Peut-on améliorer la prise en charge
des patients avec insuffisance rénale
chronique ?
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Peut-on améliorer la prise en charge des
patients avec insuffisance rénale chronique ?

» Dépistage IRC
» Prise en charge facteurs risques cv

» Ralentissement progression IRC
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Dépistage IRC

Prévalence IRC

Cohorte Kaiser Permanente * En CH (Extrapolation)
* 1'120°000 patients

* Suivi 2.8 ans

+ Age moyen: 52 ans

* 55% femmes

* 13.6% 45-59 ml/min

* 3% 30-44 ml/min + 210 000 patients
* 0.06% 15-29 ml/min * 4200 patients
* 0.01% < 15 ml/min + 700 patients

Go et al, NEJM 2004




Diagnostic insuffisance rénale chronique

Description GFR (mL per min per
173 m?) + t & .
— Atrisk =60 (with risk factors for — p roteinurie
chronic kidney disease)
1 Kidney damage with normal or =90
increased GFR
2 Kidney damagewith mildly diminished GFR ~ 60-89
3* Moderately reduced GFR 30-59
4 Severely decreased GFR 15-29

5  End-stage renal disease (kidney failure) <15

Modified from reference 1, with permission of Elsevier. GFR=glomerular filtration
rate. *UK National Institute for Health and Clinical Excellence guidelines split
stage 3 into two subcategories (34, GFR 45-59 mL per min per1.73 m% and 3B,
GFR 30-44 mL per min per 1.73 n¥) and use the suffix (p) to denote the presence
of proteinuria.

Table 1: Stages of chronic kidney disease, as defined by the Kidney
Disease Outcomes Quality Initiative
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Evaluation de la clairance de la créatinine par le
quotient de Cockroft-Gault

Formule de
Cockcroft

(140 - age) x poidsx 1,23 pour les hommes
1,03 pour les femmes

créatininémie

Unité: ml/min

Evaluation du TFG a l'aide de la formule MDRD

GFR (ml/min/1.73 m2)=186x{[Scr/88.41-1.154}
X age en années—0-203
x0.742 si femme
x1.21 si Afro-Américain
Scr = créatinine sérique en pmol/l
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Comment dépister ?

-Stix urinaire

-Dosage albumine/creatinine spot urinaire

Table 2. Classification of abnormal urinary albumin excretion

Spot Urine

24-H Urine Albumin Overnight Urine Albumin

Albumin/Creatinine Ratio

(mg/24 h) (g /min) Albumin
mg/L)  Gender mg/mmol mg/g
Normal <15 <10 <10 M <125 <10
F <1.75 <15
High normal 15 to <30 10 to <20 10 to <20 M 1.25to <25 10 to <20
F 1.75to <35 15to <30
Microalbuminuria 30 to <300 20 to <200 20 to <200 M 25to0 <25 20 to <200
F 35to <35 30 to <300
Macroalbuminuria =300 =200 =>200 M =25 =>200
F >35 >300

-Dosage créatinémie

Hopitaux Universitaires de Genéve

Dépister toute la population ?
Screening for Proteinuria in US Adults: A
Cost-effectiveness Analysis
L. Ebony Boulware; Bernard G. Jaar; Michelle E. Tarver-Carr; et al.
JAMA. 2003;290(23):3101-3114 (doi:10.1001/jama.290.23.3101)

Objective To assess the value of periodic, population-based dipstick screening for
early detection of urine protein in adults with neither hypertension nor diabetes and
in adults with hypertension.

Table 6. Cost-effectiveness Ratios for Annual Dipstick Testing Starting at Different Ages*

Age Screening Begins, y
T 1

Glinical History 30 40 50 60 70
Cost-effectiveness Ratio, $ per QALY Saved
No hypertension or diabetes 31474 437201 282818 53372 26929
Hypertension 26320 18589 18621 18561 15484

Abbreviation: QALY, qualty-adusted lfe-year.
*Analysis assumes combined death and chronic Kidney disease progression benefs of angiotensin-converting en-
zyme inhibitor or angiotensin Il-receptor blocker therapy according to age and clinical history.

Conclusions Early detection of urine protein to slow progression of chronic kidney
disease and decrease mortality is not cost-effective unless selectively directed toward
highi-risk groups (older peisons and persons with hypertension) or condtcted at an
infrequent interval of 10 years.

JAMA. 2003;290:3101-3114 www.jama.com
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Qui dépister ?

Patients avec :

* avec age > 60 ans

» Diabete

« HTA

* Obésité

* Hyperuricémie

» Maladies cardiovasculaires

* Anamnése familiale ou personnelle maladies rénales,
infections urinaires récurrentes, prise de
néphrotoxines

» Suspicion hyperfiltration glomérulaire

Prévention complications CV chez le
patient avec IRC

SANEL A [Hoce w
Chronic Kidney Disease and the Risks of Death,
Cardiovascular Events, and Hospitalization
B et e it v
Py Maladies cardio-vasculaires et IRC:
« 1120000 patients iise Suivi longitudinal d’'une population avec CKD dans Kaiser Permanente
e Suivi 2.8 ans
+ Age moyen: 52 ans o 2o [ + Besoin de dialyse sur 5 ans: Mortalité:
* 55% femmes . - 1.1% CKD 2: 60-89 ml/min 19 5%
e 13.6% 45-59 ml/min [= .
3, 38 24 i 5 = o — 1.3% CKD 3: 30-59 ml/min 24.3%
. o 30-44 ml/min E= o .
. 0.06% 1520 mimin | &% & = — 19.9% CKD 4: 15-29 ml/min 45.7 %
* 0.01% < 15 ml/min E = B H
N Patientsavec une IRT misen dialyse= patients
particuliers « survivants »
No. of Events 366,757 106.543 49,177 20.S81 11,593 meﬁmy q; '

NEJM 2004 Hopiave U

Keith et al Arch Int Med 2004
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Survol maladies cardio-vasculaires et
IRC:« Particularités» des maladies C-V dans I'|RC
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Survol maladies cardio-vasculaires et IRC:
Maladies cardiaques et IRC

» Maladie atherosclérotique vasculaire (surtout
coronarienne)

— 44% asymptomatique
— Maladie coronarienne (>50 % de sténose) c/o
53% de patients hémodialysés

» Hypertrophie ventriculaire gauche
0 . .

Risque cardiovasculaire chez le patient
avec IRC : prise en charge

. Traitement antihypertenseur

. Prise en compte facteurs
environnementaux délétéres
(tabagisme, sédentarité,
pléthore pondérale)

. Normalisation anomalies
métabolisme
phosphocalcique

. Contrdle diabéte et
thérapeutique
hypolipémiante

Prévalence HTA chez le patient avec IRC

100 100

Plus le TFG est bas, plus
I'HTA est fréquente
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Buckalew et al. Am J Kid Dis 1992




Contrdle tensionnel et néphroprotection
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. P;wlqg HH et al. Br Med J, 1989 . MothoG etal, A‘.‘EnngMed, 1996 GER in clinical trials of dia-
« Viberti GC etal. JAMA, 1993 # Bakris GL et al. Kidney Int, 1906 betic and nondiabetic renal
® Klaur S et al. N Eng J Med, 1993* « Bakris GL. Hypertension, 1997 disease.? In the table, the
 Hebert L et al. Kidney Int, 1994 o GISEN Group, Lancet, 1997* tf'f"?hmaf'@d by g," ;5‘!9"5"
; y are those in nondiabetic re-
® Lebovitz H et al. Kidney Int, 1994 nal di patients.

Bakris et al. Preserving renal function in adults with hypertensidrdabetes:
A concensus approach. Am J Kid Dis 2000; 36:646-661 LI |
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Physiopathologie de la progression de I'lRC

Hyperfiltration states
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Figure 1|Schema showing the interaction of risk factors for CKD progression with pathophysiological hani: that contribute to

a vicious cycle of progressive nephron loss. Ang Il -angiotensin II; FSGS —focal and segmental glomerulosclerosis; Pgc —glomerular capillary
hydraulic pressure; SNGFR - single nephron glomerular filtration rate; TIF — tubulointerstitial fibrosis.
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Taal and Brenner Kidney Int 2006 Hoptaix Unversaes do Gonbie

Prise en charge HTA chez patient avec IRC

* But: TA <130/80 mmHg ou < 125/75 mmHg si
protéinurie > 1 g/24h

» Prescrire bloqueurs du systéme rénine-angiotensine-
aldostérone (SRAA), diurétiques, anticalciques,agents
sympatholytiques centraux, B-bloquants.... Multiples
associations nécessaire. Restriction sodée !

* Administration vespérale ! Hermida et ai. sasn 2011

But: TA <130/80 mmHg

Upadhay A, Ann Int Med 2011; Turner et al. Kidney Int 2012
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Perturbations du métabolisme phospho-calcique
chez les patients avec IRC

Mécanismes de I'hyperparathyroidie secondaire a I'IRC

Serum
phosphate

D ba-hydroxylase

lPTH receptor

Abréviations : FGF-23 : fibroblast growth factor 23 ; PTH : hermone parathyroidienne ;
VDR : récepteur de la vitamine D; CaR : récepteur parathyroidien sensible au calcium




Métabolisme phosphocalcique

Phosphate (+)

» L’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)

* Quand le Pi est > 1.8 mmol/L, commencer un chélateur du
phosphate (p.e . acétate de calcium 500 mg, 1-2 cp PO avant
chaque repas), titrer pour Pi < 1.8 mmol/L

Vitamine D (?)

+ Paricalcitol (Zemplar ) baisse la protéinurie mais pas d’effets sur
HVG ( De Zeeuw et al. Lancet 2010, Thadhani et al. JAMA 2012)

Hyper PTH (?)
» Peu d’évidence sur un lien avec hyperPTH et risque CV
augmenté (Palmer et al. JAMA 2011)

Ponte et al. RMS 2009

Lipides et fonction rénale

Tableau 2: Modification du profil lipidique selon le stade d’IRC
Stade d’IRC TG HDL-C LDL-C CcT Lino-A

1a4 1 ! Normalou | | Normalou | 1
HD 1 ! Normal, | out | Normal, | out 1
DP 1 ! 1 1 1

INC = imaiffinanman rAmala alramismiia « T = trimluadvidas - LUIND O = hinkh Aamait linamestaim Al alaméaral 1Nl

IRC = insuffisance rénale chronique ; TG = triglycérides ; HDL-C = high density lipoprotein cholesterol ; LDL-

ow density lipoprotein cholesterol ; CT = cholestérol total ; Lipo-A = lipoprotéine A ; HD = hémodialyse ;

Statines et fonction rénale

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

Cave administration cyclosporine (activation cyt P450)

Adaptation peu nécessaire en cas d’'IRC (excrétion rénale
faible).

Statins in patients with CKD (AURORA, 4D)

Placebo 60
Placebo

Atorvastatin

Composite End Point (%)
S
;

Cumulative Incidence ofthe Primary
End Point (%)
oo ow
5z 8 & 8

\ b
5
T \
&
Cumulative Incidence of the Primary

Hazard ratio, 0.96
59

T T T T !
o 1 2 3 4 5

Years since Randomization
No. at Risk No. at Risk
Placebo 1384 1163 952 809 534 153 Placebo 636 532 383 252 136 51 19
Rosuvastatin 1390 1152 962 826 551 148 Atorvastatin 619 515 378 252 136 58 29

Wanner C NEJM 353: 238, 2005, . !3 '
Fellstrom B NEJM 360: 1395, 2009




SHARP: major atherosclerotic events

SHARP: major atherosclerotic events by renal status at
randomization

S 257
< . . .
G>) 20- Risk ratio 0.83 (074 _ 094) EZE/SImV Placebo Risk ratio & 95% ClI
o Logrank 2P=0.0022 (n=4650)  (n=4620)
E Placebo Non-dialysis (n=6247) 296 (9.5%) 373(11.9%) I
th:) 157 Dialysis (n=3023) 230(15.0%) 246(16.5%) El
> . |
2 Eze/simv MAE 526 (11.3%) 619 (13.4%) @ 16.5% SE 5.4
S - reduction
= 10 (p=0.0022)
8_ No significant heterogeneity
o© 5 - between non-dialysis and dialysis 0608101214
o patients (p=0.25) Eze/simv  Placebo
better better
0 T T T T 1
0 1 2 3 5
Years of follow-up LI
Baigent C, etal. The Lancet 2011;377?3%5")‘ Baigent C, et al. Lancet o oGt
SHARP: renal outcomes Ralentissement progression IRC
Event Simv/Eze  Placebo Risk ratio & 95% ClI
(n=3117) (n=3130)
Main renal outcome
End-stage renal disease 1057 (33.9%) 1084 (34.6%) . 0.97 (0.89-1.05)
Tertiary 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)
| !
06 08 1.0 12 14
Simv/Eze better Placebo better
LR L/ |
Baigent C, etal. The Lancet 2011 et umesares e entve
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Besoins en dialyse croissants

= HD = PD —a— T
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Figure 2. Incident patient counts by treatment moaality. HD, hemodialysis; PD, perito-
neal dialysis; Tx, transplant.

En 2004: 6.7 % des dépenses de Medicare ( 57% augmentation
depuis 1999)

Foley et al. JASN 2009

L |
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Ralentissement progression IRC

» Blocage systéme RAA: oui

» Traitement hyperphosphatémie (?)

» Traitement acidose métabolique: probablement oui

» Traitement hyperuricémie (?)

Traitement anémie: ne pas viser normalisation
compléte

L
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a vicious cycle of progressive nephron loss. Ang Il —angiotensin Il; FSGS —focal and segmenta\ glomerulosclerosis; Pgc —glomerular capillary
hydraulic pressure; SNGFR - single nephron glomerular filtration rate; TIF - tubulointerstitial fibrosis.
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Protéinurie: toxicité sur le tubule rénal

Glomerular
Damage

INTERSTITIUM
MACROPHAGES
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- cHEMOATTRACTANTS @

/

PLASMA

PROTEINS ) = cvTokines 2.

EXTRACELLULAR

e
PROTENS
—~(0

Interstitial
Fibrosis
FIBROBLASTS

Fig 2. he mechanisms by which brotelne filtered as a result of glomerular Injury may cause Interstial
inflammation and scarring. (Reprinted with 21

Walls J. Am J Kid Dis 2001

Effet anti-protéinurique des bloqueurs du Systeme Ré nine-Angiotensine:

-Baisse P i-glomerulaire,
-Action au niveau des podocytes,
-Effet anti-fibrotique, effet anti inflammatoire




Prise en charge protéinurie chez patient avec
IRC

* But: TA <130/80 mmHg ou < 125/75 mmHg si
protéinurie > 1 g/24h

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

» Augmentation doses bloqueurs SRA a envisager.
Association IEC-Sartans ? (ontarget NEJM 2008) Statines
? (Analogues Vit D ? De Zeeuw et al. Lancet 2011)

But : protéinurie < 500 mg/24h

L |
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Outcomes by Treatment in Risk Quartiles in Patients with
UP >= 500mg UPfday (N = 1130)

m Treatment

O Control 06%

Risk Quartiles

Qutcomes by Treatment in Risk Quartiles in Patients with
UP < 500mg UP/day (N = 730)

40% 7 gTreatment
oContrel
30%

Goubling ) por year
s
]
*

Risk Quartiles

Figure 2. Risk-stratified outcome rates (doubling of baseline

ze
basis o ariable model, from low-risk pa
tile 1) to high-risk patients (quartile 4), in patient $
randomly assigned to control therapy ([J) and ACEI therapy
(W). (Top) Patients with urinary protein excretion =500 mg/d.
(Bottom) Patients with urinary protein excretion <500 mg/d.

Efficacité IEC chez patients avec
protéinurie < 500 mg/24h ?

Kent et al. JASN 2008

L
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Diminution protéinurie et déclin fonction rénale:
autres agents thérapeutiques en investigation

-Statines strippoli et al. BMJ 2008, Sharp study Lancet 2012

-Paricalcitol Agarwal et al Kidney Int 2005, De Zeeuw et al. Lancet 2011

-Pirfenidone cho et al. CJIASN 2007,

-Pentoxifylline Mc Cormick et al AJKD 2007

-Restriction protéique Cianciaruso et al. NDT 2008
-Bardoxolone pergolaetal. NEIM 2012

-Pyridorin Lewis et al. JASN 2012

-Sulodexide packahm et al. JASN 2012 L |
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Figure 1. Prevalence of metabolic complications according to GFR.
Hyperparathyroidism was defined as PTH >60 pg/ml or active vita-
min D treatment; anemia was defined as Hb <2110 g/L according to
K/DOQIbased criteria or erythropoiesis-stimulating agent treat-
ment; acidosis was defined as a tCO, <<22 mmol/L or bicarbonate
treatment; hyperkalemia was defined as a plasma potassium con-
centration =5 mmol/L or ion exchange resin treatment; hyperphos-
phatemia was defined as a plasma phosphate concentration >4.3
mg/dl (=1.38 mmol/L) or phosphate binder treatment. mGFR, mea-
sured glomerular filtration rate; eGFRcl, estimated glomerular filtra-
tion rate, using the MDRD Study equation with serum creatinine
values calibrated by the Cleveland Clinic Laboratary; eGFRms, eGFR
using the MDRD equation with serum creatinine values standardized
to mass spectrometry.

Perturbations

meétabolique liées a

'IRC

*Hyperparathyroidisme sec
*Anémie

*Acidose

*Hyperkaliémie
*Hyperphosphatémie

Moranne et Al. JASN 2009




Erythropoietine:pourquoi et qui traiter chez les
insuffisants rénaux chroniques

Amélioration: POpuIati?ns; ,
- Capacité physique . Insuffl'sants rénaux
i chroniques
+ Fatigue .
- endialyse

+ Performances

. - en prédialyse
intellectuelles P y

- transplantés (phase aigue

+ Sommeil . .

_ et lors néphropathie
* Puissance sexuelle (H) chronique de
Qualité de vie globale transplantation)

Erythropoietine: mais....

+ NORMAAL trial: Augmentation mortalité chez patients en HD avec
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 vie

CHOIR trial ~ NEJM 2006

Pas d’amélioration morbimortalité avec correction compléete
anémie, aggravation perte fonction rénale ?,

CREATE trial NEJM 2006

L'utilisation de darbopoiétine chez les patients avec IRC et diabéte

type ne réduit pas la survenue d'événements CV ou rénaux et est associée
avec une augmentation des AVC. Risques supérieurs aux bénéfices
TREAT trial  NEJM 2009

IUce Huce w
Thérapie : Calcium-Phosphore-PTH
Prise en Charge anémie chez patient IRC Objectifs thérapeutiques : Ca <2,25 mmol/l; P <1,6 mmol/I
PTH selon le stade, en tout cas < 300
' o ' Hyperphosphatémie ;E:Ieé::avriesecon daire)
¢ NormOCh rome’ normocytalre’ aregeneratlve’ c GFR <30: clairance phosphates Carence en 1-hydroxy vitamine D3 et
bilan martial et vitaminique normal e insuffisante hyperphosphatemie
« substitution en fer (PO ou V) si ferritine < 200 Probiéme Cateications, mortaté caieatone | evoriseles
ng /L ou TS AT < 0 2 Traitement Régime pauvre en phosphates
) Probléeme Possible carence en protéines

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

)

Chélateurs du phosphate contenant o
Traitement 2 du Ca Calcitriol (Rocaltrol®)

(acétate de Ca) Zemplar (Paricalcitol) en 2007

- Hyperphosphatémie
Probleme bl fPEIEEI B . ) Hypercalcémie
Apport de Ca -> calcifications .
Os adynamique

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

Nouveaux traitements: | Chélateur du phosphate sans Ca
PRIX ELEVE sevelamer = Renagel®

pitaux Universitaires de Genéve




Prise en charge métabolisme PxC chez patient
avec IRC

» L'augmentation du phosphate (> 1.8 mmol/|) est un facteur de
risque cardiovasculaire chez un patient avec IRC

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

* Quand le Pi est > 1.8 mmol/L, commencer un chélateur du
phosphate (p.e  acétate de calcium 500 mg, 1-2 cp PO avant
chaque repas), titrer pour Pi < 1.8 mmol/L

* Quand la PTH est constamment > 22 pmol/L, débuter une
substitution par analogues de la vitamine D (p.e : calcitriol 0.25
Mg ou, paricalcitol 2 ug 1 cp PO 3 fois par semaine)

» Dosage du Pi, calcium (Ca) et PTH tous les mois aprés
changement du dosage

* But: Pi< 1.8 mmol/L, Ca 2.2-2.6 mmol/L et PTH entre 14 et 21
pmol/L

+ Si produit Pi*Ca > 4.4 mmol2/L2, suspendre I'analogue de la
vitamine D

Prise en charge acidose et diététique
chez patient avec IRC

» 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 (?)

» Possibilité de régime pauvre en potassium, en protéines...

* Prévoir consultation diététique

Ralentir la progression de I'IRC par du
bicarbonate per os ?

Ammoniagenése accrue —  augmentation stress oxydatif tubulaire

Hyperuricémie: marqueur ou facteur predictif IRC ?

| |
Women Wormen Women

AU induit une dysfonction endothéliale:

Normotension Prehypertension Hypertension ) 3 !
* g E r =AU inhibe la production NO
/ -AU augment prolif cellulaire et production
5 / / - cytokines
£ Ze | AU stimule directement le systeme Rénine-
§ e P T Angiotensine

o

3

| | T T T T T T T
456 789345867 89345¢6789

21475 volontaires sains
7,5 ans de suivi

Uric Acid [mg/dL]

% 77777777 ‘—‘ "y Intervention
156 patients avec GFR 20-50 ml/mn
randomisés placebo vs bicarbonate _ %1 e Contit__
(but: Co2 total > 24 mmol/L H
2 34
81, . . : y
a 6 12 18 24

Months follow up

Figure 3. Kaplan-Meier analysis to assess the probability of reaching ESRD for the two
aroups.

De Brito-Ashurst et al. JASN 2009 ] LR

Figure 2. OR for development of a GFR <60 mi/min per 1.73 m?
depending on UA levels (natural cubic splines) compared with
mean UA levels (4.2 mg/dl for women and 5.9 mg/dl for men);
stratified for gender and hypertension groups®® adjusted for
GFRb, age, waist circumference, fasting glucose (natural cubic
spline), HDL (log-transformed), triglycerides (log-transformed),
and antihypertensive drug use. Dashed lines denote 95% CI.
Hypertension groups: normal BP, systolic <120 mmHg and dia-
stolic <80 mmHg; prehypertension, systolic 120 to 139 mmHg or
diastolic 80 to 8% mmHg; hypertension, systolic =140 mmHg or
diastolic =90 mmHg.23

AU (415-430 ) risque doublé
d’avoir GFR < 60 ml/mn
AU < 535 risque triplé

Obermayr et al. JASN 2008 ¥ "
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Traitement hyperuricémie et IRC: fort peu
d’études interventionnelles....

Effect of Allopurinol on Blood Pressure of Adolescents
With Newiy Diagnosed Essentiai Hypertension: A
Randomized Trial

Daniel I. Feig; Beth Soletsky; Richard J. Johnson

JAMA. 2008;300(8):924-932 (doi:10.1001/iama.300.8.924)

A randomized study of Allopurinol on endothelial function

and estimated glomerular filtration rate in asymptomatic hyperuricemic subjects
With normal renal function

Kanbay M et al. Clin J Am Soc Nephrol 2011

Collaboration omnipraticien — néphrologue

TFG =100
Traitement par
l'omnipraticien

Omni-
TFG =20 praticien
Traitement parle
néphrologue

Programmes multidisciplinaires de prise en charge des
patients avec IRC

Litérature abondante sur avantages prise en charge

Multidisciplinaire  Lee et al. NDT 2007, Levin et al. AJKD 2007, Richards et al.
ND2008,

Bayliss et al. CJASN 2011, Hemmelgarn et al. JASN 2007
Education thérapeutique des patients !

1.004

0.75-

Suivi de 6978 patients avec IRC analysés

Survival probability

0.50- 187 avec suivi multidisciplinaire
Aprés ajustements, risque de déces
0254 diminué de 50%
Nomuidsciplinary care
000 —— Mulidiscipinary cars
0 5 i 15 2 2’5 3 35

Follow-up time (years)

Figure 1. Kaplan-Meier plot of patient survival over time, by
multidisciplinary care.

Hemmelgarn et al. JASN 2007 Hopiaux Universtaires de Geneve

Ne jamais oublier : traitements de substitution de
la fonction rénale !

Obijectif : Priorité a la transplantation!

- Candidats a la transplantation : pas de
transfusions sanguines, ou seulement
a titre exceptionnel :

- Sensibilisation !!
« Meénager les veines de I'avant-bras :
- Pour éventuellement faire une FAV

« Prendre contact a temps avec le
néphrologue :

- Au plus tard au stade IV
=GFR <30 !N

Hopitaux Universitaires de Genéve




Implicate: Protocole

+ Patients hospitalisés avec un eGFR (MDRD) < 45 mil/min
+ Randomisation :

-Médecin traitant + 4 consultations/an chez néphrologues
-Médecin traitant uniquement + instructions écrites et
conseils téléphoniques ou consultations a la demande

* 260 patients a enro6ler (fin prevue 2012) , critére de jugement principal
composite (morbi-mortalité) aprés 2 ans de suivi. (fin prévue 2014)

» 3 cohortes analysées:
1) patients inclus dans I'étude

2) suivi observationnel des patients ayant refusé I'étude (consentement
demandé au patient)

3) patients suivis habituellement par néphrologues

Universitaires de Genéve

Conclusions

Amélioration de la prise en charge des patients avec IRC:
-meilleure détection

-meilleure prise en charge HTA, contr6le diabéte, traitement
hyperlipidémie, acidose, hyperphophatémie (?),

hyperuricémie (?)

-meilleure prise de conscience des patients de leur
maladie rénale

-meilleure collaboration avec les médecins traitants !

Universiaires de Geneve




