

Hôpitaux Universitaires de GenèvePalmer B, NEJM 2004

Charge en potassium et  excrétion rénale 

Supplémentation en potassium: natriurèse augmentée

Hôpitaux Universitaires de GenèveMc Donough and Youn. KI 2013

effet bénéfique surPA (effet thiazide-like ) 



Recommandations  pour patients avec maladie 
rénale chronique (GFR < 60 ml/mn) pour le q ( ) p
potassium

GFR > 30 ml/mn GFR < 30 ml/mnGFR  30 ml/mn
• régime riche en Potassium
recommandé  ( > 5 portions 

GFR < 30 ml/mn

• Cave risque hyperkaliémie

fruits et légumes/jour pour 
tous (90 mmol K/j , 3,5 g K /j
, environ 300 g fruits et légumes)

• Contrôle fréquent kaliémie
g g )

• Particulièrement chez les 
patients avec hypertension

• Stop méd. hyperkaliémants non 
nécessaires mais ne pas les 

êt d ti i
p yp

• Recommendations relativement 
similaires ASH (2009), ESH-ESC 

arrêter de routine si 
néphroprotecteurs 

( ),
(2007), OMS (2012), 
sociétés de néphrologie ?

• Adjonction diurétiques  !
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4. Prise en charge complications IRC: 
précautions spécialesprécautions spéciales

• Radiologie:
- Néphropathie PC avec agents iodésNéphropathie PC avec agents iodés
- FSN avec gadolinium

• Vaccinations:
-y penser avant stade IRC stade V

• Hospitalisations:
- lors hospitalisations, préservation capital veineux !!p , p p

• Adaptation posologie médicaments
Hôpitaux Universitaires de Genève

Adaptation posologie médicaments
- en fonction eGFR

5. Au stade insuffisance rénale terminale

• TFG = 100• TFG = 100                                                            
Traitement par 
l'omnipraticienp

• TFG = 20
Omni-

praticienTFG  20                                                              
Traitement     par le    
néphrologue

p

Néphrologue

Hôpitaux Universitaires de Genève

5. Au stade insuffisance rénale terminale
Ne jamais oublier : préparation aux traitements de j
substitution de la fonction rénale !

Objectif : Priorité à la transplantation!
C did t à l t l t ti d• Candidats à la transplantation : pas de 
transfusions sanguines, ou seulement 
à titre exceptionnel :
– Sensibilisation !!

• Ménager les veines de l’avant-bras : 
P é t ll t f i FAV– Pour éventuellement faire une FAV

• Prendre contact à temps avec le 
néphrologue :p g
– Au plus tard au stade IV 

= GFR <30 !!!!
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Conclusions
Amélioration de la prise en charge des patients avec IRC:Amélioration de la prise en charge des patients avec IRC:

-meilleure détection

-diagnostic nécessaire, basé évtl. sur la biopsie rénale

-meilleure prise en charge HTA et protéinurie, contrôle diabète,
traitement hyperlipidémie acidose hyperphophatémie (?)traitement hyperlipidémie, acidose, hyperphophatémie (?), 
hyperuricémie (?) = ralentir progression IRC , prévention C-V et
complications secondaires IRC

-meilleure prise de conscience des patients de leur 
maladie rénalemaladie rénale

-meilleure collaboration avec les médecins traitants

Hôpitaux Universitaires de Genève

meilleure collaboration avec les médecins traitants
(traitement de substitution rénale – collaboration avec le
néphrologue nécessaire)


