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LES POINTS A RETENIR 
 

 La maladie rénale chronique (MRC), est définie par une baisse du débit de filtration glomérulaire en 

dessous de 60 ml/min/1.73 m2 et/ou la présence d’une atteinte rénale structurelle (protéinurie, maladie 

polykystique, …) pendant plus de 3 mois.  

 La prise en charge globale consiste en une confirmation du diagnostic étiologique, une réduction de la 

vitesse de progression et un traitement des complications.  

 La maladie rénale chronique (y compris la protéinurie isolée) met le patient à haut risque cardio-

vasculaire, indépendamment des FRCV classiques.  

 Le traitement de l’hypertension et le blocage du système rénine-angiotensine (SRA) couplés aux mesures 

hygiéno-diététiques, sont les interventions actuellement prouvées permettant des bénéfices à la fois sur 

la mortalité cardio-vasculaire et sur la progression de la MRC.  

 La prise en charge est multidisciplinaire et nécessite un suivi spécialisé dès le stade 3b et/ou une 

protéinurie importante pour favoriser la bonne préparation aux méthodes de suppléance de l’insuffisance 

rénale chronique terminale.  

 Chez les patients diabétiques, il s’agirait de privilégier les inhibiteurs SGLT2, si possible, en accord avec 

le diabétologue. 
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1. INTRODUCTION 

1.1 DÉFINITIONS 

La maladie rénale chronique (MRC) se définit comme la présence d’une atteinte rénale (albuminurie, anomalies 
morphologiques du parenchyme rénal…) et/ou un débit de filtration glomérulaire estimé (DFGe) <60 ml/min/1.73 
m2 durant plus de 3 mois.1,2 

L’albuminurie est un reflet d’une lésion de la barrière glomérulaire. Elle peut précéder la survenue d’une baisse 
du DFGe. L’albuminurie n’est pas spécifique d’une maladie mais est spécifique du compartiment atteint. La 
protéinurie, lorsqu’elle est composée à >60% d’albumine, est considérée comme une protéinurie d’origine 
glomérulaire3 alors qu’une protéinurie composée à moins de 50% d’albumine est considérée comme d’origine 
tubulaire ou de surcharge (nécessité alors de rechercher la présence de chaines légères en cas de protéinurie 
avec albuminurie minoritaire).  

Un groupe d’expert édite régulièrement des recommandations de prise en charge prenant en compte les 
évidences les plus récentes à ce sujet (KDIGO). La dernière mise à jour recommande de classer les patients en 
fonction de leur DFGe ainsi que leur degré d’albuminurie (Tableau 1). Cette classification permet de mieux 
identifier le pronostic des patients à moyen terme mais, comme toutes les classifications, expose le patient à un 
risque de surdiagnostic.4  

Pronostic de progression de la MRC  
en fonction du stade (GxAx) 

Description et classification en fonction de 
l’albuminurie (rapport albumine/créatinine) 

A1 A2 A3 

Optimale à 
normale haute 

Albuminurie 
modérée 

Albuminurie 
sévère 

< 30 mg/g 30 – 300 mg/g > 300 mg/g 
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G1 
Normal ou 

hyperfiltration 
≥ 90 

   

G2 
Légèrement 

abaissé 
60 – 89 

   

G3a 
Légèrement à 
modérément 

abaissé 
45 – 59 

   

G3b 
Modérément à 

sévèrement 
abaissé 

30 – 44 
   

G4 
Sévèrement 

abaissé 
15 – 29 

   

G5 IRT < 15 
   

 

Tableau 1 : Classification de la maladie rénale chronique et estimation du risque relatif de progression vers une 
IRT en fonction du DFG estimé (en ml/min/1.73 m2) et de l’albuminurie (mg/g de créatinine) Adapté de 4.  
Les recommandations de suivi clinique et biologique de la progression sont : vert, 1 fois par an ; jaune, 2 fois par 
an ; orange, 3 fois par an ; rouge, minimum 4 fois par an voire une fois par mois (par exemple juste avant la mise 
en dialyse).  
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1.2   EPIDÉMIOLOGIE 

L’épidémiologie de la MRC est marquée depuis plusieurs décennies par une augmentation de sa prévalence.5 

Cette augmentation s’explique par plusieurs phénomènes : le vieillissement de la population, l’augmentation de 

l’incidence des maladies auto-immunes et du diabète de type 2 et bien sûr, l’effort des sociétés internationales à 

sensibiliser les praticiens à dépister plus tôt ces maladies.  

La MRC a un impact global significatif en termes de santé publique au vu du coût de prise en charge limitant 

fréquemment l’accès dans de nombreux pays à un suivi adéquat ou à un traitement de suppléance extra-rénale 

(dialyse ou transplantation rénale) qui est nécessaire au stade de l’insuffisance rénale terminale (IRT).  

Des facteurs de risque de MRC ont été clairement identifiés dans la littérature et leur identification doit faire 

dépister la maladie rénale chronique.  

Bien que l’âge soit un facteur de risque bien identifié de MRC, il est important de noter qu’il existe un déclin naturel 

de la fonction rénale à partir de 40 ans qui est indépendant de toute maladie rénale (environ 0.75 à 1 ml/min/an 

après 40-50 ans mais très variable). Les facteurs de risque de MRC sont résumés dans le tableau 2.  

 

Âge 

Ethnie (non caucasien ; en particulier les patients originaires d’Afrique subsaharienne) 

Facteurs génétiques 

Petit poids de naissance et/ou prématurité 

Hypertension artérielle 

Diabète 

Maladie cardiovasculaire 

Albuminurie 

Obésité et syndrome métabolique 

Dyslipidémie 

Hyperuricémie (discuté) 

Tabac 

Facteurs socio-économiques 

Exposition à des substances néphrotoxiques  

 
Tableau 2 : Facteurs de risque de maladie rénale chronique.2 
 

1.3  PHYSIOPATHOLOGIE 

Bien que plusieurs étiologies différentes puissent mener à une MRC, la physiopathologie de la progression vers 
l’IRT connaît un processus physiopathologique commun. Sans rentrer dans les détails, une compréhension de 
ce processus permet de mieux comprendre l’intérêt d’un suivi adéquat de la MRC. 

 
La MRC associe au plan histologique une apparence commune incluant une glomérulosclérose, une 
artériosclérose et une fibrose interstitielle associée à une atrophie tubulaire. Ainsi, les changements adaptatifs 
des néphrons après une lésion initiale sont supposés être « mal adaptatifs » entraînant une cicatrice. Puis, en 
l’absence de capacité à produire de nouveaux néphrons, les néphrons restants s’hypertrophient perpétuant ainsi 
un cercle vicieux menant à l’IRT. Les principaux mécanismes impliqués sont : les facteurs hémodynamiques (HTA 
et hypertension glomérulaire), le système rénine-angiotensine aldostérone, des facteurs de croissance tel que le 
TGF-bêta, la perte de podocytes, la protéinurie, la dyslipidémie et bien sûr des facteurs spécifiques de la maladie 
de base.6 
 

1.4  ETIOLOGIES 

Il ne s’agirait pas ici de reprendre toutes les causes de MRC. Toutefois, il est important de distinguer deux groupes 
de patients : les patients présentant une MRC communautaire et ceux avec une MRC suivie par un service de 
néphrologie. Cette distinction est utile pour le médecin de premier recours car l’orientation diagnostique et la prise 
en charge peut parfois différer.2  
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1.4.1  MRC communautaire 

Il s’agit en général d’une population de patients âgés. Elle se caractérise par une baisse de DFG (débit de filtration 
glomérulaire) supérieure à celle attendue pour l’âge. L’étiologie est en général associée à une comorbidité 
cardiovasculaire telle que l’hypertension et/ou le diabète. Ces patients auront une MRC dont l’histoire naturelle 
sera marquée par une évolution progressive vers l’IRT7 avec toutefois la possibilité de freiner la progression en 
préconisant des mesures strictes de néphroprotection (cf. ci-dessous).  
 

1.4.2  MRC suivie en néphrologie 

Il s’agit de patients en général plus jeunes qui présentent une maladie spécifique par exemple une maladie rénale 
héréditaire telle que la polykystose hépatorénale autosomique dominante (PKHAD), une atteinte glomérulaire 
(glomérulonéphrite), un diabète avec progression rapide de la MRC, une protéinurie de haut grade, etc. 
 

Les étiologies potentielles de MRC (liste non exhaustive) sont multiples et peuvent être séparées selon le 
segment du néphron atteint : 

 Atteinte glomérulaire : glomérulonéphrite primaire ou secondaire, hyalinose segmentaire et focale 
 Atteinte vasculaire : atteinte des grands vaisseaux (sténose artérielle) ou des petits vaisseaux 

(microangiopathie, vasculite) 
 Atteinte tubulo-interstitielle (toxicité médicamenteuse, maladie auto-immune, obstruction chronique) 

 

2. PRISE EN CHARGE DIAGNOSTIQUE 

2.1  QUELS OUTILS DIAGNOSTIQUES EN MÉDECINE DE PREMIERS RECOURS ? 

Le DFG est estimé à partir de formules permettant une meilleure évaluation de la fonction rénale que la créatinine 
seule, prenant en compte des paramètres comme le sexe, l’âge et l’ethnie.  
La formule CKD-EPI, développée par la Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) est la 
plus utilisée actuellement en pratique clinique. Elle a démontré sa supériorité sur la formule de l’étude Modification 
of Diet in Renal Disease (MDRD) en termes de classification des patients dans les premiers stades de MRC.8, 9 
Elle a également permis une prédiction plus précise de la mortalité et du risque d’arriver au stade de l’insuffisance 
rénale terminale (IRT). Ces formules donnent un DFG par surface corporelle et devraient être corrigées pour la 
surface corporelle pour obtenir un DFG par patient. A noter que pour l’adaptation médicamenteuse et chez les 
patients âgés, la formule de Cockroft et Gault reste une mesure encore utilisée. 
 
Par ailleurs, l’albuminurie (définie par la présence d’albumine dans les urines à une quantité supérieure à 30 
mg/24 heures) est un facteur de risque bien établi de maladie cardiovasculaire et de progression de la MRC.10 
Cette albuminurie peut être mesurée par une collecte d’urines de 24 heures ou être estimée sur la base d’un spot 
urinaire dans lequel est mesuré le ratio albumine : créatinine (RAC) qui est une estimation validée de 
l’albuminurie. Elle permet, en association au DFGe, une meilleure prédiction du risque de développer une IRT.11 
Le RAC s’exprime en mg/g de créatinine ou en mg/mmol de créatinine. La mesure de l’albuminurie sur un spot 
urinaire est le moyen de dépistage recommandé chez les patients à risque rénal : comme les patients diabétiques 
par exemple. C’est aussi la mesure recommandée de suivi de l’albuminurie. Chez tout patient avec un DFG réduit, 
cette mesure doit être réalisée en simultané avec la protéinurie afin de caractériser la protéinurie : glomérulaire, 
tubulaire ou de surcharge. Pour rappel, une protéinurie sans albuminurie doit faire rechercher des chaines 
légères. 
 
Le tableau 3 indique les stades de l’albuminurie selon la méthode de mesure utilisée (récolte d’urines sur 24 
heures ou spot urinaire avec calcul du RAC). 
 

 
Albuminurie 

optimale ou normale haute 
Albuminurie 

modérée 
Albuminurie 

sévère 

En mg/24 heures < 30 30 – 300 > 300 

En mg/g (spot urinaire) < 30 30 – 300 > 300 

En mg/mmol (spot urinaire) < 3 3 – 30 > 30 

 
Tableau 3. Classification de l’albuminurie. 
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2.2  QUI DÉPISTER ? 

Les patients présentant un facteur de risque de MRC (Tableau 2) devraient bénéficier d’un dépistage par une 
mesure de la créatinine plasmatique et par un « sédiment urinaire » lors de leur première consultation : une 
analyse d’urine (stick urinaire) complétée par un examen au microscope. La fréquence de suivi dépend ensuite 
du grade de MRC (Tableau 1). Chez les patients à risque tels que les patients avec diabète ou maladie 
immunologique, l’albuminurie sur spot avec calcul du RAC est recommandée pour le dépistage de l’atteinte 
rénale. 
 

2.3  QUI ADRESSER À UN NÉPHROLOGUE ET DANS QUEL DÉLAI ? 

Lors de la prise en charge d’un patient, il est nécessaire de distinguer une insuffisance rénale aiguë d’une MRC. 
Par exemple, une créatinine mesurée à 120 µmol/l pourrait correspondre à :  

 Une fonction rénale normale chez un patient de 25 ans avec une masse musculaire importante ; 
 Une fonction rénale stable chez un patient ayant une MRC connue avec des valeurs fluctuant entre 120 

et 140 µmol/l sans changement de poids récent ; 
 Une insuffisance rénale aiguë. 

Toute valeur de créatinine doit idéalement être évaluée en fonction de valeurs antérieures.  
Lors de cette évaluation initiale, il est nécessaire d’obtenir des éléments supplémentaires permettant l’orientation 
diagnostique (Figure 1).  
 

Anamnèse 

 Antécédent (personnel ou familial) de maladie rénale 
 Antécédent de maladie rhumatologique associée à une atteinte rénale 
 Antécédent de transplantation (organe ou moelle) 
 Comorbidités : 

o HIV 
o HCV 
o HTA nouvelle 
o Diabète 

Examen clinique 

 Mesure de la tension artérielle 
 Examen cutané (lésions associées à une maladie rhumatologique, œdèmes) 
 Loges rénales 

Examens complémentaires à obtenir dans les 12-24 heures 

 Sang : Formule sanguine simple (à compléter par une formule sanguine complète avec répartition et 
réticulocytes, LDH en cas d’anémie), CO2 total, calcémie, kaliémie. Dosage des chaînes légères 
libres et immunofixation 

 Sédiment urinaire (protéinurie et/ou hématurie glomérulaire) 
 Spot urinaire : mesure de l’albuminurie, de la protéinurie et de la créatininurie  
 US de l’appareil urinaire avec examen Doppler. 

 
Tableau 4. Evaluation initiale d’un patient présentant une créatinine élevée. 
 
Cette évaluation permettra de déterminer, en cas de valeurs pathologiques pertinentes, l’indication à adresser 
rapidement le patient à un néphrologue. Les principales urgences néphrologiques nécessitant d’informer en 
urgence le néphrologue de garde sont : 

 La glomérulonéphrite rapidement progressive (élévation rapide de la créatinine associée à une 
oligoanurie dans le cadre d’un syndrome néphritique) 

 La microangiopathie thrombotique (anémie hémolytique, thrombopénie, insuffisance rénale aiguë et 
hypertension artérielle sévère voire urgence hypertensive) 

 La néphropathie à cylindres myélomateux (à suspecter en particulier en été chez un patient suivi 
pour un myélome et devenant anurique) 

 Un syndrome urémique débutant au stade G5 d’une maladie rénale chronique 
 Le syndrome néphrotique. 
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Par ailleurs, les patients à référer à la consultation ambulatoire pour un suivi en néphrologie sont : 

 Patients avec une clairance inférieure à 45ml/min et cause claire de MRC (diabète, HTA) 
 Patients avec une réduction du DFGe et/ou une protéinurie sans cause évidente 
 Patients avec un sédiment actif (hématurie et protéinurie de tout grade)  
 Patients avec atteinte rénale et anamnèse familiale positive 
 Patients avec atteinte rénale et gammopathie monoclonale 
 Toute protéinurie d’ordre néphrotique  
 Néphropathies diabétiques rapidement progressives sous la forme d’un déclin rapide du DFG ou d’une 

augmentation rapide de la protéinurie 
 

 Hématuries glomérulaires isolées (sans HTA, sans altération de la fonction rénale, sans albuminurie, 
sans anamnèse familiale ou maladie immunologique connue) sont détaillées dans une autre stratégie 
SMPR). En règle générale, ces patients peuvent être suivis en médecine communautaire mais la 
fonction rénale, la TA et l’albuminurie doivent être mesurées deux fois par an. En cas de doute, un avis 
néphrologique se justifie. 

 

3. PLAN DE PRISE EN CHARGE COMMUNE A TOUS LES STADES 
 
3.1  À TOUS LES STADES 

 Anamnèse et conseils diététiques adaptés : une réduction de la consommation de sel est à proposer par 
son effet positif sur la pression artérielle et la protéinurie à court terme.12  

 Examen clinique à chaque consultation incluant une mesure de la pression artérielle et un contrôle d’un 
éventuel carnet d’automesures. Recherche de la présence d’œdèmes et auscultation cardio-pulmonaire.  
o Examens biologiques à une fréquence déterminée par le tableau 1 incluant au minimum dans le 

sang : urée, créatinine, potassium, sodium, CO2 total, hémoglobine et dans les urines : créatinine, 
albumine. Le patient sera orienté vers le néphrologue traitant en cas de déclin du DFGe ou lorsque 
les objectifs de traitement ne sont pas atteints.  
À noter qu’une fois par an (à adapter au stade), le bilan devrait être plus complet incluant : Sang : 
Formule sanguine, Na, K, CO2, urée, créatinine, calcium, phosphates, vitamine D, PTH, 
ferritine, saturation de la transferrine ; Urines : albumine, créatinine, protéine, sédiment 
urinaire. 

 Dépister une dépression : la MRC est un facteur de risque de même que l’entrée dans une maladie 
chronique en général.13 

 Veiller à la cohérence des messages des différents intervenants (par exemple certaines consultations 
peuvent être conjointes à organiser avec le néphrologue traitant si celui-ci consulte aux HUG). Comme 
toute maladie chronique nécessitant une prise en charge multidisciplinaire, la communication entre les 
intervenants est un point-clé permettant la cohérence du message délivré au patient et participant ainsi 
à son adhérence au programme thérapeutique. 

 Contrôle de la pression artérielle incluant un inhibiteur du système rénine angiotensine aldostérone (suivi 
par des automesures à domicile et mesure ambulatoire sur 24 heures quand jugé nécessaire). 

 Agir sur les autres facteurs de risque cardiovasculaire (tabac, dyslipidémie,…)  

 Optimiser le contrôle glycémique en cas de diabète et si possible inclure un inhibiteur SGLT2.  

 Proscrire les AINS, éviter les néphrotoxiques et prévoir une préparation avant l’injection avec du produit 
de contraste.  

 

 

3.2  DÈS LE STADE G3B (DFG <45ML/MIN/1.73M2) 

 Dépister les complications. 

 Adresser au néphrologue (en particulier dans le cas de complications). 

 Adopter les mesures de préservation du capital veineux du membre supérieur non dominant. 
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3.3  PRISE EN CHARGE DE SUIVI ET THÉRAPEUTIQUE DES LE STADE 3 
 

La prise en charge générale est décrite dans la figure 1.  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 1 : Acteurs de la prise en charge en fonction du degré de MRC. 

 
3.4  QUAND ADRESSER LE PATIENT AU NÉPHROLOGUE ? 

Dès le stade 3b, le patient devrait bénéficier d’un suivi par un néphrologue. Il en va de même lorsqu’un patient 
présente un déclin rapide du DFG estimé. Le déclin annuel du DFG est estimé ainsi :   
 

DFG année n – DFG année n – 1 

 
• Déclin annuel « physiologique » observé après 40 ans : 0.75 à 1 ml/min/1,73 m²/an 
• Déclin annuel « modéré » : entre 2 et 3 ml/min/1,73 m²/an  
• Déclin annuel « rapide » : 5 ml/min/1,73 m²/an 

Pour que cette estimation reflète au mieux la réalité, la mesure du DFG devrait idéalement être effectuée dans le 
même laboratoire et en dehors d’un épisode d’insuffisance rénale aiguë. Plus récemment, un consortium a 
déterminé qu’un endpoint alternatif à considérer est une baisse du DFG >30% sur 2 ans comme une progression 
rapide et donc un risque de survenue d’une IRCT.14   

Prise en charge en Médecine de Premier Recours 

( DFGe >45 ml/min/1.73 m2 )

- Encourager l'exercice physique adapté

- Régime alimentaire riche en potassium et pauvre en sodium

- Arrêt du tabac

- Contrôle des facteurs de risque de progression 

(HTA, diabète, dyslipidémie)

Prise en charge conjointe 

( 30< DFGe <45 ml/min )

- Eviter l'exposition aux néphrotoxiques, 

- Freiner la progression 

- Détecter les complications de la MRC 

30< DFGe <15 ml/min

Prise en charge 
multiprofessionnelle 

(préparation à la suppléance)

DFGe <15 ml/min

Prise en charge 
néphrologique
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3.5  PRINCIPES SPÉCIFIQUES DE LA PRISE EN CHARGE DU PATIENT AVEC UNE MRC PAR LE NEPHROLOGUE 

La prise en charge par le néphrologue est résumée sous la forme d’une check liste dans le tableau 4. Certains 
points sont à souligner.  

 

3.5.1  Contrôle des FRCV 

Le ralentissement de la progression de la MRC passe par un contrôle des FRCV. En effet, la MRC est déjà en 
soit un FRCV du fait de l’urémie (toxines urémiques cardiotoxiques, défaut de capacité de vasodilatation) et du 
risque de calcification vasculaire. Il existe donc une interaction entre l’hypertension, le système RAA, le 
métabolisme phosphocalcique et cette interaction complexe est au centre de la recherche actuelle en 
néphrologie.15 Un patient avec une MRC est donc considéré comme à « très haut risque cardiovasculaire » dès 
le stade 3 et indépendamment des autres FRCV classiques.  
Les cibles thérapeutiques sont indiquées dans la ‘check list’ de suivi du patient atteint d’une MRC.  

 

3.5.2  Anémie rénale 

Elle est due à un déficit en EPO, à une inhibition de l’érythropoïèse induite par les toxines urémiques, à une 
diminution de la durée de vie des globules rouges et à une perte de l’homéostasie du fer.16 La figure ci-dessous 
résume la prise en charge d’une anémie rénale. 

 

 Doser et substituer B12 et folates
 Bilan martial (ferritine et TSat)

Répéter dépistage de l’anémie : 
 1 x/an en cas de CKD III
 2 x/an en cas de CKD IV
 4 x/an en cas de CKD V ou HD

 Discuter un traitement 
de rHuEPO (cf. texte)

Ferritine >500 µg/l
ou TSat >30%

Insuffisance rénale chronique

 Administrer du fer en IV 

Ferritine <500 µg/l
ou TSat <30%

Ferritine <500 µg/l
ou TSat <30%

Ferritine >500 µg/l
ou TSat >30%

 Vérifier Hb et bilan martial 

Après 2 à 4 semaines

 Administrer du fer en IV  pour 
diminuer la rHuEPO ou si l’on 
veut augmenter l’Hb.

Dosage Hb

 Investiguer une anémie 
   spoliative ou hémolytique

Anémie 
arégénérative

Anémie 
régénérative

Anémie 
arégénérative

 Doser et substituer B12 et folates
 Bilan martial (ferritine et TSat)

Hb <100 g/l Hb 100-120 g/l Hb >100 g/l

 
 
Figure 2 : Prise en charge de l’anémie rénale. 
 
Cave at : chercher à exclure une anémie ferriprive par spoliation.   
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3.5.3  Nutrition et maladie rénale chronique 

Les recommandations nutritionnelles sont adaptées à chaque cas. Elles peuvent être retrouvées sur le site 
internet des  HUG 

(http://www.hug-ge.ch/sites/interhug/files/structures/pluriprofessionnels_de_sante/regimeirc21012013.pdf). 
 

Le détail de la prise en charge nutritionnelle en cas de MRC dépasse le cadre de ces recommandations. Les 
messages-clés à retenir à tous les stades sont :  

 Assurer un message cohérent entre les différents intervenants. 
 

 Adresser le patient à une consultation par un diététicien spécialisé. 
 

 Insister sur l’importance de la réduction des aliments riches en sel et de réduire les apports en phosphate 
inutiles (conservateurs alimentaires retrouvés dans la liste des ingrédients avec les lettres E). 

 

 Discuter de l’apport des protéines. Un régime pauvre en protéines (<0.8 g/kg/j) freine la progression de la 
MRC mais expose les patients à un risque de malnutrition qui peut annuler les bénéfices. Un apport de 
0.8-1 g/kg/jour est recommandé et correspond généralement à l’apport journalier du patient suisse. 
Néanmoins, si des patients sont très friands de viandes rouges, il faut recommander une diminution et une 
alternance avec des viandes blanches et du poisson. 

 

 Privilégier un régime type DASH qui combinent beaucoup d’avantages (alcalins, faible absorption des 
phosphates, riche en potassium). 

 

 Encourager un apport suffisant en liquide (1-2 litres par jour) sans tomber dans l’excès. 
 

 Eviter les sodas (riches en fructose et additifs). 
 

3.5.4  Le métabolisme phosphocalcique 

La baisse du DFG lors de la MRC est associée à une baisse des fonctions d’excrétion et de production hormonale 
qui se traduisent par une diminution de l’excrétion de phosphate et de la production de l’alpha 1 hydroxylase avec 
comme conséquence, une diminution de la production de 1, 25 (OH) 2 vitamine D3. En l’absence de vitamine D3 
activée, on assiste à une baisse de l’absorption intestinale de phosphate mais également, et surtout, de calcium. 
L’adaptation à cette augmentation de la phosphatémie et une baisse de la calcémie se fait par : 1) une 
augmentation de la sécrétion de FGF23, hormone phosphaturiante, qui est secrétée dès les stades précoces ; 2) 
une augmentation de la sécrétion de PTH pour maintenir la calcémie en mobilisant les réserves osseuses.  
 

Les buts du traitement des troubles phosphocalciques sont de normaliser dans la mesure du possible ce bilan 
incluant : PTH, vitamine D, calcium, phosphatémie et phosphatase alcaline osseuse. Il s’agit d’un équilibre relatif 
que le néphrologue cherche à atteindre par un suivi rapproché, une prise en charge non médicamenteuse (régime 
alimentaire) et médicamenteuse (chélateurs du phosphate, vitamine D).  
 

Au plan du suivi, les recommandations sont les suivantes :  

 Suivi des taux de calcium, phosphate et PTH sériques et de l’activité́ des phosphatases alcalines sériques 
osseuses dès le stade 3 de MRC  

 Mesure de la concentration plasmatique de calcidiol (25(OH) vitamine D) lors de la première consultation 
avec suivi en fonction des recommandations du néphrologue  

 La prescription de marqueurs de remodelage osseux n’est pas recommandée et doit faire l’objet d’un avis 
spécialisé des spécialistes des maladies osseuses et/ou de néphrologie. 17 

 

Au plan du traitement, il s’agit essentiellement :  

 De réduire l’hyperphosphorémie et de maintenir le calcium sérique normal : 
o Maintenir la calcémie et la phosphatémie dans les intervalles normaux 
o Les chélateurs du phosphate ⃰ sont prescrits dès qu’il dépasse 1.45 mmol/l. Il s’agit alors de limiter les 

doses de chélateurs calciques et de privilégier les chélateurs non calciques. Cave at : le 
remboursement par l’assurance peut être limité.  

 

 De traiter les taux anormaux de PTH avec du calcitriol ⃰ (= 1,25-OH-Vit D = vitamine D active) dès que ceux-
ci montent progressivement, sont supérieurs à 9 fois la limite supérieure de la normale (pour la méthode 
de dosage utilisée) et qu’ils poursuivent leur augmentation malgré les mesures de traitement de base 
(mesures hygiéno-diététiques, supplémentation en vitamine D, correction de la phosphatémie et de la 
calcémie). Par ailleurs une PTH élevée <9 fois avec une phosphatase alcaline osseuse augmentée devrait 
probablement être traitée par vitamine D active, sous réserve de la phosphatémie. 

 

⃰ Prescrit par spécialiste-néphrologue 

http://www.hug-ge.ch/sites/interhug/files/structures/pluriprofessionnels_de_sante/regimeirc21012013.pdf
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Objectif 
principal 

Action Cibles thérapeutiques Molécules préférées 
Précaution à prendre suite à 
l’introduction du traitement 

Check 

Dès le  
stade 3b 

Veinoprotection 

Mesures de préservation du capital veineux du membre supérieur non dominant en vue de la confection éventuelle d’une fistule artério-
veineuse comme accès préférentiel pour la dialyse.  
Concrètement, le patient doit en être informé afin qu’il puisse lui-même signaler ce point lors de prises de sang. Il est également 
nécessaire de coordonner au mieux les prises de sang entre les différents intervenants en fonction des RDV à venir pour tout regrouper 
dans la mesure du possible.  

 

Ralentir la 
progression 

Néphroprotection 

1) Contrôle des prescriptions en cours à chaque consultation (éviction des médicaments néphrotoxiques, adaptation des doses au 
DFGe) 

2) Limiter les examens avec un produit de contraste (PC) iodé : vérifier si une alternative est possible et, dans le cas contraire, 
organiser une préparation (Bicarbonate : 1 heure avant l'administration de PC à raison de 3 ml/kg/h et 6 heures après (1 
ml/kg/h)). 

3) Proscrire les préparations pour colonoscopie à base de phosphate (Colophos®) 
4) Arrêt du tabac 
5) Eviction des AINS 

 

Traiter les 
facteurs de risque 
cardiovasculaire 

associés 

TA  
<140/90 mmHg Inhibiteur de l’enzyme de conversion 

 
OU 

 
Antagoniste du récepteur à l’angiotensine II 

 
Cf. Stratégie SMPR sur l’hypertension.  

 Hypotension orthostatique ? 

 Hyperkaliémie ? 

 ↑ créatinine >30% de la valeur de base ? 
Si non à ces questions, le traitement peut être 
titré jusqu’à la dose minimale efficace.  

 Attention : informer le patient qu’il doit arrêter le 
traitement en cas d’épisode de vomissements 
et/ou diarrhées.  

 Favoriser également l’adoption d’un régime 
pauvre en sel et riche en potassium dans la 
mesure où les valeurs de kaliémie le permettent. 

 Consultation de diététicien(ne) 

 

Albuminurie  
<0.5 g/24 h 

LDL  
<1.8 mmol/l 

 Mesures hygiéno-diététiques 

 Combinaison simvastatine et ézétimibe en 
1ère intention18 

Suivi de l’apparition d’effets indésirables (douleurs 
musculaires, élévation des CK) 
Ne pas monter à des doses trop élevées de 
statines mais si cible non atteinte 

 

HbA1C  
<7 – 8 % 

 
Cave at : HbA1C mauvais 
marqueur chez le patient avec 
une MRC (effet des toxines 
urémiques et anémie rénale).  

 Metformine jusqu’au stage G3b inclus 
adapté à la fonction rénale.19 

 Empagliflozine20 à privilégier vu le caractère 
néphroprotecteur (Cave at : hypovolémie, 

hypotension) 

A discuter en collaboration avec un diabétologue.  
Le patient peut être adressé à la consultation de 
néphropathie diabétique.  
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Vaccination contre la grippe (1x/an), le pneumocoque et l’hépatite B  

Traiter les 
complications 

Anémie  
(Hb <100 g/L) 

Pas de déficit en  
Vitamine B12 et/ou  

Acide folique ? 

Correction des déficits vitaminiques 
Evaluation d’une maladie hématologique 

 Réserver les transfusions pour les 
complications sévères de l’anémie et/ou les 
états de choc hémorragiques (risque d’allo-
immunisation). 

 Les ASEs sont prescrits par les néphrologues et 
doivent être systématiquement associés avec 
un traitement de fer, et sont indiqués en cas 
d’Hb <100 g/L après correction du déficit 
ferrique.  

 Nous privilégions la voie IV mais la substitution 
per os à dose suffisante (3 x /jour) est aussi 

efficace mais moins rapide. 

 

Ferritine  
>300 mcg/l et  

Saturation de la 
transferrine >30% 

Supplémentation en fer (IV. ou per os)  

100< Hb <110 g/L 
Si l’hémoglobine reste hors des cibles, 
introduction d’un agent stimulant 
l’érythropoïèse (ASE) 

 

Acidose métabolique 
CO2 total  

entre 23 et 25 mmol/L  
Bicarbonate de sodium ⃰ (max 3 g/j) 

Préparation magistrale à la pharmacie de 
bicarbonate de sodium (Néphrotrans® rarement 
remboursé) ou eau de Vichy. 
Suivi de la pression artérielle et de la rétention 
hydrosodée suite à l’augmentation des doses 

 

Hyperkaliémie 
K+  

<5.0 mmol/L 

Adaptation du régime alimentaire  
L’adaptation du traitement peut prendre plusieurs 
semaines avec une balance parfois précaire entre 
le traitement diurétique, les chélateurs du 
potassium, l’IEC et les écarts de régime 
alimentaire.  

 

Introduction d’un chélateur du potassium  

Troubles 
phosphocalciques 

25 (OH) Vitamine D  
>75 nmol/L 

Supplémentation en vitamine D3 
ex. : ViDé3® 1000 UI/j (soit 10 gouttes) ou 1 
flacon en 1 prise (45'000 UI) par mois 

Encourager le patient à prendre son traitement 
avec un corps gras pour favoriser l’absorption. 

 

Phosphatémie  
entre 0.8 et 1.45 mmol/L 

Adaptation du régime alimentaire. 
Chélateur du phosphate : 

1) Bicarbonate de sevalamer (Renvela®) ⃰ 
si possible 

2) Chélateurs calciques ⃰ si nécessaire ou 
si non calciques non disponibles 

L’adaptation du traitement des troubles du 
métabolisme phosphocalciques relèvent du 
néphrologue. 

 

PTH  
entre 2 et 9 fois la norme 
supérieure du laboratoire  

(il ne s’agit pas d’une vraie 
cible thérapeutique mais de 
la ‘zone grise’). 

1) Correction d’un déficit en vit. D 
2) Traitement de l’hypocalcémie et de 

l’hyperphosphatémie 
3) Si augmentation de la phosphatase 

alcaline, considérer le calcitriol en 1ier lieu 

Si la PTH devient inférieure à 2 fois la limite 
supérieure de la normale (pour la méthode de 
dosage utilisée), le calcitriol, les analogues de la 
vitamine D et/ou les calcimimétiques doivent être 
réduits ou arrêtés. 

 

 

⃰ : Prescrit par le spécialiste-néphrologue 
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