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L i rcr r fÊcanno réra la r. -._* - rlrogresse
invariablement vers rm stade ultime de dysfonctiomement

selon des modalités toujous semblables, et quelle que soit la
cause çi a engendré une lésion du parenchlryne rénal

L'insuffsance rénale ch-ronique apparaît
comme une séolelle à lono terme

d un phénomène adaptatif compensatoire,
siégeanr dars les néphrons épargrnés

par la lésion mitrale.

c'est la perle de son ôle d émonctoùe de l'oiga-
nisme quj conduit Le plùs rapidemenl à 1a slnrenùe
du sladrome clinique et biologlque. C est pour
quoi seuls seront envisagés, à l'échelle du nephron
les mécaiismes physiopathologiques susceplibles
d'êlt&er la fonciion d'élaboration de l'urine

. d "l"ssûc"0on des mecùisr es -epose non se lle
nent srn la portion du népl]ron lésée (qlomérule
ubde dssu ..reÉddell mêrs egJe,mefl $n t bruIdli
é de !a s-JaenLe de I insuffsdrce énale qu pemer
distjnguer me ionne aigué d'une fo]Ine chro que.

D-s r"ppels sr.ccincE de p )sroloq" rènale so
m p oàlab.e ldisoelrsdb e , e de morcho ioic
tiomelle de I'iisufrsance rénale.

Mécanismes
phy siop athologiques de
l'nsuffisance rénale
atguë QRA)

L iffufûsance réna1e èigué est un s]fldrome cli-
nique er biologique corespondant à une détério-
rarion brurè]e des fonctions du ren. il peut exis-

ter sous Eois lormes . Lrsu6s"n'e rendle " 9u
lonmonlel]e prelena e 'rs rfrsàn.e rénd e " 9r'
ràÈ]e encore appelée o'gdiql' oajer(i /_na 'L
se et -'nsuËsdnce ré1" e d 9Lë po<I rérdle or obs
o:ucEve rdbleou L C'd"Unê de c.s "o_-r.s possÀ
de un mécanjsme physiopatlologique spécrnque.

Insulfisance rénale aiguë
fonclioûrelle pré.ténale

Ëvo.u"rr rorjous so s olm" algxé îs-É)Ànce
p'erè-ê e orc0orn"Le co.respo to ; n'dirfu

Classifi cation dB principalet fonnês
d iÈûEsâ!êê Érâ1ê aiguè

IRÀoryani$ê

nA post-Iâlâle obstluciivê

Tâblea! L Clssi64lion de6 prin.ipâles loded
d iroùEsrce rénale aig!è (liÀ).

Physiopathologie de
I'insuffisance rénale

'insuffsânce renale sùrv1€nl lorsque le
rejn n esi plus aple à assurer ses drfié-
rentes fonctions physiologiques
(excÉtion el fonc[on endocdne) Mais
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I
' Ds (lle les enditicrs de pèrtu-
rôn glonéolùe sl imdapéês
aù Ginrien de la En a[on glomê
rulâire, u! cerlâin nônbre de
mecaJ!!]G conpmar€w Fni
mi6 èn jêu. Le syslème rén'ne
eqiol3isi4€ pue ù rôle FéF@
déret I dqidsire n slirhdi-
sée dâns le rer! alsurê une
cons*vaiiôn prôvison€ de lâ
plesn de pturon grolrreM

coBhct€urs prèlâêndeuenenl
sû 1aftéliole qlonénr]âiÉ efé
renle Cs nécaims qui Ds

de conpdBer la pore arg!è de la
lonclion iénale sonl inciiainés
dans le développêm€lt des
lésioÉ .énàles dè I muffsmce
énale chromque f8 argu/es ,
ercadfés, I rableaù, 5ô réié-

Mots-clér I inÊùlbsace rénale
phy6iôpaùobqÈ. énnê ù9L

. iron rhê rômênt rhat ihe
condrlioN of glonerulâr !êr1ù
sid a€ ùsùfici€nl tu thê nt-
lemce ol glonÉru]{ bltatôrl l
.enain nuûber oi .ômFæâlinq
nechanGG coné into act'on.
îre lah ùgronldsù systeû

ie;n n prdrred h ùe dd-Éy.
has a vâsocotrstrictory efie.r
naùù on lheeferÊni glôn€nta

sonâl FEstue oidré sÈmèrurâr
flô*. Tlrese mechalisar. 1vilch
alovr Ior a æt1ù emFeNalroa
.a rhe âdrê los d ne rflal nm*
bon, are condemed in ca€ê ol
d€Yelopnenl or chroric re!âl
imuficid.y€raær,!d4 J

Xey words renal insuûicid.y,
kidrêy Ènùe lh$ioFalh.loqy
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!æ ionctiorls êxdétriceÊ rénales sort âssu-
rées par un loElb!è déterminé d'ùités fonc-
tioûêlies appelé€B !éphron-e ll5l. Ia foma-
tion de l'aile s'y déroù.le en lrois étapès :
filltaiior Elonénlaire, séc!étton lÉulai-
!e, !éalsorplion tululaire.
La filûation du plasnra au liveau dù 91omé-
rule aboùtil à la lormatior d'nne grande
qua]illlé d'urine lri]llilive $r tarl l'objet de
renaniements dans læ arlres poniors du
néphroÉ (hrbulês) condûisafi à I'tire défi

lilkation glomé laire

Ia filFaiiotr glomé laire coûespond au pd-
sage de l'eau et de 3ubstâncês dissoules
prcvenari dlr liasm au bavèls ù glomértr-
le pou former I'uine plimittuê dâns ]'espa-
ce de 3owmn. lé glomûu]e 3e compone
come E fllle sélectil : 1Â taiue des molé-
crlles, ei leu chalge élecldquê repléserteni
]ès facleu:s limitânt au iranchissemènt du

Physiologie rénale
On recollail aillsi qaaire factèurs p nci

lau)l de la iltlation glonénlaire (Ésue 2) |
- Le gtadiêlt d€ pressioE hyillostatiquê
enlre lâ lumière des caliuajrês qloméE-
laùes et I'espâce de 3osman (ôD. n corres
pond à la diÏérence enbè la ple8sioÂ san-
guile inilaéapillaile (Pt et la pressior
hydioslatiqne de ]'ûi!e daB I'espace uri-
nate (?u). ?s délend eilè'méme dê la pres-
sion de p€rûrsion rénale el dè l'éqliiibre
enlre les résistdces pré-gionénlare (anë
liole all&enie) el poslgloménlaùe (artètio-

- IJê gEdient itê pæssion otrcottquê enlre
la lumièrc des capjlaires glomà]rlates el
I'erpace de lowmû (ôI]).1é iltre glonéru-
lajle étart inpernéable à la majorité des
proléines, on n'er retrouve platiquemênl
pas dan3 l'espace de BNnan ; se!.Iês let
protéines piarmatiqu€s exerceni Ee pree
sion oncoliquo (Po) qri leiient I'eau dàis les
captlaûe, qlomérulai'es.
- !ê coefilciént d'rlilafiltlaiiotr (Kt qui
cdaciérise la qualité dr iilhè glomérularle.
- Ié débit plaffitigue nÉnal.
L. plessiotr rcttè d'rltràliltadon (Pur.) est

l'dtéliole alférenie et de modilier ainsi le
débir de filiralior glonéniaùe en rédtisânt
I'apport de 6âng au capiuairs glomélrnailes
(diminution de Ps). ce nécanishè, !a!
lèquêl une nodification de 1a comPosition
tÈulùê condùt à ùe vaialion dè la 6I!a'
tion glomérulaire, est dénommé téltocon-
lrôle hlbulo.qloménlaiE 1291.

SécÉlio et éahsorption tllb'llafues

L'1lrine primilivê sulii dès nodjfications pd
le jeu de procersus de réa.bsorplion et de
sécrétion de drveK éléhenl3 au lraveF de
t'éptthélium nrbdaire iout au lorLg de sa Pto-
grssiôn dans les tùutes rénaux (frgùe 3)

Réàbsotplioû el sécrélion
des conslituanls un:naftes

lillre.

!êtl jrrtâgloménlaitê.

, Débit dê filbatio! glménlaitê

n inlerviennent pas dals la filhalion glolné- lane

sodium, mais plus certamsment des ions
drore, pe!ç{e pât les ceùies de la macûla
densa, entldhe Dno stirE!.labon des ceUules

. Structatê du lllbe gloménlaite (6sûe r)
L€s slrùctures anatomiques qni JinietPosenl dom+Pel'éqE6o! :

lutaile, mêis colstftuenr avèc tes celtules Cêtte sirùctrre située ar pôls vasc'l]aiÉ du

épithéliotdes granuleuses à rélirc de la glosélrne eÊt seruible à la teneur etr NaCl

patoi de ]'ârtériole affelente, avèc lês cel- du liqddê llbtr]âire êi ialowiêlt da$ le

]ll]es alê la mâcu/a densa et avec des reffii- contrôle dê Ia sécrélion de réline [7] Utrê

naisons nefleus€s adréneryiquès, I'appa- augmèntalion dê5 conceniratios dês iotls

!e débit de ûlûaiiotr glôné laire dépend de grduleuses à rénine qui aughèntent leur

la !reBsio! leliê il'ultraJlltrêtùo! (Pur) qli séûéhor la Éline libérée dâls l'anéliole

s'e3e!ce en !'impoitê qùel point des caPil- aïércde agit su sotr sÙbtral, I'angiole$i'

laites olomêrnlajres ei renal à faire nûclti! la nogère, qu'ele t!ùdome ètr ângiotelsi'

bani;e doménnaire à l'èau et aux pètiiès ne I Cette subsiùce esl colvenie à son tor

moléclrles plasnatiques ltrielviennent égê- en angiotenstae ll pa! une e yme dè

lement lê omlité du tûile qlonâulâùe (su- conversion de l'ùgiotensine préeente loca-

hce e' peÀealdr'ér er l;!pdr de sarg N lenenr' I alsiorèlsiîe u est susceptrble

slotllénie l5l. d'exercer ses efiets easocon6tricleurs st

Ré ah so tptio n il' e du et c onc e'lt ation
des u!ùres

les renariemeris nôulaùes .!e l'ûine pr!
hiûve conduiserl à l'excrétion d'une uinè
plûs concêntrée que tê pla-sma i i'oau èsi
réâlsorbée passivement tôut au long de $r
trâjei tubdùe darE le sêns du qadient de
lonicité luière tùbutaite/tissu itltelstiiiel
péritubulairê. Selon la po*ion du Àéplron
consid&ée, b aansled d'eau êst obligâtoiro
(ûon !éslablê) ôù fac'nlauf Géslablê, sous
contrôle hofrônâl) (iigue 4).

J,.M. BONNET, ]..L CADORÉ



Figuê l- ieprésùrabon shârhqùe dù corpucule raal (nodfié d àpÈs (oshûpoù ei rriz l25l)

FiEùè 2. Êqualion de É]ûalioù glonq-ulane

ion de I apporl de sang au glomérule qLu entâine
xne baisse du débii de filiration glomérulare. Elle
recormaî1d€uj(causespdncipal€s, I'une extraiéna
le, I aulre Énale

l,a première, d'odgine extra!énale, esl la plus
f!équenie. L'h]?opedusion renale lal sule à lme
hl,?ovolémre réel1e (déshydratation e\.tacellulalre
ou hémorragie) ou à !,1e hlpovolémie "relative"

secondarre à we pathoiogie cardiaqre (insxfisân-
ce cardiaque congestive, delaillance cardio-vascu-
laile), à un sladrome néphrotque ou à une crrho-
se hépalique La seconde collespond aux paiholo-
gies obstruclives de I'arlère rénate (slénose,
tlEonlbose) 1381.

Ces facteurs agssenl àr,I amont du rein et condui
sent â la balsse du débit sêngujn renal p3r la mise
en jeu du système rénine angiole$jne [B]

Genèse de I'IEA tonctioa,ielle ltrérenale par
hypopef,'usion énâIe d'origite sy5temiqrte

Le rein possède la capacrté de mamtenr constant
son propre débjt sanguin intrarénal et, par ià
même, Ie débit de ûltation glomérulate, en dépi1
de variations imporlantes de la pression de perfu-
sion renêle (fr$ne 5). Celte propnéié dénom11ée
"autoregdalion réna]e" fail intewenii des méca-
rnsmes neweux et hormonaL,r compler€s qu per-
metlent de maùlenir la pression san$rine glomé-

Ûne particdarilé analomique lonctionnelle de la
nicrocirculation gloné]xlate pemet d'e:'pliqùer
la consen€lon du débit de filtation glomérulare,
nalgré les perturbaljons de I'hémodynamique
rénaie Lorsqùe Ie flû\ sên$!n rénal diminue, les
calibres de I'arlériole ajlérente (en amont du glo-
méru]e) et de I'ar1énole effâenie (en aval du glo-
mérule) peuvenl ètre modjfiés de telle manière
que ia pression de pedusion glomérulairê soit
conseûée. Le débit de illration glomérula]re est
ainsi maintenu,

Lorsque la pression a érielle systénique esl
rédùie un cedain nonrbre de facleurs ,,Esoconstrrc-

teus so mjs en jeu pour augmenter les résistances
vasculafes pénphériques : l'angiotensine II lhor-
mone antidiwélique (ÀDH), ]e système ner,/eùx
s],mpatlnque el les catécholamines. si ces agents
vasoconsficleus avaient sllJ la circulation rénale,
un efet senrblêble à celù exercé sUI la cirùlation
slElémique, le débil de nhaiion giomérulajie chute
Iaji. En fajt, 1es homcnes et les nerÈ dotés d m pou-
voir rEsoconslncteur n ont pæ la mème action sur
les capillajres prê et postgloméniates. L'angio-
tensine II comme la rcrad!énaline et les fibrcs
nerveuses augmentent préférenti€ilement la
résislânce de I'ariériole efferenle [3].

En out e, les prc€taglandines, plus particulièrenent
la proslacycline €GI2) el peulête PCE2, exercent
une action vasodilatatrice au niveaù de I artériole
afférenie. Ce rôle joué par 1es prostaglandines
erpljque que dâns les siiualions d hlpopertusion
rénale, i'usage d'anti-inlarn'nalof es non stéroiilia'rs
qui inÏibent ]a slnl,\èse des prostaglandmes favorise
la srùvenue d'xne bsxfisance iénêle arguê 1381.

La conjonction de la væodrlatalion sxr les vais.
seaux sltués en amonl du gloméIxle €t de La vaso
consfiction sur I'anériole efférente condut à main-
tenir le débit de flltradon gloméniafe r1orc que la
pelnlsion renale dininue [2i].

Bien qu efficace, ce mécanilme d'autorégula-
lion rénale a ses limiles.

Au-de]à d une certaine augmentaiion de la
concenEalion d'angiotersine II intrarénale le débr

IE POINT VETERINNRE, vol. 26, n'l66, mars 1995



Iigue 4, Gradi4l omdque
conjcÈpapilaùe du ldâchy-
ne rénal et côncedra[@ des

Dæ Iè brbe contoù-né p!os-
nal, le basled d eau 3e lat
seLo! le Eadient Gmoliquê créé
pa la réâ!$rFtjo! achvê d élec
liolyres (sunoÙt de sôdjm) et d€
gluse el lâ.éalsorptior pæsi-

Àu niYeâu de la broche det-
@ddré & l'se de He é, la
€ab€orldon d'eau sl sêconda
re à l'hrpenonie dù tjssù inlûsti-
tiei pûitululaire, ele néne
coNé.ùUre à Ia réabsôrptior de
cltoroe de sodid ds la
bræhe æændelê no! aceb'
pagÉe d ear Gegrnenl tubrlâj
É mpeûéable à feaù). L uæ
qùi p!oE46e dæ le tûe cor
lecteu dæ le sæ du qÉdrenl
osnotique se o@nÈe Àù
niveau de la lapillê, I ùine
éniee est d autad pl6 h)!erto-
njq!€ qne la réâlsorphôn d êau
so$ cônrÔle de I ADH a élé
ihportmle el qÉ le Eadral
Gmotiqæ coniopaprlaùe est

Un€ réabsorpli@ d eau se pro.
dùit égalemenl ds lê hrbe
contomé dblal (éalsorPhon
âctive de sodiu sos @.tôle

etrrêd,natr [5]l)

dê littration glomérulaire diminue. A ce stâde
, "nerio e "ffjrmte presenre une vàsocorsmmon
ma{ina1e 16l. l'augmentalion ultériewe de la
sécrétion d'ang1otensine II n'aùgmenie plus la
oress o sangx n'  LnlraglomÂ..r lalre cdr c esl
L anérol" afiérer e qx sub . dlors la voso.onshc
don Il s q5ril ure barse ou dèbit sangxj gLomé
rudxe qui erraine ûne réd imon du oéb d" fiIrd
dor q omeruldxe Pararè|"-lenL appâlJ nê lr.is_
se dù coefficiênt d'uhafltation liée à la diminution
à r.loE oe rd sur'dce o'[lratorcr dr coeffc'enl
de peméabilité capilaire [54].

À ce slade, on obselve une oligurie et les
signes biologigues et cliniques de I'insuJfisance
rénale lonctionnelle s'installent. L irsuffisance
renêle prérénale sans oligxrie esl eYceptiomelle
mois elle a éè decfie ( o- lhonme [42]. Iincd_
pacn. des rems à diminue'l'u oiujèsF en léoor-
ie à L'bpovoléme est atbbuée à un dé6cit de la
réabsorption tubulÂire d'eau, sans lésions de
nécrcse tubdare cependaÏ

Cenèse ilê I'IRAîonctionnelle pÉénale Par
lésions obskactivès de t'atlère Éndle

l,es Daiholoqies obslmcdves de ]'artère rénale
sont r;es chàz les càmivoles domesdques [9]
Ch-z Inonn" I  ero oTe majeJre des mJdd"s
c-ùoniques o".l$Lves de L'anè-e enàlê esl dllo
roscl&ose. Or celle maladie affecte peu le chien el

liqno 5. Faeleus dê I aulor4rnaùon rqale njs enjeù lÔs
d me baÈse dr débit sæqùin réml

Ddns la slerose alqx' oL chro role de ' "nÀre

rérdl" lanqo,e,ffhe û senrble égalemerl Jorer ul
rôle -,npono|omme làcleur dô rÀgulo ion de
- hemodvî.rr qu" renèe. [e po-nail ever 'er ses
eie- "€soconsncteuJs a |ssi D e,î flù , dr ériole dflé-
rcn1e que surI airériole effâente 116,2ll G!àce àla
rnsoconEtliction postglomérulaire, le débil de Êl-
E-adon qtroméru]are pourrart êEe mainlenu alors
que I'anere Énale est obLté!ée è 85 p. ceni [4]
a esr po rouo'l'administradon d inlibileurs de
i'enzyne ile conversion de I'anglotersine esl lout
à fÀii conEe-indiquée lors d'hyPovolênie ou de
sténose de l'ârtère râEle f,n r,ffbànt o o-r'ration
d dnclo'ensme t. ils supprimenl o v?socolso mon
oosroloméru ale qu: ,ss.re le rdinoen oe r" ores
sro' i"ollarr" qlonérlarre er o'p] de ' ly.coperT-
sion rénale. ll s;elsril tme chute du debit de flÈation
gloméru]ùe â I'oriqne d'une itsnfrsance Énale
ajgué [38].

Toutefors, lors d' insuf l isênce cardiaque
I usaqe des inliblteùs de I enzyme de conver-
sion àe l'àngiotensine est bénéfique. [s dlgner
enl le déb1oe ElEdbon qlonènlare er 'édrÉ"îr

I" pos chdrge ble I oL ils d'nlnJenl d lressiol
capllaJe gloméruldle ce qL acclo'Le oeDr car
draqle et La peri$ion rèndle

néy€rsibill;tè de I'IRA lonctionnelle lféréAalê

L'insuffisance rénale prérénale est réversible.
Chez . ron)]r e, sa co "'!o-l 'àp.de pdl r"moliss-
qe wsculaire lors dhlpovolémie (tanspLanta[on
èard,.ore or hep" ioue o s d irsutisance cdr-
dtdque ou de clThose, cfuru 91e voscÙaxe lors oê
sté;ose de 1'artère rénêle) démontre bien son
caractère purem€nt fonciioû'Lel PSl Cependant la
persisrdr.ê ddns Le Ien ps de rypooerfLrsio- réna
e conou a des 'psions parercnlanèIeuses à I ori_
grne d\lne insufrsance réna1e oryaniqte I8l

Insullisalce rénale aiguè otganique

l'insuffisânce rénale arguè orgôniqre est déide
coîme une msuthsance de la ionction rénale
consécudve Â une a einte du pa.renchyme rénù

l.-M. BoNNEl, l.-L cADoRÉ'



Ël.le peut fare sùe à nne insulisance prâénale
ionclionnelle (nécrose lubùlaire jschémique).
Toutefois, Le plus souvent elle sûrnent à lâ sùte de
djverses aEessions du parenchfme rénêl doni le
point d jmpact permet de classer Les insùÏsênces
rénêles orgarnques en tubdailes, glomérulares ou
rrlerctilielles.

N écrcse lrrhttlaire aiguë

. Nédose lubulaire isclémique (n$re 6l
Aors que l'hlpoperirion Énale induil, en dimi

nuanl Ia perfusion gloméruIâne, une insnlasance
rénale fonctionnelle réversi,ble, des réduciions
plus imponanies et plus prolongées du flux san-
guin rénal enirainent des lésions parenchyma-
teuses localisées aux iubules. C'est sexlement
lols d une réductron du débil saigujn Énalà noins
d'un sixrème de sa valeur ûoma1e que se produi
senl les lésions cellulaircs [8]. Des facteurs asso-
ciés favo sent ]e développement de ces lésions
(hémoglobinude, myogiobinurie, ictère) 1341.

Cetle nécrose tubulaire esi  secondaire à
I'anoxiê. Elle prédomine dâns ia pa.'he ternnnale
du tube conlouné drstal et au niveau de la porlron
Iarge de la brênche ascendante de I'anse de HeiIé.
En eflet ces portions du néphron sont situées
louies deux dâns la médrilaire exieme c'esfà dire
la Égion or) la pression partelle en orygène est la
plus bôsse en njson d'un drspositif vascuiaire par-
tionier (vasa recla) ; Ia demênde métabolique y est
n'*l.nliêrêmênr élôTéô l?Cl

Les lésiors nrbulaires conduisent à une obstxc-
tion de la lxllnère des tùules par des cylndres ei
des débis cellulaires. L'obstructlon purement
mécanjque condùt à la sxffenue d'rue réirodifrr-
sion de I ultrêflirat glomérulùe au taverc de I épi
thélum lubulafe endommage ]e lujde tubriate
passe de la lnnière des tubules verc les capilla[es
pedhrbrnajrcs 1351.

Ces mécanismes ne suffsent pæ pour expliquer
I oligo-anuie généralement observée car les
néphrcns ne sont pæ tous attejnts par la nécrcse. Il
semble qu1l surrienne égâlement une réduction de
]'u]tafilû-alon gloméru]arle qùj ne trouve pæ son
origine dans la serie augmentation de 1a piession
intaiubulafe. La diminution du débii de fillration
gloméniairc serait liée à l'exislence d'une vâso-
consiriclion inttarénale dont I'angiolensine II
serait une nouïelle fois le promoleùr. Son acton
constnctice s!.r I'artériole affâenle conduAaft à
une baisse de la pression hydrostatique intacapl-
laire. L'angjolensine 1I pourtait égalemenl provo-
ql-r une conlr.L|o, des cellules -écd19 àl"s '

l oigine d'une djminuiion de ]a surface de filtation
(encadré 2).

La diminuiion de la filtation glomâïlare compen
se, er cilerqlê sone Ia bârsse oe ld léa.bsorplior
tu-oLldre. Ce né.anisme, p.r eqr"]]e gloménl.
æsume la fonction de conser,/ation de Ia volémre
.ssuree lorrdl.nen $.r I'eolLlerm ù Iane coa
rcspond au rétocontôle tubuloglomâ'nlaire l8l.

. Nécose iubdaie due à des toxiques
exogènes

Un cetajn nômbre de $bstênces (anibiodques
nêt"u' ou'ds sôl èntg orga ques .1.. so sus

Iû?opedsion rénale lrolongée

ischéîre de lè blaclê ascendanlê de l'ânse
Hedé (portio! Iùgê) et dn tube conlomé distal

. i

ceptibles de provoquer une nécrose iubulaire
aiguè, ]e plus souvent lo$qu'e]]es sont associées
à d'autres facieuIs de risqueÊ (hypovolénle
nrsxfisance rémle ch.ronique préexistante i]rsutr'
sance hépatique).

l,a pathogénie esl spécjique pour chacrm des
to)oques. Àilrsi Ies amino'glycosides (geniflncne)
réabsorbés au niveau du tube contoumé pronmal
êxercent leur acqon loxique sur Ies celblês tùu-
Iùes (ixation sur des récepte!.rs anjonjques de la
bordue en brosse), conduisad à des obstroc[off
nrbulajrcs mais également à une bùse de la ilta_
tion gloménlaire [27] L'éthylène glycoL prcvoque
non seulemenl une dégénérescence des ce]hles
tubu.iaires proximales mars aussi une obslluction
des tù!.les par les cisiaux d'oxalale de calcjun
qù'il qénère 125 521.

Cependanl, quel que soit l'agent imPliqué, le
mécanisme phyliopaihologique intime reste le
même, associalions d anomalies lubulaircs et hémo_
d],namiques conduisant, connne lors de nécrose
tubulairc rschémique, à une væoconsiriclon intrâré_
'"êà lonqu"d n abàr*elre- o i  dÀbl l  d" ùloa
0or glone l"xê To.teiois, ia nécrose iubulaùc
toxique n'est pas toujoùs accompaglée d'ohgu-
ne [2]. 

_d 
d re2e peul èû" onse.\tee Lx e poLv

,-- ^-. I -Âôô Ârô hrâcênra rên.:;rét\

. Nécrose iubriaie due à des chomogènes
Ll"r og obin .e el l" n yoglobin uie'or I de'

oLrês d- I À.ros- Lb "fe d9 â ês6e- "ll- naï
lonqu elles sont asÊociêes à des facteurs èdjll-

nécr6ê tuhleê Echémque

[ypet'téninlsme et
nécrose hrbulâfu e focale

ÀlolE què dans un cotriexte
d'hypovolénlie, il est abé de
comprendre la nise èn jeu du
systèrnê réline-angioterLsine, il
est plG diflicllê dretpli$ér
Ihypër-!énlnlsrnê coltêmpo-
raitr de la né6ro3e tubulaltê
rocalê. Cadains atrtêu!, [53]
suggèlent f interaention, dals
les néphrons !o! iotalemenl
!édrsés ei encorê pêméables,
d'ùe augnentatiôn de I'aËlu à
]a nacuJÉ de6ô dê ]iquide ùtra-
tubdaile, ei ainsi de NaCl, en
raiso! d'utrê diûinution dê la
réabso!ption lubnlaire activè
proximâle. le stimulus Nacl
condunail à une aEgmêntatio!
de la séctétion dé !é reldle
reiq qDi perneitrait la ionnaiio!
d'argiotê!Éine ]1 lespôisable de
la msoconsuictiotr de l'adériole
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Consetvation de la
diurèae lorÉ dê nécto6e

tubulaire toxique

La conseryation de la diùrèse se
renconlre loÊ alu nairtièr ile
la !êrnéalilité dê la Ieiètê
t rbula i tê  [ i8 ] .  De p lus,  les
tubulès ]ésés doviement inca-
pêbles d'assurer lew lonction.
Àu riveêu de la bran Lê a6cên-
dante .le l'âase ite Eêdé, 1ê
défaut de réabso!!tiô! de
sodium abolit le gradienl oÊmo-
bqu€ conicopapillaûê irdispên-
sablo à la Éâbso4tion d'ear au
niveau du tule collêcteûJ.
Dars les tube8 eoniôrtré8
prortmal êt dtulat, 1e3 réab-
sorptions âctives ou passive5
d'éleckolytes éiaDt déprimées,
la téâbÊoryiion passive d'eau
qui lês âcconpagre dininue.
En ouite, 1'a.ldosi&one et I'hor-
môIeâl idiuéiique, æ pèuveit
plus agù si leurs récêpteurs.
nibulùes ronl lésés. Il ,'ellâùit

vanls tels qu'une déshyilrâtation, un élal de choc
ou lrne âcidose [34]. Ces facteùs prédrsposent à
la fomation de cylndres mlrairbdaires. C'est en
efiet l'obstucûon des tuhles due à la pÉcjpitatjon
des pignenls qui conduit à l'nrsufrsance renale Il
se produil égnlemenl une væocorstriciion j rêIé-
nale qri contribue à la réduction de la Elranon glo
mérulaÙe, a-lors que la rêtrodjfrrsion de l'ulmiltal
gloméru]aire semble jouer xn rôle mineùr, l,es
lésio]rs rubdates sont donc secondates à des per
lurbations hémo- et xrodl']lamiques.

C'est pourquoi, sur des animallx présentant une
hémoglobinurie ou une myoglobinurie mais
n'a]€nl pas encore développé d'nr.suffs3nce réna-
le, il est possible de prévenn h nécose tubdai
re par une impofiante hydrataiion et pa.r une
alcâlinisation des udnes (prévention de 1a pÉcr-
pilation des pigmeûs) [50].

. Phase de guélison de la néclo6e tub laire
ai$ê

Chez les a,]1imaux oligo-anunques, la phase de
guérison s'accompagne d'une augmenlation
proglêssive de la diuèse, quele que soit I'origi-
ne de la nécrose tubulùe aiguè. Cefte phase 'diu-

étique" peui dêns ceiraim cas, s accompagnei,
au toul début dlme pefi€ massive d'eau et d'élec-
trolyies. Elle corespond à une druràe os,'notjque
qui iail suite à la rétention êxcessive de sels, d'eau
et de mélabolites azotés dnralÏ la phæe oligxrique
{361 On peut expliquer également ces perles
hydro élecirob'tiques par un délaut de réabsorp-
tion tubulùe, induit par 1es lésiois cellulùes des
nrbules, majs ce phénomène se]nble plxs rare 1341.

Lors de nécrose tubulaiie aigué à diuièse
conservée i1 se produil égêlà'nent dais ]a phæe
de gxédson, une augmentation progressive du
débit de filtrahon glomérulate (amélionhon des
conditions hémodynamjques intraréna1es) qui
s'accompagne d'une bêrise des concentniions
plasmaiiques en urée et en cléatnjne.

D1me mênlère genfuale, qu il s'agirse de l'évolu-
tion d'une néclose tubxlaile oligo-ênurique ou à
diuèse consewée alors que lanimal seûbLe avoir
recouwé xn€ fonction rénale nolrnale, le débit de
frltraiion glomé ]atê est réduit de 20 à 30 p.
cent el il e*jsle une pelie de la capacité maxi-
mêle de concentration e1 d'acidilication des
urines [33].

N éphrcpalhie înlêÆlilielle àiguë

l,es lésions du se tissu inteGtiii€l sont Éres A
I'cedème de I inlerstitium Éche en celbles inflam-
matoires soni souvenl associées des ]ésions de
l'épilhéliu,n tubxlairc On parle plus Èéquetrune
de néptuopathies tululo-inle$lilielês [28].

Elles représentent 11,2 p. cenl des affections
rénâlês d'xne série de 142 obseFrations dans les
espèces canine et féline 1461. La majodté des
néphrjtes interstjtelles aiguès sont d origine inJec
tieuse (leptospir€s, complcatiol$ de seplicâlies à
Ë col siaphylocoques).

ConEùement à ce qui est observé da.'rs ]a plu
part des nécrcses lubxlaircs aiguês, l'insufisance
rénale aiguë est progressive, raremenl anu-
dqæ.

N é p h t o path i es glomé ru I aile s aig)i s

La majoilé des néphroFathies glomérulai.es esl
rcpréseniée pâr des léslons ùllammÂtoires (glo-
nérulonéphritesl inars des mêcanismes non
jnllarn.nalotes peuvent égaiement afeci:er le glo
nérde (amyLose rénêle) (encadré 4) l9l.

Lxsage de ]a ponction brcpsre rénêle a per{is
d'étudier I'incidence réel.le de ces aÏectioff elles
pourraient représente! jusqu'à 50 p. cent des
lésions rénales, I'amyloidose occupanl ùre
-1r^â ô.Àh^nÀéYrnrê IIq ml

Ies oi f i " lenl"s "ro-dl-s glom"ruldire.  .oï  :
l'origine d'une réducljon de ]a surface Iltarte du
glomérule el d'une mcdiÉcation de sa peméabûité
ll q1résulle des modiîcations qrallatives @rctéinn-
de hématune) et quantilatives (chute du debil de fil
fatun gloméru]ùe : oÏgo-anurie) des urircs 1241.

. Protéinùrie
La protéinurie résulie d'ô]iérations de La pennéa

biùé dù fi1te gloménnùe assuré par la membra
, - b"sdle glomeru.lIe qu pe d sa s,ôlôm!ïé v]s )
-vjs de la 1arlle des molécules et de leur charge
éLectnque [39]. La protéinuie qui accompagne
les lésions glomérulair€s peui enEainer le dév+
loppemeni d rln syndrome néphotique, oor
caraciérisiique majeure est I'hpoproiéinémie. Hle
esl à I ongine d Lme baisse de la pression onco-
tiqùe plêsmatique qn conduii à une hlpovolémre
pêr exEdv.sation d eau vers .e .e* tore ul"-sdb"
[22] I'enchaînement de divers événements
conduil à xne diminution de ta diùrèse (flgure ?).

' Modrfcations de la diuèse
Une oligo-aftrie est donc le plus Èéquemmenl

ænconl!ée, d'aut6ntplxs qù'ù1s]'ndromenépho-
oql.e Àpp"rdir " su1à'lLe d r]Ie vdsocoûsm'hor
intarénale participerait également à la baisse de la
fiIralon glornérulate l34l

Néanmoiff, des lésions glomérulaires éien-
dues sont compatibles avec In débit de filffition
glomérulaie normal, Les néphrons iûlacts com-
pensent 1a perte de lâ fonction glomérulate des
népllrons ]ésés en augmenlant ieur cÂpacité de fil-
tation l4ll. Cette évà1nrêlilé survlenl esseniielle'
ment dans xn contefie d'i!$$6iance rénale clùo
nique (ct plxs lon)

On peut expliquer égaiemenl la conservalion de
la diurèse, vote son augmeniaton (pobùrie) dans
cerlaines glomérulopathies par La présence de
]ésions tuhlaires æsociées aux 1ésions gloméru-
laÙes Elles justifieraient I'incapacité du rein à
concentrer les urin$ l41l

C'est 1e cas du lupus éry'1hémateû\ disséminé de
I'homme êu coxrs duquel on peui observer des
dépôts de complément et d'immunoglobuines le
long des meûrbnnes bæales hlbulaires alorc que
les lesions glomérulaires restenl discrèies I2Bl.

Chez iê chien, le Iupus semble s'accompagner
essentiellemenl de lésions glonerulaùes [20]. la
po\rnie obsewée peut alors s expliquer par l'évo-
lution cfuonique de I insuffsance rénale el la mise
en jeu de mécanismes compensatoEes au ruveaù
des néplllons indennes

F:j l.-M. BONNET, 1.,1. CADAFÉ



L nsutrsance rénale aigué qui suwlenl lorc d'un
pyomèlre décorùe de lésjors de glomérulonéphn
te membram-prolùâative padoÉ assocrées à Lljle
néphrite 1ubulo nierstrtielle celle-cj lail suile à r-Lne
i:.fection u1érne par des colbac es [561. Des ênti
gèles d fscrencà? colj ont récemment été obser-
tés au nveau de La capsule de Bowman et de l'épi-
théLium tulriâire chez Le .hien l44l La poi''urj€
pro\'rendrart d rne insufisênce de Ia réabsorplron
lxtillaire due aLr-x endoloxnes d tsciena,hia colr.
Leur injecrion reprodujt Le même dysionctionne
. .  u o u " . . t r  -  c ê o  \ 1 o  r  -  1 . 1 '  L , a t

inierférerail avec la réabsorption de sodim et de
cllorc au niveau de I anse de Hedé, ce qui rédui
mrt I hl?erlonicilé de la médrllaùe el entayerâil la
réabsorylon d'eau. En outre les endotoxines d'R
col bloqueraient I'acrjon de ]'hormone antidilll+
fque sxr les lubes colecteurs.

Insuffisance rénale obstructive
'e]e rsLhsorce -ènJe " su." obstrL.l:ol

des voies urinanes. Elle rfuUlte de la mise enjeù de
nombreux lacteùs dont I'interaciicn conduil à lne
alléIation de l'hémod],namique glomérr]late et à
une déAcience de la loncton lubulaiie Des éludes
expénmenlê1es d'obstrxction aiguê des ùeières
chez I'animal ont pem,is d'étudier séparémenl les
modificatons afieclant la ËllIation glomérulairc el
les perturbatons de la réabsorplion tubdalre 126].

Moditications de là filkaûon glomémlairc

Lors d'une obstructjon urétérale, la pression
hldrostalqùe iffianrbriaire augmente ùns un ple-
mier temps. Parallèlement, la pression dans les
capillùes glomérulaùes augmente ain de mamtenir
Le gradienl de prcssion hydrostatique iavorable à Ia
Êltration. Le débi de fllrâtion glomâ.ulafe est arnsi
mainteûù à 80 p cenl de sa valeur inrlale en dépil
de l'augmentation de la Fession mtatuhlaire.

L'augmentation de Ia plession inlracapillaire
qui su.lvient dans cetle première phase est aild-
buée â une diminution ale la résistance de i'a é-
riole aflércnte et à une augmentètion du débii
sanguin glomerulaùe. lâ vâsodilataton de I anério-
Le aférente serart le resullal d un étroconTrôle nrbu
Io'glomérriate donl Ie dâemrmsme serait l'inier-
rupdon de l'apporr de liquide tubllaùe à la ,racula
densa, Les prostaglandines joueraient un rôle
majeur dans cette vasodrlaiation : lexr sécréhon
répond.rait à I'auqmentaiion de la Fession ulréiérâle.

Toulefois ce mécanisme compensaloire esi
limité, la pression dans les captlaùes glomé1x-
laires augmenlani dans ure moindre proportron
que la pression unnarle inirahrbdê]re. I en ésrlte
r]r1e décroissance de la plession de filtalon à I ori
gjne dÏne dnnmulion voire d'un aI'êt de la frlta
tion glonériate

Àù bout de cinq heures d'obstrucion, la pression
dans le nrbe contoxmé proxr,"nal décline et relrou
ve une vêleulr prcche de sa valeur rruale. Comme
La pression inlracapillate drl1nnue proportionnell+
nent dans ]e mêrne temps en raison d'me barsse
du débii plasmatique glomârlate, ]e gradient de
pression ne varie pas et Le débit de iltsaion glomé

Mécanismes lésionnels
des népluopathies glomélulailes aiguës

V Ie développêment des lésios glonê
lulaùes fait inlenenir des né!ùisnes
immiiaiiês à médiatior cellulate airei
que diveB nédjalenrs de l'inilanna-

V lorsque des mécanismes iMunolo-
giwes sont inpliqués, ce sont la llùpan
du iemps des itffius .omplex* .i!-
culdts, exceptionneuenenl des anli-
corps ûti-membrane basale, sort ilcri-
mi!és dùs ]a genèse des g'lomérùloné-
pkites l9l. ré complément sérique 6xé
êl activé su! les complê:ês itnlnuns
se{'ble â.io$ jouer un rôle détenninaft
dÀc le declenchenelt et ]'évolulion de
la réâctio! jlllarlmtoûe [56].
V Dæ l'dyloidose Éaale da chien!
le dépôt de subslance ènyloiide au
niveâu des celuls lÉsajlgra]$ initialiBe
le d,éveloppem*t de I'isuEisæê rénÂ-
le pd lsio! du fllte glonÉnnâi!ê [9].
Y Un détachement des ceuul$ êndo-
théliales de la menbrane basale aiNi

qu une i.Jiltralion celiulaire du glolné-
rule par des !olynucléaires or des
maclophages peuvent être obseivés
1241.
V L'élude biochinri+e nontre, en elfe1,
qu'il se produit ûe activâtion du systè-
lne du conplénent el uft libération
dè substanëes directeme toxiqEes
pôù! l€s slructures glomélulaires êl
dôùéee d'un ponvoir chimiotactique

V i,aclieatio! locaie de ia coag!.lation
conduii à la fomiion de miclotltoe-
bis iniracÂpillai!és oE i !a-â!tédo-
laires et aux dépôts de fibdnê êxila-
câ!iuairc.
Localemêni, les po\nucléaircs ltbèrenl
dee radicau libles.lês celhleE gionÉ-
rdaires ou les ceuules idiltanles slll-
théliseni des snbstùces vasoconstric-
lrices el aglèganies plaqueitailes (pla-
lelet activaiirg factor : lÀF, lhron-

Figùe ?. Paùogâne de I oligùie dù le stdùone

d eau du reûitoile €sc'!âitê
veis lê seclèu inleÊliliel

-lfomâtiôn dûgiolensinê II

-l s'Erûèse d aldôstérone
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Diurèse posl-obÊttrriive

Trois lactews pernèitent
d'êrpliquet la surverue d'une
Polyune après supplession de

O IÀ bairsê dè la téôsorptton
dè so.lllln da la ?ortioî large
de la branêhe ascendante dê
l'anse de Henlé coÀduii à ee
pene de la tonicité de la médul-
laire. I'abolition du gladiert
osmolique codicopaliltajæ est à
I'orighe dun déIaut de la réab-
Êorpiion d'êau danÊ lê t!.be col-
iecieur lors de la replise de la

g !a lestruratior de la fon6-
tio! gloméftlai!ê petmei à
I'Eée accum!éê dais le plasna
de iiltre! âbôtrdammerl : il
B'èsuii une diurèse osnotiqùe.
A l,'accumulâtion dê facteurs
mhiuétlquês duui la p&iode
d'anuie a égalèh€nr été éro-
quéê. L'augmentâtio! des con-
cenlrâtions en factelr atrial.
nat$!éiique s€rail due à la bêiÉ"
se dê son catabolismê réftl, à
l'expasio! du liqùidè ertracel-
ldaile atrI modifications dè ]a
preÊÉion dans le! orêiuettes èt
arx vûiaiiorlg de8 collcentlaiioE

Deù{ væocorstricleurs majeurs I À]lgiolensr,re ll
et 1e tlronboxane n2 jouent lm rôle prépond&ônt
d",æ ce " d mj r0o. du dÀbn Dlasn adqrê g o c
rul.ie po r ct.cun d.. nepfùo ,s. C"s slos dnces
possèdenl également La propnété de réduire Ia
sM"ce de blr"don "n iais"r se coru:ocre! les ce,.
lu.les mésaigrales

Ia mise en jeu du sysiène !éûne-ângioiensine
découlerai t  de la baisse de l 'appol i  d ' ions
sodiDm er cNore à la macuia densd. 01 " oiué
que ld vdsodilararion pleli1ùrd rè da I dr À' o È
àflérênr" par leq oros;91ùîd ès ês e s r L us
obloaroire. dér..minan la nis- êr "L ou .ysler È
rénin+Ânglotensine, On comprend mieux dans ces
rondiuons ld succ.ssion d' nê ol-èse d dug*en("
don ouis de diminuion du dêbil sdJ gx,r g omé-L
laire

M o tliliê atio is ilê s tonc tions lututaires

l,ors d'obshuction du lracrus urinaire, Ies
fonctions tubulaires sont Io ement dép mées :
le lêin perd sa capêc.lÀ a .o l.eiûer ses unnes.
La rÀabsorodon dL sod:ln -,d d, tres é ectrolles
'e'. les 'ors phosphore maqnÀsiur_1 et cdl.'u_
.i,îs qle ld séc-éûon d'ons hldroqênê . po ar-
siLn soi J e'ées Ces modificaooff rubi"res
do_ or 'q.ore e délerminism. n inlerv effe'l
p"s dd,.rs " ge-èse de I i$uffisan - rérdle oos-
ûuclive mars permettent d expliqùer ]e sl']ldrcme
qr'  dppd%l du ever de lob5La-lê d"norm"
"dNrèse posl'obslruciive (encadré 5).

Ces modifrcâtions doivent conduùe le dùicien à
une suffeillance accrue de la volémie et de
l'ionogrardre

Mécanismes
physiopathoJogiques
de I' insuffisance rénale
chronique

I .nsuEsance rénJ- cfu oruqle rèsule de I a.lte
ration progressive el iiréversible des fonctions
rénales. Elle est la conséquence habiluelle mais
non exclùsive, de la desuûction parench)'roaieuse
rénale par rme néphropaThie clÙonique. Ule peul
parfois srùvâ'1ir dans lln contexte de néphropêthi€
aiguè [15].

Genèse de l'insuflïsance rénale
chrotri$re

Un ceiah nombre de colsiatabons cliniques ei
expérimentales ont amené à envisager un méca-
nisme physiopathoLogique nnique de Linsrffisance
rénËle chromque l23l (Âgxre 8).

On obseffe iout d'abord que l'insuffisênce
rénale progresse jusqu'à un stade ultime de
défaillance par des mécanismes qui sonl indé-
pendarls de 1â lésion rénêle initiale. Quele que
soit I ongine de I'jisufisênce énale, 1es marifesta-

[ons c]iirques n appaGisseni que lolsque les tois
mr rnc nêq na^Èr^nc q^.rlécÂq

0n se rend compte égaLement qu'ùn ceflain
nonibre d insuffisances rénales chroruques évo-
luent alors qre Ia lésion inilialrice a dispan
I asp" t histologique des reiîs à1 pl as" ,"rru- '"
d- o lôs l-J irsllfuân^es renJês chro qrês esr
.-r,drqxdbl- -r sè nllabLô sclôLoJê 9lo-1éru
lde, d "  "  ro rer p i .a on dê "pr l \élum
0DLl. re, oepol pén(ubu dre de col plé-renr er
iniltralion tubulo mtersitielle abondanle par des
cellules mononucléées,

On a attribué ces modiiications lùstologiques à

RôIe de Ia protéinarie

l. p'o'errLne coréquence des lésions rs]1êles,
por!-roil èûe egdlemenr r.sponsdble de leLJ pr'
gEess]on.

Ld modiicadon d. L peFn.abilre de 1à m"mb a .
ne basale glomérulaire conduit à augmenter le
débir proléique Ea.'rsglomérulârre. ll en résd.erùr
des lésions des cellules rqé.dngiales. lerr proliiè-
ration, une augmentation de la production d'rne
matrice mésanEale et éventuellemenl nne sclércse
gloménlare llll. Le détachemênt des celll]]es
épiihéliales glomérulaires de 1a membÉne basale

la réabsorption par les tubules de I'excès de
p,o e nes LrL ax"s 6l rées pà lÊ glor ên-le enûd -
r e des les ons d- I ep.ùel Jn i-b idirê T1l Dê
p Ls. là brna0on de .\lindres oro À:ques dè,îs ld
lumière nrbulùe pourail conduiÏe à ]a rupturê de
1" merùr"ne basale nrbulaie eI à lexùàLasddo!
de prolêines ifirarubriates verc le lissu mrersoEel,
Une irjlênmêlion oc"le se p-oduiêi( ajo.s, ddns
-quelle des cel u es e dve-s medrdreurs seraie'_
r,npliqués l39l

!a manifestalion lésiorme[e la ptus spécfique
de ]a progrcssion de I'insuffisance rénaie esl
certainement la glomérulo-sclerose càr elle cor-
r.spo-d à Ul mëcaffme ph,/siopÀrholoEquê our
é 'a udépendafi de la lésion à I origine de l r,rsuj
fisance renale. Si la prolémurie e$ unpliquée ddns
]e développemeï d. .efle es'ol glonérrl"rrê ii
semble que ta pèlhogénie lésiormeile repose sur
des modilicêlions hémodynadiquês intsâglomé
nnaires.

R61e de 1'hyperlerÊion gloméruràirc dens Ja
sclérose glomérulairc

Lo's d'u e rèdrcdon du nombre de népfuoJrs
to-rc orr-ls, il se produir un accroissemenl du
fonc[omemenl indrvidue] des néphrons non lésés
déno1rmé réseffe lonctionnene ænale" []51.

En d autres lermes, la pathogénie de I'insufli-
sance !énale chromque repose sur la nolion de
compênsation I h,?erfophie compensatoûe des
néphrons indemnes adapiation lonctionnelle d€
ces demiers caraclérisée par une augirnenlahon
du débii de filtration unitafe ailn de manrerir I€
débit de filEation glomêniaûe global à we valew
se rapprochant de la normale en dépit de ]a réduc-
tjon néphronique [17]

ldes da!3 lêB iEi!*, consécu-
ti"e ar déhui àé réaborptioi
tubulaire. [a capaciié du.èin à
acidifier 1es wines esl !éduite
âlors $è l'élirninâtiô4 d'io4s
Potassllrm est ârgmeriéè
(accroissenent dês échânliês
sodilltrl"polNiDm au niveau dr
tub€ contoùmé disial) [l4].

frtl
t1 l l06)
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ll semble aujoùrdhui que la gloménilo-sclétose
de l'insufrsance réna1e chrônic{ue soit la ré$l1an1e
dtede de modifrcations hémodyramiques glomé-
rulaires lors de la réduction du ncmbre de
néphrons fonctionnels i'augmentation compema-
iote du débit de Êllraton udrvidueL des néphrons
sans résulte d'une augmenlation de La pression
sângline intaglomérulale l,es elietÂ délétères
de l'hype ension capillaire sont présumés sem-
blables à ceùx de I'hypertênsion ârtélielle dans
les gros vaisseaux disjonction de L ecdothélium,
prolfâation des cellules més€ngiales analogues au
niveau du glomérule des cellules musculêires
[sses des va]sseaux de la circdaton syslémique
t231.

L'usage des inhibi teurÊ de I 'enzyme de
conversion de I'angiotensine appode une preu-
ve supplémentaire dù rôle de I'h]?eltension
glomé laie daîs ]a genèse de la glomérulo-
lcléroÊe. Adnmistrés da.'rs des modèles d'insum
sance énâle clfonique, ces médrcaments soût sus
ceplibles de diminuer ]a production d'angiotensi
'e, oê réore là pression cdpilLire 9 onérular"
el d'empêcher le développement des lésions
rénales [39].

Si I'on peut établr llne relation de cause à ellel
entre llaugmentafon du débit sanguin g]omérnai-
re, "l'hyperiltralion" et la glomêrulo-sclérose, il
est inléressanl d'en comprmdre le déterminismê,
c'esfà dte les iacleurs hùmoraux à ]'origme de lâ
modification de I hémodynamique jl]irarénale
(débit sêngujn rénal,'hyperpression" inbaglomé-
rulaire, amplificahon des capacités fonctiomelles
tubdaires) []51. I semble me nouvel]e lois qùe
diverses substances vasomotrices soient impli
quées dans les vanalions de I hémodlaamique
jntacapillate en modiiant les résislances vascu-
laiies, mais également un cetain nombre de sub-
starces susceptibles de lavodser ]e développe-
menl des lésions de I'insufisance rénale chro'
mque.

facte[rs de la prclE€ssion de l'irsuffica,Ice
rénale chrcniqae

L'augmentalion de l'aEr.'noruogeÈse réna]e dêns
.hàqle n"olùon sdm corou ; -ne auome dlio
des concentations jdrarénales en aûùnouaque.
Ceh. sLbsrànce pro L{ldm,'nèlo e Dossède ld p'o.
orié À d acEver Ia vo,e d erre du compléme el
dê hvonser le dépfi des pro e n"s du complél erl
au niveau du lissu tubulo-intelstitiel responsable
d rne iJr-llanùTlârcn, .ê slpp émenlèIion en bic"r'
bona'e de sooLum esl sxscep -ble expérinerdle-
menr d abaisser les con.Fnb'aoons Gsdd-Ies "r
ammolrêque eI oe ëdreL'àfiei e iorcnonn'lle et
stricturale du tissu tubùlo interctitjel 1481. En outre
Iouqn_erG0o r de Là consonr.'nariol d o'a/gène par
les néphio $ "sdlels hwerionmo,rôL occa
sionle d "o?r"oon d" !àdcèù.( superoxld"s no, û,
poùr les celules rénales [23].

Chez I 'homme, les cel lules !énales sonl
capables de synthé ser une grande vâriété de
iacleuls de croilsànce ll9l. Blà1 qu rl re soi pès
eudenl qle ces s ùs an.es soied direfle-er "s-
ponsao es oe ld pr og ession dê I ins!65rce 'â à-

1e chronique, leul participation à ]a ctoissance
compensatore des néphrons san$ el leur conlribù
tion aux altérationi de l'hémod)îamique rénale
semblent aujoud hui cerlajnes. Elles seraient res
ponsables de '1'hl?erperfusion ' €i de I hl,?edl
tation glonérulaires

DFs déso d es dL melabo sne lpidique on
égd enenl é.é :lnplqlres dorls ê delelopoemê r
de la glomérulo-sclérose.

Ôhez des chieff sains, l'admùishation omle de
protéines enlr'aine une augmentation rnportarte du
débit sangirin rénal et du débit de fillraion glomé
tulaire On s'est donc demandé si I'ingeslion de
prorenes nerar pds un fu 'elr fèvoris"rt évolu
lion de I imufisance réna]€ cbronique ll3l

Chez des chiens prèsentant une rnsulfisance
rénale cfuonique expérimentale, la plolélnune
augmenle p-oqess vemenl dudnl Les l0 semduLes
d erude .orsque les dmnè r^ ! eçoivenl Jn' almer '
tation riche en proléines (44 p. cent), aiorc qu elie
resr. srâole dvec de" égmes p.L* p",w"s I ^
lJ p. c.nr oe prore .osl .  L 'augmenlat ion de
l'excrétion urinaile de protéines relléterait la

oécæisne palhogéniqle de
IireùEsæce rénale cbrônqùe
lnôdiné dhFtè s Mattit*4Bl
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Effet de la têstriction
protéique

iur l'évolution de I'IR
V Une élude dè Mariinez_
Maldolado et con. [40] a moniré
pour la lElnière fois qu'ue a.li_
nentator paure en plotéircs
rugmenlait chêz lê Et sâin'e,rPlession 

de Ir,ÀINh réna.l de
a renhe ê i  dê l ,erzyne de
'ôlveFjon de l,ûgjoteruine. lê
nise e! jeu de I'angioiensiîe lI
,ourraii ainei erpliquè! les
nodificatiôls hénodynamiques
ènalès qui survjenhent lorsque
eu de protéines sonl ingéréés.
tallinez-Maldonado lgg j !ap_
olte ègalement le résultal'éludes nênées êhêz l,hom-
re. Il a élé démont!é que des
:gmes pau!1e6 en proléiles,
socrès ou non ô dês régimes
]ulaes en phosphôle, inJ]uen-
:!r lavorablement I'évolution
)s h5uflisaîces rênâtes $leuê
fen soii l'odgirc. n appararJ
rm d'artrês lravaui que ta
slnc on proréiqùe esr béÉ-
lue quand êlle e3r acconpâ"
ée d'un conirOle de i'hyper-
nsjon. I'artèur conctur què
.s études prospêctiveE, !aÀ-
nl isées,  soni  nécessai res,
ez I'holMe, pour démoîirer'
ffel bénéfigue réel de la !es-
:ror proiéique sut l'érolu_
d de l'hsutfisânce rénalo.

progression des lésions gtomérutaùes chez les
dnens nouûts avec des régimes à haule teneùr
proléique [491.

L ôL. ouol dô. 04rôr ,ot .oi  s D o"maoquês eu
acto-.s ammes accrot la !éabso+tjon de sodjum
du. ea d- l lbe o, our ,è D,oxtno ,e qt j .
modi ô ! ompos 0or au ,ql.id. oà s ." L!ù-
or 'or L o mù ol  appor .e I  r"  ,  "  . : .1â del- ."
c0. dLrt ê , eFre at j" 'e.-ûoco rnole ruoùo.q-o_
men]]atre, ce qur eutiaine une væodiatation Dré_
glomérulaire ei, en conséquence, une elévation du
debl san$ln et du débjt d,^ iltaion qtomérulajr€s
mdi\,rduels l55l

Ceoo_o.,r' on tnno," "n"ore quelles relâtions
exrstent entre la réponse réna]e à j'inqesrion de
proremes, I h'?ertension cap tate gblmémtalre
elles lèsrons glomérulaires []2'l.

Facteals dèlavonsant Ia proqression de
I' in suffi s ùc e ft n a I e c h ,onique

,On oaul o.-s-.  -é.rp.oqxem".r q re les
re$mes pauvres en proréines sonr bénéfisueB
lors d'illsuËisance rénale chlonique (encadré 6)

Lllez oes cruens présentant une insuffisahce
rénale expérinentèle, d"s rÀq mês h\,!oor._
t":oxes J.j g o o emes,kql; se ù.r *o.rie"'un
ca'es dâ]lsrd redlcrion de ll yp.,.6,0èrior qlo r€
rùtavo niÀ ei t tô ;  La o.oqressioi  d.s lésiots-9]é "s sù s rd r,-e cependd.r de malnur' ,o.r

D a, res ;"teuls semb enl -, cote e\péirôn,d
.emô_. raDdn es o enlrdvet rd plogresslon oe
r Lrsu]nsanc. , endl^ , hro. qu" népdrin. "sr s s
ceptrb a dê rédui la .ô p'olùé." on de. ce_ules
r e angJes e o slT ôse oe.o dqÀre d -nhjbe,
l.s kJll€Àres e,a -\drne deslé"cooirs dela .oa
$rlahon, de drmmuer ld pressrcn èrlénelle sysié
nnque et I hlpefiensjon glomérulaùe. Des reçjù.nes
pauvres el] sel peuvent dans certaines conditions
dlf|nuer la protémxrie, le volùme glomérulaire el
la proçEession des lésjons rénales 1391.

- e z  "  c h t ^ .  l a , " s l r . - o n - r  b t o s p t o r -  n ô
noanrô pos I  è ol l . ton d- lo 9 otÏ--rro-)r ,À.,  . r
ænale maùr amehore la survie des ffjmarl\ et iLug
n"r - " oé, odo d r"n ,"0, ô.e ô dôD] oê troo' l o r  e 9 " s " b 1 .  e s ê  ô I s  o e n ô  q r ô , s ô , o . ,
d ongone exrarénale ll 9l

P t éve n ti o a ale I è g I oméru| o - sc 1éro s e
chez I'animat

Ot oêL'  alo-s --  demâ' oe- est ,  oi  .  e") .
{  ez l" ,1mdl insLbsdr ,- ,o cn oaql^ a;o_,.,llrrêr des drbit- rs oe ,€!.21îa oe or 1ô s,o!

de, dng ore,$"re. d- olslrlo .er LU .égr-rîe :o:ol I r-soectà, ùnô otrme.tdLton pd t!'- e. s"l ."lercee
en protelnes. il semjt en effet séduisant à présen
o moox e des (on-- ls dê p-e\-nLon de e\ o,.'ro-delnsu-6s"rce é LJô nrorxqùe Iles ceD"n
dant hasôrdexx, vote eûoné, de le iaire cai les
facteu$ ircdminés dans le développement ou, au
co-rrd]Je. e tdenttssênen, de la g o-ne lo sclÀ-o
se sonl e fli, de moo+e- ex?"rir enal) o inslrj
0s.rce ' end.Le .tEon_cltJe or d.q e )d"s . tl,.tu.J
rédlisêes chez thommê

Après avoir étudié l ùltuence de ta restriction
protérque sur la foncrjon rénate Kronfetd l3llconclul que 1 exh-apotation au chien msufrsant rcnal
de la ù éor:e oh, lJemlûator gtonerl  otrê 0e
senùl- pds bnfree. Bovee ltoj d monrré chez le
cluen qu un régime nche en protéines n'exerçèit
pas d'ùlluence néfaste sur ta fonction Ènale..ep.r odnt. Po zj]] e coli 14o- prÀcouenr de
redwe t" ouan0,é de p oréjes o.ln "l]-'r. r"dr
du chien insufisant rénal sa,.rs induiæ ceperdan
d- nêln b-hon oor -eso .l ot er.essl, e Lè qxdnri.
té exacle requise pour mDjmiser la d€structroa
progressle du parenchlroe rénal reste incomue.
Les régimes h]?oprotéiqùes du colllmerce leùJ
semblent interessarts. En efiet, hormÈ leur fai,ble
tenew en protéines, ils renlermenl mojns de
sodium qu'une ratjon ordjnaire ei ils sont donc
benéfiques pour dnninuer i hl?erte'.rsion associée
à I insuffisrnce rénale. En outre, ils contiennent
o6nê-êlemel pel d" phosp'ole ce oL presen.e
un ,l erei d",is t" p. êvenao I de I hrcem"JdL,l Æol
disme secondùe de I insuffsance ré;â6.

Conpre eru d-s "rquner B équvoqùês, pd.drr
nêcessàrre .ulourd hui de mener des essèts ch.
niques comparatils, critjque6 et convaincânts, afir
d é dblil qllede "st d conodrre d,érénaxe à eflr
lors d ins!frsdnce rénèie chjoni.lue ch;z te chen
t30l

Physiopathogénie de la polyurie
de I'insullisance rénalèèhronique

la polyuie de f insuffisance ténale chrotuque
s ekplique pa.r la pene de ta capacité du rein à
concentrer l-ês uhnes. On èvoque qénêrêlemen a
desEuction des celiules tubularrès pour ruslîer
la drinxrutor de lê réabsorptron rubulêre d,elec
tolytes el d eau cette expbcation est ûsufisdnte,
pursque la pol}une est également obseftée ]ors
de lésions chroniques purement gloflrérulaires
(encdd.re ?j

l.-M. BOI\WET, l.-1. CADORE



Conclusion
0L s"Es.eo!.r-..1s1ffs"n è À Jè o oùel

Le organique ou obstnctive I'angiotensire II
semble jouer m rôle prépondé.afi daff t hénody
nêmique rénale l€ syslème rcrme-ang1ota']sne est
rls e t jeu ùès rao d- - oÀs que ies.o otuons
dÊ perÀJion 9 on é-ll"x es dere-ù enr ùteoaprêô .
"u ldinrien d- ld 610doo glomeru,,ne Les pros a
oldndin"s inl-1 effefi egJemeru ce la "o io---
dond" l"ce I s v"soc["rdreus e àsocor]smoef,-
qui perne d ossrrer une homêoJ as e hJ êrd ̂ .
le dèbo.d"îe-r des me,arusmôs .  ôg1l d Fr rs
conduit à l'émergence de l'insuffisance rénale

I l  serai  ûp iaeï oe s dnendle s,s.êmè rqLe-
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rê.ddisl .  Ærrs. es rè-de: " .q] .e.  "  ùr"
diminulion importante du volume urinaire. la
consewaion de la diurèse Voire son augmenta,
t lon o1r I  eqrerres d"ng c. i  ê p" ro og,e qr l
benéÊ.:ê o o s o Ln n-ô- l lôr protosr c.  serol l
encore plus imprudent de parler d:nude sans
s èlre assuré par sondage uruaire de la réelle
vacuilé de la vessie,

AL,o l rd hui "r 'o- t  co1.d ss. i .e o" l "  pn]
slopathoLogre de ljffufrsance rénale reste mcom-
p ète L" 'onp " ens or des mÀ'dni ms qL p --
s'denr " la - rv"r r" pujs " . "voluDon d- i,$1ff-
sance rénale, s'appuie sur un certain nombre
d h].pot\èses Celles'ci reposeni stû des modèles
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