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Un peu d’anatomie
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Un peu d’anatomie

Anatomy of
RENAL CORPUSCLE

Glomerulus

urine

protein
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Nephron |" ? tubule

Il y a environ 1 million de néphrons
dans chaque rein a la naissance

On a pas tous le méme nombre de néphrons

Pas de renouvellement des néphrons
apres la naissance




Croissance rénale

mwo&deMMVmWn‘A’
Subjects Longitudinal Dimensions (mm) of Right Kidney

Body Height - Age Range — i T Percentle Suggested Limts of Normal
(em) (mo) 5ch 85th Lowermost | Uppermost
4864 S0 1-3 S0 58 38 66 L) 58 35 5%
“-73 K< 6 3 53 4 60 50 o4 4 70
6% 78 17 1-9 59 52 50 0 52 65 45 0
N-92 18 12-30 61 34 55 66 - 65 50 75
85-109 2 36-59 67 51 57 n 59 5 55 30

100 130 % 50 83 " 1 62 €3 €5 8 60 8%
110131 K 4 84-107 80 66 68 3 0 9 65 %
124149 2 106-13! a0 70 69 9% €9 22 65 100
137-153 | 15 132-155 89 62 $ 102 82 100 n 108
143168 ¥/ 156179 N 58 & 105 85 102 75 110
152-175 n 180-200 R 70 80 07 & 102 75 10




Insuffisance rénale chronique

e Uropathie malformative
e Diminution du nombre de néphrons

* Glomeérulopathies T
* Pathologies pouvant altérer les fonctions glomérulaires

* Maladies rénales génétiques
* Risques de détérioration progressive de la fonction rénale |8




Conseguence commune = réeduction néphronigue

* Evaluation par la mesure de la
clairance de la créatinine ou
équivalent

—> Différents stades d’insuffisance
rénale
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Hypertension artérielle
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Que faire ?

Sclérose
Réduction néphronique Hyperfiltration glomérulaire
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Que faire ?
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Alimentation ?




Hygiene de vie

* Activité physique

* Prévention du surpoids et de I'obésité

e Pas de tabac




Rechercher une protéinurie

/microalbuminurie et |a traiter si nécessaire
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Eviter le médicaments néphrotoxigues

* AINS

* Adaptation des doses au niveau de fonction rénale pour les
médicaments a métabolisme rénal




Traltements symptomatiques

* Anti-HTA

* Néphroprotecteurs
* Inhibiteur enzyme de conversion

* Antagoniste angiotensine 2
* Inhibiteur SGLT2

* Statines ?
* Hypouricémiant ?

e Bicarbonate / Vit D / EPO,...




Traitements spécifigues

1 - Traitement « étiologique » de la néphropathie
Possible dans certaines situation
Cystéamine dans la Cystinose
Tolvaptan dans la PKD
ARN interférant dans I’"hyperoxalurie

2 — Traitement des glomérulopathies




Adhésion aux traitements +++




Adhésion aux traitements +++
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Transition

Programme de transition « A vos marques, préts, partez »

Premiére année

Entrée dans le
programme

N-13ans

A vos
marques Préts Partez

14 - 16 ans 16- 18 ans

Transfert

18 - 20 ans

Post-transfert

N+l

TRANSITION :
vers les soins aduites

Pédiatre
référent ou
autre personne
de néphrologie
pediatrique

Jeune, parents
ou proche

Jeune, parents ou proche

Pédiatre référent ou IDE d'éducation, psychologue, assistante
sociale

Comptes rendus

Pédiatre réfé-
rent, specialiste

autre reférent

\J

Jeune, parents
ou proche Jeune

Visite service adultes et présentation équipe
Identifier un référent spécialiste adulte

Spécialiste adulte
ou en ligne
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