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Tous les profs ont fait les sujets d’examens. Conseil du prof : Faites les annales !!!
30 QCM (10 QCM et 20 QCS) en 30 min. 3 QR en 30 minutes.




Introduction : 

La sémiologie rénale est très pauvre.
La combinatoire des quelques signes cliniques (HTA, oedèmes) et biologiques, sanguins (élévation de la créatinine dans l’insuffisance rénale) et urinaires (protéinurie et hématurie), permet un diagnostic syndromique.

Les différents diagnostics syndromiques : (syndrome = association de signes) 
Syndrome de néphropathie glomérulaire, tubulaire, interstitielle, vasculaire. 
Insuffisance rénale aigue, et chronique.

I. Protéinurie :

1) Rappel de physiologie :
[image: ]

Il s ‘agit d’une coupe histologique de l’unité de filtration des reins (glomérule). 
MD : tube contourné distal 
AA = artériole afférente
EA = artériole efférente 
Entre les deux artérioles, il y a des capillaires glomérulaires : endroit où est filtré le plasma pour donner l’urine primitive.
GBM : membrane glomérulaire, tapissée à l’intérieur par l’endothélium et à l’extérieur par des podocytes.
L’urine est affinée ensuite par le tube proximal. 
[image: ]
ALB = albumine 
En condition physiologique, la paroi glomérulaire filtre le plasma avec une certaine sélectivité et notamment pour les protéines. La sélection des protéines se fait en fonction de leur taille. La première qui peut être un peu filtrée est l’albumine. Toutes les protéines plus grosses que l’albumine ne passent pas. Toutes les protéines qui sont plus petites que l’albumine sont des protéines naturellement filtrées mais on ne les trouve pas dans l’urine définitive car elles sont toutes réabsorbées dans le tube proximal.
S’il y a une glomérulopathie on va retrouver dans les urines de l’albumine et des protéines plus grosses, car il va y avoir des trous dans la membrane glomérulaire.
Si le problème dans vient du TCP c’est la réabsorption qui n’aura pas lieu. 

2) Dépistage et analyse des protéinuries : 

A – Mesure de la protéinurie :

Une protéinurie se mesure en g/ 24h et non en g/ L  ! 
Désormais, on est capable d’estimer la protéinurie des 24h en faisant le rapport de la protéinurie (g/l) sur la créatininurie (mmol/l). L’urine des 24h n’est donc pas indispensable. Le rapport normal est inférieur à 15 mg/mmol. La quantité de créatinine dans les urines est constante : entre 10 et 15mmol/ jour de créatinine.
Ex : échantillon d’urine de 100mL avec 1 mmol de créatinine : 1/10 de ce que le sujet aura éliminé par 24h.

B- Protéinurie physiologique : 

Moins de 150 mg par 24h de protéines (60% de protéines plasmatiques et 40% de protéines venant des tubules et de l’urothélium).

C - Détection de la protéinurie : 

Le plus simple c’est la bandelette urinaire (sur laquelle il y a des pastilles qui contiennent des réactifs qui se colorent quand les urines contiennent de l’albumine) : il s’agit d’une technique semi quantitative mais qui est une concentration. 
La bandelette urinaire a un bon rendement pour le dépistage de masse mais cela ne détecte que l’albumine, on peut donc passer à côté d’un autre type de protéinurie. 
Résultats : Négative ou traces < à 0,3 g/l
        ++ environ 1g/l 

On recueille ensuite un échantillon d’urine (le matin) et on calcule la protéinurie en utilisant le rapport protéinurie/créatininurie ou bien on effectue un dosage pondéral en g/24h. 
Protéinurie si (à savoir): ≥0,3 g/j ou
   	            ≥ 0,3 g/g ou ≥ 30 mg/mmol de créatininurie 

1ère  étape : analyse quantitative :

3 cas : -protéinurie glomérulaire, 
            - tubulaire 
            - autre type de protéinurie dite pré rénale (liée à la présence d’une petite protéine fabriquée en excès dans le sang qui est naturellement filtrée par les reins. Comme elle est en excès, on dépasse les capacités de réabsorption du rein).
Si : >2g/24h ou 
>2g/g ou > 200 mg/mmol de créatinunurie : protéinurie glomérulaire le plus souvent.
Si : < 2g/24h ou 
      < 2g/g ou 200 mg/mmol de créatininurie : tout est possible.

2ème  étape : analyse qualitative (composition de la protéinurie) c’est le plus important.

Rappel : Electrophorèse : migration des protéines dans un gel, elles sont guidées par un courant électrique. En effet, elles sont entre un pôle plus et un pôle moins et étant chargées négativement elles vont aller vers le pôle plus. Les plus petites protéines vont plus loin que celles de gros poids moléculaire. 

Pour l’analyse qualitative on utilise donc l’électrophorèse des protéines urinaires (mais sa fiabilité est imparfaite).
A partir de 60% d’albumine dans la composition de la protéinurie, il s’agit d’une protéinurie glomérulaire.
En dessous de 50% c’est une protéinurie tubulaire ou protéinurie pré rénale. On regarde le type de protéine de faible poids moléculaires, s’il y a qu’un seul type c’est qu’il s’agit d’une protéine produite en excès dans le plasma.
3 protéines retrouvées dans la protéinurie de surcharge ou prérénale : 
- chaînes légères d’immunoglobulines (dans les maladies du sang) 
- myoglobinurie (lyse des cellules musculaires)
- hémoglobinurie (hémolyse)

L’électrophorèse n’étant pas très fiable, on peut faire une analyse par radio-immunologie (RIA). On utilise des kits dans les labos composés d’Ac spécifiques d’une protéine. Ex : Ac anti albumine 

La microalbuminurie est une technique qui détecte des faibles débits d’albumine : entre 30 et 300 mg/j ou mg/g de créatininurie ou 3 à 30mg/mmol de créatininurie. C’est donc bien plus sensible que l’électrophorèse. La présence d’une faible quantité d’albumine dans les urines est le 1er signe d’une maladie rénale glomérulaire (= néphropathie secondaire au diabète). C’est important de le détecter à ce stade la car la maladie est encore réversible grâce à des bloqueurs du SRA.
De plus, il s’agit d’un facteur de risque de maladies cardiovasculaires. 
[image: ]

Ici, on a schématisé une maladie des glomérules : le filtre glomérulaire devient une passoire et laisse donc passer des plus grosses protéines que d’habitude.
Plus la maladie est sévère plus les trous dans la paroi sont importants. Donc plus la maladie est grave plus on va trouver dans les urines des protéines de gros poids moléculaires. Il existe 2 sous catégories de protéinuries glomérulaires :
Celles qui contiennent au moins 80% d’albumine = protéinuries glomérulaires sélectives
Celles qui comprennent moins de 80% d’albumine sont des protéinuries non sélectives. 

3) Situations cliniques avec protéinuries : 

A – Signes cliniques : 

Le plus souvent, les protéinuries sont asymptomatiques donc on fait du dépistage systématique dans des situations à risques.
Néanmoins, il existe quelques signes cliniques associés aux protéinuries :
- la présence d’une protéine diminue l’énergie de contact de ce fait il y a plus de contact entre l’air et la solution ce qui forme des urines mousseuses en cas d’albuminurie.
- quand une protéinurie est très importante cela peut aboutir au syndrome néphrotique ou néphritique. Dans ces situations, la protéinurie est associée à des oedèmes des membres inférieurs (que l’on peut dater).

Dans quelle situation clinique peut on se trouver ? :
Il existe 2 grands types de protéinurie : 
- les protéinuries intermittentes ou transitoires
- les protéinuries permanentes

Les protéinuries intermittentes ne sont pas souvent en rapport avec des maladies rénales, il peut s’agir : d’une protéinurie dite orthostatique (<20ans, augmentation de la perméabilité glomérulaire à l’albumine quand on est debout) et autres : grand syndrome inflammatoire avec fièvre, insuffisance cardiaque droite, infections de l’appareil urinaire qui peut donner lieu à une exsudation. 




Il y a 3 types de protéinuries permanentes : 
- présence de chaînes légères
- albumine minoritaire
- albumine majoritaire
On établit un arbre décisionnel selon l’abondance de la protéinurie et sa composition.
[image: ]
On commence par une bandelette urinaire, c’est l’étape de détection, il faut ensuite la confirmer avec les dosages. 
Puis on effectue une analyse qualitative qui permet de dire dans quel cas on est : 
- Protéinuries transitoires (à gauche en bleu)
- Protéinuries permanentes (au milieu en vert) : il faut savoir s’il y a des signes cliniques et biologiques  (Pression artérielle, électrophorèse …) c’est ce qui va permettre de trouver le cas de protéinurie (présence de chaînes légères, albumine minoritaire ou majoritaire) 
NB : Ne pas connaître la dernière ligne de l’arbre. 
[image: ]
Ce schéma n’a pas vraiment été commenté car il s’agit du même type que le précédent. 

B - Le syndrome néphrotique (classique examen) :

Définition biologique : au moins 3g de protéinurie par jour associée à une hypoalbuminémie <30g/l (car fuite dans les urines donc diminution dans le sang).
La protéinurie contient essentiellement de l’albumine ou des protéines de PM > albumine = néphropathie glomérulaire.
2 types de syndrome néphrotique : 
Syndrome néphrotique pur s’il n’y a ni hématurie microscopique ni HTA ni Insuffisance Rénale organique (IRA fonctionnelle possible).
Syndrome néphrotique impur si au moins l’un des trois. 
Dès lors que le syndrome néphrotique est impur c’est forcément une maladie plus grave.

Tableau clinique du syndrome néphrotique : 
Il est dominé par les oedèmes :
- Blanc Mou Indolore et prenant le godet (marque des doigts qui reste lorsque l’on appuie sur l’oedeme).
- prédominants dans les territoires déclives. 
- avec parfois épanchement des séreuses
- avec constamment une prise de poids à chiffrer
Oedeme = état d‘hyperhydratation extra cellulaire qui concerne le secteur interstitiel. Diminution de la pression oncotique et fuite d’eau et de sodium vers le secteur interstitiel. Stimulation du SRAA.
L’oedeme généralisé est attiré par la pesanteur donc les enfants ont un oedeme surtout sur la face alors que chez l’adulte il concerne surtout les membres inferieurs. 

C - Protéinurie au cours des maladies rénales chroniques : 

Quand on a une protéinurie il faut savoir si c’est une maladie aigue ou chronique. Quand les maladies rénales sont chroniques, l’existence d’une protéinurie est un pronostic péjoratif.




Les maladies rénales chroniques sont non réversibles, il faut évaluer le risque de destruction rénale et avoir un objectif de néphroprotection : réduire la protéinurie (<O,5g/j ou 50mg/mmol) grâce à des interventions médicamenteuses. Plus la protéinurie est élevée moins le pronostic est bon.


II. Hématurie : 

Présence de sang dans les urines 

1) Circonstances de découverte :

On fait une recherche systématique (bandelette urinaire) car les hématuries ne se voient pas toujours à l’œil nu.
Il s’agit d’une hématurie macroscopique quand on voit la présence de sang dans les urines.
On peut également avoir affaire à une découverte fortuite suite à un examen cytobacteriologique ECBU qui détecte une présence anormale d’hématies dans les urines (> 10 ^4/ml)
Exploration chez les gens qui sont à risque de maladie rénale. 
On peut aussi détecter une hématurie quand on a un signe associé, par exemple une protéinurie. 

Définition de l’hématurie (a savoir : question classique à l’examen) 
Grâce à l’ECBU. A partir de (sup ou égale) 10^4 hématies / mL ou >10 /mm^3 

L’hématurie s’éclaircit dans le temps, il faut donc faire un ECBU même si l’échantillon n’est pas rouge.

2) Diagnostic différentiel : 

Il peut avoir une émission de quelque chose qui colore les urines en rouge mais qui ne sont pas des GR.
Hémoglobinuries c’est lorsque l’on casse les GR dans le sang (hémolyse) ce qui libère de l’hémoglobine dans le sang (protéine de faible poids moléculaire) et cela donne des urines rouges. 
Porphyrie : maladie de la fabrication de l’hème de l’hémoglobine qui engendre une hémoglobine imparfaite. Conséquences neurologiques. Caractérisée par la coloration en foncé de l’urine lorsqu’elle est exposée à la lumière. 
Certains médicaments colorent les urines en rouge ou en orange (ex : antibiotiques rifampicine).
Il y a également des aliments comme la betterave. Défaut dans la réabsorption proximale qui dépend du matériel génétique.
Présence dans les urines d’hématies sans hématurie : il peut s’agir de la continuation de menstruations, cela peut être physiologique : hémorragie génitale.






3) Sémiologie :

Ce qui est important c’est de savoir quelle maladie rapporte cette présence de sang dans les urines. 

2 grands types de causes d’hématurie : 
- les maladies néphrologiques (tumeurs rénales…) et 
- les maladies urologiques. 
Ce qui permet de les différencier ce sont les caractéristiques sémiologiques.
Il faut donc savoir si l’hématurie est macroscopique (plus de précision sémiologique puisque le patient la voit) ou microscopique. Si elle est permanente ou intermittente.
Il est essentiel de savoir s’il y a des caillots ou pas et si elle est  initiale (au début de la miction puis éclaircissement), terminale (à la fin de la miction) ou totale (tout au long de la miction). En fonction de ces caractéristiques on peut dire si l’hématurie concerne l’urologue ou le néphrologue. 

Eléments morphologiques : 
Les hématies passent dans des tubes (TCP et TCD) et peuvent être déformées (acanthocyte). Elles peuvent aussi prendre la forme de cylindres.
[image: ]Acanthocytes : l’hématie est passée dans les TCP et TCD => forme de feuilles d’acanthe.



[image: ]Les hématies vont s’empaqueter dans les tubes et moulent l’intérieur => formation d’un cylindre qui descend sous la pression puis est éliminé dans les urines en gardant cette forme.





4) Etiologie : 

2 grandes catégories de causes d’hématurie :
- urologiques : lithiase (calculs dans les voies urinaires), tumeurs du rein, tumeurs urothéliales, infections de l’appareil urinaire
- néphrologiques : glomérulonéphrites prolifératives, néphrites interstitielles aigues et des infarctus du rein ou thromboses de la veine rénale. L’hématurie est un signe de gravité des néphropathies.
Il faut aller vite pour faire un diagnostic d’hématurie a fortiori macroscopique.

Eléments du diagnostic étiologique : 
Antécédents personnels et familiaux
Caractéristiques sémiologiques (caillots, macroscopique ou micro…) 
Examen clinique
Examens complémentaires

Examens complémentaires : 
- Examens morphologiques (radiologiques) pour rechercher une cause urologique :
Cystoscopie
- Examens pour rechercher une néphropathie : protéinurie, évaluation de la fonction rénale
- Examen pour rechercher une infection urinaire : ECBU 
- Cytologie urinaire (« anatomopathologie » des urines) 






























Toute cette démarche doit aboutir à cette dichotomie : est ce une hématurie d’origine urologique ou néphrologique ?

[image: ]

Le tissu rénal produit une enzyme qui s’appelle l’uro kinase (enzyme fibrolytique) qui empêche la formation de caillot dans les reins, les tubes etc… une hématurie d’origine rénale ne pourra pas cailloter. Quand il y a des caillots c’est forcément en aval des tubes il s’agit donc d’une cause urologique. Quand il n’y a pas de caillots on ne peut pas conclure sur la cause !
Les hématuries initiales : le saignement vient d’en dessous de la vessie donc forcément cause urologique.
Quand l’hématurie est terminale c’est que le saignement est dans la paroi de la vessie.















DEDICACES : 
[image: ]Au trio carlos, epinard, et voie passive. Vivement le prochain road trip corse avec un peu plus de cd et une sortie à la via notte réussie hehe



A la team Burkiki : yusuf pour avoir remis un peu de masculinité dans le séjour, souphsouph ou princesse fouf (je reverai de mettre la photo de vous à poil imitant des nanas), elise qui a fait du réel échange interculturel (hehe),  marine sooo posée : le bonheur ! , valentine et l’épisode du rat qui te rendait hystérique hihi, pauline et ses fous rires incontrôlés et sarah au petit soin des malades !  

Mais aussi la team porquerolles parce que ce séjour était SUPERposé : merci richaud ! Souph, Julien, harrold, Luiggi, William (waissss je t’éclate au bloc), Joel (aussi partenaire de Bu et  loque humaine) : vous nous avez gâché la sortie plage. 

Bien sûr à toutes les assos mais surtout Ebisol : (+ caro et cecile manquantes ici)
[image: ]
C’est l’occasion de partir en voyage huma sans payer les billets ! profitez en 





A Laure, grande partenaire depuis la p1 !
A Popi bestah 4ever presque intégrée 
A Valentine, tu as été dans chacune de mes précédentes dédicaces, mais celle la n’est rien que pour toi ! Parce que tu as été une découverte fantastique, j’ai hâte de revivre pleins de choses avec toi ! 
Au plus gros des canards : Julien et ses photos incroyaaables ! [image: ]
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Figure 4.3B Urinary sediment cells. s, Isomorphic
nonglomerular erythrocytes. The arrows indicate the so-called
crenated erythrocytes, which are a frequent finding in
nonglomerular hematuria. b, Dysmorphic glomerular
erythrocytes. The dysmorphism consists mainly in irregularities
of the cell membrane. Inset, Acanthocytes with their typical
ring-formed cell bodies with one or more blebs of different sizes
and shapes. ¢, Neulrophils. Note their typical lobulated nucleus
and granular cytopl d, A granular phagocytic macrophage
(diameter about 60 um). e, Different types of renal tubular cells.
f. Two cells from the deep layers of the uroepithelium. g, Three
cells from the superficial layers of the uroepithelium. Note the
difference in shape and nucleus:cytoplasm ratio existing
between the two types of uroepithelial cells. (All images by
phase contrast microscopy: original magnification x400.)

Elsevier items and derived items © 2007 by Mosby, Inc., an affiliate of Elsevier Inc.
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SMC Vascular smooth muscle celis US  Urinary space

Figure 1.5 Renal corpuscle and juxtaglomerular apparatus
(JGA).
(Adapted with permission from Kriz W, Kaissling B:
Structural organization of the mammalian kidney. In Seldin D,
Giebisch G [eds]: The Kidney. Philadelphia,
Lippincott Williams & Wilkins, 2000, pp 587-654.)
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