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Le chagrinides REPNeIGIUES:::
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~ Fig. 1. Nonlinear relationship between the concentration of ‘true’
endogenous creatinine in plasma (P, as measured by the method

of LPkEN2?) and the renal inulin clearance (Cy,). Ty: 95% toler-
ance range for Y|x'8.
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Estimations calclléees; adeafionciontenale

Equation

(140-age [années]) x poids [kg]
x 0,85 [si femme]

Gault et Cockroft Cl.Créat ml/min=

72 x créatinine [mg/dl]

GFR (ml/min/1.73m2) = 186 x creat[mg/dl]exp-1.154 x
age[annees]exp-0.208 x 0,742 [si femme] x 1.21 [si
patient de race noire]

Formule MDRD
simplifiée
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Estimated GFR (mi/min/1.73 m?)

No.of Events 73,108 34,690 18580 8809 3824




REVIEW Minor abnormalities of renal function:
ARTICLE : . W .
a situation requiring integrated

management of cardiovascular risk

Julian Segura, Luis M. Ruilope*
Hypertension Unit, Hospital 12 de Octubre, Madrid, Spain
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Years after diagnosis of diabetes

Figure 3 Cumulative incidence of clinical nephropathy in

312 IDDM (type 1) and 496 NIDDM (type 2) Europid

patients from a single clinic in Germany. Note similar preva- -

lences at all periods of diabetes duration. From reference 46,
with permission
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Survie actuarielle - Cohorte 2005-2010

3 mois : 94,0%

6 mois : 88,7%

1 an 181,396

2 ans :

69,7%

Mediane :
1700j (4,6 ans)

5 ans :48,3%

1095 1460

Durée de Survie

1825 2190




Stade Définition

Risque accru

Lésion rénale avec
GFR normale
ou augmentée

Lésion rénale avec
réduction
modérée de
GFR

Réduction
moyenne de
GFR

Réduction sévere
de GFR

Insuffisance
rénale
terminale

(ml/min/1.73m2)

>=90 avec
facteurs de
risque de
MRC

>=90

15-29

<15 (ou dialyse)

Prévalence
USA
chez

adultes

en milliers

>20000

Prévalence Plan d'action
USA
chez

adultes

%

Screening d'une MRC,
réduction du risque

Diagnostiquer et traiter,
traiter les comorbidités,
ralentir la progresssion,

réduire le risque
cardiovasculaire

Estimer le rythme de
progression

Evaluer et traiter les
complications

Préparer a la dialyse et a la
transplantation

Dialyse et transplantation
rénale (en présence de
symptomes urémiques)




Ralentissement aela pPregression
dellIBE

Intervention

Bloquage du systeme rénine angiotensine (IEC,
ARA) (en monothérapie ou combinées)

Traitement antihypertenseur additionnel
Réduction des apports protidiques

Réduction des apports en sel

Controle strict de la glycémie en cas de diabete
Controle du profil lipidique

Controle des parameétres phospho calciques

Anti-aggrégation plaquettaire

Correction de I'anémie
Tabagisme

Contréle du poids

Objectif thérapeutique

Protéinurie < 0.5g/jour , réduction de GFR
<2ml/min/an

<130/80 mmHg (?)
0.6-0.8 g/kg/jour

3-5 g/jour

LDL-C <100mg/dl

Valeurs normales de calcémie et de phosphorémie
Réduction du risque thrombotique

10 g/dl < Hb <12 g/dlI

Abstinence

Poids idéal




Long term antihypertensive therapy inhibiting progression of diabetic nephropahty.
Mogensen CE. Brit Med J 1982, 285 : 685-8
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Long term antinypertensive therapy inhibiting progression of diabetic nephropahty.

Mogensen CE. Brit Med J 1982, 285 : 685-8

raitement combiné :

*~_ Metoprolol ou propranolol
Furosemide
Hydralazine ou prazosine
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Agarwal and Curey

Lipid Deposition in kidney <"~ Direct injury to GBM
Mesangial cell activation
| Figure 1. Pathophysiology
MCP-1,M-CSF lipid of nephrotoxicity. Mono-
cytes are recruited to glomeruli
where lipids deposit. Subse-

Recruitment of monocytes quent oxidation of lipoproteins
then leads to further inflamma-

Production of proinflammatory ?&ﬁﬂiﬁfy mﬁg

and profibrotic mediators brotic changes in the kidney.
The pathogenesis is analogous

Oxidation of LDL to atherosclerosis. GBM, glo-

\ merular basement membrane;

l LDL, low-density lipoprotein;

Endothelial Cytotoxic action Mesangial cell ——» Increased matrix xgtpm-l'! Mgl? ozaﬂ“:

@unction on mesangial cells proliferation productionJ/ phage colony stimulating factor.

Renal Injury

T mesangial macrophages/foam cells —




Efficacy and variability of the antiproteinuric effect of ACE inhibition by lisinopril.
Heeg J. et al. Kidney Int 1989 , 36 : 272-279.

Methyldopa Lisinopril + Na50Meq Lisinopril+Na200Meq Lisinopril+Na50Meq




Table 1. Risk factors for progression of renal disease

Persistent activity of underlying disease
Common amplifiers of risk
Suboptimal control of hypertension
Proteinuria >1 g/day
Urinary tract obstruction/reflux/infection
Analgesics or other nephrotoxins
Marked reduction in nephron number (congenital or acquired)

Low birth weight

Other factors promoting increases in glomerular pressures/flows
High-protein diet
Diabetes mellitus
Pregnancy

Hyperlipidemia

Chronic anemia [56]

Cigarette smoking {57]

Obesity [58]




Using proteinuria and estimated glomerular filtration rate to classify risk in patients with
chronic kidney disease. A cohort study. Tonelli M. et al, Ann Intern Med 2011;154:12-21.

Proteinuria
eGFR, mL/min per .73 m2  Normal Mild Heavy

=90 Risk
category
0
(no CKD)

Risk

category
1

Risk

category
2

The composite renal outcome comprised end-stage renal disease or dou-
bllng of serum creatinine level. Although the current NKF I\DOQI
staging system also considers persons with abnormal renal lmag]ng o
have stage 1 or stage 2 CKD, this information was not available in the
internal or external validation data sets. CKD = chronic kidney discase;
e¢GFR = estimated glomerular filtration rate; NKF KDOQI = ‘National
Kidney Foundation Kidney Disease Qutcomes Quality Initiative.




Strategie glelale de prseren chiarge du palERien
IRC

Stratégie

Réduction de la progression de
I'insuffisance rénale

Controle des facteurs de risque
cardiovasculaire

Contréle des complications de
I'insuffisance rénale

- anémie

- troubles du métabolisme
phosphocalcique

- hyperkaliémie
- acidose

Prévention primaire

Choix dans les médicaments
administrés

Préparation a la dialyse

Mesures
Bloquage du systeme rénine angiotensine

Pression artérielle, glycémie, lipides, poids corporel tabagisme

Injections d'erythropoiétine

Régime, apports en CaC03, chélateurs du phosphore, suppléments en
vitamine D active et ou native

Régime, chélateurs du potassium
Apports en NaHCO3

Vaccination antipneumococcique, vaccination antihépatite B

Adaptation des doses a l'insuffisance rénale

Ecarter les AINS, éviter les produits de contraste

Informations pluridisciplinaires sur les techniques de dialyse et
la greffe rénale

Création de I'acces de dialyse (fistule artério-veineuse ou cathéter de
dialyse péritonéale enfoui)




Le cheix duriben ditiretigue

¢ Action sur le versant luminal du tube renal
s Perte d’effet des thiazidés vers ClCreat 30-40ml/min
+ Utilisation preferentielle des diuretiques de [‘anse

e Furosemide (biodisponibilite 50-70%))

e Bumetanide (biodisponibilite 90%)
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NoUs nravens gquilinreRnemit!
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+ Antagogisme aux antinypertenseurs
¢ Reéduction de FG / IRA
¢ Hyperkaliemie
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+ Favoriser la prise en charge alternee
Precoce

¢ Cl creat <45ml/min (3b) ou proteinurie
>1gr/24h confirmees

+ Medecin generaliste detenteur du DMG
¢ Honoraire

¢ Tensiometre, medicaments,dieteticienne
¢ Contrat tripartite




GFR as a function of age
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60 -

50 - Risk of death > risk of ESRD

40 -

30

threshold
eGFR 20-

10 A

Risk of ESRD > risk of death

0

45-54 55-64 65-74 75-84 85-100

age group
O’Hare, JASN 2007 ; 18 : 2758-2765
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Survie actuarielle - Cohorte 2005-2010
o Compléte + Censurée
Comparaison en fonction du suivi néphrologique préalable

— 0 - <3mois
- 3 -<36mois
- >=36 mois
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