ontrdle de I'hyperphosphatémie au cours de
I'insuffisance rénale chronique.

INTRODUCTION

L'hyperparathyroidie secondaire est le désordre du métabo-
lisme phosphocalcique le plus fréquemment observé au cours
de T'insuffisance rénale chronique. L'hypersecrétion de I'hor-
mone parathyroidienne est responsable sur le plan radiolo-
gique et histologique osseux d'une ostéite fibreuse avec tur-
nover osseux accéléré. La physiopathologie de cette
hyperparathyroidie fait intervenir des interactions complexes
entre les principaux facteurs suivants :

- la rétention phosphorée et les troubles du métabolisme de
la Vit D; ces facteurs sont directement en rapport avec la
réduction néphronique.

- Les carences calciques et vitaminiques D essentiellement
d'origine iatrogéne.

Comme le montrent les figures 1 et 2, la rétention du phos-
phore joue un role primordial dans la genése de I'hyperpara-
thyroidie secondaire au cours de linsuffisance rénale chro-
nique.

Fig. 1: Particularité du métabolisme de la vitamine D au cours de
linsuffisance rénale chronique
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(1): Hollis et Coll; Dans: Norman A.W. et Coll. (Edit.): Vitamin D chemical, bio-
chemical and clinical endocrinology of calcium metabolism, pp 1157-1160,
Walter de Gruyer, Berlin: 1982,

(2): Lambert et Coll.: Urinary and plasma vitamin D3 metabolites in the
nephrotic syndrome. Metab. Bone Dis. Res. 1982; 4: 7-15.
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Fig. 2a: Role de la rétention du phosphore dans la pathogénie de
Uhyperparathyroidie au cours de Uinsuffisance rénale chronique
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Fig. 2b: Role de la rétention du phosphore dans la pathogénie de U'hyperpa-
rathyroidie secondaire au cours de l'insuffisance rénale chronique
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ASPECTS PHYSIO-PATHOLOGIQUES

Dans l'insuffisance rénale modérée, la réduction néphro-
nique entraine une augmentation de la charge phosphorée au
niveau du tubule rénal; celle-ci conduit a une dépression de
l'activité 1 alpha hydroxylase rénal, et par conséquent une
diminution de la synthése du calcitriol (1-4). La diminution de
la concentration plasmatique du calcitriol, métabolite actif de
la Vit. D a comme conséquence le développement d'une
balance calcique négative. Celle-ci est secondaire a la diminu-
tion de I'absorption intestinale active du calcium qui dépend
de cette hormone.

Synthése-sécrétion
PTH
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Fig. 3: Conduite a tenir devant une hypercalcémie au cours de U'LR.C. au stade de dialyse selon le tawx de PTH et de phosphore.
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Par ailleurs, au cours de I'insuffisance rénale, les patients
sont souvent sous restriction protéique qui va aggraver la
balance calcique négative par diminution de I'apport alimen-
taire en calcium. Ce déficit calcique va entrainer une hyperse-
crétion de la parathormone. De plus, le déficit en calcitriol va
directement favoriser I'hyperplasie de la glande parathyroide et
l'augmentation de la synthése de la parathormone.

A un stade plus tardif de I'insuffisance rénale, la rétention
du phosphore va se traduire par une hyperphosphatémie qui
conduit non seulement & une diminution de la calcémie par
un mécanisme purement physico-chimique (5), mais aussi a
une augmentation de la synthése de la parathormone par un
mécanisme direct (6, 7, 8}, non encore bien élucidé.

Ces considérations physiopathologiques soulignent I'impor-
tance du strict contréle de la rétention phosphorée au cours de
tous les stades de I'insuffisance rénale pour prévenir 'hyperpa-
rathyroidisme secondaire et les calcifications extra-osseuses.

ASPECTS THERAPEUTIQUES

Les mesures sont essentiellement préventives conduisant a
éviter le développement d'un état d’hyperparathyroidisme secon-
daire, avec son cortége de complications osseuses et de calcifi-
cations ectopiques. Ces mesures doivent étre entreprises préco-
cement, dés que la filtration glomérulaire baisse au dessous de
60 ml/mn/1,73 m2 chez 'adulte, et de 80 chez l'enfant.
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La prévention de I'hyperparathyroidie secondaire comporte
en plus du contrdle de I'hyperphosphatémie que nous abor-
dons ici, la correction d'une éventuelle carence en Vit. D native
et la correction de la carence en calcium. Il est également
important de corriger 'acidose métabolique qui accompagne
I'insuffisance rénale et qui peut induire une diminution de la
synthése du calcitriol et aggraver les atteintes osseuses.

1) Interventions diététiques : régimes pauvres en phos-
phore.

Chez I'adulte, les mesures diététiques en vue de réduire
l'apport en phosphore, doivent étre entreprises a tous les
stades de I'insuffisance rénale. Elles vont se faire essentielle-
ment en diminuant I'apport protéique et en interdisant les ali-
ments riches en phosphore (tableau I); ceux-ci sont faits prin-
cipalement de produits laitiers.

Sur le plan pratique, un régime protéique apportant
1 g/kg/jour, 0,6 g/kg/jour et 0,3 g/kg/jour, apporte respecti-
vement 1047 mg/j, 650 mg/j et 5 mg/kg/jour de phosphore
{1, 6, 9).

Quand la clearance de la créatinine est inférieure a
40 ml/mn, il est recommandé d’amener environ 600 mg/jour
de phosphore. Cependant, cette restriction est souvent difficile
a poursuivre chez les patients et conduit le plus souvent a la
prescription d'un complexant du phosphore.
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Tableau Ia: Interventions diététiques pour réduire la rétention du phos-
phore au cours de l'insuffisance rénale chronique.

Comment diminuer la teneur en phosphore de son alimentation?

Supprimer les aliments trop riches |Limiter les aliments modérément riches

Laitages
lait concentré
lait en poudre

Laitages
yaourts
crémes desserts type entremets

Fromages Fromages
bombel, babybel bleu
cantal, cheddar
comté, créme de gruyére
edam, emmental
gouda, gruyére
hollande, parmesan
pont-lévéque, roquefort
saint-paulin

Viandes
pigeon, abats (sauf langue)
extraits de viande
en conserve
fumeées et/ou salées
produits de triperie
charcuteries (sauf jambon blanc)

Viandes
poule, lapin
gibiers (liévre, chevreuil...)
dindonneau, escalope de volaille
veau: filet, jarret, poitrine
boeuf: paleron
gigot de mouton

Poissons
anchois, anguille
carpe, hareng frais
truite, homard, huitres
coquilles St-Jacques

Poissons
€en conserve, panés
fumés et séchés (haddock...)
saumon, sardine, dorade frais
fruits de mer

Féculents
pommes de terre frites
pommes de terre chips

Féculents
pain complet, de seigle, d'épice
farine de sarrasin, de seigle
flocons d'avoine, légumes secs

Fruits

fruits secs (pruneaux...)
fruits oléagineux (noix...)

Légumes
artichaut, champignons
cresson, petits pois
légumes déshydratés

Produits sucrés
cacao, chocolat

Condiments
moutarde verte, levure séche

Tableau Ib: Interventions diététiques pour réduire la rétention du phos-
phore au cours de l'insuffisance rénale chronique.

Aliments permis tous les jours

Laitages
lait 1/2 écrémeé
petits suisses 20% (60g)
fromage blanc 20% (100g)
créme fraiche
desserts lactés (Dany, Yabon)

PAR JOUR:
100 ml de lait + 1 laitage
OU + 30 g de fromage autorisé

Fromages
brie, camenbert
carré de l'est, chévre
coulommiers, munster
rouy, tartare
poitouraine

Viandes
boeuf: entrecote, culotte, épaule, aloyau, poitrine, filet
porec: filet, cote, épaule
mouton-agneau: épaule, cotelette
cheval
cuisse de poule-poulet
abats: langues de pore, veau
jambon blanc
boudin noir, blanc
cuisses de grenouille

PAR JOUR: 150 g de viande
ou équivalent

Poissons
brochet
cabillaud = morue
carrelet = plie = plisse
colin = merlu
églefin = lieu noir
flétan
lotte = baudroie
loup, maquereau
merlan, perche
raie, sole
tanche, thon
turbot, sandre

Oeuf )
1 oeuf (50g) e

En fonction des résultats obtenus et de la sévérité de l'insuf-
fisance rénale, ont peut continuer la restriction protéique,
I'extréme étant un apport d’environ 0,3 g/kg/jour, mais avec
une supplémentation en acides aminés essentiels et en cétoa-
nalogues (6).

En hémodialyse, I'apport protéique doit étre maintenu a
1 g/kg/jour a cause du risque de dénutrition, le controle du
phosphore étant obtenu essentiellement par les complexants
du phosphore et la dialyse.

Au cours de la D.P.C.A., l'apport protéique doit étre plus
important, autour de 1,2 g/kg/jour (9) a cause d'une perte
protéique plus importante par la dialyse.

Chez I'enfant, la restriction protéique n'est pas recom-
mandée au dessous de 0,8 g/kg/jour, a cause du risque de
malnutrition et des troubles de la croissance; il est done tou-
jours nécessaire d’adjoindre un médicament complexant le
phosphore.

Plusieurs études rapportent le bénéfice des mesures diété-
tiques dans la prévention et 'amélioration de I'état d’hyperpa-
rathyroidisme au cours de I'insuffisance rénale chronique
(1,6,10,11).

Lafage et Coll. (6) utilisant un régime de 0,3 g/kg/jour avec
une supplémentation en acides aminés et en cétoanalogues,
associé un apport de 1 g de carbonate de calcium et de
1000 UI de Vit. D2 ont montré chez 17 patients, en état
d'insuffisance rénale trés avancé (clearance inférieure a
15 ml/mn), un bénéfice net relatif au contréle de I'hyperphos-
phatémie. Ce bénéfice se traduit par la diminution des taux
plasmatiques de PTH, ainsi qu'une amélioration des lésions
histologiques. Ces auteurs constatent également avec la dimi-
nution de I'acidose métabolique secondaire a la restriction pro-
téique, une disparition de I'ostéomalacie chez les patients qui
avaient cette lésion avant l'intervention thérapeutique.

Plus récemment, une étude expérimentale (12) chez le rat
avec une insuffisance modérée, a montré que la restriction
phosphorée, non seulement prévient directement 'augmenta-
tion de la synthese et de la sécrétion de la PTH, mais aussi la
prolifération des cellules parathyroidiennes alors méme qu'il
n'y a pas eu de changement dans les concentrations de cal-
cium, du phosphore et du calcitriol. Ces données suggerent
que la restriction phosphorée doit étre entreprise trés tot dans
T'histoire de I'insuffisance rénale, et peut en elle-méme pré-
venir I'hyperparathyroidie secondaire avant méme la survenue
d'une hyperphosphatémie.

2) Stratégies médicamenteuses de prévention de
l'accumulation du phosphore :

La prescription de complexants de phosphore est souvent
nécessaire pour controler 'hyperphosphatémie des insuffi-
sants rénaux.

Nous n’aborderons pas ici les complexants du phosphore
a base d’aluminium qui sont a proscrire chez I'insuffisant
rénal a cause des complications qu'ils entrainent, notam-
ment les complications neurologiques (encéphalopathie
myoclonique (13)), les complications hématologiques
(anémie microcytaire (14)) et les complications osseuses
(ostéopathie adynamique, ostéomalacie (15,16,17). Ce trai-

@ ADIN

25




|
|
1
0
|

26

tement peut également s’accompagner de complications
aigués, notamment au cours du test a la déféroxamine qui
peut entrainer une oto-toxicité, une cécité et des complica-
tions infectieuses trés souvent mortelles (14,18).

On peut également faire appel aux sels de magnésium
pour contréler le phosphore, ceci uniquement au stade de
dialyse. Leur indication préférentielle est la survenue d'une
hypercalcémie sous traitement par les sels alcalins de cal-
cium.

La stratégie de contréle du phosphore par les com-
plexants est donc essentiellement basée sur les sels alca-
lins de calcium. La justification de ce traitement est qu'en
plus de leur effet complexant sur le phosphore, ces sels
contribuent a corriger I'acidose métabolique de I'insuffi-
sance rénale, et surtout constituent un apport en calcium
nécessaire a corriger la bhalance calcique négative habi-
tuelle des insuffisants rénaux.

Chez les patients avec une insuffisance rénale chronique
avant le stade de dialyse, Clakson et Coll. (19) ont montré
que de fortes doses de carbonate de calcium peut aug-
menter les taux plasmatiques de bicarbonates. Turner et
Coll. (3), en utilisant le carbonate de calcium chez les
enfants avec une insuffisance rénale précoce, la correction
de la rétention du phosphate et de l'acidose conduit a la
restauration de taux plasmatiques normaux de calcitriol.

Ainsi, en plus de la correction de I'hyperphosphatémie,
la contribution de ces sels a la correction de I'acidose est
bénéfique a la fois pour la minéralisation osseuse et a la
synthése du calcitriol.

Par ailleurs un apport oral quotidien de calcium supé-
rieur 4 1,5 ¢ de calcium élément non seulement complexe
sur le phosphore intestinal mais aussi devient suffisam-
ment important pour entrainer une absorption calcique
intestinale passive indépendante du calcitriol(20). Cet
apport calcique permettra de prévenir a la fois I'hyperpara-
thyroidisme secondaire et I'ostéomalacie (20-23).

Sur le plan pratique, comme J'a recommandé Schiller et
Coll. (24), I'administration de calcium par voie orale doit
étre préconisée au cours des repas les plus riches en phos-
phore. Cette modalité d’administration doit étre utilisée a
tous les stades de l'insuffisance rénale quand l'objectif est
de corriger la rétention phosphatée.

Cependant il est parfois nécessaire de donner du cal-
cium par voie orale entre les repas quand l'objectif est
d’augmenter la calcémie ou quand survient une hypophos-
phatémie; devant celle-ci, il faut suspecter une malnutri-
tion ou une malabsorption intestinale.

Le sel de calcium le plus utilisé est le carbonate de cal-
cium car il a I'avantage d’étre alcalinisant, bien toléré sur
le plan digestif et d’avoir la teneur la plus élevée en cal-
cium élément (40%).

L'efficacité de ce médicament a été démontrée dans le
contrdle de 'hyperphosphatémie et la prévention de
I'hyperparathyroidisme. Ainsi Moriniere et Coll. (25) en uti-
lisant 9 g/jour de ce sel ont montré son efficacité dans le
controle de I'hyperphosphatémie pré-dialytique. Aprés
cette observation initiale, d'autres études ont confirmé
I'efficacité de ce traitement (tableau II).

Tableau II: Contréle de I'hyperphosphatémie par le carbonate de calcium chez les patients en hémodialyse.

Nbr Durée | TRAITEMENT ANTERIEUR |TRAITEMENT EVALUE| Dialysat Nbr épisodes
AUTEURS Réf. | Patients | (mois) | Ca CO3 |Al (OH) 3% VitD Ca CO3 Vit D Ca Ca > 110 mg/l (% Echecs
g/l g/1 (Nbr pts) g/d (Nbr pts) mmol/L (Nbr Patients)
MORINIERE 1982 25 16 6 3 4,3+3 - 9+6 - 1,7+0,05 1 a 8 épisodes (7) 11
7 6 3 5+4 7 1415 1,740,05
MORINIERE 1985 26 15 6 8,5x1 - - 8,711 - 1,7+0,05 22 épisodes (8) 0
ADDISON 1985 27 38 5+1,5 - 1,42% 16 6 15 1,75 2 5
MONNIER 1986 28 15 36 - 0,5-15 - 6 (2-12) QOUI 1,75 non rapporté 0
SLATOPOLSKY 1986 29 20 2 - 5,6 - 8,5 (2,5-17) - 1,6 7 épisodes 30
HERCZ 1981 30 39 3-14 - 6,810,6 Yes 5,8+0,4 - 1,75 34 épisodes (14) 30
MACTIER 1987 31 41 4 - 2,9 - 9,2 - 1,75/1,05 11 épisodes 5
SAWYER 1989 32 15 6 - 0,5-1,5% 2 6 2 1,75/1,35/1,05 8 épisodes 0
SLATOPOLSKY 1989 33 21 7 - 5,1 - 10,547 - 1,25 5 épisodes 0
MALBERTI 1991 34 20 12 2,4 0 17 2,4 17 1,75/1,5 6,5/6,8 (%) PTH 4**

*: en g/j d’aluminium élément.

#* ; La PTH et les phosphatases alcalines augmentent quand le Ca dans le
dialysat passe de 1,75 a 1,5 mmol/L.
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Avant le stade de dialyse, 'administration de 3 g/jour de
carbonate de calcium avec des doses non hypercalcémiantes
de Vit. D a une efficacité de prévention de I'hyperphospha-
témie et de I'hyperparathyroidisme identique a celle du calci-
triol & la dose de 0,25 pg/jour (35-38). Récemment, Tsuka-
moto et Coll. (8) a montré l'efficacité du carbonate de caleium
administré & 3 g/jour pendant 3 mois, en associant avec une
restriction protéique a 0,7 g/kg/jour dans le traitement de
I'hyperparathyroidie au cours de I'insuffisance rénale débu-
tante ou modérée. Ce résultat est indépendant des change-
ments de concentration de calcitriol et du calcium suggérant
le role primaire de la rétention phosphorée dans la stimulation
de la parathormone,

Chez 'enfant, la restriction phosphorée n'étant pas possible,
'administration de complexants du phosphore devient habi-
tuelle. Ainsi Alon et Coll. (39) ont utilisé la dose de
0,1 g/kg/jour et ont pu augmenter les doses jusqu’a
0,3 g/kg/jour de carbonate de calcium chez I'enfant ayant une
créatininémie autour de 3,7 mg/dl Ils ont pu introduire les
dérivés actifs de la vitamine D quand ils obtenaient une phos-
phorémie inférieure a 55 mg/1 avec le carbonate de calcium.
Ce traitement est trés bien toléré; il n'a été rapporté qu'un
seul cas d’épisode d’hypercalcémie dans cette étude. Il est
important, surtout chez les enfants avant le stade de I'insuffi-
sance rénale terminale, de surveiller ce traitement par I'excré-
tion urinaire de calcium, car un rapport calcium/créatinine
supérieur 4 0,21 mg/mg est un signe avant-coureur de la sur-
venue d’'une hypercalcémie,

Chez les enfants en dialyse péritonéale, Saluski et Coll. (40)
ont montré dans une étude comparative que le carbonate de
calcium, a la dose de 12 g/jour, est plus efficace que
T'hydroxyde d’aluminium & la dose de 30 mg/kg/jour pour le

contréle du phosphore et I'amélioration des lésions osseuses
secondaires a 'hyperparathyroidie.

Les autres sels alcalins de calcium contiennent moins de
calcium élément (lactate 12%; gluconate 9%; acétate 23%;
alginate 10%; citrate 21%). Ainsi, il est nécessaire d’adminis-
trer, pour avoir le méme apport en calcium élément, une dose
beaucoup plus importante de ces sels par rapport au carbo-
nate de calcium.

Les effets secondaires du traitement par le carbonate de
calcium sont :

- Les troubles gastro-intestinaux, essentiellement sous
forme de diarrhée ou de constipation, un dégoiit du médica-
ment qui peut étre prévenu par le changement de la prépara-
tion (aréme a I'orange, aux fraises...) et de présentation
(sachets, comprimés...).

- Le risque de calcifications des tissus mous ne semble
pas réel quand la surveillance du traitement maintient la cal-
cémie normale et la phosphorémie inférieure a 2 mmol/1.
L'¢tude de Renaud et Coll. (41) trouve que I'extension des cal-
cifications radiologiquement visibles n'est pas en relation avec
la dose de carbonate de calcium, mais plutot en relation avec
I'age, le sexe male, la tension artérielle diastolique, le taux de
triglycérides, de glucose, et en dernier lieu avec la concentra-
tion plasmatique du calcium et du phosphore. D'autres études
(25,26,28,42,43) démontrent que la survenue de calcifications
extra-osseuses (vasculaires, péri-articulaires) n'est plus élevée
dans les groupes traités par de fortes doses de carbonate de
calcium par rapport a ceux qui sont traités par l'aluminium
associé au 1 o-hydroxy Vit. D3 ou le carbonate de calcium
associé a I'aluminium.

- La complication la plus grave qui apparait dans environ 8%
des cas est la survenue d'une hypercalcémie (44) (tableau III).

Tableau III: Etudes comparatives entre le carbonate et I'acétate de calcium comme complexant du phosphore.

0.7219*x 3pt| %14 +.34

9304480 x 6 pt| *0,1 40,23

+.02 +.06

ACETATE CARBONATE
Nb patients Nb patients
Auteurs Nb | Durée | Posologie Ca Autres PCa PPo4 | (Nb épisodes)] Nb | Durée | Posologie Ca Autres PCa PPo4 |(Nb épisodes)) DCa
patients|(semaine)} Elt. (mg/j) | complexants | mmol/L | mmol/L | avec HCa © | patients|(semaine)| Elt. (mg/j) | complexants | mmol/L | mmol/L | avec HCa ©
Hess 6 20 |1693+156 0 2,44 1,86 6 4-35 {1632x 3 pt] Al (OH) 2,26 2,25 ? 1,625
+.13 +.06 mois |408x 1 pt{1800 mgx 4 ptf +0,08 | +1,08
Slatopolsky 20 4 1400 0 2,55 1,73# 3(7) 20 4 2800 0 2,55 1,57 7(8) 1,25(+1,25
+.02 +.10 +.01 +.10 OH vit.D3)
Schaeffer 12 7 11020+330 0 2,53 1,59 12 7 1880 0 2,53 1,34 0 1,5
+0,39 +.39 1960 +.19 +0,4
Tielmans 12 6 1000 Al (OH)3 2,5 1,4% 4 (5) 12 6 1000 Al (OH)3 2,5 1,56 4(4)§ ?
37+5 mEq | +.02 +.06 4025 mEq | *.02 +.06
Macon 39 16 695 0 2,32 1,63 13 (5) 44 16 1206 0 2,31 1,57 16 § 1,25
Caravaca 31 8 |1660*+540 0 2,47 1,80 4 (16) 35 8 1988 0 2,55 1,93 30% 1,62
+.17 +.50 +620 +.22 48
Moriniére 39 10 | 620+250 | Mg (OH)2 2,61 1,67 6(12) 8 10 1310 Mg (OH)2 2,56 1,74 4(9) 1,5

Ben Hamida (43) | 28 24 12404520 Mg (OH)2* 2,5 1,73* 16 (8)

Delmez 12 24 11400£100 0 2,49 1,74 3(6,2)

+560 0,8%1,05 +.13 +.32

28 12 2370 Mg (OH)2 2,47 1,82 | 11(8,2) 1,5
11470 | 1600+1500 | +0,11 | +0,26
x 18 patients

12 8 2800 0 2,52 1,58 |7(8,7%) § 1,25

(8x1,25) +300 +.05 +.06

© HCa: hypercalcémie

,#: Significativement plus élevé qu'avec le CaCO3

*: Significativement plus bas qu'avec le CaCO3 . o §: Patients recevant des dérivés 1 alpha OH vitamine D3
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Avant le stade d’épuration extra-rénale, la survenue d'une
hypercalcémie associée ou non a une hyperphosphatémie doit
conduire a l'arrét du traitement. La réintroduction de ce traite-
ment se fera prudemment avec des doses diminuées de moitié.
Ainsi quand la filtration glomérulaire est inférieure a
20 ml/mn chez l'adulte, le carbonate de calcium peut étre uti-
lisé & des doses allant de 3 g a 6 g/jour sans grande difficulté.

Quand le traitement par les sels calciques est associé aux
dérivés actifs de la Vit. D, la surveillance des patients se fera
d'une fagon plus attentive, afin de détecter une hypercalcémie
associée ou non a une hyperphosphatémie. En effet le traite-
ment par le calcitriol & ce stade d'insuffisance rénale chro-
nique induit fréquemment une hypercalcémie avec une hyper-
phosphatémie et peut ainsi aggraver la fonction rénale comme
l'ont rapporté Christiansen et Coll. (45). Il est donc a ce stade
d'insuffisance rénale avancée plus prudent de se baser sur des
prescriptions diététiques séveres, associées au carbonate de
calcium pour contréler I'hyperphosphatémie.

Chez les patients dialysés, la survenue d'une hypercal-
cémie doit conduire a la modification du schéma thérapeu-
tique du patient. Nous proposons la conduite a tenir résumée
dans la figure 3 (46).

3) Dialyse adéquate pour le controle de I'hyperphos-
phatémie :

L'hémodialyse conventionnelle peut épurer jusqu’a
32,5 mmol de phosphore sur 4 heures de dialyse, avec un
débit de sang et de dialysat respectivement a 300 et a 500
ml/mn, et avec un phosphore pré-dialytique d’environ
2,1 mmol/1 (47). 1l semble que I'épuration du phosphore n'est
pas différente que l'on utilise 'hémodialyse, 'hémodiafiltration
ou I'hémofiltration (48-49).

Lime et Coll. (50) montrent que la correction de 'anémie par
I'érythropoiétine tend & diminuer I'épuration du phosphore au
cours de la dialyse. Il semble que le type de tampon et la
concentration du dialysat en calcium n'influencent pas le taux
d'épuration du phosphore (47).

Au cours de la D.P.C.A., I'épuration du phosphore est aug-
mentée avec 'augmentation de la concentration en glucose du
dialysat, probablement a cause de l'influence de I'ultrafiltra-
tion (50}. La clearance du phosphore au cours de 4 heures
d'échange est approximativement de 4,7 ml/mn. Ainsi,
environ 300 mg de phosphates sont échangés/jour par la
technique de la D.P.C.A. (50,51). Cependant, chez les patients
qui sont traités par D.P.C.A. et qui gardent habituellement
une diurése résiduelle pour une période plus longue que les
hémodialysés, il est plus facile de contréler I'hyperphospha-
témie.

Ainsi, chez tous les patients en insuffisance rénale termi-
nale, I'épuration extra-rénale du phosphore est inférieure a
l'absorption spontanée du phosphore au cours d'un apport ali-
mentaire protéique adéquat. Ceci explique la nécessité du
recours aux complexants du phosphore.

CONCLUSION

Du fait du réle de I'hyperphosphatémie dans la génése de
I'hyperparathyroidisme secondaire, a1n51 que son role dans la
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génese des calcifications extra-osseuses secondaires a I'éléva-
tion du produit phosphocalcique, il est trés important de bien
contréler le bilan phosphoré des patients qui présentent une
insuffisance rénale chronique.

Le meilleur traitement est bien entendu préventif qui doit
étre entrepris précocément dés que la filtration glomérulaire
est inférieure a 60 ml/mn chez l'adulte. Les mesures a notre
disposition sont :

- La prescription d'un régime adapté a I'état clinique du
malade, permettant de restreindre I'apport en phosphore. Il
s'agit de trouver pour chaque patient un compromis qui
permet d’éviter I'installation d'une malnutrition.

- La prescription médicamenteuse est souvent nécessaire
et doit comporter les sels alcalins de calcium. Les sels
d’aluminium ne doivent plus étre prescrits.

Quel que soit le stade de l'insuffisance rénale, la sur-
veillance doit étre rigoureuse, a la recherche de complications
inhérentes aux mesures diététiques, a la prescription medica-
menteuse et & 'évolution propre de la maladie rénale. Elle por-
tera non seulement sur I'équilibre phosphocalcique, le taux de
PTH, de phosphatases alcalines et de vitamine D mais aussi
sur un interrogatoire attentif & la recherche d'erreurs diété-
tiques ou d’administration médicamenteuse.

Les résultats dépendent :

a) de l'observance du patient, conditionnée par le dialogue et
la confiance qui s'établissent entre lui et 'équipe soignante

b} de la rigueur de 'équipe soignante dans le respect des
thérapeutiques qui offrent le plus de sécurité d’emploi chez
I'insuffisant rénal en fonction de son état clinique.
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