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RISQUE RELATIF AJUSTÉ D’IRCT SELON L’IMC 
POPULATION GENERALE 

Cohorte Kaiser Permanente (Californie du Nord), n =  320 252, Hsu CY. Ann Intern Med 2006 
 suivi de 15 à 35 ans  

BMI >40kg/m²RR ESRD >7   
indépendant HTA/Diabète/Tabac/Histoire IDM/ Cholestérol/ Pu/Hu/Niveau d’éduction 

IRCT IRC Normal Function Hyperfiltration 



RISQUE RELATIF AJUSTÉ D’IRC stade 3 SELON L’IMC 
POPULATION GENERALE 

Norway, Population-based, Cross-sectionnal, n =  65 193, Hallan SI. AJKD 2005 
 

Critères d’ajustement : Age et sexe 



1995 

25,7 kg/m² 

2005 

27,5 kg/m² 

OBESITE ATTENTE DE 
TRANSPLANTATION 

INITIATION DIALYSE 

1987 

11,6%  

2001 

25,1 % 

Kramer JASN 2006 
Friedman AmJKD 2003 



RISQUE RELATIF AJUSTÉ DE PROGRESSION DE LA MRC SELON L’IMC 

POPULATION GENERALE 
Healthy men, n =  11 104  Follow-up 14 ans , Gelber RP. AJKD 2005 

 



Gelber RP. AJKD 2005 

RISQUE RELATIF AJUSTÉ DE PROGRESSION DE LA MRC SELON L’IMC 

POPULATION GENERALE 
Healthy men, n =  11 104  Follow-up 14 ans , Gelber RP. AJKD 2005 

 



Obésité 

Syndrome métabolique 

IRC 

? 



Risque relatif ajusté d’IRC (DFG < 60) selon le nombre de 
critères du syndrome métabolique 

US, Population-based, Cross-sectionnal, n =  6 217, Chen J. Ann Int Med 2005 
 



Risque relatif ajusté d’IRCT  
selon l’IMC et le syndrome métabolique 

US, Population-based cohort (REGARDS), n =  21 840, Panwar B. KI 2015 
 

Adjusted for age, race, sex, geographic region of residence, education, income, physical 

activity, current smoking, history of coronary heart disease, and history of stroke 



Stockholm SH. Int J Obese 1980 

Clairance Cr-EDTA 
Appariement âge et taille 

Hyperfiltration 

IRCT IRC Normal Function Hyperfiltration 



Risque relatif ajusté de néphropathie selon l’IMC 
Suède, Case-control, n =  926, Ejerblad E. JASN 2006 

 

Diabete 

HTA 

Non diabetic non hypertensive 



Risque évolutif néphropathie non lié à l’obésité 
IgA 

Kataoka H, et al. Overweight and obesity accelerate the progression of IgA 
nephropathy: prognostic utility of a combination of BMI and histopathological 
parameters. Clin Exp Nephrol. 2012;16(5):706–712.20 



Metcalf P. Clin Chem 1992 

Albuminurie 



Risque relatif ajusté d’albuminurie 
Italie, Cross-sectionnal, n =  1 567, Cirillo M. Arch Int Med 1998 



Risque relatif mortalité en HD en fonction de l’IMC 
Californie, n =  123 624, Doshi M. NDT 2016 

 

PARADOXE APPARENT 



Stenvikel P. NDT 2016 



Hyperfiltration 

Albuminurie 

HTA 
Diabète 
HSF 
Progression autres néphropathies 

IRC et ESRD 

 Physiopathologie 



MODIFICATIONS ULTRASTRUCTURALES 

Réponse adaptative aux 
modifications 

hémodynamiques 

Facteurs surajoutés 
Hyperglycémie inflammation 

SO Dyslipémie 

Adapted from Kataoka H et al. Clin Exp Nephrol. 2012 

Glomerulomégalie 
Epaississement MBG 

Expansion matrice mésangiale 

Fibrose glomérulaire 
prolifération mésangiale 

Podocytopathie (HSF) 



EVENEMENTS FONCTIONNELS PRECOCES - HYPERTENSION GLOMERULAIRE - HYPERFILTRATION  

 Modification du comportement tubulaire rénal du Na 



EVENEMENTS FONCTIONNELS PRECOCES - HYPERTENSION GLOMERULAIRE - HYPERFILTRATION  

Modification du comportement tubulaire rénal du Na  Rétrocontrôle tubulo-glomérulaire 

Appareil juxta-glomérulaire 



EVENEMENTS FONCTIONNELS PRECOCES - HYPERTENSION GLOMERULAIRE - HYPERFILTRATION  

Pression dépendance du DFG 

DFG = Kf x PUF = K x S x (ΔP- Δπ) Pression dépendance du DFG 

SRAA 

1 2 

3 



EVENEMENTS FONCTIONNELS PRECOCES - HYPERTENSION GLOMERULAIRE - HYPERFILTRATION  

Débit dépendance du DFG 

Débit dépendance du DFG 
= Utilisation de la réserve de filtration 

DFG = DPR x Fraction Filtration 

FF stable 

FF stable 

FF baisse 



EVENEMENTS FONCTIONNELS PRECOCES - HYPERTENSION GLOMERULAIRE - HYPERFILTRATION  

Débit dépendance du DFG Pression dépendance du DFG 

Kf = K . S 

DFG = Kf x PUF = K x S x (ΔP- Δπ) 

Modulation Kf = Augmentation de la débit dépendance 



DETERMINANTS DE LA DIMINUTION DE L’EXCRETION RENALE DE Na 

Obésité viscérale 

? 



DETERMINANTS DE LA DIMINUTION DE L’EXCRETION RENALE DE Na 

Obésité viscérale 

SN 

1  de l’activité sympathique tissulaire rénale 
 
 

Efficacité des alpha et beta bloqueurs chez les patients obèses 

Wofford MR  Am J Hypertens. 2001 

Dénervation rénale expérimentale diminue l’excrétion rénale et 
prévient le dvt HTA  

Kassab S Hypertension. 1995 



DETERMINANTS DE LA DIMINUTION DE L’EXCRETION RENALE DE Na 

Obésité viscérale 

SN 

1  de l’activité sympathique tissulaire rénale 
 
 

Leptine 
POMC 

Insuline BaroR 



DETERMINANTS DE LA DIMINUTION DE L’EXCRETION RENALE DE Na 

Obésité viscérale 

SN 

1  de l’activité sympathique tissulaire rénale 
 
 

Leptine 
POMC 

Insuline BaroR 

Leptine  
. Adipokine anorexigène 
. Augmente l’activité  
. Voie de la POMC (Noyau arqué) – Melanocyte 
SH (Noyau PV) 
. Agoniste M4CR 
. Modification appétit - activité  (NTS) 

(ob/ ob et db/db obèse 
sans HTA) 



DETERMINANTS DE LA DIMINUTION DE L’EXCRETION RENALE DE Na 

Obésité viscérale 

SN 

1  de l’activité sympathique tissulaire rénale 
 
 

Leptine 
POMC 

Insuline BaroR 



DETERMINANTS DE LA DIMINUTION DE L’EXCRETION RENALE DE Na 

Obésité viscérale 

Compression 
rénale 

Leptine 
POMC 

SN 

2 Compression rénale  
 

 P int 

 Flux 

Extra-rénale 
Intra-rénale 



DETERMINANTS DE LA DIMINUTION DE L’EXCRETION RENALE DE Na 

Obésité viscérale 

Compression 
rénale 

Leptine 
POMC 

SN 

Altération de la relation Pression 
Natriurèse 

2 Compression rénale  
 



DETERMINANTS DE LA DIMINUTION DE L’EXCRETION RENALE DE Na 

Obésité viscérale 

SRAA 
Compression 

rénale 
Leptine 
POMC 

SN 
Cercle 
vicieux 

Mallamaci F J Am Soc Nephrol. 2011 

REIN Study group 

86% 



DETERMINANTS DE LA DIMINUTION DE L’EXCRETION RENALE DE Na 

Obésité viscérale 

SRAA 
Compression 

rénale 
Leptine 
POMC 

SN 

HTA 
systémique 



Lafontan M. Néphrol Ther 2011 

EVENEMENTS FONCTIONNELS SECONDAIRES 



EFFET PERTE DE POIDS 
SUR L’EVOLUTION DE LA FONCTION RENALE 

Agents anti obésité 
6 études 

Chirurgie bariatrique 
13 études 

Régimes 
11 études 

 

 BMI 100% 
 DFG n= 3 

DFG stable n=3 
 µalbuminurie n=4 

 BMI 100% 
 DFG n= 2 
 DFG n= 2 

DFG stable n=4 
 µalbuminurie n=6 

 BMI 100% 
 DFG n= 3 (Hyperfiltration) 
 DFG n= 1 (CKD stage 3-4) 

 Albuminurie n=6 

Bolignano and Zocalli 2012 



n Méthode Evolution 

Brochner 1980 25 mDFG (CrEDTA)  DFG  

Chagnac 2003 8 mDFG (Inuline)  DFG  

Navarro diaz 2006 61 Creat P (eDFG)  DFG  

Agrawal 2008 94 Creat P Stable 

Serpa 2009 140 Creat P  DFG  

Wesley 2009 9 Creat P Stable 

Navaneethan 2009 25 Creat P (eDFG)  DFG  

Schuster 2011 56 CKD Creat P  DFG  

Mac Laughlin 2012 9 Creat P  DFG  

Hou 2013 233 Creat P (eDFG) Variable 

Chirurgie bariatrique 
13 études 



Evolution du DFG  = f (DFG initial) 

ANOVA 2 facteurs 
Effet Classe p<0.0001 
Effet Méthode p<0.0001 
Interaction p<0.01 

. Effets opposés chirurgie bariatrique sur l’évolution de la fonction rénale en fonction du DFG 
initial 
 Baisse du DFG aux valeurs initilaes élevées 
 Augmentation du DFG aux valeurs initiales basses 
 
. Formule d’estimation (Cockcroft) surrestime la baisse du DFG après chirurgie 
 Perte de poids proportionnellement supérieure à la perte de masse musculaire 
 

<60           60-90        90-120 >120<60           60-90        90-120 >120



CONCLUSION 

- Lien Obésité / dysfonction réale bien établie épidémiologiquement 
 

- Lésions spécifiques avec histoire naturelle passant par un 
phénomène d’hypertension glomérulaire en partie indépendante de 
l’HTA systémique 
 

- Facteur d’aggravation des autres néphropathies et associant aux 
lésions rénales associées au diabète et à l’HTA 

 
- Physiopathologie complexe phénotype mais reposant sur 

l’interaction tubule/glomérule 
 

- Réversibilité probable = Cible  de néphroprotection… 
 


