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L’Insuffisance Rénale Chronique(IRC)
I) Comment évaluer l’IRC?
1) evaluation simple de la clearance de la créatinine par la formule de Cockroft 
2) la formule MDRD 
II) Les 4 stades d’IRC 

III) Les manifestations viscérales extra-rénales de l’IRC 

1) Les manifestations cardiaques

2) Les manifestations hématologiques

3) Les manifestations osseuses

IV) Les traitements de l’IRC terminale
I) Comment évaluer l’insuffisance rénale chronique ?
Rappel : la créatinine est produite par les muscles et est éliminée par les reins.

Mais quand il y a moins de néphrons, il y a moins de filtration glomérulaire. Donc les néphrons restants (qui sont eux bien fonctionnels) vont excréter de la créatinine par sécrétion tubulaire en plus de la filtration glomérulaire afin de se débarrasser de la créatinine.

Par conséquent, la clairance de la créatinine chez 1 IRC est toujours « fausse » dans le sens où elle n’exprime pas seulement la filtration glomérulaire de créatinine mais elle exprime aussi la sécrétion tubulaire de créatinine. 

La créatinine est le meilleur marqueur de l’IRC. 

Pour chacun d’entre nous, la production de créatinine est constante. Le sujet jeune qui fait du sport produit bien plus de créatinine qu’un sujet plus âgé. Mais on retrouve dans ces 2 cas la même créatinine plasmatique si ces 2 sujets ont des reins normaux et donc éliminent la créatinine en fonction de leur besoin.

Créatininémie et débit de filtration glomérulaire :
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Interprétation de la courbe : 

· quand on n’a plus de reins ou presque plus, la créatininémie est très augmentée. C’est indiscutable !
· le problème correspond à la partie intermédiaire entre 40 et 100 ml/min de filtration glomérulaire car certains sujets ont 1 créatininémie presque normale et pour d’autres, celle-ci commence à augmenter.

· donc quand le taux de créatininémie plasmatique > 200 µmol/L (et qu’il n’y a pas d’erreur de labo) le malade a 1 IRC.

· Mais quand on a  120 µmol/L de créatininémie 
-chez 1 sujet jeune son rein est normal
-chez 1 sujet plus âgé c’est moins sur que son rein soit normal car il peut garder 1 créatinine subnormale et avoir déjà perdu beaucoup de néphrons. Il produit moins de créatinine, les reins s’adaptent très bien et comme il y a moins d’excrétion de créatinine à faire, le taux plasmatique reste normal.
Donc pour évaluer en clinique la filtration glomérulaire (= puissance du rein restante) il faut utiliser autre chose que la créatinine plasmatique chez les gens qui se trouvent dans la partie intermédiaire de la courbe.

1) Evaluation simple de la clearance de la créatinine par la formule de Cockroft :

Il faut la connaître ++++

Elle permet d’évaluer la filtration glomérulaire et donc la puissance rénale restante et en faisant le calcul suivant :
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NB : le coefficient de 1, 02 pour les femmes est considéré comme égal à 1 donc on n’en tient pas compte dans le calcul.

Dans cet exemple, on remarque que chez 1 sujet de 20 ans, 60kg qui a 1 taux de créatinine plasmatique normale à 100µmol/L, sa filtration glomérulaire est de 74 ml/min.
Or chez 1 homme de 90 ans avec le même poids et le même taux de créatinine la filtration glomérulaire n’est plus que de 31ml/min. 

Pourquoi ? 

Car quand on fait 140-90 ans, il ne reste plus grand chose. De plus à 90 on a rarement des obèses dc le poids ne sera pas élevé.

Conclusion : les vieillards sont extrêmement pénalisés par cette formule !
A l’inverse, 1 homme de 25 ans qui pèse  125kg aura 1 filtration glomérulaire fantastique !
Pourquoi maintient-on cette formule si elle est fausse ou tout du moins approximative ?

 Son intérêt est d’attirer l’attention des médecins qui ne st pas néphrologues sur la nécessité de ne pas regarder uniquement le taux de créatinine mais de l’interpréter en fonction du poids et de l’âge.

2) La formule MDRD :
Actuellement, les labos d’analyses biologiques sont obligés de calculer la clairance de la créatinine pour ts les malades qui se présentent au labo (la laborantine demande son poids au patient et elle a son âge grâce au numéro de sécu).

Cependant ce n’est pas 1 bonne formule qui est utilisée car elle dépend du poids, de l’âge et le poids peut faire varier beaucoup les choses.

Par conséquent, on utilise 1 autre formule : la formule MDRD  (ne surtt pas l’apprendre par cœur !!!). Elle est très compliquée mais a 1 avantage : elle fait disparaître le poids.
Conséquence : on ne peut plus tricher sur le poids qui défavorise les maigres et avantage les obèses.
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• Cockcroft et Gault

DFG = 

a = 1,23 (H)         1,02 (F)

• Fonction rénale mal évaluée si obèses – sujets âgés 

d’où l’intérêt de MDRD

DFG : 170 x (Cr mg/dl) -0,999 x âge –0-176 x (urée mg/dl)0,17176 x 

(albg/dl) 0,318

x 0,762 (F)  x 1,18 (race noire)

• MDRD simplifié

DFG : 186 x (Cr mg/dl) –1,154 x âge –0,203 

x 0,762 (F)  x 1,21 (race noire)

(140 – âge) x Poids (kg)

Cr µmol/l

x a


La formule MDRD est beaucoup plus précise que celle de Cockroft. Les cliniciens ont dans leur poche 1 petite machine fournie par les labos qui calcule la formule MDRD. Les cliniciens doivent seulement rentrer comme données l’âge du patient et son taux de créatinine.
Mais pourquoi garde -t-on  la formule de Cockroft ? 

2 raisons :

-il a fallu 10 ans aux néphrologues pour que les labos calculent Cockroft

-il a fallu 10 ans aux néphrologues pour expliquer aux médecins généralistes, aux cardiologues…. ce que ça voulait dire.

Donc si on changeait la formule il faudrait refaire 10 ans d’enseignement….

En revanche, à l’hôpital universitaire où l’on forme les nouveaux médecins on utilise MDRD pour des raisons « bassement crétines » car les infirmières ne pèsent pas les malades donc n’ont pas leur poids. En revanche elles connaissent l’âge du malade car il est sur les étiquettes qu’elles collent sur les tubes.

Conclusion : on est dans la pire des ambiguïtés car 1 fois sortie de l’hôpital les médecins se servent de la formule de Cockroft donnée par les labos de ville.
II) Les 4 stades de l’IRC :

Connaître les 4 stades de l’IRC et leur définition :++++
On a différents stades de maladie rénale (NB : aux E tats-Unis classification différente car on a 5 stades) en fonction de la filtration glomérulaire obtenue par Cockroft.( savoir calculer Cockroft le jour de l’examen+++)

On travaille sur Cockroft et non pas sur MDRD.
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Au Stade 1 : Maladie rénale possible

              -     le sujet a 1 débit de filtration glomérulaire compris entre 60 et 90 ml/min.

· le sujet n’a souvent rien du tout

· la majorité des personnes de 70 ans st déjà au stade 2

· le sujet est à risque
· c’est 1 stade d’alerte (s’assurer  que les reins fonctionnent, qu’il n’y a pas de protéinurie, que le sujet n’est pas hypertendu…) mais pas de maladie

Au stade 2 : Insuffisance rénale modérée

· filtration glomérulaire entre 30 et 59 ml/min

· consulter le néphrologue pour savoir pourquoi on a 1 maladie rénale et essayer d’en ralentir l’évolution

Au stade 3 : Insuffisance rénale sévère

· filtration glomérulaire entre 15 et 29ml/min

Au stade 4 : Insuffisance rénale terminale

· les malades peuvent l’ignorer

De part leur dénomination de sévère et terminale, les stades 3 et 4 font de gros dégâts psychologiques sur les malades.
III) Les manifestations viscérales extra-rénales de l’IRC :
L’IRC s’adapte au prix de sacrifices hormonaux et hémodynamiques et tire au maximum profit des néphrons qui lui restent.

La caractéristique d’1 malade insuffisant chronique c’est qu’il se plaint de tout SAUF de ses reins !
En effet ses reins ne lui font pas mal et de plus il a 1 polyurie osmotique donc le malade croit qu’il est le « roi du pipi »  car il fait très bien pipi. Les malades ont beaucoup de mal à comprendre pourquoi ils vont devoir être dyalisés car ils sont fiers de leurs urines de 3l mais qui sont complètement transparentes car il n’y a que de l’eau dedans (mais ça le malade ne le sait pas)!

Cependant le malade se plaint de plein d’autres choses : 
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Les manifestations viscérales extra-rénales de l’IRC sont les conséquences de tous les moyens mis en œuvre par les reins pour tirer au maximum profit des néphrons restant.
1) Les manifestations cardiaques de l’IRC :

Les 1ères manifestations sont cardiaques. Pourquoi ?

· il y a – de néphrons
· il faut que ça filtre +
· donc dans les maladies avec IRC il y a toujours de l’hypertention
· l’HTA augmente le volume du cœur

· on a donc 1 hypertrophie ventriculaire gauche
· ce qui altère la fraction d’éjection

· (NB : on peut aussi avoir des troubles du rythme si le faisceau de His est irrité au passage)
· le muscle cardiaque devient donc plus gros

· on a donc 1 insuffisance coronaire (pas parce qu’elles st pleines d’athérome) car elles st insuffisantes pour vasculariser 1 cœur qui a doublé de volume

Autre manifestation cardiaque : la péricardite

Autrefois, quand les malades n’avaient plus de fonction rénale ils mourraient car il n’y avait ni dialyse, ni transplantation. De quoi mouraient ces malades ? Ils mourraient ds 1 état dramatique de coma urémique car l’urée était très élevée.
On pouvait alors détecter 1 frottement péricardique (feuillets du péritoine qui frottent l’1 contre l’autre) même sans mettre le stéthoscope tellement ça frottait fort. Pourquoi ?

Les déchets azotés s’accumulaient et entraînaient 1 péricardite inflammatoire au début sèche. Ensuite on avait 1 épanchement qui se constituait très rapidement dans le péricarde et qui devenait hémorragique. Le malade mourrait d’1 compression du cœur par péricardite hémorragique en 48h.
En France on ne voit plus de péricardites urémiques mais dans les pays sous développés où il n’y a pas de dialyse, ni de transplantation on en voit encore.

NB : pour montrer que l’organisme tente toujours de s’adapter, il va éliminer l’urée par la sueur. Le visage des malades est envahi d’urée et on a ce qu’on appelle le givre de l’urée autour des ailes du nez du malade (urée qui cristallise sur leurs joues tellement elle est en concentration importante). Ces tableaux ne se voient plus en France hormis ds pays comme Tchad, Gabon… 

Résumé :
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2) Les manifestations hématologiques de l’IRC :
Les manifestations hématologiques. Pourquoi ?
· Anémie arégénérative par insuffisance relative d’EPO :

Les IRC n’ont pas d’EPO et ont donc 1 anémie. 

On a 1 diminution du taux d’hémoglobine  d’autant plus importante que l’insuffisance rénale est grave.

Par exemple, cas d’1 malade avec 1 filtration glomérulaire de 50 ml/min (qui n’a pas encore 1 grosse IRC) qui a 6g/dl d’Hb. Son anémie n’a pas pour cause son insuffisance rénale. Il faudra chercher 1 autre cause chez ce malade.

Attention : l’anémie d’IRC est proportionnelle au degré d’insuffisance.

L’anémie est arégénérative (0,1 % de réticulocytes). Il n’y a pas de production de réticulocytes car il y a 1 manque d’EPO qui doit normalement stimuler les progéniteurs érythroïdes de la moelle osseuse.( donc pas d’EPO, pas de réticulocytes, pas de globules rouges dc anémie)
Exemple : si sujet avec 10g/dl d’Hb et 5% de réticulocytes cela signifie qu’il a assez d’EPO pour couvrir la production de globules rouges (anémie peut être hémolytique). Donc son anémie est régénérative.
L’administration d’EPO permet de corriger le déficit et donc l’anémie. C’est 1 grand avantage pour les patients qui ne sont ainsi plus asthéniques, ni dyspnéiques au moindre effort en raison de leur anémie.

· Fonctions leucocytaires et lymphocytaires altérées :

D’autre part on a des altérations des fonctions leucocytaires et en particulier des lymphocytes. Par conséquent, les patients se défendent mal contre les infections et répondent mal aux vaccinations. Il faut donc être préventif en ce qui concerne les maladies virales et vacciner précocement ces malades si on veut qu’ils répondent au vaccin et notamment celui de l’hépatite B. si on vaccine les patients et qu’ils sont en dialyse, ils ne répondront pas car leurs fonctions lymphocytaires sont déficientes.
· Troubles des fonctions plaquettaires :

Enfin ces malades ont des troubles de l’hémostase. Leur nombre de plaquettes est normal mais elles fonctionnent mal. Ils ont tendance aux saignements et c’est pourquoi autrefois ils faisaient des péricardites hémorragiques.
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3) les manifestations osseuses de l’IRC :

Ces manifestations osseuses sont silencieuses : le malade ne va jamais se plaindre de ses manifestations (à la différence de l’anémie qui va le gêner). Mais sur 20 à 30 ces manifestations osseuses auront des conséquences.
Pourquoi y a-t-il ces manifestations osseuses ?

Car il y a 1 déficit en vitamine D active et 1 hyperparathyroidisme secondaire. De plus on a 1’ acidose métabolique (par sur la diapo mais à rajouter) qui attaque chaque jour 1 peu plus l’os et crée ainsi des lésions osseuses qu’on appelle des ostéodystrophies osseuses. L’os s’abîme en fonction de la vitesse d’évolution de la maladie et des traitements que l’on va donner. Tous les malades en IRC ont des lésions osseuses qui finiront par parler après des années et des années même si le malade  ne s’en rend pas compte au départ et s’en fiche pas mal. Il faut donc traiter préventivement ces lésions.
Résumé :
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Diapo non vue en cours :
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IV) Traitements de l’IRC Terminale :
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En abscisse on a le temps qui passe et en ordonnée on a la filtration glomérulaire qui va diminuer. Quand on a plus de fonction rénale on entre dans la voie de l’IRC terminale avec nécessité d1 traitement qui est soit la dialyse, soit la transplantation. Le malade vit grâce à 1 traitement substitutif qu’on leur impose. Le problème est : lequel choisir ? On commence par la dialyse péritonéale, puis l’hémodialyse et si on a de la chance on est transplanté. Mais on retourne en IR progressive car le rein transpanté va lui aussi s’abîmer et perdre des néphrons. Il est donc nécessaire de retourner à la dialyse ou à l’hémodialyse et à la transplantation.
NB : 1958 : 1ère transplantation rénale

         1965 : 1ers malades dialysés

En France, aujourd’hui, combien de malades vivent grâce à la dialyse ou à la transplantation ?

45 000 = tte petite population comparée aux autres pathologies
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Evaluation simple de la clearance de la créatinine

   Formule de Cockcroft
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