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Prise en charge IRC

ÅŸ Néphroprotection

ÅŸ Prévention cardiovasculaire

ÅTraitement perturbations métaboliques associées 
¨ lôIRC

Å ralentissement progression IRC et/ou diminution 
morbi-mortalité 

ÅConsultation diététique, choix de la méthode 
dô®puration, bilan greffe, pr®paration dialyse 
(accès vasculaire), éducation thérapeutique

ÅCollaboration médecin de premier recours et 
néphrologue



Classification/stades de lôIRC

 



Quand référer au néphrologue ?

GFR 30-40 ml/min



LôIle Rousse, Corse



Besoins en thérapies remplacements







Morbi-mortalité CV

As Go et al, NEJM, 2004



Mortalité CV chez patients IRC V

Foley, JASN, 



Vignette clinique:
(volontairement un peu caricaturaleé)

ÅPatient sexe masculin de 66 ans

ÅDiabétique, traité par Metformin 3x850 mg

ÅCardiopathie ischémique, s/p PTCA IVA et 

Cx, ASA 100 mg 1x

ÅHTA traitée par quadrithérapie (Enalapril 

20mg/j, Metoprolol 100mg 1x/j, Amlodipine 

10mg/j, Torasemid 20mg/j

ÅHyperlipidémie: Atorvastatine 10 mg

ÅCréatinine 180 umol/l; GFR 35 ml/min 

(MDRD)



Vignette clinique

ÅTA 154/90 mm Hg, OMI ++

Å97 kg, 175 cm, BMI 32

ÅHb 102 gr/l, Ht 32, ferritine 120 ug/l, 

saturation 17%

ÅNa 138 mmol/l, K 5.7 mmol/l

ÅCréatinine 180 umol/l, urée 16 mmol/l

ÅCa tot 2.05 mmol/l, phosphore 1.98 

mmol/l, PTH 43 pmol/l, 25-OH 32 nmol/l

ÅHCO3 18 mmol/l



Vignette clinique

ÅCholesterol tot 5.8 mmol/l, HDL 0.9 

mmol/l, LDL 3.2 mmol/l, TGL 4 mmol/l

ÅAlbumine 35 gr/l, Hb glyquée 8.8 %

ÅBandelette: protéine ++, sang +

Årapport protéine/créatinine 125 mg/mmol

ï1,2 gr/24 heures





Cause de l ôinsuffisance r®nale ?

ÅImportance de la cinétique créatinine
ïPathologie rapidement progressive

Åanalyse urine: bandelette, PU sur spot
ïGN active, protéinurie ordre néphrotique

Åéléments cliniques/biologiques en faveur d ôune 
autre cause
ïInflammation, VS, myélome, vasculite, sérologies

ÅUltrason-(doppler) rénal
ïSténose artère rénale, réno-vasculaire, rein unique, 

obstructive, PKD, parenchyme

Åmédicaments néphrotoxiques
ïAINS, néphrite interstitielle (aigue/chronique)

ÅIndication à la PBR



Kronenberg et al. Nature Nephrology 2009



In Nephrohug, Vincent Bourquin

Hypertension



Hypertension:

ÅRien de bien nouveaué

ÅBut: 130/80 mm Hg

Å125/75 mm Hg c/o diabétique et/ou 

protéinurie supérieure 1 gr/24 heures



Contrôle tensionnel et néphroprotection

Bakris et al. Preserving renal function in adults with hypertension and diabetes:

A concensus approach. Am J Kid Dis 2000; 36:646-661



Protéinurie:

toxicité sur le tubule rénal

Walls J. Am J Kid Dis 2001

Effet anti-protéinurique des bloqueurs du Système Rénine-Angiotensine:
- Baisse pression intra-glomérulaire, diminution DFG

- Action au niveau des podocytes, 

- Effet anti-fibrotique (anti VEGF, FGF)



Kunz et al. Ann Int Med 2008

Association IEC-Sartans sur proteinurie?

Proven benefits, unproven safety





Perturbations  m®tabolique li®es ¨ lôIRC

Moranne et Al. JASN 2009



Anémie

ÅHb 102 gr/l, Ht 32, ferritine 120 ug/l, 

saturation 17%

ÅFaut-il lui prescrire EPO ?

ÅDosage érythropoéitine ? non

Åclassiquement, an®mie dans lô IRC est:

Ånormochrome, normocytaire, arégénérative



Anémie

ÅBilan ferrique ? ferritine,  saturation

ïBut: ferritine > 200, satu > 20-30 %

ïFerinject ® iv

ÅBilan vitaminique ? B12, folates?

ÅExclure spoliation ? HDH ou HDB



Anémie

ÅBénéfice érythropéitine ?

ïSymptômes, asthénie, sommeil, capacité cognitives ã

ïQualité de vie ã

ïPrévention évenements CV ?

ïPrévention progression IRC ?

ïPrévention HVG ?

ïMais : prix !, effets secondaires ?



Anémie

ÅSi hémoglobine < 100-110 g/L

ÅEt réserves ferriques adéquate:

ïsubstitution par EPO justifiée

ÅMircera® (Roche), s/c, 2x/mois puis 1x/mois

ÅAranesp® (Amgen), s/c, 2x/mois (puis 1x/mois)

ÅRecormonÈ (Roche), s/c, 1 x sem puisé

ÅEprex® (Janssens), iv seulement

ÅBiosimilaires (BinocritÈ (Sandoz), etcé)



Hypothèse: effet augmentation taux Hb chez patients avec 
IRC et diabète II sur événements CV

Population: 4038 patients (GFR moyen: 24 ml/mn)

Intervention:double-blind Darbopoietine  (but visé 130 g/L) vs 
placebo ( < 90g/l  « rescue therapy » avec une injection 
darbopoiétine

Critère de jugement principal: (composite):décès, infarctus, 
hospitalisation pour IC, angor, AVC, décès et ESRD

Pfeffer et al NEJM 2009

MAIS...: The Treat Trial 



Pfeffer et al NEJM 2009

The Treat Trial



Résultats:

Evénements thrombo-emboliques:

Veineux: 41 (2%) ds le gr. Darb vs 23 (1.1%) ds le gr.placebo, p=0.02

Artériels: 178 (8.9%) ds le gr. Darb vs 144 (7.1%) ds le gr.placebo, p=0.04

Décès dus à néoplasie chez patients avec ATCD néoplasie:

14/188 ds le gr. Darb vs 1/160 ds le gr.placebo, p=0.001

Transfusions sanguines: 297ds le gr. Darb vs 496 ds le gr.placebo, p=0.001

Qualité de vie: discrète amélioration fatigue ds le gr. Darb vs le gr.placebo

Conclusions:

Lôutilisation de darbopoµ®tine chez les patients avec IRC et diab¯te 

type ne r®duit pas la survenue dô®v®nements CV ou r®naux et est associ®e 

avec une augmentation des AVC. Risques supérieurs aux bénéfices

The Treat Trial

Pfeffer et al NEJM 2009



Hyperkaliémie:

ÅNa 138 mmol/l, K 5.7 mmol/l

ÅEffet IEC/sartans ?

ÅHyporéninisme/hypoaldostéronisme

ÅRestriction apports

ÅChélateurs ?

ïResonium®

ïSorbisterit®

ïKayexalate® (en France)



Perturbation Ca-phosphore-PTH



Perturbation Ca-phosphore-PTH

ÅCa tot 2.05 mmol/l, 

phosphore 1.98mmol/l, 

PTH 39 pmol/l

Å 25-OH 32 nmol/l

ÅOstéodystrophie rénale

ÅŸ CKD-MBD



Definition of 

CKD-Mineral and Bone Disorder

A systemic disorder of mineral and bone 
metabolism due to CKD manifested by either 
one or a combination of the following:

ïAbnormalities of calcium, phosphorus, PTH, 
or vitamin D metabolism

ïAbnormalities in bone turnover, 
mineralization, volume, linear growth, or 
strength

ïVascular or other soft tissue calcification

Moe S, et al. Kidney Int 69: 1945, 2006



Perturbation Ca-phosphore-PTH



Perturbation Ca-phosphore-PTH



Associations between elevations in phosphorus, calcium, calcium-phosphorus product, and 
parathyroid hormone (PTH) with risk for mortality.

Chertow G M et al. CJASN 2007;2:898-905

©2007 by American Society of Nephrology

Phosphore 1.8 mmol/l



Perturbation Ca-phosphore-PTH



Perturbation Ca-phosphore-PTH

Recommendations/guidelines:

K-DIGO: Kidney Disease Improving Global Outcome

EBPG: European Best Practice Guidelines



Treatment of CKD-MBD: Phosphorus and 

Calcium

Å4.1.1. In patients with CKD stages 3ï5, we 

suggest maintaining serum phosphorus in the 

normal range (2C). In patients with CKD stage 

5D, we suggest lowering elevated phosphorus 

levels toward the normal range (2C).

Å4.1.2. In patients with CKD stages 3ï5D, we 

suggest maintaining serum calcium in the 

normal range (2D).



Treatment of CKD-MBD: Abnormal 

PTH Levels

Å4.2.1. In patients with CKD stages 3ï5 not on dialysis, 

the optimal PTH level is not known. However, we 

suggest that patients with levels of intact PTH (iPTH) 

above the upper normal limit of the assay are first 

evaluated for hyperphosphatemia, hypocalcemia, and 

vitamin D deficiency (2C).

It is reasonable to correct these abnormalities with any 

or all of the following: reducing dietary phosphate intake 

and administering phosphate binders, calcium 

supplements, and/or native  vitamin D (not graded).



Recommendations:

ÅPhosphore < 1.8 mmol/l

ÅCalcium 2.2-2.5 mmol/l

ÅPTH: CKD 3-5: < 30 (40) pmol/l ?

ÅPTH: CKD 5D: 2-9 x normeé60 pmol/l?

Å25-OH: valeurs normales !



ÅLôaugmentation du phosphate (> 
1.8 mmol/l) est un facteur de 
risque cardiovasculaire chez un 
patient avec IRC



Chélateurs du phosphore:

ÅA base de calcium: les moins chers

ïCarbonate de calcium

ïAcetate de calcium

ÅHydroxyde de sevelamer

ïRenagel® (Renvela®)

Åcarbonate de lanthanum

ïFosrenol®

ÅA base aluminium: à proscrire

Tr¯s tr¯s ch¯rsé



Chélateurs du phosphore:

ÅÀ prendre aux repas

ÅSuivre calcémie (calcium based) surtout si 

traitement vitamine D active concomitant

ÅApport indirect bicarbonates (Ca based)

ÅEffets secondaires: tr. digestifs

Å(maximum 1500 mg/j Ca+ élément)



PTH, 25-OH vit D

ÅPTH: valeurs ? Ÿ vitamine D active:

ïRocaltrol® 0,25 ug 3 x sem, à titrer

ïSuivre calcémie et effet sur PTH

ïZemplar®: moins hypercalcémiant ?, beaucoup 
plus cheré

ïMimpara®: calcimimétique, en dialyse seulement

Å25-OH: normalisation ?

ïViDe3 gouttes, 10 gttes/j- 30 gttes/sem

ïViDe3 solution injectable, po



HCO3: acidose métabolique

Brito-Ashurst, JASN, 2009

134 patients IRC stade IV, suivi 2 ans, HCO3 moins 20 mmol, 

3x600 mg



HCO3: acidose métabolique

ÅHCO3 18 mmol/l

ÅQuand ?

ÅSi HCO3 < 22 mmol/l

ÅComment ?

ÅChélateur calciques: CaCO3, AcetateCa

ÅBicarbonate de Na:

ïNephrotrans®, 1-3 cp/jour, pas rembours®é

ïPrescription magistrale: NaHCO3 500 mg

ïVichy Celestin®



Bilan lipidique:

ÅPrévention primaire:

ïPas de données !

ïUtilisation des statines en prévention primaire chez 

lôIRC nôest pour lôinstant pas recommand®e

ÅPrévention secondaire:

ïles statines semblent avoir un effet sur la mortalité 

en pr®dialyse mais cet effet nôest pas confirm® en 

dialyse



Statines et IRC

Considérer lôinsuffisance r®nale chronique 
(IRC) comme un équivalent de maladie 
coronariennedans lôestimation du risque 
cardiovasculaire et viser un LDL-cholestérol < 
100 mg/dl (soit 2,6 mmol/l)

Lôeffet çrénoprotecteur è des statines nôest pas 
clairement établi tant sur la diminution de la 
protéinurie que sur la progression de 
lôinsuffisance r®nale

B. Ponte, V. Bourquin, C. Stoermann

Statines : quelle place dans le traitement de 

lôinsuffisance r®nale chronique ?

Rev Med Suisse 2009;5:463-468



Vignette clinique:
au départ: 9 comprimés

ÅDiabétique

ïMetformin 3x850 mg: stop: Insuline

ÅCardiopathie ischémique

ïASA 100 mg 1x

ÅHTA insuffisament controlée + protéinurie:

ïquadrithérapie (Enalapril 20mg/j, Metoprolol 

100mg 1x/j, Amlodipine 10mg/j, Torasemid 

20mg/j: intensification

ÅHyperlipidémie:

ïAtorvastatine 10 mg: ŷ, ajout  ezetimibe ?



ÅAnémie:

ïfer iv, puis ? EPO (injection 2 x mois) 

ÅK:

ïRésine échangeuse,  Résonium1 x /jour

ÅCa-Phosphore, PTH, 25-OH:

ïAcétate calcium 2-3 x/j

ïRocaltrol 0.25 3 x sem

ïViDe3 30 gouttes/sem

ÅAcidose

ïBicarbonates Nephrotrans 2 x /j



Vignette clinique:

Å̈  lôarriv®e: çquelques » comprimés en 

plus tous les jour, des injections, des 

gouttes et « la poudre dégueulasse »

ÅEt puis quoi dôautre ?





Cheminement pré-dialyse:

ÅDiscussion du pronostic

ÅDiscussion des modes suppléances

ïTransplantation si indiqué, DV

ïHémodialyse/dialyse péritonéale

ïAbstention ?

ÅConsultation infirmières spécialiste

ïHUG, multidisciplinaire



Cheminement pré-dialyse:

Diététicien(ne):

restrictions apports K

restrictions apports phosphore

restrictions apports protéines

perte pondérale, lipides

Assistant social



Cheminement pré-dialyse:

ÅVaccinations

ïHBV

ïPneumovax

ÅPréservation capital veineux

ïSi hémodialyse et FAV prévue

ïÉpargne membre supérieur non dominant

ïBilan vasculaire (echo-doppler)




