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msufﬁsance rénale chromque (IRC) est déﬁme par la dnnmut:on urevcrslble du déblt de ﬁltrauon

X glomémlalr: (DFG) Qm estle mellleur mdmateur du foncuonnement renal Elle résuiw de --'.;" i
T'évolution d’une maladie rénale chromque (MRC), soit de la non-récupéranon aprés une agressmn

Y }rénale a:gué _ g _ :
Conformement aun cohsensus mtematmnal les MRC sorit définies par 1'exlstence dcpuls :

p]us de 3 mois :
‘d’une’ msufflsance rénale définie par un débit de filtration glomérulaire (DFG) mféneur a

60 ml/min/1,73 m2,
et/ou d’une anomalie rénale morphologique ou histologique & condition qu’elle soit’

>

«chmquement significative »,
'» et/oud’une anomalie dans la composition du sang ou de |’urine secondaare 4 une atteinte.

rénale.

IL. EPIDEMIOLOGIE. POPULATIONS EXPOSEES

Quelques données sur I’insuffisance rénale terminale en France :

sa prévalence est d’environ 1 200 patients par million d’habitants en métropole dont

>
- environ 625 traités par hémodialyse, 43 par dialyse péritonéale et 525 ayant une greffe

rénale fonctionnelle.
son incidence est d’environ 160 par million d’habitants et par an ;

elle est 2 & 3 fois plus fréquente chez I’homme que chez la femme ;

. les principales causes d’IRT sont :
néphropathies vasculaires et hypertensives (25 %),
néphropathies diabétiques (22 %, essentiellement diabéte type 2),

e glomérulonéphrites chroniques (11 %),
néphropathies héréditaires (8 %, essentiellement polykystose rénale autosomique

dominante),

néphropathies interstitielles chroniques (moins de 5 %),
o néphropathies diverses (10 %),

néphropathies d’origine indéterminée (16 %).

A IL’e risqué de dévelbpper une inSuffi.'sance rénale chronique est élevé chez certains individus, 0
.+ qui jusnﬁe un déplstage annuel ' : T
e plus de 60 ans :obsses (lMC >30 kg/m2) 4 ayam dcs

hypeﬁendus dlabethues Agés d
llthlaSBS unnalres récldwantes U un obstacle sur les vows

¢ ; mfectlons urmaxrcs récndlvantcs, dcs

yant u:ne d1m1nuuon (congémtale ou acqulse) dc 1eur capltal nephromque B
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L PIAGNOSTIC I’UNE MALADIE RENALE CHRONIQUE
ﬂLadématdw ' ‘diagnostique comprend 6 étapes : |
1, affirmer la maladie rénale chronique ; _
. préciser son stade et son rythme évolutif, et éliminer une agression rénale atgu&surajoutéc
particulier fonctionnelle ;
faire le diagnostic étiofogique ;
¢évaluer et prendre en charge les facteurs de progression ;
rechercher le retentissement, si le DFG est inférieur 4 60 mi/min/1,73 m2 ;
6.  rechercher les facteurs de risque cardio-vasculaires.

N

EVAF WY

- A. Premiere étape : affirmer la maladie rénale chronique
~ Pour savoir s7il existe une maladie rénale, il faut, dans tous les cas :
¥ conmaitre Ia créatininémie, et en cas de stabilité estimer le DFG ; (Cockeroft ; MDRD)
¥ saveir ¢’il existe une protéinurie (ou une albuminurie) ;
# savoir 3°il existe une anomalie du sédiment urinaire (hématurie ou leucocyturie) ;

# savoir s7il existe une anomalie morphologique des reins ou des voies excrétrices.

. Dans quelques cas trés particuliers (certaines tubulopathies), le diagnostic de MRC

" repose sur Pexistence d”anomalies ioniques sanguines.
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ds:»& Ql‘lts%kt@.a mmw&uquea, antu.-édcm du muladia rélmle. nature de la -maiad:e réﬂaic,

A qtﬂ.l@l‘wﬂté de eréutinindmie élevibe, présonce ﬂiwlﬂ-nnc Jr une p b émurm o’ anomaljos du
: hédimem ualmnrc (hémmurh,. lwumyturic} : ; ey

mﬂlﬁrﬁum_mhs.lgaluusza: diminution de la tallle des reins (gramd axe <10 e 5
’échogmphiu ou £ 3 vertébres sur un cliché d’abdomen sans préparallon] ;.

*® T#Meruﬁmmmwe& présents en cas d'IRC évoluée :

*® anomi¢ normochromenormocytairearégénérative (secondaire au défaut de production
d*érythropofétine pur le tissu rénal normal), pouvant éire profonde, mais souvent bien
tolérée du thit de son caractére chronique, '

* hypocaloémie (par carence en vitamine D active ( 1-25-dihydroxycholécalciférol) par défaul
d’hydroxylation rénale en position [a).

- Mais ces critéres peuvent 8tre pris en défaut et ils ne sont pas utilisables en cas d’insuffisance
~ rénale modérée.
- 1L faut notamment connaitre les exceptions qui sont résumées dans le tableau 1.

‘Tabieau 1: Particularités dlagnostiques

« Diabgle
IRC sans diminution « Amylose

de taille des reins » Hydronéphross bitatérate
) « Polykyslose rérale autosomique dominante

« Myéiome, metastase osseuse

. !Rc_s'ans h_ypucaltzé_m h « IRC + cause d'hypercalcémie Surajoutée
IRC sans anémie .+ Polykystose rénaie autosomique dominante
. wlyses cellulaires ' oy I8
o !RA L hypoualcémie . «Enpartioulier thabdomyolyss
{nn avec anémie . ~« Hémortagies ou hémolyses

B Dew.a‘éme e'tape pré'ciser le stade de la MRC

11 'repesc sur Ia mesure ou l estlmauon du DF(J (tableau 2) qm P“'l'“'“*t de déﬁmr > Stades de MRC
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_ Avef‘ marqueurs d'attainte rénale: protéinurie clinique, hémalune lBucocyturie, ou anomalies morphologiques -
_ tu histol iogigues ou marqueurs de dysfonction tbulaire, persistant pius de 3 mois.

" Un DFG compris entre 60 st 89 mi/min peut étre normal chez un sujet 3gé.

Pour un patient, &tre au stade 5 d’ insuffisance rénale terminale ne signifie pas

nécessairement que la dialyse doit étre débutée. Attention a I’amalgame « MRC stade 5 =
dialyse » que commettent souvent médecins et patients.

Pour un malade dialysé, on parle de stade 5D. Pour un malade transplanté rénal, le
stade est suivi de la lettre T.

L’intérét de cette classification en stades est qu’a chaque stade correspond une prise
en charge spécifique (tableau 3).

‘Tableau 3 : Prise en charge de la MRC en tonction du stade

3 | Stada § e '. G *: 5_ conduiteatentr _

B Dtagnnst‘ ic éuologtque et traitement
- Raientissement de la progression de fa maiad;e rénale (détaction -des factems de nsqua}
- Tet2 . . Eviction des substances néphrotoxiques
S L + Prise en charge des facteurs de risque cardio-vasculaires
« Prise en charge des comorbidités

. - ldem stade 1.et 2 o
3A - . Diagnostic, prévention st lraitement des complications
' de ja MRC et des maladies associées

« idemstade 1, Z et 3A - ;
% « Diagnostic, prévention gt traitement des complmatmns
. geta MRC etdes maladies assomées Tt
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2 _’e'-:‘?i'é‘mﬁﬁf?‘f@él_ est culoulé de In manids iy DIQ widen = DFG wngensy

e les roperes suivants (d"wpres la HAS) ;.
e v‘;l:é.t:lli'n"m.intmﬂ_l"gg physiologique » i.;hs_cr_\,jé Bpes 40 gng '_“ I il fllﬂl‘i " 71 lnéﬁlh-"-:-' 5
co b deelinannuel € moderd » ; Let<tS mlamin/ L 73 m2pny - .
L s | 'd_éc.lm'aunual_« rapide.» 12§ ml/min/1,73 w2/, _ -

-0 Parexemple ;

© Yune néph:wpalhi? diahét_ique mal contedlée progresse de | mli/min/mols, soft- 12 mlﬁnfh‘ﬁam 4 i

o En ¢as de rupture de pente do perte de DFG, 1) faudra techercher une cause d'insulfisance rénale
algud surgjoutde, en particuljer fonctionnelle, :

C. Troisidme dtape : faire le diagnostic dtiologique

L’étiologie de la maladie rénale chronique est importante & rechercher, elle peut impliquer une
prise en charge thérapeutique spécifique (ex, : immunosuppresseurs et stérovdes dans les
- néphropathies glomérulaires).

Le diagnostic étiologique est d’autant plus possible que la MRC est moins évoluée, Aux

stades évolués d*atrophie rénale (traduisant une fibrose rénale), les Iésions touchent toutes les
~structures, empéchant souvent le diagnostic causal,

Quelques ¢léments simples permettent uneorientation étiologique :

»  anamnese et examen clinique
»  échographie rénale ;
»  protéinurie :
* quantifiée sur un recueil d’urine des 24 h, ou avec le rapport protéine/créatinine
urinaire sur un échantillon d’urine,
: e composition : électrophorése ;
% sédiment urinaire,

~ = La protéinurie clinique peut-étre déifinie :
4 —ur ratio élbuyr_n'inuri'e!créatininu:i@ 300 mg/g ou 30 mg/mmol
h "_f o —un fﬁﬁ 0 .prqt' éinu_:ie}fcréatixﬁnuri@ 500 mg/g ou 50 mg_!;nmol. _‘_

. —ouine protéinurie des 24 h> 0,5 g

%' Lis questions & formuler pour rechercher une cause 1 MRC

: 1 : Y “;-t¥-ifl; uﬁ’ﬁbgtﬁa_cl‘é chronlqlle ?__
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. 2. La néphmpathie chronique esteelle d‘uﬁgin'c glomérulaire 2

' } L‘mtermgamnre vecherche :

: ‘l‘contexte de mdlachc génémk diabete, lupus et autres maladies dysi mmuuimi.m&.
; ?antécedex_m, persounels ou familiaux de protéinurie ou hématurie

B, I faudra rechercher un syndrome glomérulaire :

- Tune protdinurie faite d’albumine (> 50 %) ou de gammaglobulines polyclonales, avee parfois un |
syndrome néphrotique, N

Yen cas de glomérulonéphrites, une hiématurie microscopique avee hématies détormées et pnrfms
des cylindres hématiques, ou méme macroscopique totale sans caillots dans les formes graves,

K i HTA et la rétention hydrosodée sont particuliérement fréquentes.
3, La néphropathie chronique est-elle d’origine interstitielle ?
» L’intrmgaxoimrecherche :
Tdes antécédents urologiques, notamment d’infections urinaires hautes,
t1a prise de médicaments néphrotoxiques, en particulier d'antalgiques ou I’exposition a des.

toxiques.
» 1I faudra rechercher un syndrome de néphropathie interstitielle :

tune protéinurie généralement modérée (< 1 g/24 h ou un rapport protéinurie/créatininurie< 1 g/g
ou < 100 mg/mmol), et surtout de type tubulaire (alpha et bétaglobulines avec moins de 50 % |

d’albumine),
+uneleucocyturie sans germes,

+un'é acido‘se hypérchlorémique avec trou anionique normal,
'H HT Aetla rétention hydresodcc sont plus tardwes

4. La nephropathle chrumfl“e est-clie d’ongme "”whm o

} L’ mterrogatmre recherche
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:j'-;'-. 'HB degladauonﬂz la fﬂﬂcﬂﬂﬂ Téﬂﬁfe 50"13 lﬂh!bftﬁ“fﬂ dc j“gn/ymb ‘de WDVEI'SIOH d‘: Vﬂnglﬂwmlm S
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PEAT T?cx‘traccl!ula:re
e 2 L’examen chmque rcchcrchc. =

'l-abolsuou dc pnuis, souma:s sur lcs trajets vascuimrem armm.shcs V‘mul i f fnnd d‘m;;j 5

% ) - Les.examens complémentaires comportent ;

o une échogmphw Doppler des artéres rénales a la recherche de signes direcis et indirects de
..stemscs des artéres rénales, avec mesure des index de résistance vasculaire intrarénale,

Rk cvnluauon du retennssemem de 'HTA (hypcnrophlc ventriculaire gauche é PC(; €1 surtout a -

* I’échographie cardiaque).
Les néphropathies vasculaires associent 4 des degrés divers, sténoses des artéres rérmles
m:phroangmsclémse et emboles de cristaux de cholestérol. -

. 5. La néphropathie chronique est-elle héréditaire ?
> Les antécédents familiaux de néphropathie doivent étre systématiquement rccherchés

faire un arbre généalogique.
» Les étiologies les plus fréquentes de MRC génétique chez I’adulte sont :

Fsurtout ia polykym rénale autosomique dominante,
~ +et le syndrome d’Alport de transmission en général liée a I'X.
| D. Qmm'zéme étape : évaluer et prendre en charge les facteurs de progression
. . En dehors du traitement étiologique de la maladie rénale chronique, les mlcrvenuons
o  pour ralentir la progression des maladies rénales chroniques sont : i

"« le contrdle sirict de la pression artérielle ;

ey ladlmmuuondelapmtemum

e I m;lmauon d’inhibiteurs dc l’cnzymc de conversion on de bloqmmrs daes recepwttrs d
& 1deVangiotensine I; A
. m;: {m:s’entmn des épisodes & insuffisance rénale algué ctdela néi’m“"m‘é S

' ;,__.mnwdﬂéecwdapﬁca“im'em’ -.




cnts.msuff_l :"ts rénaux chromqucs scmt des pahents a tres haut Tis
¢ rmgue dc moﬂa.hté cardw—-vasculmre d’un pauent at:tenm de. MRC' e

est I:uen supéneu: au nsque d'msufﬂsance rénalc termma'le

l esi dt‘.mc fondamenf.al de prcndrc en charge trés scmptﬁeusemem 1’ ensemble des facteursh 63
S r.:sques cardm«vaSculalres chez les patients ayant une maladie rénale’ chmmque et notamment
. I-I hypertcnsmn arténclle, les dyshpldemles le diabéte, le 1abaglsme l’macthté phquue l’ ot

IV, (_:OMPLICATI(SNSZDE L’IRC
| Les reins 'orit trois types de fonctions :
'!'élinﬁnétion de toxines, notamment de toxines dérivées du catabolisme azoté ',
_ I‘!‘homébstasie. (réguiation du bilan hydroélectrolytique et de 1’équilibre acide-base) ;
+fonction endocrine avec synthése de rénine, d’érythropoiétine et de vitamine D activ_;'e.
D’une maniére générale, en dehors d’une rétention d’urée et de créatinine, ces fonc- -
“tions sont assurées tant que le DFG est supérieur ou égal a 60 ml/min/1,73 m2. Avec

la progression de I’IRC, les différentes fonctions s’altérent et apparaissent :

+ une hypertension artérielle et des troubles cardio-vasculaires ;
e 1 des troubles du métabolisme phosphocalcique ;
e + une acidose métabolique ;

e 1 une anémie ;
e T une hyperkaliémie ;
e 1 une dénutrition ;

+d’ autres complications sont possibles, mais elles sont tardives et ne se voient que
pour qui le traitement de suppléance est débuté trop tard ou inefficace.

" A. Les conséquences cardio-vasculaires de [ 'IRC
: _I; Hypertension artérielle

. Elle est prccoce, preccdant souvent V'insuffisance rénale sunout au cours des!

glamenﬂaires et vasculaires €t de la polykystosc. |

majeurs de ptogresmon de i
ndante ]ustlﬁant 1e regime pauvre en sel |

C
ElIc cst un dcs facteurs r [R

3Eileuest essent:eilemcnt volc—depe
ﬁqﬁés dans PHTA de mc




: l" factcm-s dc nsque vasculaue eommuns hypertenmon anénelle, dyshpmérme : :

men ‘_ non du. LDLc surtout en cas de protémune néphrouque). tabag:sme dxabete ﬁge

]es facteu.rs Spéclﬁquesﬁ P’IRC : troubles du métabolisme phosphocalcique (médlacaloose).
hypcrhomocystémémlc. anémie, insulino-rémstance toxines urémiques.

: Le nsque vasculaire des IRC est beaucoup plus €levé que dans la populatlon générale
_ Plus de 50 % des déces sont liés & un accident vasculaire au sens large :

tcardiopathie nschémlque (infarctus du myocarde 3 fois plus fréquent que dans la population
générale) ;

taccident vasculaire cérébral §

tartériopathie des membres inférieurs. ..

3. Atteinte ca rdiaque

Les atteintes cardiaques sont :

tPhypertrophie ventriculaire gauche secondaire essentiellement 4 I’HTA et al° anémie ;

Tlescalcifications valvulaires et coronariennes ; une cardiopathie urémique d’étiologie
plurifactorielle (ischémie, toxines urémiques...),

B. Les troubles du métabolisme phosphocalcique et osseux
Les troubles du métabolisme phosphocalcique et osseux sont caractérisés par :

. une hyperparathyroidie secondaire, précoce ; . :

s un déficit en vitamine D active secondaire a la diminution de activité 1-o, hydroxyla:
rénale ;

e une hypocalcémie ;

®  une hyperphosphatémie, liée 4 la diminution de I’excrétion rénale des phosphates

I’amdosc métabolique aggrave les lésions osseuses.
Le F GF23 hormone d origine osseuse a été récemment identifié. Son augmematmn

_pcrmet aux stades précoces de MRC (2 et 3)de mamtemr l’excrétmn rénaic des phnsphates m
S bajsse du DFG | Rt - A
- :. Dcux grands types de Iésions osseuses peuvent s’associer & des: dcgrés dwers pour constm
maiadle"'”§s¢use rénale (ancwlmemem ostéodystropme rénale) 5 L e R

1 Sl amalaae (dlmumuon de la fonnatmn osseusc) secondalre au déﬁcn‘. Ien ‘ lzannne D



' szgﬂes chmqucs douleurs osseuses rares, ', ' ' R

: mgnes radiologiques : déminéralisation, stnes de Looser-Mﬂkman tardwes o M

- signes biologiques : diminution de la concentration de la 1,25 (OH)2- v;tamme D3 nest pas
- :dosée: er pratique, et seule la carence en vitamine D native eva}uée par le domge de Ia . it

OH vltamme D3 (due & une moindre exposition solaire) doit étre corrigée ;

' I ostett@‘ibreuse (destruction osseuse accélérée) secondaire 4 I’ hyperparathyrmdle

2 signes cliniques : douleurs osseuses, fractures pathologiques tardives,
N signes radiologiques : résorption des extrémités osseuses (phalanges et clavlcules) lacunes -
- au niveau des phalanges des doigts, déminéralisation,
- signes biologiques : augmentation de la concentration de PTH.

Tube digestif

w “w Absorption Ca—

‘\ gg_drux{)ation

35-55 mg/L
1,13-1,78 mmol/L

5 Figure 1. Physiopathologie de I'hyperparathyroidie
e secondaire dans I'IRC

C’ Les troubles de | ’équilibre acide-base

""'.Une acidose métabolique survient au cours de I'IRC en raison d’un défaut d’élimination de la_
,cha.rgc acide. :

o

Cette acidose métabolique chronique a pour conséquences :

e -_uu_ catabolisme protéique musculaire excessif,
. ® une aggravation des lésions d’ostéodystrophie rénale,
o ‘une majoratlon du nsque d hyperkaherme

? Le& conséquences métabolzques, endocrxmennes er numtwnnelles de I’IRC‘

La dénutrltwn protémo-énergethue e el oo

La d \-..'UH'ITIOII p,rotemo-energethue au COUIS dc l [RC avec :

- ;Iuctmn 5pontanée des apports ahmentalres propomennelle au dcgré de" “
-;catabohsme protelque en parncuher du fait de I’acxdose
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8 | _hypcruncémie
L Ihyperuncémm est trt‘:b fréquente #u cours de l IRC mals la plupart des patlents hypemncénuques
rcstent aSymptomat:ques et ne doivent pas étre tralté&. -

:, Elle peut partols entrainer des crises de goutte et doit alors étre traitée et prévenue (allopunnol)
: St L‘hyperlipidélme
o ]_Z)epx .proﬁl-s d’ hyperlipidémie peuvent étre observés :

: » une hypertriglycéridémie associée a une diminution du HDL-cholestérol ;
e  une hypercholestérolémie souvent majeure en cas de pathologie glomérulaire.

Il est souhaitable de traiter I’hyperlipidémie, ce qui permet de réduire le risque cardio-vasculaire
e des IRC. Le régime hypolipémiant et les statines peuvent étre utilisés en cas d’IRC, avec les

* précautions d’usage (surveillance de la toxicité musculaire), pour une cible de LDLe< 1 g/L,
comme pour les patients en prévention secondaire.

Les fibrates sont indiqués pour les hypertriglycéridémies extrémes aprés avis spécialise.
4 Les modifications des hormones sexuelles
- Chez I’homme : impuissance, fertilité¢ diminuée.

E;» - Chez la femme : aménorrhée, fertilité diminuée, risque maternel et feetal important en cas de
EL grossesse. Toutefois, la MRC ne contre-indique pas la grossesse. H
.{" 7

* E Les conséquences hématologiques de 'IRC

.,l Anémie normochromenormocytairearégénérative

':_Le.défam de synthése rénale d’érythropoictine entraine une anémie.
3 i’origine rénale de I’anémie est affirmée sur :

le caractére arégénératif : taux de réticulocytes bas ;
le caractére normochrome, absence de carence martiale (saturation de la transferrme

femnnénue) :
_ le caractere norm
- } o I absence d’inflammation chronique ou aigué (CRP)..

ocytaire, absence de carence en folates et vitamine B12 ;

'— -Troubles de l’hémostase pnmalre

S hémorragles sont plus fréquentes au cours de r IRC avancée (salgnements dlgesufs occul

gles pmtongées) Seule ’hémostase primaire es
'grégatmn plaquettarre et d’

t anormale le TS est allonge du falt d un d
unEbalsse de g hematocnte‘ R AN L

nn" de bas poxds molécula:re (type énoxapanne Lovenox



: adrr.)par ine -~ Pm"l?a" ] m’@) 80111 Comre»mdlquécs loISQm: le E)FG est: mférteur é 30 ml:‘rmn, du. |
¢ Teur éﬂnmlalmn rénale qui entraine un risque d’accumulation. De | méme, aucun des o

ouveaux agents antl-agrégants ou antivco | ;
dé MRC stad ¢ 4 sesane (ticagrelor » dabigatran) ne p@ul étre u’uhsé en caa

h-__ % 3, Le déﬁut imm unltaire

Modéré mals md:scutable, il se caractérise notamment par une reponse atténuée aux vaccmatxons
.Tl faut vaccifwr les paucnt& avec MRC : _

e contre ]a gnppe tous les pauents :
. contre le pneumocoque chez les patients dialysés susceptibles d’étre transplantés

Rk . contre I"hépatite B dés le stade 3B.
B F. !;es.rraublés h ydra;-éfecrrol_;'tiques
Les troubles du bilan du sodium, de I’eau, et du potassium sont en général tardifs car les néphrons -
- restants sont capables d’augmenter leur fonction d’excrétion.
1. Le bilan de P’eau et du sodium

_ Une rétention hydrosodée contribuant 4 I’HTA est présente dés les stades précoces de I'IRC,
- mais cette rétention reste trés modérée jusqu’au stade pré-terminal. _

En cas de déplétion ou de surcharge hydrosodée aigug, la capacité des reins 4 adapter le bilan
hydro-sodé pour maintenir la stabilité de la composition corporelle est diminuée.

11 existe un défaut de concentration des urines responsable de polyurie (mictions nocturnes).

- 2. Le bilan du potassium

I.’hyperkaliémie est favorisée par :

o I’acidose métabolique ;
la prise de certains médicaments : inhibiteurs de 1’enzyme de conversion, anta-gonistes

des récepteurs AT1 de ’angiotensine 11, AINS, diurétiques épargneursde potassium ;
un diabéte souvent associéa un proﬁlhyporénmlsme-hypoaldosteromsme

e
_G Les aatres canséquences tardives de IRC évoluée

'(en cas de suppléance trop tardive ou insuffisante)

Les conséquences dlgestives | .
5 vo:re vomlssements rcﬂctent une mtoxlcailon urénuque 1mportantedo1t fmta

- ; : nausée b .
¥ envisa er le début du traitement de suppléance ;

: gastfite et uleere ma}orent {ranémie secondaire & I'IRCet dowent etre recherchésencas

m tomatologle fonctaonnelle ou de carence ‘martiale. Les mhlblteurs de. la pompe a

.;-SY P S pe ent étre ut1 les et traxtements courts) Ry

llsés (pnvﬂégwr doses falb




- hypemagnésémte : _ |
s . les'troubles du sommeil altérent la quahté de v:e PO, SR S 08
?- syndrome des Jambes sans rcpos ' A
. msomme : :
- les polynévnte.s urém1ques ne devraient plus étre observées si la prise ne charge de la
~ MRC est précoce est adaptée. Elles évoluent favorablement avec un traitement de
* suppléance adapté ;
v l’cncéphalopatlne urémique survient en cas d’IRC majeure, Elle ne devralt plus

- exister. Elle est régressive avec la dialyse ;
. I’encéphalopathie hypertensive est en régle régressive avec le contrble tensionnel.

Les con'sé'quences cardiaques : péricardite urémique.
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L.

INTRODUCTION

Global jecti : ;
su i::; tesr-uent, les objectifs de la prise en charge des patients ayant une insuffisance rénale chronique sont les

II.

évit i i i i

" er la dialyse ou augmenter la durée de vie sans dialyse en ralentissant ’évolution de la maladie rénale;
p'eserver un blon état général jusqu’au début de I'épuration extrarénale, en particulier lorsqu’une greffe
rénale est envisagée;
prévenir et traiter les complications de I’insuffisance rénale chronique.

RALENTIR LA PROGRESSION DE LA MALADIE RENALE CHRONIQUE
« MRC » J)

En del?ors Eiu traitement étiologique de la maladie rénale chronique, les interventionpour ralentir la progression des
maladies rénales chroniques sont :

>

Un IEC (inhibiteur de I’enzyme de conversion) ou
I’angiotensine 11 (ARA2) doit étre utilisé en premi
mg/24h (ou mg/g de créatininurie) et chez
(correspondant environ 4 une protéinurie

t le contrdle strict de la pression artérielle et ;
+ la diminution de la protéinurie et ;
+ I"utilisation d’inhibiteurs de I’enzyme de conversion ou de bloqueurs des récepteurs de type 1 de
I’angiotensine II ;
1 la prévention des épisodes d’insuffisance rénale aigué et de la néphrotoxicité ;
la restriction protidique modérée et adaptée au patient ;
le contrdle métabolique du diabéte s’il existe ;

[’arrét du tabac.

Le contréle de la pression artérielle et de la protéinurie
Un contrdle strict de la pression artérielle permet de ralentir trés efficacement la progression des maladies
rénales et de diminuer le risque de complication cardio-vasculaire.

La pression artérielle doit étre :
inférieure a 130/80 mm Hg chez

30 mg/24h (ou mg/g de créatininurie) qu’ils soient diabétiques ou non ;
inférieure 4 140/90 mmHg chez les patients ayant une MRC avec une albuminurie < 30 mg/24h (ou

mg/g de créatininurie) ;
¥ supérieure a 110 mmHg de systolique dans tous les cas.

les patients ayant une maladie rénale chronique avec une albuminurie 2

Une restriction sodée & 100 mmol/j (6 g de NaCl/j) permet une amélioration du controle de la pression

artérielle chez les patients ayant une MRC

Le blocage du systeme rénine-angiotensine (SRA)

en cas d'intolérance un antagoniste des récepteurs AT1 de
ere intention chez le diabétique dés que I’albuminurie est > 30

le non diabétique dés que I’albuminurie est> 300 mg/24h

de 0,5g/24h) car ils permettent de ralentir la progression des MRC par:

la baisse de la pression artérielle ;

la baisse de la protéinurie conséquence de la diminution de la pression capillaire glomérulaire.
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En cas de protéinurie sans HTA :

* un bloqueur du SRA doit étre utilisé ;
* lacible est d’obtenir une protéinurie < 0,5 g/g de créatinine ;

* la PAS doit étre > 110 mmHg.

Les contre-indications classiques des IEC et des ARAII doivent
étrerespectées(allergie,gmssesseetsténosedel’artérerénale).

2. La prévention des épisodes d’insuffisance rénale aigué

Devant toute IRC d’aggravation brutale, il faut rechercher un facteur aggravant surajouté.

Les principaux facteurs aggravants sont résumés ci-dessous

r Facteurs Causes Caractéristiques
Déshydratation Diurétiques Réversibilité aprés apport de sel
extra-cellulaire Troubles digestifs et d’eau, correction du trouble

digestif
Métilicn ments ﬂ AINS Hypovolémie associée ++
Effets hémodynamiques IEC ++ Sténose des artéres rénales, ou
ARA 2 Iésions vasculaires graves

Réversibilité a Parrét

Obstacle

Toutes les causes d’obstacle

Réversibilité apras levée de I’obstacle

Produits toxiques

Produits de contraste iodés

Médicaments néphrotoxiques

Nécessité d’une préparation par
hydratation ++

Peser les indications

Respecter les régles de prescription.
Bannir certains produits.

Pathologie
surajoutée

Pyélonéphrite aigu&
Néphropathie vasculaire surajoutée

Réversibilité aprés traitement
spécifique et préventif

3. La restriction protidique

L’analyse des études cliniques disponibles suggére qu’une restriction protéique modérée permet de ralentir la

progression de I’insuffisance rénale.

On recommande un apport protéique d’environ 0,8 & 1 g/kg/jour chez les patients dont le DFG est inférieur a 60
ml/ min. Cette restriction protéique doit s’accompagner d’un apport calorique suffisant (30 a 35 kcal/kg/jour).

Il est indispensable de surveiller réguliérement I’état nutritionnel de ces patients.

4. le contréle métabolique du diabéte

» Chez les diabétiques, ’obtention d’un contrdle optimal :
» + permet d’éviter la survenue de ’atteinte rénale ;
» t permet de ralentir la progression de la protéinurie si elle est présente ;

» Les cibles d’HbA Ic doivent étre adaptées au profil du patient :
" cible basse < 6,5 % chez les sujets ayant un diabéte non compliqué ;

+ nécessite souvent | utilisation de I’insuline a des stades avancés de MRC (stade 3B, 4 ou 5).

cible moins stricte de < 7% si MRC stade 3 et < 8 % si MRC stade 4 ou 5 (HAS 2013).




5. L’arrét du tabac

OuPr e ses effets cardiovasculaires, le tabac favorise la progression de la MRC, son arrét est impératif chez tout
patient ayant une MRC.

II1.

PRISE EN CHARGE DES COMPLICATIONS DE L’IRC

Acidose métabolique

L acidose métabolique est plus marquée chez les patients ayant une alimentation riche en pr soufrées
£ ] . . . ’ 3 . - .
d’origine animale et au cours des néphropathie interstitielles chroniques

La correction de I’acidose métabolique :
— a pour objectif une bicarbonatémie supérieure 4 22 mmol/L,
— necessite I"utilisation d’alcalinisants type bicarbonate de sodium (ex. : gélules de NaHCO3 4 0,5 ou 1

gramme) ou eau de Vichy (0,5 a 11/j)

Les troubles du métabolisme phosphocalcique et osseux

leur prévention nécessite :

des apports calciques suffisants de I’ordre d’1 g/jour en calcium élément,
des apports en vitamine D3 naturelle en cas de carence documentée, et éventuellement en 1-alpha OH-

vitamine D3 (Un-Alfa®) ou 1,25-(OH)2- vitamine D3 en I’absence d’hyper-phosphatémie,

— une restriction des apports alimentaires en phosphore,
— des complexants du phosphore a base de carbonate de calcium (Eucalcic®, Orocal®, Calcidia®...) ou
sans calcium (Renvela®, Renagel® et Fosrenol®) sont également efficaces. Leur prescription est rarement

nécessaire avant le stade 5,
les gels d’aluminium ne doivent plus étre utilisés (toxicité neurologique et osseuse) ;

les objectifs de traitement sont :
une calcémie normale,
une phosphorémie inférieure a 1,5 mmol/L,
— une PTH entre 2 et 9 fois la borne supérieure de la normale.

— exceptionnellement, la parathyroidectomie est nécessaire avant le stade terminal en cas d’hyperparathyroidie

secondaire échappant au traitement médical.

3. Anémie

Son traitement :

doit étre envisagé dés que I’hémoglobinémie est < 10 g/dl de fagon stable, en fonction du contexte (dge,
activité physique et sociale, comorbidités) ;
nécessite de corriger une carence martiale (apports en fer per os, ou par voie intraveineuse) pour un

objectif de coefficient de saturation de la transferrine > 20 % et ferritinémie> 200 ng/ml ;

repose sur I’administration d’érythropoiétine recombinante (époiétine) ou d’un agent dérivé de
I’érythropoiétine mais dont la structure a ét€ un peu modifiée de fag:o-n den aﬁmgmenter la durée de vie
(darbépoiétine, époiétinepegylée) par voie sous-cutanée entre une fois/semaine et une fois/mois
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pour objectif I’obtention d’une hémug‘lobinémie entre 10 et 11,5 sans dépasser 12 g/dl.

NB : L'indication des tran j i
ot ot 17 i -s‘f:mmfs est rare et doit étre limitée aux situations urgentes, en particulier chez les
nsplantés (recherche systématique d'anticorps anti-HLA aprés transfusion).

4. Les troubles hydro-électrolytiques

a) Rétention hydro-sodée
Prévention : il faut &viter dans la plupart des néphropathies :

= des apports sodés excessifs (supérieurs a 6 g NaCl/jour), sauf dans les rares néphropathies avee perte

de sel (Néphropathie Interstitielle Chronique) ;

=+ des apports hydriques excessifs source d° hyperhydratation intracellulaire (hyponatrémie).
= Recours aux diurétiques si nécessité : type thiazidiques (DFG > 30 ml/min) ou de ’anse (DFG<30
ml/min)

b) Hyperkaliémie

> L’hyperkaliémie est favorisée par :

= 1 l’acidose métabolique ;

=t laprise de certains médicaments : inhibiteurs de 1’enzym
AT1 de I’angiotensine 1L, AINS, diurétiques ¢pargneurs de potassium ;

= T des apports excessifs.

e de conversion, antagonistes des récepteurs

» Sa prévention repose sur -

« t lalimitation des apports en potassium

= fla correction de ’acidose métabolique (voir plus haut) ;

« flaprisede résines échangeuses d’ions, Kayexalate® (échange le sodium contr

lumiére digestive) ou Resikali® (échange e calcium contre du potassium).

e du potassium dans la

. Elle ne doit pas remettre en cause les traitements par bloqueur du systéme rénine angiotensine-

émie >7 mmol/l résistante au traitement médical ou avec des signes glectriques

« Dialyse en cas d’hyper kali
a ’ECG.
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IV. LE TRAITEMENT DE SUPPLEANCE DE LA FONCTION RENALE

Indications & débuter I'épuration extrarénale.

Indications absolues a débuter la dialyse (risque vital a court terme)
Péricardite

Surcharge hydrosodée ou cedéme pulmonalre réfractaires aux
diurétiques

Hypertension artérielle résistante aux traitements

Encéphalopathie ou neuropathie urémique (confusion, astérixis,
myoclonies, convulsions)

Syndrome hémorragique
Nausées et vomissements persistants

Indications relatives & débuter la dialyse
thpocalcémie ou hyperphosphatémie persistantes
Hyperkaliémie persistante

Acidose métabolique

Résistance a l'érythropoiétine

Anorexie, dénutrition

Prurit

Svndrome des jambes sans repos

A. Les techniques de suppléance de la fonction rénale

Trois types de traitement permettent d’assurer la suppléance de la fonction rénale.

1. La transplantation rénale
¢ Lorsqu’elle est possible, il s’agit de la meilleure méthode de suppléance de la fonction rénale par rapport &

I’hémodialyse et a la dialyse péritonéale du fait :

» 4 d’une meilleure qualité de vie ;

=+ d’une morbidité cardio-vasculaire moindre ;

=t d’une espérance de vie supérieure ;

s+ d’un coiit de traitement trés inférieur aprés la premiére année.

Dans la plupart des cas ol elle est possible, elle peut étre envisagée au stade 5, avant qu’un traitement dialytique ne

soit institué (transplantation pré-emptive).

2. L’hémodialyse
¢ Généralités :

# c’est la technique de dialyse la plus utilisée en France (> 90 %), qui permet les durées de survi e les plus longues

(jusqu’a 20 ans et plus), la plus coliteuse .

¢ Principes :

» deux types d’échanges sont utilisés pour le traitement par I’hémodialyse :
des transferts diffusifs selon les gradients de concentration permettent la diffusion des molécules
-perméable mettant en contact le sang et un bain de dialyse de

| |
dissoutes, au travers d’une membrane semi
composition contrdlée,
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des transferts convectifs des molécules dissoutes dans le sang sont réalisés par ultrafiltration résultant

de ’application d’une pression hydrostatique positive au travers de la méme membrane semi-perméable.
Ceci permet d’obtenir une soustraction nette de liquide, nécessaire chez les patients anuriques et

I’élimination concomitante par convection des substances dissoutes.

Réalisation pratique :
» ¥ les séances d’hémodialyse sont réalisées en général 3 fois par semaine, et durent chacune 4 2 6 heures.
L’hémodialyse nécessite :
» — une circulation extracorporelle,
» — un générateur d’hémodialyse et un dialyseur permettant la réalisation des échanges selon les principes
définis ci-dessus.
* une installation de traitement de I’eau ;

» la circulation extracorporelle nécessite :

" un abord vasculaire :
— fistule artério-veineuse de préférence,
— anse prothétique artério-veineuse,
— cathéter tunnellisé ou non (pose en urgence) ;

une anticoagulation efficace du circuit extracorporel par héparine non fractionnée ou de bas poids

moléculaire,
= un circuit extracorporel (2 usage unique) ;

les échanges sont réalisés dans un dialyseur (jetable) en fibres capillaires, dont le principe est d’offrir

>
une surface d’échange importante (surface d’échange de 1,5 4> 2 m2) pour un volume de sang faible (<
100 ml) ;

» le générateur d’hémodialyse permet :

la réalisation et le contrdle de la circulation extracorporelle,

la fabrication du bain de dialyse a partir de ’eau osmosée ,
le contrdle du débit et du volume d’ultrafiltrat soustrait au patient ;
I’eau osmosée est obtenue a partir de I’eau de ville, par une chaine de traitement complexe qui permet

d’éliminer :— bactéries et toxines, métaux toxiques (aluminium, plomb, etc.), calcium et autres ions.

Clinique
» I’hémodialyse chronique permet, grace aux 3 séances hebdomadaires :

— de controler les volumes liquidiens en ramenant le patient & un poids idéal théorique — dit «poids

sec » — correspondant a un état d’hydratation et une pression artérielle normaux,

— de soustraire les différentes molécules a élimination urinaire comme I’urée, la créatinine ou

d’autres toxiques,
de corriger les différentes anomalies électrolytiques induites par I'IRC terminale (hyperkaliémie,

acidose métabolique, hypocalcémie, dysnatrémies) ;

» le régime alimentaire des patients hémodialysés comprend :
. une restriction hydrique de 500 ml + la diurése résiduelle,
. une alimentation peu salée,
. des apports protéiques de 1,2 g/kg/jour,

des apports caloriques de 30 & 35 keal/kg/jour.




bl e ) Rt b, :w;\y[pg;"runmue{-'fu-uen,'"e"o 3 " il N oak o 3 2 R LAY & AN WO ST

3. Ladialyse péritonéale
Généralités

» c’est une technique de dialyse : l
. moins utilisée que I’hémodialyse en France (< 10 % des patients),

qui permet le traitement a domicile et qui est mieux tolérée au plan hémodynamique que I’hémodialyse, !

qui a des p'erformances d’épuration moindres que I’hémodialyse (difficultés techniques chez les patients
de fort gabarit) et dont la durée d’utilisation chez

un Patient est limitée a quelques années du fait de I’altération progressive des propriétés du péritoine,
moins coliteuse que I’hémodialyse en centre.

Principes

La membrane péritonéale permet les échanges en dialyse péritonéale :

. les transferts diffusifs selon les gradients de concentration transmembranaires permettent la diffusion des

molécules dissoutes,

I"ultrafiltration est réalisée avec des solutions de dialyse péritonéale de forte osmolarité (glucose
hypertonique) ou a pression colloide élevée (polymére de glucose type amidon). Ceci permet d’obtenir une
soustraction nette de liquide, nécessaire chez les patients anuriques.

Réalisation pratique :

» la dialyse péritonéale nécessite :

un cathéter de dialyse péritonéale inséré chirurgicalement, I’extrémité étant dans le cul-de-sac de
Douglas, I’autre étant tunnellisée dans un trajet sous cutané latéro-ombilical,
un systéme de connexion qui permet d’assurer les échanges de fagon aseptique,

. des poches de dialysat stérile d’un volume d’environ 1,5 4 2,5 litres ;
> les échanges peuvent étre réalisés de deux fagons :
. par une technique manuelle permettant 3 & 5 échanges par jour. Une stase de quelques heures (4 en

moyenne) permet les échanges diffusifs. Le liquide est ensuite drainé par simple gravite. Le plus souvent 8
a 10 litres d’échanges quotidiens sont nécessaires,

. par une technique automatisée, une machine assurant les échanges la nuit ;
» le choix entre les deux techniques dépend :
= de la nécessité d’assurer un volume d’échange plus important (patients de fort gabarit),
. de la nécessité de libérer le patient pendant la journée (patients ayant une activité professionnelle).
¢ Clinique

> comme ’hémodialyse, la dialyse péritonéale chronique permet, grice aux échanges réalisés
quotidiennement :

. de controler les volumes liquidiens,
. de soustraire les différentes molécules a élimination urinaire,
. de corriger les différentes anomalies électrolytiques induites par I'IRC terminale ;

» le régime alimentaire des patients traités par dialyse péritonéale comprend : _
. une restriction hydrique souvent moins sévére qu’en hémodialyse, la diurése résiduelle €tant conservée
plus longtemps,
. une alimentation peu sale, ‘ . ) |
P des apports protéiques importants comme en hémodialyse, soit 1,2 g de protéines/kg/jour, avec le
i;-Jro éme supplémentaire d’une déperdition protéique liée 4 la technique,

/’_’_’H‘\'

__/.‘



B. Planification du traitement de suppléance

1. Information du patient

plI:sStg: fférentes techniques de suppléance de I’IRC, doivent étre expliquées au patient au stade d’IRC sévére ou

2. Précautions

3. Début du traitement de suppléance

des apports caloriques de 35 kcal/kg/jour.

»

Cl-Eez tous les patients, il faut préserver le réseau veineux d’un membre supérieur (pas de ponction
veineuse ou de perfusion), de préférence le non dominant, dans la perspective d’un traitement éventuel par
I’hémodialyse.
La vaccination contre I’hépatite B :

est nécessaire pour tous les patients IRC susceptibles d’
risque d’hépatite B nosocomial en hémodialyse ;

est d’autant plus efficace que I'IRC est moins évolu

étre traités par hémodialyse pour protéger du

ée et doit donc étre effectuée deés le stade 3B.

le stade 5 implique d’envisager le début du traitement de suppléance.
La fistule artério-veineuse doit étre créée plusieurs mois avant I’échéance de I'IRC ter

cathéter de dialyse péritonéale est posé environ quinze jours avant le début du traitement.
L’inscription sur la liste de transplantation rénale peut étre réalisée quand le DFGe est < 20 ml/min/1,73

minale, alors que le

m2.
La dialyse est en général débutée entre 10 et 5 ml/min/1,73 m2 (15 ml/min/1,73 m’ pour le diabétique).

I’estimation du DFG n’est en aucun cas le critére de décision unique du début de la dialyse.
t du traitement de suppléance permet de diminuer la morbidité et la

Une préparation optimale du débu
t en particulier éviter le début en urgence de la dialyse, source

mortalité précoce en dialyse. Il fau
d’hospitalisation prolongée et de surmortalité.



