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INTRODUCTION ET PROBLEMATIQUE

I. Introduction

La dialyse est aujourd’hui reconnue comme un traitement efficace pour la gestion des
patients atteints d'insuffisance rénale terminale (IRT). Afin d'améliorer encore les résultats des
patients, lI'accent a été mis sur I'optimisation de I'adéquation de la dialyse, la gestion de la
nutrition et maintenir les parameétres biochimiques dans la fourchette cible. Par rapport a ces
questions, cependant, I'importance de la composition corporelle et de la perte proteino-
énergétique (PPE) semble étre sous-estimée. Bien que de nombreux progres aient été dans
I'amélioration de I'état nutritionnel des patients, la prévalence de la PPE chez les patients sous
dialyse reste élevée allant de 18 % a 56 %, selon les méthodes d'évaluation utilisées(1)-(2).
Les preuves s‘accumulent et indiquent que I'épuisement protidique est un prédicteur important
de la morbidité et de la mortalité chez les patients sous dialyse et altére la qualité de vie(3)-
(4). La surveillance constante de I'état nutritionnel et la détection précoce, ainsi que les
stratégies thérapeutiques pour la prévention et le traitement de la PPE, sont donc cruciales
dans la prise en charge des patients sous dialyse. Un certain nombre d'outils sont largement
utilisés dans la pratique clinique pour I'évaluation de la PPE, mais aucune méthode ne refléte
de maniere exhaustive I'état nutritionnel, qui doit étre évalué avec précaution en combinaison
avec d'autres parameétres cliniques et biochimiques. Il convient toutefois de noter qu'aucune
donnée n'a démontré de maniére convaincante que I'amélioration de la PPE avait un effet
marqué sur la morbidité ou la mortalité des patients. Les causes et les caractéristiques de la
PPE chez les patients sous dialyse sont similaires a celles de I'némodialyse et de la dialyse
péritonéale(5), et comprennent I'inflammation, un apport inadéquat en protéines et en calories,
une perte d'appétit, une perte de la fonction rénale résiduelle (FRR), la perte de protéines

pendant la dialyse, des facteurs psychosociaux, la sédentarité et les états comorbides(6,7).

Un autre facteur important a noter est que la dialyse péritonéale elle-méme pourrait

supprimer l'appétit.(8),(9)

En gardant ces facteurs a l'esprit, des questions pertinentes telles que les causes, la
pathogenese, I'évaluation et le role de la bio impédance dans la détermination de la

composition corporelle chez les patients sous dialyse péritonéale sont examinées ici.
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INTRODUCTION ET PROBLEMATIQUE

11. Objectifs
II.1.  Objectif principal

-La détermination de la composition corporelle en termes de masse grasse et de masse

maigre chez les patients en dialyse péritonéale par bio-impédance.

11.2. Objectif secondaire
-Comparer la masse maigre mesurée par bio-impédance et celle estimée par la créatinine

produite.

-Déterminer les facteurs de risques de sarcopénie chez les patients de DP telle que

déterminés par bio-impédance.
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SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE

I. Rappel sur le rein

I.1.Anatomie du rein
Les reins au nombre de deux sont situés dans I'abdomen, sous-diaphragme au niveau de la
fosse lombaire dans I'espace rétro peritonéal. Chez I'adulte, ils ont la forme d'un haricot et

mesurent en moyenne 12cm. (figure 1)

I1s sont surmontés d’une glande surrénale appartenant au systéme endocrinien et non

impliqué dans la fonction urinaire, Chacun entouré d’une enveloppe externe de protection

sous le nom de capsule fibreuse. (10)
L’intérieur des reins se divise en trois parties (de I’extérieur a I’intérieur) :

Le cortex est la partie la plus externe de couleur pale et d’environ 1 cm d’épaisseur, il

recouvre la médullaire.

« Lamédullaire, au centre, est de couleur
Cortex

Capsule
fibreuse

brune rougeétre. Elle renferme des millions d’unités

Médulla

de filtrations, les néphrons. Ces structures sont

7 - Calice rénal
N Artére rénale
\\ G " "

S = Veine rénale

3 S A —% Bassinet
. N e
= > BN |

Uretére

dotées d’un glomérule, petite sphere ou s'effectue la

filtration du sang et 1’¢élaboration de I'urine. Ils sont

également constitués de tubules directement
impliqués dans la modification de la composition de

[’urine.

«  Les calices et le bassinet sont des cavités Figure 1 : coupe transversale du rein
collectrices d’urine. Les calices regoivent 1’urine

depuis les néphrons qui est ensuite déversée dans le bassinet, qui s’écoule ensuite par les

uretéres jusqu’a la vessie, ou elle sera stockée avant d’étre évacuée. (10)
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1.2.Physiologie du rein

1.2.1. Meétabolisme phosphocalcique
Le rein a un role dans I'homéostasie du phosphate et de calcium. La régulation de leur
concentration dépend de I'normone parathyroidienne (PTH), de la vitamine D active et du
FGF-23.(11) (figure 2)

Cinacalcet Glande parathyroide

Os
%
\ %ération
CaR PTH de calcium et

de phosphore
O, ‘4—
72>,
< t”
> e
%
3 %
3 Rein
N

ARN,,,K PTH
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Analogues
de la vit. D

t

l Phosphore_, l I

Chélateurs de Phosphore

Figure 2 : Métabolisme phosphocalcique

1.2.2. Regulation acido-basique
La valeur du pH plasmatique est contrdlée par les reins. Divers systemes tampons ne seront
pas épuisés du fait de la régénération des ions bicarbonate lors de I’excrétion de la charge

acide et par la réabsorption de la quasi-totalité du bicarbonate filtré.(12)

1.2.3. Erythropoiése
Parmi les fonctions endocrines du rein est la secrétion d'érythropoiétine (EPO). C'est une
glycoprotéine favorisant I'érythropoiese qui initie la différenciation et la prolifération des

précurseurs des globules rouges (CFU-E). (13,14)

[.2.4. Régulation du volume extracellulaire (VEC)

Le maintien d'un volume sanguin efficace dépend de la stimulation des barorécepteurs
carotidiens et glomérulaires. L'effecteur final est le rein, car c'est un organe qui régule
I'excrétion du sodium (I'ion principal qui retient I'eau dans cette partie du volume
extracellulaire)(15). Le circuit de régulation est principalement hormonal et I'état d'équilibre
atteint au bout de 48 a 72 heures aprés la variation de la volémie. Il existe une forte relation

entre le volume sanguin extracellulaire, le DFG et la natriurese(16).
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1.2.5. Bilan de I’eau
Les 180 litres de plasma filtrés chaque jour sont principalement composeés d'eau, qui sera
réabsorbée en grande quantité dans les branches descendantes de Henlé et dans le tube
contourné proximale (TCP). La réabsorption au canal collecteur (CC) est régulée par I'ADH.
L'eau est réabsorbée par I'aquaporine (AQP). L’ ADH est synthétisé dans I'hypothalamus et
sécrété par la posthypophyse .(17)

1.3.Exploration biochimique

1.3.1. Marqueurs sanguins

> L’urée

L'urée sanguine est un mauvais indicateur de la fonction rénale. En effet, I'urée sanguine
est affectée par de grandes fluctuations qui ne dépendent pas du DFG et qui est influencée par

ces facteurs :

-La teneur de protéines en alimentation : Une alimentation riche en protéines peut

provoquer une augmentation significative de I'urée sanguine (et vice versa).

-Métabolisme musculaire : Le statut anabolique est associé a la diminution de l'urée
sanguine, en effet les situations de catabolisme musculaire entrainent une élévation de

1’urémie.

-Volume diurétique : La réabsorption tubulaire de lI'urée dépend de la réabsorption de I'eau.
Par conséquent, dans toutes les situations antidiurétiques, l'urée et I'eau sont réabsorbées

simultanément le long du néphron.

Inversement, la faible réabsorption tubulaire rénale de I'eau sera liée a une diminution de

I'urée sanguine.

Les néphrologues demandent parfois des tests d'urée sanguine pour les patients atteints
d'insuffisance rénale chronique terminale afin d'évaluer I'intoxication a I'azote (classification

ANAES (18) stade 4 ou classification américaine des maladies rénales chroniques stade 5)
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> Lacréatinine

La créatinine sérique a longtemps été la référence pour évaluer la fonction rénale. C'est une
petite molécule (PM 113Da) produite du catabolisme musculaire qui peut circuler librement
dans le sérum et évaluer le DFG. En fait, la créatinine est non seulement filtrée, mais
également sécrétée. Cela rend impossible de devenir un marqueur idéal de la fonction
rénale(19). Librement filtré par le glomérule, Cela en fait une substance intéressante a

premiére vue, a I'exception de cette sécrétion.

1.3.2. Marqueurs urinaires

» Densité urinaire

La densité urinaire est un indicateur qui offre une premiére idée de la capacité des reins a
concentrer et/ou a diluer l'urine. Son interprétation doit tenir compte de la clinique et d'autres
analyses. La densité urinaire (DU) est mesurée a l'aide d'un réfractométre, elle reflete la
concentration totale des solutés dans l'urine. La détermination par bandelettes réactives 1,021
+ 0,007 et celle par réfractomeétre 1,018 + 0,009(20).

» Protéinurie

La protéinurie peut étre isolée ou indiquer I’altération de la fonction rénale (primaire ou
secondaire).Le dépistage qui repose sur des bandelettes urinaires, impose la recherche d’une
étiologie(21). Cette connaissance de la cause déterminera une surveillance, traitement et
précision du pronostic de I’atteinte rénale. L’albumine n'est qu'un composant de la protéine
urinaire mais avec une teneur faible, appelée microalbuminurie. Il est maintenant bien établi
que dans les atteintes glomérulaires, le taux de protéinurie lors de la découverte puis de
1’évolution ultérieure de la néphropathie a une valeur pronostique(22,23). Enfin, de plus en
plus d'expérimentations et de démonstrations cliniques montrent que la réduction de la

protéinurie elle-méme est un objectif de traitement(24,25).
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Tableau 1 : Quantification d’une protéinurie/albuminurie

Urines Urines 24 heures Prélévement minuté Echantillon matinal

Normo albuminurie <30 mg/24 h ou < 20 pug/min ou < 2 mg/mmol
créatinine

Micro albuminurie  30-300 mg/24 h ou 20-200 pg/min ou 2—-30 mg/mmol
créatinine

Protéinurie > 300 mg/24 h ou > 200 pug/min ou > 30 mg/mmol
créatinine

Tableau 1 : Quantification d une protéinurie/albuminurie

. IRC

II.1. IRC et évolution
L'IRC est définie par une diminution permanente du débit de filtration glomérulaire (DFG),
secondaire a une maladie rénale.(26)

L'utilisation de la formule de Cockcroft et Gault pour estimer le DFG chez tous les patients

a été préconisé en pratique clinique courante :
DFG = [(140 - age) * poids/créatininémie]*K

Avec DFG en ml/min, age en années, poids en kilogrammes, créatininémie en pumol/l et K
= 1,23 pour les hommes et 1,04 pour les femmes.

La performance de cette formule est peu évaluée chez le sujet agé de plus de 75 ans. Il est
donc nécessaire d'avoir des données complémentaires. De plus, une obésité importante rend
les résultats ininterprétables(26). L'IRC est déefinie selon la présence ou I'absence de maladie
rénale et selon le DFG(27).

Les Criteres permettant de définir une IRC sont : Une maladie rénale depuis 3 mois ou
plus, définie par des anomalies structurales ou fonctionnelles du rein, avec ou sans diminution
du DFG qui se manifeste soit par des anomalies pathologiques soit par des marqueurs du rein
endommagé (anomalies dans la composition du sang ou des urines ou anomalies des tests
d'imagerie).

Une baisse aigué n'indique pas nécessairement la présence d'une atteinte rénale.
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Les diminutions chroniques sont souvent plus associées a une atteinte rénale. Déclin du
DFG sans maladie rénale par dommages sur le rein ce sont les individus avec un DFG entre
60 et 89 ml/min/1,73m2

Cependant c'est une cause et une conséquence courante d'IRC. Les patients avec IRC et
HTA sont a haut risque de perte de fonction rénale et de développer une maladie
cardiovasculaire. Les individus avec HTA doivent étre prudemment évalués pour la présence

d'une IRC et spécialement ceux qui ont un déeclin de la fonction rénale.

L'insuffisance rénale terminale est définie par une clairance a créatinine inférieure a 15
ml/min/1.73m2, accompagnée de plusieurs symptoémes d'urémie. A ce stade, il est nécessaire
de prévoir un traitement de suppléance du rein (dialyse ou transplantation) qui réduira les
complications de la diminution du DFG mais qui pourra en outre augmenter le risque de

mortalité et morbidité.

1.2.1. Les différents stades de I'lRC
Deux guides de recommandations pour la pratique clinique ont été recemment publiés sur
la maladie rénale chronique, 1’'un en France, par I’ Agence nationale d’évaluation en santé
(ANAES) (28), I’autre aux Etats-Unis, par la National Kidney Foundation et connu sous le
nom de Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (K/DOQI).

L’ ANAES a défini quatre stades de maladie ou d’IRC(29)(tableau 2). Le stade 1
correspond la maladie rénale chronique définie par un DFG supérieur a 60 mL/min par 1,73
m?2 en présence de marqueurs d’atteinte rénale. Le malade est donc porteur d’une
néphropathie évolutive ou non avec préservation de plus de la moitié de la fonction rénale

normale.

Le stade 2 correspond a une insuffisance rénale modérée définie par un DFG entre 59
mL/min par 1,73 m2 et 30 mL/min par 1,73 m2. Le terme « modéré » ne semble pas adapté si
’on considére qu’un malade avec un DFG a 30 mL/min a perdu les trois-quarts de sa fonction

rénale.

Les marqueurs d’atteinte rénale. La protéinurie > 300 mg/j La microalbuminurie entre 30
et 300 mg/j La leucocyturie > 5 103/mL ou 5/mm3 L’hématurie > 5 103/mL ou 5/mm3 Les
anomalies du parenchyme rénal a I’échographie (petit rein, hydronéphrose, atrophie

segmentaire...) Les anomalies histologiques (lésions vasculaires, interstitielles...).
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Le stade 3 correspond a une insuffisance rénale sévere définie par un DFG entre 29
mL/min par 1,73 m2 et 15 mL/min par 1,73 m2.

Le stade 4 correspond a une insuffisance rénale terminale définie par un DFG inférieur a
15 mL/min par 1,73 m2.

Classification de la National Kidney Fundation La classification américaine de la National
Kidney Fundation est différente de celle de I’ANAES sur deux points (27). Premiérement,
elle comporte cing stades car elle ajoute un stade avec diminution minime du DFG (compris
entre 89 et 60 mL/min par 1,73 m2. Deuxiémement, elle différentie les stades en fonction de
trois notions : présence de marqueurs de Iésions rénales, valeur du DFG et insuffisance rénale.
Ce terme n’est utilisé que pour un DFG inférieur a 15 mL/min par 1,73 m2. (30)(tableau 3)

Classification ANAES 2002 (adultes)(26).

stade Définition DGF (ml/min/1.73m?)
1 Maladie rénale * sans IRC > 60
2 IRC modérée 30-59
3 IRC sévere 15-29

) < 15 (ou traitement de
4 IRC terminale )
suppléance)

Tableau 2 : Les différents stades de I’'IRC selon ANAES.
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NKF-K/DOQJ guidelines (adultes et enfants> 2 ans)(27)

Stade Définitions DFG (ml/min/1.73m2)

1 Atteinte rénale* sans IRC >90

Atteinte rénale* avec IRC

2 o 60-89
légere

3 IRC modérée 30-59

4 IRC sévere 15-29

) < 15 (ou traitement de
5 IR terminale ;
suppléance)

Tableau 3 : Les différents stades de ['IRC selon NKF-K/DOQJ guidelines.

I1.2.  Physiopathologie de I'I|RC

La destruction progressive du parenchyme rénal entraine des modifications de I'anatomie et
de la fonction des néphrons sains restants (les néphrons font référence aux unités
fonctionnelles du rein, y compris les glomérules, les organes para-glomérulaires, les tubules
proximaux et distaux, les anses de Henlé et le canaux collecteurs rénaux), afin de préserver au
maximum I'épuration des déchets, la régulation de milieu intérieur et la fonction
endocrinienne du rein (la synthese de I'érythropoiétine et le métabolisme actif de la vitamine
D 1-25 (OH)) .(31)

Modifications anatomiques

Le premier lien menant aux changements anatomiques semble étre une augmentation du
flux sanguin vers les néphrons restants, donc la pression de filtration augmente.

En réponse a cette filtration supplémentaire, ces mécanismes sont depassés et une
insuffisance rénale survient.

Limites de ’excrétion

e Hydrigue
Les reins endommagés perdent leur capacité a se concentrer et a diluer I'urine. 1l ne pourra

progressivement plus éliminer les urines a peu prés isotoniques au plasma. La concentration a

éteé la premiere a étre modifiée, passant d'un DFG inférieur a 60 ml/min. (31)
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e Sodique
Dans la plupart des cas, I'excrétion de sodium restera jusqu'au stade tardif de I’IRC.
Cependant, les patients atteints de syndrome néphrotique, d'insuffisance cardiaque ou de
cirrhose ont une excrétion de sodium séverement réduite, entrainant une hyperhydratation

extracellulaire.(31)

e Potassigue

Une hyperkaliémie peut provenir d'une augmentation brutale des apports, A jeline,
I'apparition de I'acidose provoque le transfert du potassium des milieux intracellulaires vers
les milieux extracellulaires, comme la néphropathie diabétique, la prise d'lIEC, de
bétabloquants, ou de diurétiques d'épargne potassique. Elle est particulierement menacante en

cas d'oligurie ou d'acidose sévere associée.(31)

e De la charge acide

Lorsque le DFG est inférieur a 25 ml/min, les reins ne peuvent pas éliminer la charge acide

quotidienne et le patient est en acidose métabolique(31)

11.3.  Clinique
11.3.1. Manifestations cardiovasculaires
La mortalité cardiovasculaire représente 50 % de la mortalité de I’insuffisance rénale
chronique. Les principales maladies cardiovasculaires sont I'hypertension artérielle,
I'insuffisance cardiaque congestive (liée ou non a une maladie ischémique) et la péricardite.
(32)

11.3.2. Manifestations hématologiques

> Anémie

L'anémie survient lorsque le débit de filtration glomérulaire est inférieur a 30 ml/min. Elle
est liée a la syntheése relativement insuffisante d'érythropoiétine par les cellules péri tubulaires
rénaux et a la durée de vie raccourcie des globules rouges.(33)

» Anomalies de I'némostase

Il est facile d'observer la tendance hemorragique. Le temps de saignement est prolonge,
témoin d’un trouble hémostatique primaire. Les plaquettes sont normales quantitativement,
mais il existe un dysfonctionnement plaquettaire. De plus, I'anémie peut entrainer par le

temps de saignement prolongé.
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11.3.3. Manifestations osseuses

» Ostéodystrophie rénale

L'ostéodystrophie rénale releve de deux mécanismes présents en proportion variable : la
diminution de la minéralisation osseuse et I'augmentation de la résorption. Le premier
mécanisme conduit a une osteomalacie et le second a l'ostéite fibreuse. (34)

» Calcifications métastasiques

Si le produit de phosphate de calcium est trés élevé, une calcification des tissus peut se
produire par simple précipitation. lls sont localisés en sous-cutané (ils provoquent des
arthrites microcristallines), dans les tendons (responsables des tendinites et de ruptures

tendineuses) ou la conjonctive (responsables des irritations et de conjonctivites).

11.3.4. Manifestations neurologiques

» Manifestations neurologiques centrales

A partir d'un débit de filtration glomérulaire de 20 ml/min, des problémes de vigilance et
de mémoire peuvent survenir. Au stade terminal, ils entrent dans un coma (coma urémique)
avec convulsions, irritation méningée et mouvements de décerébration. Ces maladies
disparaitront dés la premiére séance hémodialyse. Ils doivent éliminer un facteur intercurrent
fréquent: surdosage médicamenteux, accident vasculaire cérébral, déséquilibre électrolytique,

crises convulsives.(35)

» Manifestations neurologiques périphériques

La polynévrite urémique est une complication tardive de l'urémie au stade terminale. C'est
une sensitivomoteur et elle a un trouble sensoriel majeur. Elle s'est améliorée sur

I'némodialyse et en transplantation rénale.

11.3.5. AUTRES:

Manifestations digestives ; Nausées, vomissements, anorexie, hoquet, constipation, parfois
diarrhée, des stomatites et des gingivorragies des modifications de la muqueuse linguale
peuvent produire golt métallique dans la bouche.

Manifestations cutanées : Le prurit, exposant aux lésions de grattage ,1'hyper

pigmentation.
II. Le péritoine

Le péritoine est une membrane naturelle semi-perméable, permettant I'échange de soluté,
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d'une part, selon le gradient de concentration et de solvant selon un gradient osmotique et
de pression hydrostatique. D’autre part, ces échanges assurent une purification extra-rénale et
aide a maintenir I'équilibre hydrosodée et acidobasique.

La surface effective participant a I'échange est environ 1 métre carre.

L'échange se produit principalement au niveau du péritoine pariétal, représentant
seulement 10 % de I'ensemble du péritoine.

Le péritoine viscéral joue un role secondaire, tandis que le péritoine sous-diaphragmatique
est le siége d'un réseau lymphatique dense ou a lieu la réabsorption, pouvant jouer un réle non
négligeable avec une baisse de 'ultrafiltration.

Le péritoine est constitué¢ d’une couche unicellulaire, le mésothélium, reposant sur un tissu
interstitiel riche en capillaires, dont seuls 20 % seraient perfuses. Les cellules mésothéliales

sont recouvertes de microvilli augmentant la surface d’échanges.(36)

IV. Traitement de suppléance :

V.1 Techniques d’épuration extra-rénale : les dialyses

La charge mondiale de l'insuffisance rénale chronique ne cesse d'augmenter, de méme
que la nécessité d'un traitement de substitution rénale rentable. Dans de nombreux pays, les
résultats des patients sous dialyse péritonéale sont comparables ou supérieurs a ceux de
I'némodialyse, et la dialyse péritonéale est également plus rentable. Cependant, ces avantages
n‘ont pas toujours conduit a une augmentation de l'utilisation de la dialyse péritonéale.(37)

L’utilisation de la dialyse péritonéale, le recours a cette thérapie est en augmentation
dans certains pays, dont la Chine, les Etats-Unis et la Thailande, mais a proportionnellement
diminué dans certaines parties de I'Europe et au Japon.(37)

Les défis a relever pour garantir un traitement de qualité aux patients insuffisants rénaux
dans les prochaines années sont évidemment nombreux, parmi les, c’est le choix de la méthode
convenable qui repose sur des analyses multifactorielles specifique pour chaque patient (38):
conditions cliniques (age, maladies associees, notamment diabéte), facteurs psychologiques,
possibilités de greffe, environnement socio-professionnel, convictions personnelles du
néphrologue et des équipes soignantes, disponibilités des techniques de dialyse, facilités locales

et aspects financiers(39).
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V.2. Dialyse péritonéale :

La dialyse péritonéale (DP) est une méthode de substitution pour les personnes
souffrant d’insuffisance rénale terminale. Elle permet des échanges entre le sang et un liquide
dénommé dialysat au travers le péritoine, membrane entourant I'abdomen, l'intestin et d'autres
organes internes.(36)

Ce traitement nécessite la mise en place d'un cathéter de dialyse dans la cavité
abdominale, lors d'une hospitalisation. 1l est laissé en place de facon permanente. Une partie
du cathéter demeure a I'extérieur du corps.

Lors de la dialyse, une solution liquide (le dialysat) est injectée dans la cavité
abdominale par l'intermédiaire du cathéter pour étre contacté au sang. Le péritoine, membrane
semi-perméable et richement vascularisée, fait office de rein artificiel. Au contact du dialysat,
le flux sanguin du péritoine libére les déchets. De par sa composition, le dialysat enléve
également I'exces d'eau accumulé et équilibre les taux des électrolytes du sang. Le dialysat est
ensuite drainé et éliminé.(36) (figure 3)

Il existe deux méthodes de dialyse péritonéale : la dialyse péritonéale continue
ambulatoire (DPCA\) et la dialyse péritonéale automatisée (DPA). Toutes les deux peuvent se

pratiquer a domicile.
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Figure 3:principe de dialyse péritonéale.

» Abord péritonéal :
Mis au point par Tenckhoff, le cathéter permet un acces permanent a la cavité péritonéale.

Sa mise en place doit répondre a des impératifs dont dépend le succes de la technique.(36)
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» Catheter :

Il est en silastic, plus rarement en polyuréthane, ce qui lui confere souplesse et flexibilité,
indispensables & une bonne utilisation. Il est le plus souvent muni de deux manchons ou cuffs
en dacron, I’un profond amarré sous 1I’aponévrose des muscles grands droits, 1’autre
superficiel situé a 1 ou 2 cm de I’orifice de sortie cutanée du cathéter, permettant ainsi une
épithélialisation du sinus. (36) Il est constitué de trois segments :

« intrapéritonéal droit ou a crosse, si¢ge de nombreux orifices, I’extrémité étant située dans
le cul-de-sac de Douglas.

« intramural, compris entre les deux manchons, correspondant au tunnel sous-cutané ;

* externe, au-dela de I’orifice d’émergence cutanée a orientation caudale, pour éviter la
rétention de sécrétion au niveau du sinus, source d’infections. Le cathéter dit en « col-de-

cygne » répond a ces exigences.(36)

> Site d’implantation et technique de pose :

Le cathéter péritonéal est un cathéter permanent, pouvant rester en place de nombreuses
années en l'absence de complication. Son implantation chirurgicale représente un geste
primordial conditionnant la bonne conduite ultérieure de la DP et les soins locaux doivent
garantir sa pérennité. Il est posé par un chirurgien sous anesthésie générale, ou par un
néphrologue sous anesthésie locale, latéralement juste sous le nombril ; il doit étre installé
plusieurs semaines avant son utilisation. Le cathéter traverse la paroi abdominale avant de
s'introduire dans la cavité péritonéale, I’extrémité est située dans le cul-de-sac de Douglas en
position déclive. Il existe différents types de cathéters de DP, dont le plus utilisé est celui de
Tenckhoff.(40)

» Les phases de la dialyse péritonéale :

La DP consiste a infuser du dialysat dans la cavité péritonéale, a attendre que les échanges

s'effectuent a travers la membrane péritoneale, puis a drainer le dialysat avant de

recommencer le cycle.

e Infusion : La poche neuve de dialysat est accrochée a un point élevé, ce qui permet
sa vidange par gravité dans la cavité péritonéale aprés ouverture du clamp de la
ligne ou du prolongateur. La durée d'infusion est d'environ 10 minutes. (40)

e Stase : c'est la période pendant laquelle le liquide de dialyse reste en place dans la

cavité péritoneale. C'est pendant cette phase que les échanges se font. Le temps de
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contact du dialysat avec le péritoine doit étre suffisant pour permettre I’élimination
des déchets et de I’eau excédentaire : la durée de la stase est de 3 a 4 heures pour un
dialysat isotonique ou hypertonique ; les solutions a base d'icodextrine peuvent
rester jusqu'a 16 heures en stase. Le patient est libre de ses activités pendant la
stase. (40)

e Drainage : Pour vider la cavité péritonéale, il faut placer la poche vide en position
basse et ouvrir le clamp qui ferme la ligne ou le prolongateur. Par gravité, le
dialysat coule de la cavité péritonéale vers la poche. La durée du drainage est de 15

a 30 minutes au maximum, il ne sert a rien de prolonger le drainage au-dela de
trente minutes.(40)

IV.2.1. Modalités de la dialyse péritonéale :

> Dialyse péritonéale continue ambulatoire (DPCA) :

Selon l'atteinte de la fonction rénale, les patients effectuent 1 a 4 cycles de dialyse

péritonéale par jour (la plupart du temps, le matin, a midi, le soir et au coucher) (figure 4).
Chague cycle se déroule en deux phases :
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Figure 4: schéma de dialyse péritonéale continue ambulatoire (DPCA)

1) La phase d'échange :

- L'instillation de 1 a 2.5 litre d’un nouveau dialysat contenu dans une poche stérile.
L'échange dure entre 30 a 40 minutes, durant lesquelles les patients restent assis pour
permettre I'écoulement du dialysat.
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- Le drainage du dialysat dans une poche vide qui dure environ 10 a 20 minutes.

2) La période de stase : durant laquelle les patients peuvent vaquer a leurs occupations

habituelles. Elle dure de 4 a 6 heures durant la journée et de 8 a 12 heures durant la nuit.

Le systeme double-poche amovible a usage unique est le plus utilisé chez les patients
autonomes. Une seule connexion au niveau du prolongateur situé sur le cathéter est
nécessaire, minimisant les risques d’infection. La poche est munie aussi d’un site d’injection
permettant I’administration de médicaments (héparine, insuline, antibiotiques...).

Chez les sujets jeunes, les changements de poche diurnes peuvent entraver la qualité de vie
et I’activité professionnelle. Deux variables peuvent étre proposées : soit 1’adjonction d’un
échange automatisé au milieu de la nuit, soit la suppression de 1’échange nocturne.(36)

> Dialyse péritonéale automatisée (DPA):

Cette technique, en pleine croissance, repose sur I’emploi d’une machine, le cycleur. Le
changement de poches n’est donc plus effectué manuellement de jour, c’est le cycleur qui le
geére la nuit. La machine calcule les quantités de solution injectées puis de dialysat drainées,
synchronise les échanges et controle la durée et le déroulement du traitement. Le patient se
connecte le soir avant de se coucher puis se déconnecte le matin venu. La DPA favorise ainsi
le maintien des activités socioprofessionnelles.(36)

La DPA peut étre continue ou intermittente : (figure 5)

* la dialyse péritonéale continue cyclique (DPCC) comporte quatre a huit échanges courts
nocturnes et un long échange diurne.

* la dialyse péritonéale continue optimisée (DPCO) est identique a la DPCC avec un échange
diurne supplémentaire.(41)

« la dialyse péritonéale intermittente nocturne (DPIN) comporte quatre a huit échanges courts
nocturnes, la cavité péritonéale étant vide le jour.

« ladialyse péritonéale intermittente (DPI) se compose de trois séances hebdomadaires

d’une durée de 10 a 12 heures chacune, avec 30 a 40 L de dialysat par séance.
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Echanges 1 cycle 4 48 cycle
| |
r , I |
A 7-8h Echange long 21-22 h 7-8h
Echanges 1 cycle 1 cycle 4 a 8 cycles
| |
[ | |
B 7-8 h 17-18 h 21-22 h 7-8h
Echanges Ventre vide le jour 4 a8 cycles
...................................... e R —
| | i
C 78h 21-22 h 7-8h

Figure 5: Schémas des différents modes de dialyse péritonéale. A. Dialyse péritonéale continue
cyclique. B. Dialyse péritonéale continue optimisée. C. Dialyse péritonéale automatisée intermittente
nocturne.

» Lafonction rénale residuelle:

Le calcul de la dose de dialyse permet d’affirmer que la dialyse est «adéquate», ¢’est-a-dire
qu’elle correspond a une dose minimale de dialyse ayant une influence favorable sur la
morbimortalité. La fonction rénale résiduelle (FRR) joue un réle majeur, elle correspond au
débit de filtration glomérulaire évalué par la somme des clairances rénales de I’urée et de la
créatinine divisé par 2, elle est exprimée en litres par semaine et par 1,73 m2 de surface
corporelle. Elle est maintenue plus longtemps en dialyse péritonéale qu’en hémodialyse. Elle
détermine la modalité de dialyse péritonéale, avec une prescription préférentielle de la DPA si
la FRR est réduite (< 2 ml/minute).(43)

» Corpulence du patient :

Il n’y a pas d’accord pour déterminer si la surface corporelle (SC) ou bien I’indice de
masse corporelle (IMC) ou bien le poids ou si la combinaison de ces mesures est a utiliser
pour évaluer la corpulence. Il existe un accord pour considérer que ; la corpulence est toujours
a prendre en compte dans le choix de la technique d’EER, que le patient soit anurique ou qu’il
ait une FRR préservée (accord fort), la DP est plus difficile a réaliser chez un patient
corpulent notamment en cas de masse maigre prédominante (accord fort), une SC > 1,8 ou 2
m2 , un IMC > 30 kg/m2 ou un poids > 90 kg ne sont pas des contre-indications absolues a la
DP (accord fort), la DP est contre-indiquée en cas d’obésité morbide (IMC > 45 kg/m2 )
(accord fort).(43)
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» Facteurs psychosociaux :

Un nombre de facteurs psychosociaux sont a prendre en compte dans le choix de la DP,
certains sont contres indiqués tels que 1’habitat insalubre, la non-disponibilité¢ d’un infirmier
libéral si le patient n’est pas autonome, le refus du patient a recourir a un infirmier libéral jugé
indispensable par 1’équipe soignante (L’avis négatif de ’institution médicosociale de
résidence et I’hygiéne insuffisante sont considérés comme des contre-indications
relatives).D’autres , ne sont pas considérés comme des contre-indications : 1’opposition de
I’entourage a la réalisation de la DP, I’isolement social et familial, I’avis négatif du médecin
traitant sur la faisabilité de la DP par le patient, le refus du médecin traitant de participer au
suivi du patient, I’existence de conduites addictives. (43)

Pour I’ensemble de ces critéres, le choix entre ’HD ou la DP apparait comme une question

de « cas par cas » qui ne peut donner lieu a des regles générales.

» Néphropathie causale :

La néphropathie initiale est un élément du choix de la technique d’EER, elle est réalisable
quelle que soit la néphropathie initiale, elle est possible en cas de néphropathies
glomérulaires, néphroangiosclérose, néphropathies du diabéte de type 1 et 2, polykystose
rénale, néphropathies interstitielles chroniques, par ailleurs le choix du DP n’est pas clair en
cas de néphropathies glomérulaires avec syndrome néphrotique, maladies de systeme

immunologiquement actives, ou d’une amylose.(43)

» Comorbidités (en dehors du diabéte) :

La pertinence de la DP a été étudiée pour une liste non exhaustive d’une quarantaine de
comorbidités qui sont exposées dans le rapport HAS(42). Parmi les comorbidités étudiées, les
seules contre-indications a la DP concernent les cas d’éventration non opérable et les
délabrements irréparables de la paroi abdominale. En fonction des comorbidités, il existe des
indications préférentielles pour la DP par rapport a I’HD, en premiére intention : difficultés a
créer un abord vasculaire pour hémodialyse, cirrhose décompensée avec ascite, néphropathie
associée a des emboles de cholestérol. A 1’inverse, il existe des indications préférentielles de
I’HD par rapport a la DP en premicre intention dans les cas suivants : dénutrition avec
hypoalbuminémie sévere, insuffisance respiratoire chronique, stomie digestive, antécédents
de sigmoidite diverticulaire, maladie inflammatoire chronique de I’intestin, antécédents de

pancréatectomie, prothese aorto-iliaque depuis moins de 3 mois. Chez les diabétiques, les
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insuffisants cardiaques et les personnes agées, les données manquent pour affirmer la
supériorité de 1’'une ou 1’autre méthode, DP ou HD. Toutefois, les résultats de la DP sont
supérieurs a ceux de I’HD en termes de stabilit¢ hémodynamique chez les personnes agées de

plus de 75 ans.(44)

> Dialyse péritonéale chez les diabétiques :

Le facteur diabete accroit sensiblement la morbidité et la mortalité, quelle que soit la
modalité d’épuration extrarénale envisagée. Le maintien prolongé d’une fonction rénale
résiduelle est un argument en faveur de la dialyse péritonéale chez le diabétique, afin de
ralentir I’évolution des complications extrarénales. Cependant, il n’existe pas d’arguments
suffisants pour privilégier la dialyse péritonéale par rapport a I’hémodialyse. Afin de
minimiser 1’absorption péritonéale de glucose, certaines équipes préférent la DPCA a la DPA.
La fréquence des infections péritonéales n’est pas accrue dans cette population. Il faut
préférer ’utilisation de I’icodextrine aux solutions glucosées hypertoniques pour obtenir une
ultrafiltration satisfaisante. L utilisation de 1’insuline par voie intrapéritonéale peut étre

proposée mais ne doit pas étre utilisée systématiquement en premiére intention.(44)

> Dialyse péritonéale en fonction de I’age :

Chez I'enfant, en raison de la fréquence élevée de la perméabilité élevée du péritoine, la
DPA est la méthode préférée. De plus, I'accés vasculaire pour I'hémodialyse est souvent
difficile(45). Chez les personnes agées, la DPCA peut étre préférable a I'hémodialyse en
raison des nombreuses comorbidites cardiovasculaires et de la possibilité de maintien a
domicile. Dans la plupart des cas, une tierce personne (accompagnement, infirmier) est
requise. En pratique, la dialyse péritonéale peut étre le premier choix quel que soit I'age, mais
si la transplantation rénale n'est pas envisageable, il peut s'agir d'un traitement temporaire puis

d'un basculement en hémodialyse.(36)

» Incapacités et handicaps :
La DP, avec assistance si besoin, est réalisable en cas de ; cécité, surdité, handicap mental,

handicap moteur.(44)

Criteres de transfert de la dialyse péritonéale vers 1’hémodialyse :
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» Dialyse inadéquate :

Il est recommandé de suspendre la DP par un transfert en HD temporaire, mais non
définitif, en cas de perte de I’efficacité péritonéale responsable d’une surcharge hydrosodée
permanente du fait d’une perte de capacité d’ultrafiltration (UF). La DP devient contre-
indiguée en cas de perte de la FRR avec adaptation de la prescription péritonéale se révélant
insuffisante, responsable de : surcharge hydrosodée et de syndrome urémique, KT/V < 1,7, CI
créatinine/24 h < 50 I/ semaine/1,73 m2 et pertes liquidiennes (UF + urines) < 750 ml/j.(44)

» Infections péritonéales :

En cas d’infection péritonéale résistant a un traitement médical, il est recommandé de
recourir a I’HD de maniére transitoire, mais non définitive. Il est recommandé de transférer
définitivement en HD un patient qui a fait plus de trois infections péritonéales dans I’année a
des germes d’origine digestive ou qui continue a faire des infections péritonéales a répétition
apres un changement de cathéter et une reprise d’éducation et de manicre plus relative,
lorsque la cause est non connue ou non corrigeable. En revanche, si les germes responsables
sont des staphylocoques manuportés ou bien dans toute autre circonstance d’infection, le

transfert de la DP a I’HD n’est pas recommandé.(44)

» Complications métaboliques :

Il est recommandé de transférer définitivement en HD un patient présentant une prise de
poids rapide et massive (> 15 % du poids en 1 an) avec apport minimum de glucose, une
hypertriglycéridémie > 10 g/l incontr6lable, une dénutrition récente inexpliquée par ailleurs. I
n’y a pas de recommandation particuliere en présence d’un diabéte induit ou une

hypercholestérolémie incontrdlable.(44)

» Situations diverses :

Il est fortement recommandé de répondre a la demande du patient si celui-ci désire passer a
I’HD ou en cas de lassitude de ce dernier ou de son entourage. Il est également recommandé
de changer de technique en cas de surcharge hydrosodée incontrdlable avec retentissement
cardiaque. Le transfert en HD n’est pas recommandé pour une chirurgie abdominale sans

rapport avec le cathéter ou pour une chirurgie pelvienne.(44)
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IV.2.2.  Critéres de transfert de I’hémodialyse vers la dialyse
péritoneale :

S’il existe des difficultés majeures d’utilisation des anticoagulants ou une grande instabilité
hémodynamique lors des séances d’HD, il est recommand¢ de transférer le patient
définitivement en DP. Cela n’est pas nécessaire dans le cadre d’une insuffisance respiratoire
chronique sévére (accord fort). Il n’y a pas de recommandation particuliére dans les situations
suivantes : demande du patient, difficultés majeures a créer un nouvel abord vasculaire,
grande instabilité hemodynamique interdialytique, angor instable, cardiomyopathie

hypertrophique sévére.(44)

IV.23. Couts:
» Evaluation médico-économique de la prise en charge de
PIRCT :

Seules les études de codt et de colt-résultat qui permettaient de comparer les différentes
techniques (hémodialyse, dialyse péritonéale) et/ou les modalités de prise en charge
(hémodialyse en centre, autodialyse a domicile par dialyse péritonéale) ont été selectionnées.
(46)

Deux types d’études ont été sélectionnés :

* Les études de colit comparatives qui sont des études économiques partielles ; elles ne
permettent pas de prendre en considération les résultats de santé des différentes interventions

comparées mais elles apportent un éclairage sur leur différentiel de co(t.

* Les études de cout-résultat hiérarchisant les différentes options envisageables en
fonction de leur capacité a engendrer les meilleurs résultats possibles a partir des ressources a

mobiliser.

» Coit mensuel de prise en charge d’un patient prévalent
stable sur la période de I’étude en fonction des différentes

modalités de traitement de PIRCT :

Sur la période de 1’étude, 47 862 patients de la population d’analyse avaient une prise en
charge stable et étaient prévalent (démarrage du traitement de suppléance avant le début de la

période de 1’étude et au moins 75% du temps de traitement passé dans la méme modalité).(46)
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Le codt moyen mensuel variait fortement selon la modalité de traitement : de 1 128€/mois

a 7 253€/mois, tous ages et statut diabétique confondus(46) (figure 6)
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Figure 6:Co0t moyen mensuel par modalité de traitement pour un patient prévalent stable.

Le traitement des patients diabétiques implique des colts mensuels moyens plus élevés
surtout pour les jeunes patients, quel que soit le type de traitement. En général, le cot
mensuel moyen des personnes agées est plus faible. Le colt mensuel moyen équivaut a plus
de 50 % du traitement alternatif lui-méme, mais en raison de I'importance des « soins
infirmiers », la méthode de DP assistée est exclue, (26 % pour la DPA et 37 % pour la
DPCA). Le poste « transport » représente une grande partie de la méthode d'hémodialyse
(prés de 20% du colt mensuel total, Sauf pour I'HD domicile).(46)
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» Variation du codt de traitement lié a la trajectoire des patients :

e Cott de prise en charge d’un patient incident en dialyse sur la période de I’étude :

Sur la période de 1’étude, 7 133 patients ont démarré un trainement de suppléance et ont
une prise en charge stable. Les patients ont été classés en 2 groupes (HD et DP) a partir des 8
modalités de dialyse qui correspondaient a leur prise en charge sur plus de 75% du temps sur
la période.

Le colit du ler mois de traitement était variable selon I’age, la présence de diabéte et la
technique de traitement, dialyse péritonéale ou hémodialyse. Le colt mensuel du 1 er mois de
traitement était plus élevé pour les patients traités en dialyse péritonéale que pour les patients
traités en hémodialyse. Par ailleurs, quelle que soit la modalité de traitement, le colt du ler
mois de traitement était plus élevé pour les patients diabétiques par rapport aux patients non
diabétiques.(46) (figure 7)
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Figure 7:Co0t moyen du ler mois de traitement des patients incidents selon [’dge, la présence de
diabete et la technique de traitement DP ou HD(46).

En conclusion, I’étude de colit fondée sur des données francaises a montré 1I’importance
d’analyser les colts en tenant compte des modalités de traitement (et non uniquement de la

technique), des caractéristiques cliniques des patients (age et statut diabétique) et de leur
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trajectoire sur la période de 1’étude (démarrage du traitement de suppléance, changement de

traitement, déces).(46)

> Etude pharmaco-économique de la dialyse péritonéale en Algérie
: comment contrdler les dépenses ?

La dialyse peritonéale est decrite comme une technique de purification moins agressive
que I'némodialyse, mais aussi moins cher dans la plupart des pays développés et quelques
pays en développement. Les parametres économiques sont et doivent étre Intégration pour
fournir cette méthode de purification, en intégrant un modéle économique spécifique au pays.

Trente patients sur les 60 pris en charge en dialyse péritonéal ont été sélectionnés au
hasard. L.’étude prospective a permis de suivre la cohorte des sujets du 2 novembre 2016 au
31 avril 2017.(47)

Un suivi quotidien réalisé des prescriptions de chaque patient, y compris les soins de base
et les complications. Un journal personnalisé pour chaque patient et pour quantifier le codt
global et trouver des facteurs de colts supplémentaires. Le colt mensuel moyen est de 97
708,3408 DA (708 euros), la variation est de 27 %, le colt annuel de traitement de la dialyse
péritonéale automatique est de 1 282 388 DA (9 296,66 euros), et la dialyse péritonéale
continue ambulatoire est de 1 241 602 DA (8 997,33 euros)(47). Les frais de communication
représentent 84 % du codt total, les prescriptions médicamenteuses comprennent
I'érythropoiétine 7 % et les examens biologiques et radiologiques complémentaires 4 %. La
variabilité des dépenses entre les patients est principalement affectée par la survenue de
complications. Comme prévu, les colts entre patients sont homogénes. Estimer le surco(t de
la dialyse péritonéale automatisée. Colt multiplié par deux voir par quatre lors des
complications surtout les infections et les dysfonctions de cathéters. Néanmoins il existe une

corrélation entre les dépenses et la perte de la diurése.(47)

IV.3. Hémodialyse :

L’hémodialyse est une procédure thérapeutique qui utilise la circulation extracorporelle du
sang d'un patient pour échanger des solutés a travers un rein artificiel (hémodialyseur ou
dialyseur).

L'objectif principal de I'némodialyse est de soulager les signes cliniques et les

conséquences biochimiques de I'urémie. L’hémodialyse doit étre commencée lorsque les
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conséquences cliniques et la morbidité de I'insuffisance rénale ne peuvent plus étre atténuees

par un traitement médical conservateur.(48-50)

V3.1 Principe de I’hémodialyse :

L'hémodialyse est réalisée a I'aide d'un hémodialyseur, d'un appareil d’hémodialyse
(systeme d'administration de la dialyse) et d'une tubulure a sang (circuit extracorporel). Ces
composants construisent des circuits de sang et de dialysat. Dans le circuit sanguin, le sang est
pompé par une ligne d'entrée (artérielle) depuis le patient jusqu'a I'némodialyseur. Le sang
passe dans des tubes capillaires situés dans I'némodialyseur et est retourné au patient sous une
pression positive via une tubulure de sortie (veineuse). Le circuit de dialysat est un systeme a
passage unique dans lequel des solutions concentrées de dialysat et de bicarbonate sont
diluées avec de I'eau hautement purifiée et pompées a contre-courant dans I'hémodialyseur
entre les tubes capillaires contenant le sang du patient. Le dialysat usé est ensuite jeté dans un
drain. C'est Le réle de I'hémodialyseur, du dialysat et de I'appareil de dialyse est de prendre en

charge de nombreuses tdches complexes que les reins défaillants ne peuvent plus accomplir.

Le sang et le dialysat du patient sont séparés dans 1’hémodialyseur par une fine membrane
semi-permeable perforée de pores ou de canaux de diffusion. L'eau et les solutés de petit
poids moléculaire (par exemple, I'urée, la créatinine) peuvent passer facilement a travers la
membrane par diffusion ou ultrafiltration a travers la membrane, soit par diffusion, soit par
ultrafiltration (convection) mais le mouvement des plus gros solutés, des protéines
plasmatiques et les composants cellulaires du sang est limité par la taille des pores de la
membrane. La vitesse de diffusion des solutés dépend du gradient de concentration des
solutés établi entre le sang et le dialysat, du mouvement cinétique des solutés et de la

perméabilité de la membrane semi-perméable. (50,51)

V. BCM-Body Composition Monitor:
Meilleure gestion clinique des patients atteints de maladies renales.
Malgré des améliorations significatives de la qualité et de I'efficacité de la thérapie par

hémodialyse, les maladies cardiovasculaires restent la principale cause de déces des patients

dialysés.

La surcharge liquidienne est une condition courante chez les patients sous dialyse et I'une

des principales causes de mortalité. L'amélioration du traitement de I'hypertension et la
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correction de I'équilibre hydrique peuvent limiter le développement de I'hypertrophie

ventriculaire gauche, augmentant ainsi I'espérance de vie.(52)

Fresenius Medical Care propose une large gamme d'outils de surveillance et de modalités
de traitement pour offrir a vos patients une dialyse de pointe. Avec l'introduction du BCM,
Fresenius Medical Care améliore encore la qualité de la dialyse et la gestion clinique des

patients atteints de maladies rénales.(53)

V.1. BCM

L'obtention d'un équilibre hydrique optimal reste un défi clinique majeur, surtout lorsqu'un
certain nombre de complications comorbides est présent. L'évaluation de I'état liquidien basée
sur des indicateurs subjectifs a été un facteur limitant dans le contréle de I'équilibre
liquidien.(54)

Le BCM est le premier appareil qui détermine I'état hydrique et la composition corporelle
d'une maniere simple et objective. Le BCM aide le médecin dans I'évaluation pratique de

parametres cliniguement pertinents :(53) (voir annexes)

e Quantification du statut hydrique :
- Hyperhydratation.
- Eau corporelle totale (V).
e Evaluation de la composition corporelle :
- Masse du tissu maigre.
- Masse du tissu adipeux.
La mesure est basée sur une méthode non invasive et précise, facile a appliquer et dont les
résultats sont obtenus en deux minutes seulement. Le BCM peut étre utilisé pour la grande
majorité des patients atteints d'insuffisance rénale chronique avec ou sans traitement de

substitution rénale.(53)

V.2. De la technologie a la thérapie
Le BCM utilise les derniéres techniques de spectroscopie de bio-impédance. 1l mesure a 50
fréguences dans une gamme de 5 a 1000 kHz afin de déterminer les résistances électriques de

I'eau corporelle totale (EC) et de I'eau extracellulaire (ECW).(55)
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Alors que le courant a haute fréquence traverse I'ensemble de I'eau du corps, le courant a
basse fréquence ne peut pas pénétrer les membranes cellulaires et circule donc exclusivement

dans I'eau extracellulaire.(56)

Pour obtenir les parametres de sortie cliniqguement pertinents, deux modeles

physiologiques avancés sont utiliseés dans le BCM (53): (figure 8,9)

¢ Un modele volumique décrivant la conductance électrique dans une suspension
cellulaire permettant de I'eau corporelle totale et I'eau extracellulaire ainsi que I'eau
intracellulaire (ICW) d'étre calculée.(54)

e Un modele de composition corporelle calculant les trois principaux compartiments du
corps en cas de hyperhydratation, le tissu maigre et le tissu adipeux a partir des

informations relatives au TBW.(57)
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Figure 8 : Le tracé Cole-Cole affiche les données brutes de la mesure séparant 'ECW de I'TBW.
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Figure 9:L'appareil BCM - Body Composition Monitoring (surveillance de la composition
corporelle) effectue trois étapes pour afficher les parametres de sortie finaux : hyperhydratation, la
masse de tissu adipeux et la masse de tissu maigre.

V.3. L'innovation pour de meilleurs résultats .Un *"V** precis pour la
dose de dialyse.
V.3.1. Evaluation :

Le BCM permet la détermination précise de I'eau corporelle totale, qui a été validée par
rapport a des méthodes de dilution. Etant donné que I’ECT est équivalent au volume de
distribution de I'urée (V), il n'est pas nécessaire de recourir @ une modeélisation cinétique de
I'urée ou a des équations anthropométriques, qui peuvent produire des résultats erronés dans

des cas extrémes de la composition corporelle.(54)

Les directives européennes de bonnes pratiques recommandent une dose de dialyse cible

d'urée eKt/V > 1,2 par séance pour un schéma trinebdomadaire.(58) (figure 10)
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Figure 10:L'évaluation de I'eau corporelle totale par le Body Composition Monitor est validée par
rapport a des méthodes de référence.

% Comment le Moniteur de composition corporelle validé ?
Tous les paramétres de sortie ont été validés par rapport aux méthodes de référence dans

diverses études impliquant plus de 500 patients et témoins sains.(59)

V.4. Manipulation
Le BCM est congu pour une application dans une variété de contextes cliniques. Sur jours
de traitement, il est préférable d'effectuer les mesures avant le début du traitement. La

manipulation est trés simple, avec les étapes suivantes(53). (Figure 42,43)(Annexes)

e Les électrodes sont fixées a une main et a un pied, le patient étant en position couchée.
e Le céble du patient est connecté.

e Lamesure est lancée et les résultats s'affichent dans les 2 minutes.

e Les résultats sont enregistrés sur la PatientCard.

e Les données peuvent étre transférées via PatientCard vers un ordinateur personnel

pour une analyse plus approfondie avec l'outil de gestion des fluides (FMT).

V.5. Analyse et gestion des patients :
L'outil de gestion des fluides (FMT) fonctionne en conjonction avec le BCM et peut étre
facilement installé sur un ordinateur personnel. Ce logiciel fournit un apercu rapide de I'état
hydrique et la composition corporelle du patient - y compris les plages de référence pour les

patients dialysés et la population saine.(53)
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V.6. Tracé de la composition corporelle
Le FMT affiche I'évolution des trois compartiments primaires : masse de tissu adipeux

(ATM), masse de tissu maigre (LTM) et hyperhydratation (OH) au fil du temps.(54) (figure
11)

En outre, la pression artérielle systolique (BP sys) est affichée, ce qui permet d'identifier
I'influence de I’hyperhydratation sur la pression artérielle. Par conséquent, il est facile
d'observer les changements de la composition corporelle et comment ils influencent

I’hyperhydratation.(60)

[kg]
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£~

BP sys

ATM

April 06 May 06 Juni 06 July 06 August 06

Figure 11:Variation de la composition corporelle et de la pression artérielle dans le temps.

V.7. Tracé de reférence de I'hydratation :

On sait que I’hyperhydratation conduit souvent a I'hypertension. Cependant, chez de
nombreux patients, cette relation peut étre fortement influencée par des comorbidités sous-
jacentes(61). Par exemple, chez certains patients I'nypertension peut dépendre de troubles
vasculaires(62), alors qu'a l'inverse, il existe des patients qui présentent une pression artérielle

apparemment normale ou basse malgré une hyperhydratation importante.(60)
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Le graphique de référence de I'nydratation décrit I'association entre I'état

d’hyperhydratation et la pression artérielle systolique sur un seul graphique. (Figure 12)
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Figure 12:L hyperhydratation (OH) et la pression artérielle systolique (BP sys) sont combinées

dans un seul graphique - le graphique de référence de [’hydratation.

Le BCM:

.. est le premier I’appareil qui mesure I’hyperhydratation individuelle.
.. améliore la gestion de I'nypertension et du liquide.

.. fournit une base pour I'évaluation nutritionnelle.

.. détermine le "V" pour la prescription de la dose de dialyse.

.. mesure de maniére non-invasive, rapide et facile.

VI. DEXA (L'absorptiométrie a rayons X a double énergie):

La composition corporelle change au cours de I'évolution de la maladie rénale chronique
(MRC), en particulier aprés le début du traitement par dialyse(64). Au cours de l'insuffisance
rénale chronique (IRC) la malnutrition, la fonte musculaire et I’hyperhydratation (OH) sont
des problémes courants chez ces patients(65). Chez les patients dialyseés, la surveillance de la
composition corporelle fait de plus en plus partie des soins réguliers. Cependant, chez les
patients non encore dialysés atteints d'IRC, la composition corporelle est rarement vérifiée,
bien qu'il ait été démontré que la fonte musculaire se produisait déja chez les patients atteints
d'une IRC (65).
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VI.1.  Définition :

Ces mesures sont basées sur 1’absorption biphotonique (DEXA), dont la radiation émise est
extrémement faible. Un balayage de I’ensemble du corps avec un faisceau de rayons X a deux
niveaux d’énergies (40 KeV et 100 KeV) va permettre de différencier trois compartiments : la
masse maigre (MM), la masse minérale osseuse et la masse grasse(66),(67),(68). Cet appareil
est utilisé en nutrition pour suivre par exemple les sujets anorexiques ou obeses, il est aussi
utile pour suivre la décalcification osseuse(69). Les mesures sont simples a réaliser et ne sont
pas pénibles pour le patient qui doit juste rester allongé pendant une dizaine de minutes. . Ce
systeme fournit de facon précise et fiable les masses surfaciques des tissus osseux, gras et non
gras, ¢’est a dire en termes de compartiments corporels une mesure de la masse osseuse, de la

masse grasse et de la masse maigre. (70)

Les appareils de derniére génération utilisent un faisceau de photon large, ce qui permet un
balayage trés rapide du corps en une a trois minutes avec une reproductibilité excellente. La
technique permet aussi une mesure de la densité minérale osseuse du corps entier qui est
composé a 85 % d’os cortical. L’irradiation est trés faible mais 1I’examen reste contre-indiqué

chez les femmes enceintes.(70)

VI.2.  Comparaison entre DEXA et bioimpédance :
L'absorptiométrie a rayons X a double énergie (DEXA) et la bioimpédance sont deux

méthodes couramment utilisées pour mesurer la composition corporelle dans I'IRC.

La DEXA est considérée comme la méthode de référence dans la population générale(69).
Cependant, elle ne peut pas mesurer I'eau corporelle, et peut donc ne pas étre une méthode
optimale chez les patients souffrant d'insuffisance rénale(70). La bioimpédance comprend
I'analyse de la bioimpédance et la spectroscopie de bioimpédance. Elle comporte plus de
compartiments de mesure que la DEXA et peut également fournir des informations sur I'eau
corporelle(70). La DEXA et la bioimpédance ont étée comparées dans des études précédentes
chez des patients sous hémodialyse (HD)(71) et sous dialyse péritonéale (DP)(72). Il a été
démontré que la DEXA surestime la masse maigre en cas d'hydratation des tissus
mous(73).Contrairement a la DEXA, la bioimpédance peut détecter le TBW,ECW, ICW, et
OH, ils ont également constaté que la bioimpédance donnait une estimation plus élevée de la

FFM et une estimation plus faible de la FM par rapport a la DEXA.(70)
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VI.3.  Conclusion :

L’analyse de la composition corporelle est une aide importante dans I’évaluation globale
des patients atteints d’insuffisance rénale. Elle doit étre réalisée par des méthodes
reproductibles et fiables utilisées dans leurs champs d’application respectifs pour limiter
I’utilisation de modélisations dont la validité dans cette population particuliére n’a jamais €té
démontrée. Les techniques d’impédancemétrie multifréquence et d’absorptiométrie
apparaissent aujourd’hui comme des techniques fiables et simples pour analyser les volumes
liquidiens pour la premiére et les masses grasse, osseuse et maigre pour la seconde.
L’association des deux techniques permet d’estimer correctement la masse cellulaire active
qui est un élément déterminant de I’état nutritionnel des patients. Aux différents stades de la
maladie rénale chronique, 1’analyse de la composition corporelle est un outil qui permet de
mieux évaluer le retentissement et de prévenir ou de traiter la malnutrition de 1’insuffisance
rénale. Chez les patients dialysés, cette technique permet une approche du poids sec, mais
aussi de caractériser une situation de sous dialyse liée par exemple a la perte de la fonction

rénale résiduelle.

VII. Mortalité cardiovasculaire :

Le risque de maladie cardiovasculaire chez les patients atteints d'insuffisance rénale
chronique semble étre beaucoup plus élevé que dans la population générale. Par exemple,
parmi les patients traités par hémodialyse ou dialyse péritonéale, la prévalence de la maladie
coronarienne est d'environ 40 % et la prévalence de I'nypertrophie ventriculaire gauche est
d'environ 75 %. La mortalité cardiovasculaire a été estimée a environ 9 % par an. Méme apres
stratification selon I'age, le sexe, la race et la présence ou l'absence de diabete, la mortalité
cardiovasculaire chez les patients dialysés est 10 a 20 fois plus élevée que dans la population
géneérale. Les patients atteints d'insuffisance rénale chronique doivent étre considérés comme
faisant partie du groupe a risque le plus élevé d'événements cardiovasculaires
ultérieurs. L'insuffisance cardiaque est plus fréquente chez les patients atteints d'insuffisance
rénale chronique que dans la population générale, et est un prédicteur indépendant de décés

dans la maladie rénale chronique.(74)

VII.1. Facteurs de risque traditionnel :

Les facteurs de risque des MCV sont classés en deux catégories :

Les facteurs de risque non modifiables et modifiables, sur lesquels il est possible d’agir
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» Facteurs de risques non modifiables :

Age : ce risque devient significatif a partir de 50 ans chez ’homme et de 60 ans chez la

femme (75).

Sexe masculin : avant 70 deux tiers d’infarctus surviennent chez ’homme. Cette

différence entre les deux sexes S’atténue aprés la meénopause et disparait apres 75 ans.(75)

Hérédité : les antécédents familiaux cardiovasculaires, coronaire, d’AVC ou de mort

subite représentent des facteurs de risque. (75)
» Facteurs de risque modifiables :

HTA : il s’agit de la premiére cause évitable dans le monde de MCV(76). Elle est I’origine
de 50% des déceés dus aux AVC ainsi qu’aux cardiopathies et responsable d’environ 9.4

millions de morts chaque années.(76)

Tabac : accroit les Iésions athéromateuses, est prothrombotique et diminue le high density
lipoprotein (HDL)-cholestérol (75). Le tabagisme est associé a I’augmentation toutes les
MCYV et 25% des fumeurs meurent de MCV a cause du tabac (77).

Dyslipidémies : des valeurs élevées en cholestérol total et de low-density lipoprotein
(LDL)-cholestérol font partie des facteurs de risque CV majeurs (77). Le LDL-cholestérol
joue un réle direct sur lI'accroissement des plaques d'athérome et sur leur rupture pour cause
d'instabilité.(75) L'hypertriglycéridémie et un HDL-cholestérol bas sont aussi des facteurs de
risque CV indépendants (77).

Obésité : il existe une relation linéaire entre indice de masse corporelle (IMC) et toute
cause de mortalité a partir d'IMC de 25 kg/m? (77). Une réduction de la circonférence
abdominale et de la quantité de graisse viscérale permet de diminuer le risque de MCV (78).
Les guidelines européens pour les MCV recommandent une perte pondérale chez les
personnes en surpoids ou obéses pour diminuer la tension artérielle, les dyslipidémies et les
autres MCV.(77)

Syndrome métabolique : il se définit par la présence d'au moins trois facteurs des cinq
facteurs suivants (75) : o Obésité abdominale : tour de taille> 102 cm (homme) ou > 88 cm
(femme) o HDL-cholestérol < 1 mmol/lI (homme) ou < 1.3 mmol/l (femme) o Triglycérides >
1.7 mmol/l o Pression artérielle > 130/85 mmHg o Glycémie a jeun > 6.1 mmol/I.
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Sédentarité : il s'agit d'un facteur de risque important mais surtout aggravant d'autres
facteurs de risque comme les dyslipidémies, I'obésité et le syndrome métabolique (75). Toute

forme d'exercice physique régulier offre une réduction des risques liés aux MCV/(79).

L’abus d’alcool : il existe une relation en forme de « j » entre consommation d’alcool et
risque de MCV/(77). Le niveau optimal de consommation avec le plus faible risque de toute
cause de mortalité serait de 10g/j d’alcool pour les femmes et de 10 a 20 g/j pour les
hommes.(79)

Les facteurs psychosociaux : un statut socio-économique bas, I’isolement, le stress au
travail ou en famille, la dépression, I’anxiété et I’hostilité (considéré ici comme un trait de
personnalité) contribue au développement de MCV ou a la détérioration de I’évolution

clinique apres un diagnostic de MCV.(77)

Diabete : Les deux types de diabete (I et I1) sont associés a une augmentation du risque
CV et ce dernier est encore plus élevé en cas d'anomalies rénales(75). La diminution des
hyperglycémies réduit les complications microvasculaires (77). Au vu de la multitude de
facteurs de risque CV, les guidelines européens pour les MCV recommandent aux
professionnelles de la santé d'utiliser un score multifactoriel (Figure 44) pour évaluer le risque
CV a 10 ans, qui différe entre nations a haut risque CV et celles a bas risque CV, comme la
Suisse (77).

L'organisation mondiale de la santé (OMS) affirme que plus de 75% de la mortalité CV
pourrait étre évitée grace a des modifications adéquates de I'nygiene de vie(77). La prévention
des MCV au niveau public et individuel reste donc un défi majeur. La pratique d'activité

physique et une alimentation équilibrée font partie intégrante des mesures de prévention (76).

Le bénéfice de l'arrét est rapide : disparition de I'augmentation du risque relatif en trois ans
et diminution de 50% du risque de récidive chez une personne avec une maladie
coronarienne(75). Le traitement d'HTA baisse de 40% le risque d'AVC et de 15% celui
d'infarctus.(75)

VI11.2. Facteurs de risque spécifique a I’insuffisance rénale :
L'IRC est en particulier un DFG réduit < 60ml/min/1.73m2 ainsi qu'un rapport
albuminurie/protéinurie élevé (> 30 mg/24h), sont considérés comme des facteurs de risque

indépendant des MCV/(76) .Un diagnostic d'IRC implique donc un risque CV tres élevé(76).
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La recommandation des guidelines européens pour les MCV est la suivante : chez les patients
souffrant de maladie rénale chronique, les facteurs de risque doivent étre pris en compte de la

méme maniéere que pour les personnes a trés haut risque CV.(77)

Chez les personnes qui souffrent d'IRC, les médiateurs inflammatoires et les promoteurs de
la calcification sont augmentés et les inhibiteurs de la calcification sont réduits, ce qui
favorise la calcification et les Iésions vasculaires(80). Il existe une relation inversement
proportionnelle entre le débit de filtration glomérulaire (DFG) et le risque de MCV/(81),
comme illustré dans la (figure 13). Certains auteurs affirment que le risque est 10 a 50 fois
plus élevé chez les personnes avec un DFG < 15 ml/mn ou qui sont en HD, en comparaison
avec ceux non IRC (80)-(82)(74) .
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Figure 13:La relation entre DFG et risque de MCV. (76)

Les facteurs de risque CV traditionnels tels que I'nypertension, les dyslipidémies et le
diabete ne présentent pas les principaux facteurs de risque chez les patients atteints d'IRC.
C'est pourquoi, les interventions médicales classiques pour prendre en charge les MCV au
sein de la population générale ont moins d'impact sur la diminution de risque de mortalité
chez les patients IRC(76). Chez ces derniers, il existe des facteurs de risque CV spécifiques,

dont les principaux sont décrits ci-dessous :

Anémie : I’anémie microcytaire normochrome est une complication fréquente de I’IRC a
cause de la production diminuée de 1’érythropoiétine par les reins, il y a une diminution de
I’érythrocyte et de la quantité de I’hémoglobine circulants. Par conséquent, I’oxygénation des

organes et des tissus est diminuée, ce qui augmente le risque CV.(83)
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Albuminurie : définie par la présence d'aloumine en quantité trés élevé dans l'urine. Le
risque CV est présent en situation de microalbuminurie (rapport albumine dans l'urine /
créatinine entre 30 et 300 mg/qg) et devient plus important lors de macroalbuminurie (rapport
albumine dans l'urine / créatinine > 300 mg/g.(80)

Un état inflammatoire chronique : I'lRC est associé a une augmentation des molécules
proinflammatoires, comme la protéine C réactive (CRP), les interleukines, la leptine et les
molécules d'adhérence. L'inflammation systémique est une cause de calcification et joue un

réle majeur dans le développement de I'athérosclérose et des coronaropathies.(84)

L’hyperparathyroidie secondaire : il résulte d'une production augmentée de PTH. Dans
I'IRC I'excrétion du phosphore est diminuée. Ce qui entraine une augmentation du taux
sérique de Fibroblast Growth Factor 23 (FGF-23). Celui-ci induit une diminution de la
calcitriol, ce qui induit une production majeur de PTH(85). Il s'agit d'un facteur associé a la

dysrégulation du métabolisme phosphocalcique.

L’hyperhomocysteinimie : I’homocystéine est un acide aminé issu de la méthionine. Une
dose tres €élevée d’homocystéine dans le sang a des effets athérothrombotiques.
L’ hyperhomocystéinémie est constamment présente en cas d’urémie chronique et est

indirectement proportionnelle au DFG.(86)

Le stress oxydatif : chez les patients IRC, il y a un désequilibre entre les substances
antioxydants et les composants pro-oxydants. Ces derniers sont présents en quantité plus
abondante, ce qui augmente le stress oxydatif responsable de dommages tissulaires
importants. De plus, cela favorise la formation de la plaque athéromateuse, a cause du

mécanisme de peroxydation des LDL.(87)

La malnutrition : le risque de malnutrition chez les patients IRC est élevé et la prise en
charge est différente selon les caractéristiques du patient, ses comorbidités et le stade de sa
néphropathie chronique. Le risque CV peut étre augmenté par : une consommation d'acides
gras saturés et Trans > 10% de I'apport énergétique totale, une faible consommation de
Iégumes et fruits et également par un apport protéique et énergétique insuffisant, ce qui induit

une dénutrition.(76)

La dysrégulation du métabolisme phosphocalcique : joue un réle dans I’apparition de

calcifications vasculaires et cardiaques(88).(89)
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VIII. La malnutrition proteino-calorique :

La dénutrition est un probleme fréquent et grave chez les patients traités par dialyse
péritonéale. La survie des patients dépend de leur état nutritionnel a I’initiation du traitement
par dialyse. Les principaux facteurs de dénutrition sont 1’inflammation, une dose de dialyse
insuffisante, I’absorption glucidique péritonéale et la perte de protéines dans le dialysat. Chez
ces patients il existe une relation entre dénutrition, inflammation et maladies

cardiovasculaires.(90)

VIII.1. Définition :

La malnutrition signifie littéralement "mauvaise alimentation” et on considere
généralement qu'elle implique la dénutrition, qui se caractérise par un faible apport
alimentaire et une légére diminution du taux d'albumine sérique ; celle-ci peut étre corrigée en
augmentant I'apport en nutriments(91). 1l existe également un autre type de malnutrition dans
lequel un processus de perte de poids est associé a I’inflammation via la sarcopénie.
Cependant, il est difficile de différencier ces deux types de malnutrition et la majorité des
patients sous dialyse présentent les deux. Jusqu'a présent, de nombreux termes ont été utilisés
(souvent de maniere interchangeable et confuse) pour décrire la malnutrition chez les patients
atteints d'IRT, notamment la malnutrition urémique, la cachexie urémique, la malnutrition
protéino-énergétique, la malnutrition-inflammatoire et la malnutrition de I'organisme. la
malnutrition protéino-énergétique, la malnutrition-inflammation d'athérosclérose (MIA) et le

complexe malnutrition- inflammation(92,93).(94)

VII1.2. Causes et pathogenese de la PPE :

» Inflammation :

Chez les patients atteints d'IRT, I'inflammation est fréquente et entraine I'athérosclérose et
I'artériosclérose, ce qui se traduit finalement par une augmentation de la morbidité et de la
mortalité cardiovasculaires. De plus, des taux élevés de protéine C-réactive (un marqueur
inflammatoire sérique) permettent de prédire la mortalité independamment des autres
comorbidités chez les patients sous dialyse péritonéale(95). L'inflammation, seule ou en
combinaison avec d'autres facteurs, joue également un réle clé dans la pathogenese de PPE.
En effet, la malnutrition, I'inflammation et I'athérosclérose se coordonnent dans un cercle
vicieux appelé syndrome MIA et sont associés a des taux eleves de morbidite et de

mortalité(91). En particulier, le taux de mortalité a 2 ans augmente jusqu'a 70 % chez les
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patients qui présentent les trois composantes du syndrome MIA, contre environ 10 % ou

moins chez les patients qui ne présentent aucune de ces composantes(96,97).(94)

En outre, I'inflammation peut supprimer I'appétit et induire I'anorexie. De fait, des taux
plasmatiques éleveés de facteur de nécrose tumorale ont été observés chez des patients
anorexiques sous dialyse péritonéale, par rapport aux taux observés chez des patients non
anorexiques(98). Un deuxieme mécanisme implique une résistance a I'insuline. L'insuline est
une hormone anabolique qui exerce des effets anti cataboliques sur le muscle
squelettique(99). Les cytokines inflammatoires perturbent les voies de signalisation de
I'insuline, ce qui entraine une diminution de la sensibilité a I'insuline(100).Cet effet, a son
tour, pourrait atténuer I'effet anabolique de I'insuline sur le muscle squelettique et entrainer
une perte de masse musculaire. En effet, la résistance a l'insuline est corrélée a la fonte
musculaire chez 21 patients sous dialyse péritonéale(101), ce qui suggére que la résistance a

I'insuline est étroitement liée a la PPE. (94)

Parmi les autres facteurs liés a la dialyse péritonéale susceptibles de provoquer une
inflammation, citons une mauvaise hygiéne bucco-dentaire, une surcharge volumique, une
péritonite et des solutions bioincompatibles (102),(103) ; il convient de noter que ces facteurs
(contrairement a ceux évoqués ci-dessus) sont potentiellement réversibles. En fait, lorsque
I'état hydrique de 25 patients sous dialyse péritonéale était bien contr6lé, I'état nutritionnel et
I'inflammation s'amélioraient, alors que la surcharge hydrique entrainait une dégradation de

I'état nutritionnel et favorisait I'inflammation(104).(94)
» Apport nutritionnel inadéquat :

Les lignes directrices de la Kidney Dialysis Outcomes Quality Initiative (KDOQI)
recommandent un apport énergétique quotidien de 35 kcal/kg pour les patients sous dialyse
péritonéale agés de moins de 60 ans et de 30-35 kcal/kg pour les patients agés de plus de 60
ans, ainsi qu'un apport protéique quotidien de 1,2-1,3 g/kg(105). Cependant, une grande
proportion de patients sous dialyse péritonéale ingérent une quantité de calories et de
protéines considérablement inférieure aux quantités recommandées(106),(107). L'apport
nutritionnel des patients sous dialyse peut étre influencé par de nombreux facteurs :
inflammation, anomalies du godt, problémes gastro-intestinaux, médicaments, inactivité
physique, restrictions alimentaires, troubles émotionnels et psychologiques et contraintes

sociales telles que la pauvreté(108,109). Les facteurs spécifiques a la dialyse péritonéale
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peuvent également étre associés a un mauvais apport oral, étant donné que I'absorption
continue de glucose a partir des solutions de dialyse péritonéale(110,111) et la sensation de
plénitude abdominale induite par le dialysat(112) peut provoquer une perte d'appétit. Il est
intéressant de noter que la vidange gastrique était retardée chez les patients recevant une
dialyse péritonéale(113).(94)

» Perte de nutriments dans le dialysat :

Bien que les déchets soient éliminés pendant le traitement par dialyse, des nutriments sont
également perdus dans le dialysat. Les patients sous dialyse péritonéale perdent environ 9-12
g de protéines totales et 6-8 g d'albumine par jour(92,114). La perte de protéines est beaucoup
plus importante lors d'un épisode de péritonite(114). En particulier, le type de transport de la
membrane péritonéale peut influencer la quantité de protéines perdues. Chez les patients
présentant un taux de transport élevé des solutés péritonéaux, les pertes de protéines sont
considérablement plus importantes que chez les patients dont le taux de transport de soluté est
faible(115). Il convient de noter que le risque élevé n'a eté observe que chez les patients sous
dialyse péritonéale continue ambulatoire ; aucune relation entre le taux de transport péritonéal
et la mortalité ou le transfert vers I'némodialyse n'a été signalée pour les patients sous dialyse
péritonéale automatisée(116,117).(94)

» Perte de la fonction rénale résiduelle :

Au cours des 20 derniéres années, I'importance de préserver le FRR a été soulignée dans de
nombreux aspects de la gestion des patients sous dialyse et un faible FRR est un facteur de
risque indépendant d'évolution défavorable chez ces patients(118,119). En outre, un certain
nombre d'études ont montré que les patients ayant un FRR préservé ont un meilleur état
nutritionnel, déterminé a l'aide de différentes méthodes d'évaluation telles que la masse
corporelle maigre (MCM), le taux de catabolisme protéique normalisé (nPCR), le score
d'évaluation globale subjective (SGA), la DPI, le taux d'albumine sérique et la force de
préhension, que les patients ayant un FRR faible ou nul(6,120),(121). De plus, la perte du
FRR est associée a une augmentation de I'inflammation systémique(122). Etant donné
I'importance de l'inflammation en tant que médiateur clé de la fonte musculaire et de
I'anorexie, on peut supposer que la perte du FRR contribue a la PPE par le biais de

I'inflammation exacerbée(123).(94)
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> Etat hypercatabolique :

Les patients atteints d'EPP sous dialyse se caractérisent par un état hypercatabolique
favorisé par de nombreux facteurs, notamment I'inflammation, le bilan protéique et
énergétique négatif pendant la dialyse, les complications diabétiques, I'infection ou la
septicémie concomitante, les affections comorbides telles que les maladies cardiovasculaires,

I'acidose et la résistance a I'lGF-1 et a I'normone de croissance(109).(94)

VIIL.3. LES MARQUEURS NUTRITIONNELS :

En I'absence d'un marqueur nutritionnel unique et idéal, c'est I'association de plusieurs criteres
clinigues, biologiques et éventuellement biophysiques qui permettent le diagnostic de
dénutrition. On doit tenir compte dans l'interprétation des parameétres nutritionnels des

modifications de la composition corporelle liées au vieillissement.

VII1.4.1. Les marqueurs cliniques :
» Enquéte alimentaire :

Elle est indispensable autant pour apprécier les risques de dénutrition que les chances de
succes d'une rénutrition par voie orale. Idéalement I'enquéte devrait porter sur 3-4 jours ; a
défaut, un questionnaire alimentaire semi-quantitatif peut donner de bonnes indications (en se
rappelant que les patients ont tendance plus ou moins consciemment a surélever leur ingesta).
La valeur des apports protidiques pourra étre confirmée chez les patients au stade pré
dialytique par le dosage de I'azote uréique et non uréique urinaire, ce dernier relativement
constant étant de I'ordre de 31 mg/kg/24 heures. Le bilan azoté, réalisable au terme de cette
enquéte, se révelera positif en période d'anabolisme, négatif en cas de carence d'apport ou de
situation d'hypercatabolisme.

Un bilan azoté positif confirmera I'efficacité d'une thérapeutique nutritionnelle.(124)

» L’examen clinique :
Il permet d'apprécier la morphologie globale des patients, I'état des phaneres, les
modifications récentes du poids ainsi que l'indice de masse corporelle (IMC exprimé en
kg/m?). Un index inférieur a 19 témoigne d'une probable dénutrition, un index inférieur a 16

d'une dénutrition certaine. (124)

58



SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE

» Les données anthropométriques :
Elles sont utiles pour déterminer la composition corporelle. Dans I'IRC, il est essentiel
d'apprécier cette composition, compte tenu des variations importantes de la masse hydrique et
du fait qu'a poids identique, un patient atteint d'IRC peut perdre de la masse musculaire et

gagner de la masse grasse. (124)

VII1.4.2. Les marqueurs biochimiques :
» L'albumine :

C'est le marqueur le plus largement utilisé. De nombreuses études ont montré que
I'albumine du sérum est un indicateur fiable du statut nutritionnel (125). Toutefois sa demi-vie
d'environ 20 jours en fait un témoin tardif des états de dénutrition (126). 1l est donc inutile de
demander son dosage tous les 15 jours. Certains états s'accompagnent d'une hypo
albuminémie : syndrome néphrotique, grand age, situations d'agression (états inflammatoires),

ou I'albumine fuit vers le secteur interstitiel

(125) (127). Dans ce dernier cas la synthese hépatique des protéines inflammatoires,
notamment de la CRP, de l'alpha 1 antitrypsine et de I'orosmucoide, est augmentée sous
I'influence des cytokines pro inflammatoires en particulier le TNF alpha, IL-1, IL-6, alors que
la synthése des protéines nutritionnelles est réduite (126). Malgré ses limites, I’albuminémie
reste un bon marqueur pronostique chez l'insuffisant rénal chronique dialysé, quelque soient

les mécanismes responsables de I'nypo albuminémie.

Une albumine inférieure a 4,0 g/dl indique un risque sur le plan nutritionnel et de
nombreux cliniciens suggerent que le taux d'albumine dans le sérum devrait étre supérieur a
4,0 g/dl. (128)

» Latransferrine :
Une carence martiale (non exceptionnelle chez le patient atteint d'IRC), un traitement par
érythropoiétine et la supplémentation en fer qui I'accompagne modifient la concentration
sérique de la transferrine, presque exclusivement intra vasculaire. Elle est également abaissée

au cours des syndromes inflammatoires et des situations d'agression.(129)
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» Le taux de cholestérol plasmatique :

Un taux de cholestérol total dans le sérum inférieur a 150 mg/dl suggere une malnutrition
(128) . Le cholestérol est composé de lipoprotéines de haute densité et de basse densité. Un
faible taux de cholestérol peut indiquer une consommation chronique insuffisante en protéines
ou un catabolisme protéique car le cholestérol ne peut pas étre synthétisé si les stocks de
protéines sont insuffisants. Ainsi, une malnutrition entraine de faibles taux de cholestérol total
et de cholestérol de basse densité. Le taux de cholestérol total dans le sérum est inversement
corrélé avec la morbidité et la mortalité chez les patients en hémodialyse. il est seulement
utilisé lors des tests de dépistage car un faible taux peut étre lié a d'autres conditions de co-
morbidités. (130)

» Phosphore :
La quantité de phosphore de I’organisme est d’environ 700 g dont 85 % sont situés dans le
squelette sous forme d’hydroxyapatite, 14 % sont intracellulaires et 1 % est

extracellulaire.(76)

La phosphatémie normale est de 0,8 a 1,45 mmol/L (2,5-4,5 mg/dL). Les apports
nutritionnels sont trés variables, entre 700 et 1400 mg/j, dont les deux tiers sont excrétés dans
les urines et un tiers dans les selles(76). Au niveau rénal, le phosphate inorganique est filtré
par les glomérules et 70 a 80 % sont réabsorbés par le Co transporteur (Npt2a) des tubules
proximaux ; 20 a 30 % du phosphate inorganique filtré sont réabsorbés au niveau des tubes
distaux. Cette réabsorption dépend de la phosphatémie et elle est aussi régulée par la PTH et
le FGF-23. Lors de la maladie rénale chronique, I’homéostasie du phosphore est perturbée dés
que le débit de filtration glomérulaire est inférieur a 60 ml /min et bien avant qu’une
hyperphosphatémie n’apparaisse (131) (132). La rétention de phosphore est compensée, au
début, par I’augmentation du FGF-23 (133) et de la PTH qui augmentent la phosphaturie. A
partir d’un débit de filtration glomérulaire inférieur a* 30 mL/min, ces mécanismes
compensateurs sont dépasses et une hyperphosphatémie peut apparaitre (134).
L’hyperphosphatémie aggrave I’hyperparathyroidie secondaire, soit par son action directe sur
les cellules parathyroidiennes, soit par la baisse du calcitriol et I’hypocalcémie secondaire
(135). En retour, cette hyperparathyroidie peut aggraver 1’hyperphosphatémie par

I’augmentation du renouvellement osseux.(136)
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Evaluation de la masse musculaire :

Un marqueur biochimique simple permet d’évaluer la masse musculaire : il s’agit de la
créatininurie. La créatinine provient de la transformation non enzymatique de la créatine
contenue presque exclusivement dans le tissu musculaire. Une fois formée, la créatinine est
excrétée par le rein a débit constant. Il est admis que I’excrétion urinaire d’un gramme (8,84

mmol) de créatinine est le reflet de 1’existence de 21,8 kg de masse musculaire squelettique.

D’autres auteurs proposent un index créatinine des 24 heures/poids idéal en fonction de la
taille (23 mg/kg idéal chez ’homme et 18 chez la femme) ou définissent un index dans lequel
la créatininurie est rapportée au cm de la taille corporelle du sujet. En utilisant celui-ci, la
fonte musculaire est qualifiée de modéree pour les valeurs comprises entre 40 et 90 % de la

normale et de critique pour des valeurs inférieures a 40 %.(137)

La baisse isolée d'un de ces marqueurs n'est pas en soi un critére fiable de dénutrition. En
revanche I'évolution parallele de plusieurs d'entre eux permet de suivre la qualité et I'efficacité

de rénutrition.

VIIl.4. d) Conclusion

Les principales caractéristiques de la dénutrition au cours de I'insuffisance rénale

chronique sont :

Précocité : Apparait lorsque la filtration glomérulaire devient inférieure a 40ml/min.
Fréquence et Sévérité : Augmentent avec la progression de l'insuffisance rénale.
Effet de la dialyse : Ne corrige qu'inconstamment les troubles nutritionnels.

Conséquence : L'hypoalbuminémie est associée a une croissance exponentielle du risque létal.

La dénutrition est observée chez 40% des patients arrivés a un stade evolué de I'IRC. Seul
un dépistage systématique, grace a des donnees cliniques et biologiques objectives,
permettrait d'en corriger I'évolution et d'en éviter les complications. Quoique la dénutrition
soit étroitement associée au pronostic vital des patients, elle n'est que rarement directement
responsable de leur déces mais intervient plutot en favorisant et/ou en accompagnant certains

facteurs de comorbidité.(138)
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[X. Sarcopénie

La notion de perte proteino-énergétique (PPE) a été historiquement introduite en 2007 par
la Société internationale de nutrition et du métabolisme rénaux (139),(140). La définition
codifiée PPE est un état de déréglements nutritionnel et métabolique chez les patients
souffrant d'insuffisance rénale chronique (IRC) et d'insuffisance rénale terminale (IRT),
caractérisé par une perte simultanée des réserves systémiques de protéines et d'énergie de
I'organisme. La raison pour laquelle cela se produit est liée a I'état hypercatabolique induit par
I'urémie, I'anorexie due a un manque d'appétit, I'inflammation due a des conditions
systémiques (diabéte) et des conditions auto-immunitaires qui conduisent généralement a

I'épuisement de I'organisme.

Les preuves tendent a suggérer que ce phénomeéne se développe davantage chez les
patients atteints d'une IRC de stade 3B (débit de filtration glomérulaire estimé <45 ml/min).
Si I'épuisement protidique et la malnutrition peuvent entrainer un phénotype de patient
similaire, elles doivent étre distinguées I'une de l'autre étant donné que les facteurs liés a I'lRC
sont uniques au développement de la PPE chez les rénale. Cela entraine physiologiquement
une cachexie, une perte de graisse et une perte de masse musculaire maigre (139),(140).
D'autres études ont révélé un taux alarmant d'épuisement protidique chez les patients atteints
d'IRC, d'IRT et méme de patients souffrant d'insuffisance rénale aigué (IRA) (141). Carrero et
al (141) ont réveélé que les études sur les patients atteints d'insuffisance rénale aigué ont
montré une prévalence de 60-82 % de prévalence de I'EP, les patients atteints d'IRC 3-5 de
11-54 % de prévalence de la PPE, et les études sur les patients transplantés ont montré une
prévalence du PPE de 28 a 52 %.

Sur le plan étiologique, les mécanismes uniques de la PPE dans I'IRC ont été décrits par
Carrero et al. (142) 2014 (143). 1l s'agit notamment d'altérations induites par l'urémie
entrainant une augmentation des dépenses énergétiques, une inflammation persistante, une
acidose et de multiples troubles endocriniens. L'hyper catabolisme des muscles et des
graisses, combine a une diminution de L'hyper catabolisme des muscles et des graisses,
associe a une diminution de I'apport nutritionnel, a I'inflammation, a la perte de nutriments, a
une faible activité physique, a la fragilité et a la procédure de dialyse en soi, contribue
également a I'épuisement protidique. Chez les patients dialysés, le ralentissement ou la

prévention de la PPE reste un défi. La pierre angulaire de la thérapie est la supplémentation
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nutritionnelle, I'optimisation du régime de dialyse , la gestion de la surcharge volumique et la

gestion des troubles endocriniens (144).

En outre, les modifications du PPE dues a I'inflammation correspondent également a une
augmentation de I'nospitalisation et de la mortalité. (145)-(146). L'hypoalbuminémie reste I'un
des facteurs de risque les plus puissants de surmortalité chez les patients hémodialysés (147),
(146).

IX.1. Définitions

La sarcopénie a été adaptée pour inclure toute perte de tissu et de fonction musculaire due
au vieillissement, aux maladies chroniques, d'un faible apport en protéines et a l'inactivité
physique. L'insuffisance rénale chronique (IRC) est un état catabolique, connu pour étre
associé a une perte de protéines et a de multiples déreglements métaboliques dus a l'urée
(141). En outre, il peut également y avoir une diminution de la synthese musculaire dans le
milieu urémique Avec augmentation de la prévalence de I'lRC (141). D’ou I’importance des
néphrologues en exercice, de pouvoir identifier et quantifier la sarcopénie chez leurs patients,

ainsi que de se familiariser avec les interventions visant a diminuer sa progression.

1X.2. L'epidémiologie inverse de I'obésité et de
I'hyperlipidémie dans I'|RC
Un locataire clé pour comprendre la pathophysiologie de la mortalité accrue chez les
patients atteints de maladies rénales est I'observation du paradoxe de l'obésité. La découverte
que l'obésité est protectrice dans I'lRC et I'IRT était inattendue, De maniére cohérente, il a été
noté que, indépendamment du sexe, de I'age et de la gravité de I'obésité, bien que surprenants
a premiére vue, les effets d'une réduction de la clairance des déchets et des solutés, la
déregulation des voies endocriniennes et I'noméostasie des électrolytes pourraient bien
expliquer ces observations, le fait que I'nyperlipidémie et I'obésité soient protectrices
témoigne une fois de plus du fait que les régles épidémiologiques habituelles ne s'appliquent

pas aux patients rénaux (148) (149).

Ce qui est en jeu, c'est plutét I'effet puissant de la malnutrition et de I'EPP en tant que

déterminant principal de la morbidité et de la mortalité des patients atteints d'IRC et des
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patients atteints d'IRT inscrits sur la liste des greffés répertoriés pour une transplantation
(148). 1l est également tout a fait possible que les troubles de I'homéostasie des électrolytes,
en particulier I'nyperphosphatémie et I'élévation du facteur de croissance des fibroblastes 23 a
un role plus important dans les maladies cardiovasculaires de I'lRC et de I'IRT que

I'nyperlipidémie traditionnelle(150).

Les meilleurs résultats ont été obtenus chez les personnes présentant une légére surcharge
pondérale, les résultats étant médiocres aux extrémes de I'obésité et de la cachexie. Lorsque
les patients passent au stade IV de I'IRC et de I'IRT, le facteur de risque épidémiologique
classique de I'obésité disparait et un IMC élevé devient protecteur (151). L'épidémiologie
inverse de I'obésité a également été observée chez des patients présentant une fonction rénale
normale mais une protéinurie continue. Dans ce cas, le risque d'obésité est modifié, et il

devient moins délétere chez les patients présentant une protéinurie (152).

1X.3. Thérapie diététique dans les maladies rénales

A la lumiére de ce qui précéde, les interventions diététiques visant a préserver la masse
musculaire maigre et fournir un apport énergétique adéquat sont primordiales pour la santé
des patients dialysés. En particulier les patients hémodialysés qui présentent spécifiquement
une ou plusieurs mesures de substitution concernant une masse musculaire maigre faible ou
diminuée, un apport en protéines alimentaires de 0,6-0,8 g/kg/jour et des apports caloriques
alimentaires de 30-35 kcal/kg/jour ont été recommandés pour les patients atteints d'IRC de
stade I11b-V. Malgré les risques d'un bilan protéique négatif, un régime pauvre en protéines
est préconisé dans I'lRC étant donné le risque de progression de I'lRC avec un régime plus
riche en proteines (140), (144), (153), (154).

Wu et al. (153) ont suggéré que la supplémentation d'un régime hypoprotéique améliore
I'adhésion a ce régime et a des effets bénéfiques sur la maladie renale en plus d'atténuer la
PPE.

La restriction protéique peut étre utilisée par le biais d'un LPD (a low protein diet )avec un
supplément énergétique en graisses et en hydrates de carbone (153), mais il est préférable de
I'utiliser chez les jeunes patients atteints d'IRC car les effets protecteurs d'une LPD sont moins

prononcés chez les personnes agées (155).
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Ainsi, la restriction protéique visant a limiter la prévention de I'|RC doit étre mise en
balance avec le développement de la PPE, qui entrainerait une détérioration des résultats

rénaux et de la mortalité (140).

Les recommandations concernant I'apport en protéines chez les patients atteints d'IRT
refletent I'inquiétude suscitée par I'aggravation de I'EEP et la nécessité de prévenir la
sarcopénie et la cachexie qui comportent des risques cliniques et épidémiologiques aussi
dévastateurs. La recommandation typique est un apport en protéines de 1,2 g/kg/jour chez les
patients atteints d'IRT. L'urémie n'est plus un probléme et peut étre éliminée par une dialyse
efficace, mais I'apparition d'une diminution de la masse musculaire est une préoccupation

aigué qui est de mauvais augure pour les patients hémodialysés (140), (156), (157).

X. Créatinine produite :

La créatinine est un produit de dégradation de la créatine, un acide organique synthétisé
dans le foie, mais concentré dans le muscle grace a un transporteur membranaire tres actif.
Elle est produite par conversion spontanée et irréversible de 1% a 2% de la créatine et du
phosphate de créatine. Elle est donc proportionnelle a la quantité globale de créatine, dont
95% se retrouve dans les muscles. (158)Comme elle n’est plus utile au métabolisme,
I’organisme doit simplement 1’éliminer, principalement par le rein ou elle est filtrée librement
par le glomérule et est trés peu réabsorbée dans les tubules. Son dosage dans les urines
constitue, par conséquent, un reflet de la capacité de filtration du rein(159). D’autres voies
d’¢élimination s’ajoutent toutefois a la filtration glomérulaire. Ainsi, une faible proportion de
la créatinine est sécrétée dans le tubule proximal, et une petite quantité est dégradée par des
bactéries de I’intestin gréle. La malnutrition, un régime végétarien, I’amputation d’un
membre, une maladie chronique ou une insuffisance hépatique grave diminuent la formation
de créatinine.(160)

De plus, certains médicaments ont pour effet d’inhiber la sécrétion de créatinine dans le
tubule proximal, ce qui en diminue 1’élimination et entraine une 1égére augmentation de la
créatininémie. C’est le cas de la cimétidine, du triméthoprime et du probénicide. Le
fénofibrate accroit également la créatininémie, mais par un mécanisme encore mal compris et

possiblement lié a une surproduction de créatinine.(160)
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METHODOLOGIE

METHODOLOGIE

Méthodologie
I.1.Objectif principal

La détermination de la composition corporelle en termes de masse grasse et de masse

maigre chez les patients en dialyse péritonéale par bio-impédance.

1.2.0bjectif secondaire
-Comparer la masse maigre mesurée par bio-impédance et celle estimer par la créatinine

produite par 24H.

-Déterminer les facteurs de risques de sarcopénie chez les patients de DP telle que

déterminer par bio-impédance.

1.3.Hypothése de travail
Notre hypothése de travail est que la composition corporelle de la masse musculaire et la
masse graisse chez les patients de dialyse péritonéale subisse des modifications importantes a

cause de I’épuisement et la destruction treés prévalent chez ces patients.
La baisse de la masse musculaire chez ces patients est un facteur pronostique majeur.

Le but de I’étude est de déterminer par bio-impédance la masse musculaire et comparer

celle-ci aux paramétres biochimiques.

I.4.Population

1.4.1. Type d’étude
Etude transversale descriptive, ayant porté sur 30 patients de dialyse péritonéale et réalisé
entre décembre 2020 et mai 2021.

1.4.2. Population
11 s’agit de I’ensemble des patients insuffisants rénaux chroniques qui subits des dialyses
péritonéales au sein du service de néphrologie et hémodialyse du CHU Tlemcen durant cette

période d’étude.
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> Taille de I’échantillon

La taille de I’échantillon exhaustive était de 30 patients.

> Critéres d’inclusion

Nous avons inclus dans 1’étude tout patient 4gé de plus de 15 ans et moins de 80 ans et

présentant une IRC aux différents stades.

> Critéres d’exclusion

-sujet de moins de 15ans et plus de 80 ans.
-patient dialyse depuis moins de 2 mois.

-patient inéligible pour la BCM (amputé, porteur d’une prothése métallique, d’un

stimulateur cardiaque ou de valves métalliques).

» Consentement éclairé

Le consentement préalable des sujets inclus dans I'étude a été obtenu apreés avoir expliqué

le plan de recherche.

1.5.Méthode

1.5.1. Interrogatoire
Précise les caractéristiques du sujet : sexe, age, ATCD médicale et chirurgical,

médicaments utilisé, taille, poids, facteurs de risque cardiovasculaires.

1.5.2. Examen physique

La prise de tension artérielle aprées cing minutes de repos au minimum en position assise.

1.5.3. Mesure par bio-impédance
Récemment, un équipement de spectroscopie d'impédance biologique multifréquence (MF-
BIS) a été Utilisé pour évaluer la composition corporelle des patients insuffisants rénaux.
Cette MF-BIS déduit directement la masse maigre et de la masse grasse mesurées par

Impédance des tissus corporels au travers de large plages de fréquences.

Dans cette étude, les données nutritionnelles ont été collectées par le dispositif BCM

Fresenius, selon le protocole validé par le fabricant.
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Contrairement aux méthodes de bio impédance précédentes, le BCM représente la
composition corporelle comme un modele a trois compartiments, pour mesurer I'état

d'hydratation, la graisse corporelle et la masse corporelle maigre.

Les normes des valeurs de LTI, de FTI et d’hydratation selon le sexe et dge ont été

déterminées chez une population saine (figurel4-17).

Le modéle a trois compartiment de I'analyseur de BCM est validé par rapport les méthodes
de référence pour I'évaluation des liquides et de la composition corporelle.

Pour chaque patient, la collecte des valeurs comprend les étapes suivantes (figure 43,44)
(voir annexes).

-Les électrodes sont connectées a une main et a un pied en position couchée du patient en
place Allongé.

-Le patient est connecté au cable.

-Effectuer la mesure et afficher le résultat aprés 2 minutes.

-Les données collectées par la BCM sont résumées dans le (tableau 4).

-Le patient est allongé sur le dos, les jambes écartées et les bras tendus.

-Vérifier I’absence de courants parasites (contacts du corps avec des parties
métalliques, éteindre le téléphone mobile »).

- La pression artérielle mesurée, ainsi que le poids, la taille, L'age et le sexe sont entrés
dans I’appareil.

-les résultats sont validés seulement si I'indice de qualité Q est supérieur a 90%.

Erreurs pouvant conduire a de mauvais résultats :

* Les électrodes ne sont pas en bon contact avec la peau.

» Lapeau est “isolée” sous les électrodes (produits de soin de la peau a base d’huile par
exemple).

* Le patient parle durant la mesure.

* Le patient bouge durant la mesure.

* Les mains ou les pieds du patient sont en contact avec un métal ou autres
matériaux conducteur durant la mesure.

* Les deux pieds du patient sont en contact durant la mesure.

+ Le patient est obese et ses cuisses sont en contact sans €tre isolées par un matériau

isolant ou les bras du patient touchent le corps. Le patient ne doit ni bouger ni parler
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pendant la mesure (entre les deux premiers bips). La majorité des erreurs sont dues a

de mauvaises mesures .

Données fournies par le BCM Unite
Hyperhydratation : Overhydration (OH)) [L]
Volume d’eau total : Total body water (TBW) [L]
Volume d’eau extracellulaire : Extracellular water (ECW) [L]
Volume d’eau intracellulaire : Intracellular water (ICW) [L]
Rapport eau intracellulaire/eau extracellulaire ECW / ICW [L]
Index de tissu maigre : Lean tissue index (LTI) [kg/m2]
Index de tissu gras : Fat tissue index (FTI) [kg/m2]
Masse de tissu maigre ; Lean tissue mass(LTM) [kg] et [%]
Masse grasse : Fat mass FAT) [kg] et [%]
Masse de tissu adipeux : Adipose tissue mass (ATM) Kg
Masse de cellules corporelles : Body Cell Mass (BCM) Kg

Tableau 4 : Données recueillies par BCM.
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Figure 14 : Répartition normale de la LTI selon I’dge chez la femme (14-a) et chez I’homme (14-
b).
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Figure 15 : Répartition normale de la FTI selon [’dge chez la femme (15-a) et chez [’homme (15-
b).
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Figure 16 : Distribution du rapport eau intracellulaire sur eau extracellulaire (E/I) au selon l’dge

chez la femme (figure 16-a) et chez I’homme (16-b).
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Figure 17: Distribution de l’état d hydratation normale selon [’dge chez la femme (figure 17-a) et
chez I’homme (figure 17-b).

1.5.4. Examens biologique
Analyse du sang est effectué le méme jour du recueil les mesures par BCM, si I’échantillon

n’est pas analysé en méme temps on 1’est congelé a -20 C°.

» Créatinine plasmatigue et urinaire

Dosée par méthode enzymatique, siemens, sur automate de biochimie thermo scientific
indiko.

71



METHODOLOGIE

Les valeurs normales de créatinine plasmatique :

e 65-120 umol /I chez I’homme.
e 50-100 pumol/l chez la femme.

Les valeurs normales de la créatinine urinaire :

e 1050-1800 umol/24h (1200-2000mg/24h) chez I’homme.
e 800-1600 pumol/24h (900-1800mg/24h) chez la femme.

Calcule de DFG estimé par la formule de MDRD.

MDRD = 186x (créatininémie)..........

Corriger par 0.742 pour les femmes et 1.21 pour les noirs

Clairance de la créatinine normale = 120 £ 20ml/mn/1.73m?
» Albuminémie

Prélévement sur tube hépariné.

Dosée par la méthode colorimétrique, produit siemens sur automate thermo scientific
indiko.

e Lesnormes : 40-55¢/I.

> protéine C réactive

Prélévement sur tube hépariné.
Dosée par la méthode colorimétrique, produit siemens sur automate thermo scientific
indiko.
e Lesnormes: 0-6mg/l.

» Hémoglobine

Préléevement sur tube EDTA.
Doses par Adivia 860 Hematology System Siemens.
Les normes:

e chez I’homme Hb 13 a 18 g/dL.
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e chez la femme Hb 12 g & 16 g//dL.

> Le taux normalisé de catabolisme protéique

Le taux normalisé de catabolisme protéique (nPCR) est une formule couramment utilisée
pour évaluer lI'apport en protéines alimentaires chez les patients dialysés, afin de déterminer

I'adéquation nutritionnelle.

nPCR = (3.12 x urée produit)/poids + 0.22

1.6. Analyse statistique

Les données ont étés saisies, codees, et analysées a I’aide du logiciel SPSS version 21,

Une analyse de Corrélations bivariées Cette fonction necessite I'option Statistiques de base.
La procedure Corrélations bivariées calcule le coefficient de corrélation de Pearson qui évalue
la relation linéaire entre deux variables continues. Une relation est dite linéaire lorsqu'une

modification de lI'une des variables est associée a une modification proportionnelle de l'autre

variable.
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[. Caracteres généraux de la population

I.1. Caractéres généraux

La répartition selon le sexe comporte 57% de femmes et 43 % d’hommes, le sexe ratio est
de 1,33.

L’age moyen est de 46.4 + 16.13ans; les &ges extrémes sont de 17 & 79 ans.

HOMME
43%

FEMME
57%

Figure 18: Répartition des patients selon le sexe.
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Effactif

Age

Figure 19 : Répartition des patients selon [’dge et le sexe.

1.2.. Néphropathie causale.

NEPHROPATHIE INITIALE
POLYKYSTOSE néphropathie
10% diabétique
23%

néphroangioscl
érose
3%

néphropathie
vasculaire
10%

Figure 20 : Répartition des patients selon la néphropathie.

SEXE

I HOMME
I FEMME

La néphropathie causale est indéterminée chez 16 patients, et connue chez seulement 14

patients.

- une néphropathie diabétique était présente chez 7 patients.

- trois patients avaient une polykystose rénale.
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- 3 patients avaient une néphropathie vasculaire.

- une néphroangiosclérose chez un seul patient.

1.3.Les antécédents

ACTD
/ HTA

RAS
47%

DIABETE
27%

Figure 21 : Répartition des patients selon les antécédents.
Plusieurs ATCD sont décrites dans notre série notamment :

-14 patients ne présentent aucun ATCD qui représentent 46.7% par contre 26.7% ont un

diabéte soit 8 patients.
-seulement 3,3% de nos patients présentent une cardiopathie ¢’est a dire un patient.

-23.3% de nos patients présentent une hypertension artérielle.
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1.4.L’Indice de masse corporelle

35

30
30
25

20

19
15

EFFECTIFS

10

Figure 22 : Répartition des patients selon l'indice de poids corporelle.

L’IMC moyen de nos patients est de 23.64 = 3.67kg/m? avec un maximum de 32.81 kg/m?

et un minimum de 15.92 kg/mz2.

-un de nos patients présente un IMC inférieur a 16,5kg/m2 donc il a une insuffisance

pondérale séveére.

-deux patients ont une insuffisance pondérale légére avec un IMC allant de 16,5 —
18.5kg/m?.

-19 patients ont une corpulence normale c'est-a-dire un IMC 18.5 —25kg/m2.
-7 patients présentent un IMC allant de 25-30 kg/m2, ils sont en surpoids.

Alors que seulement un patient est obése avec un IMC supérieur a 30kg/m?2.
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IT1. Reésultat biologique

I.1. Caractéristiques Clinique et biologique

Les principaux résultats clinique et biologique sont résumés dans ce tableau (tableau 5).

Critéres Moyenne

age (année) 46.4 £ 16.13ans
IMC (kg/m?) 23,64 + 3,67
Albuminémie (g/L) 36,58 + 5,36
Cholestérolémie (mmol/L) 551+1,72
CRP (mg/L) 12.26 £ 16,56
FTI (kg/m?) 10,41 + 4,48
LTI (kg/m?) 12,12 + 2,58
E/I 0,97 £0,16
OH (L) 2,17+£1,75
Glycémie (mmol/L) 6,16 + 2,93
Urémie (mmol/L) 16,99 +55
nPCR 0.902 + 0.45
Créatinémie (umol/L) 601,68 + 222,55
Calcémie (mmol/L) 2,08 £ 0,40
Heémoglobinémie (g/dl) 10,35+ 1,62
Phosphorémie (mmol/L) 1,36 + 0,32
Triglycéridémie (mmol/L) 2,37 +£1,22
Urée produit (mmol/L) 146,74 + 76,82
Créatinine produite (mmol/L) 7,40 £ 4,26
DFG (ml/min/1,73 m?) 12,41 £ 4,65
Clairance résiduelle 0,18 £0,13

Tableau 5 : Tableau caractéristiques clinique et biologiques de la population totale.

78



RESULTATS

1I.2. ALBUMINEMIE
Dans notre série, la moyenne d’albuminémie est de 36,58 + 5,36 g/L. Une albuminémie

inférieure a 35g/1 était retrouvée chez 8 patients soit 26,66%.

I1.3. CHOLESTEROLEMIE

La cholestérolémie moyenne est de 5,51 + 1,72 mmol/I.

Plus de la moitié de nos patients présentent une cholestérolémie supérieure a 5.2 mmol/I

dont 30% ont un taux plus élevé et 23.3% ont un taux élevé limité.
INTERVALLES DE REFERENCE

Recommandations du NCEP Adult Treatment Panel pour les seuils de risque suivants pour la

population américaine.

Cholestérol souhaitable | <5,2 mmol/L

Taux de cholestérol élevé 5,2 2 6,2 mmol/L
limite

Taux élevé de cholestérol > 6,2 mmol/L

Tableau 6 : intervalles de référence de cholestérol
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11.4. La phosphorémie
La phosphorémie moyenne est de 6,16 + 2,93 mmol/l dont 36.36% de nos patients

présentent une hyperphosphatémie.

25
20

15

effectifs

10

Hyperphosphatémie taux normale de phosphate

Figure 23 : Répartition des patients selon la phosphorémie.
I1.5. Latriglycéridémie
La triglycéridémie moyenne est de 2,37 + 1,22 mmol/I .

-67% de nos patients présentent une hypertriglycéridémie soit 20 patients.

M taux normale de
triglyceride
B hypertriglyceridémie

Figure 24 : Répartition des patients selon la triglycéridémie.
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I1.6. La calcémie

La calcémie moyenne est de 2.08 £+ 0.40 mmol/I.

-57% de nos patients présentent une hypocalcémie ,33% ont un taux normale et 10%

présentent une hypercalcémie.

B Hypercalcémie
® normale

u hypocalcémie

Figure 25 : Répartition des patients selon la calcémie.

I1.7. Lacréatininémie

La créatininémie moyenne est de 601.68 + 222.55 mmol/I tous les patients présentent un

taux trés élevé de créatinine.

II.8. L’urémie
L’urémie moyenne est de 15.59 + 7.27 mmol/I, tous les patients présentent un taux trés
¢levé d’urémie.
11.9. Hémoglobinemie

L’hémoglobinémie moyenne est de 10,35 £ 1,62 g/dl, 40% de nos patients présentent une

anémie et 60% ont un taux normal.

11.10. La glycemie

La glycémie moyenne est de 6,16 + 2,93 mmol/L.

-11 de nos patients présentent une hyperglycémie, 18 patients ont un taux normal et un
patient présente une hypoglycémie.
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hypoglycémie
3%

hyperglycémie
37%

un taux norma
60%

Figure 26 : Répartition des patients selon le taux de glycémie.

I.11. nTCP(le taux de catabolisme protidique normalise)
La moyenne de nPCR est de 0,90 = 0,45 g/Kg, des patients avec une nTCP < 0,8g/Kg est de

50% et seul 21% des patients ont une nTCP > 1,2g/Kg.
50
40
30

20

POURCENTAGE %

10

0.8-1.2 >1.2
nTCP

Figure 27:Repartition des patients selon le taux de catabolisme protidique normalisé.
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[I.  Composition corporelle déterminée par bio-impédance

Indice de composition protéique corporelle

1.1, Indice de composition protéique corporelle mesure

par la LTI

La LTI est le reflet de 1’état nutritionnel protéique. Nous avons réparti les patients en
groupes selon la valeur de la LTI : LTI normale, LTI basse témoin d’une dénutrition protéique

modérée et LTI treés basse témoin d’une dénutrition protéique sévere.
Les groupes sont répartis comme suit :

LTI normale 37%, LTI basse 50% et LTI treés basse 13%.

VALEUR DE LTI

trés basse
13%

normale
37%

basse
50%

Figure 28 : Répartition des patients selon la valeur de LTI.

On constate que plus de 2/3 souffrent d’une dénutrition protéique dont plus de la moitié est

modérée.

La LTI moyenne est de 12,12 + 2.58Kg/m2, ce qui correspond a une LTI basse.
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11.2. . Indice de composition adipeuse corporelle mesuré
par la FTI
FTI
120,0
100,0
80,0
60,0
40,0
20,0
3,3
0,0 ——
elevé normal bas Total

Figure 29 : Répartition des patients selon la FTI.

La FTT est le reflet de la masse grasse corporelle et de 1’état nutritionnel calorique.

Nous avons réparti les patients en groupes selon la valeur de la FTI : FTI normale, FTI

basse témoin d’une dénutrition calorique et FTI élevée témoin d’une surcharge adipeuse.

Le groupe FTI normale représente 50%, FT1 élevée 46.7% et seulement 2.1% FTI basse.

Nous constatons que presque de la moitié des patients présente un exces de masse grasse.

La FTI moyenne est de 10,41 + 4.48 Kg/m2.

IV. Corrélation
V.1 Mesure de surpoids IMC versus FTI

Il existe une corrélation positive entre les mesures de surpoids par IMC et par FTI.
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Figure 30 : Mesure de surpoids par IMC.

Mesure de FTI versus LTI

1V.2. Mesure de LTI versus FTI

Il existe une corrélation inverse significative entre les mesures de FTI versus LTI : lorsque

la LTI baisse, la FTI augmente.
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Figure 31 : Mesure de FTI versus LTI.
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IV.3. Mesure d’Urée produit versus LTI

Il existe une corrélation linéaire positive entre 1’urée produit et la LTI.
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Figure 32:Mesure d’Urée produit versus LTI.

1V.4. Mesure d’urémie versus LTI

Il existe une corrélation linéaire positive entre 1’urémie et la LTI.
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Figure 33:Mesure d 'urémie versus LTI.

IV.5. Mesure de créatinine produite versus LTI

Il existe une corrélation linéaire positive entre la créatinine produite et la LTI.
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Figure 34: Corrélation entre la créatinine produite et la LTI.

1V.6. Mesure de la créatininémie versus LTI

Il existe une corrélation linéaire positive entre la créatininémie et la LTI,

1200
‘ %
1000 P=0.015
5 R2=0,1947 e
W goo
= ®e ¢ '
oo e
Z 600 o ® .8
= e
------ °
- g _,® o “
& 400 ® oo
[ ] ° ()
200
0
0 2 4 6 8 10 12 14 16 18
LTI

Figure 35:Mesure de créatininémie versus LTI.
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IV.7. Mesure du rapport d’eau versus LTI

Il existe une corrélation inverse entre le rapport d’eau et la LTI.
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Figure 36:Mesure du rapport d’eau versus LTI.

1V.8. Mesure de CRP versus LTI

Il n’existe pas de corrélation entre la CRP et la LTI.
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Figure 37:Mesure de CRP versus LTI.
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1V.9. Mesure du DFG versus LTI

Il n’existe pas de corrélation entre DFG et LTI.
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Figure 38:Mesure de DFG versus LTI.
IV.10. Mesure d’ALB versus LTI
Il n’existe pas de corrélation entre ALB et LTI.
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Figure 39:Mesure d’ALB versus LTI.
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LTI
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Figure 40:Mesure de LTI versus nPCR.
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DISCUSSION

DISCUSSION

Composition corporelle déterminée par bio-impédance

I.1.Dénutrition protéique déterminée par bio-impédance

Le vieillissement physiologique est associé a une perte de la masse musculaire de I'ordre de
2 a4 kgsur 10 ans (161) aboutissant a la sarcopénie. En effet, de nombreuses données indiquent
que ce processus de vieillissement physiologique a lieu a un rythme plus rapide chez les patients
atteints d'insuffisance rénale chronique, ou plusieurs facteurs cataboliques accélérent la fonte
musculaire(162,163). De plus, les voies anaboliques sont compromises par 1’insulino-résistance
I’acidose et une baisse des androgénes (164-166). Donc chez les patients en insuffisance rénale
de stade 4, 5 et chez ceux en dialyse chronique, la dénutrition protéique avec sarcopénie est

quasi constante (167).

Récemment, des dispositifs de spectroscopie par bio-impédance a fréquences multiples (MF-
BIS) ont été introduits pour évaluer la composition corporelle chez les patients en insuffisance
rénale (168). La bio-impédance mesure directement la masse maigre (LTI) et la masse grasse
(FTI) (169).

Les données recueillies par bio-impédance ont été largement validées sur la méthode de
référence : I’absorptiométrie biphotonique a rayons X (Dual x-ray absorptiometry,
DEXA)(168). Une baisse de la LTI rapportée a 1’age et au sexe témoigne d’une perte

protéique musculaire et osseuse.

Plus spécifiqguement, Firstenberg A et Davenport A ont comparé les résultats fournis par
bio-impédance et ceux fournis par DEXA chez les patients on DP ; I’étude ayant porté sur 104
patients. Les auteurs ont conclus que les donnees obtenues par bio-impédance étaient
comparables a ceux de la DEXA et pouvaient étre utilisés pour déterminer I'état nutritionnel
des patients en DP (170).

La dénutrition protéique est I’un des facteurs de morbi-mortalité les plus importants chez les
patients en insuffisance rénale (169). En effet, les études récentes montrent qu’une baisse de la

LTI était associée a une augmentation de la mortalité chez les patients dialysés(171,172) (156).
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Dans ces études, la signification pronostique de la LTI a été supérieure a celle des marqueurs

traditionnels biologiques de malnutrition tels que I’albumine.

Dans une étude menée dans notre service entre octobre 2018 et octobre 2019 ayant inclut
336 patients en insuffisance rénale chronique a divers stades, la prévalence de la dénutrition
protéique objectivée par une LTI basse ou tres basse augmente significativement avec la
baisse du DFG. Le taux de LTI basse et tres basse passe de 58,6 % au stade 2 a 86,7% au
stade 5.

L’association entre la dénutrition et le stade de I’'IRC est encore plus nette lorsqu’on
considere uniquement le groupe LTI tres basse. En effet la prévalence de la LTI tres basse,

témoin d’une perte protéique importante, augmente de 10% au stade 2 a 41,7% au stade 5.

Il existe une corrélation linéaire entre le DFG et la valeur de LTI. Ce résultat est intéressant
car il indique que le début du processus aboutissant a la perte de la masse protéique débute

relativement tot avant 1’initiation de la dialyse.

De méme, Dans une étude récente portant sur 1220 patients atteints d’IRC non dialysés, le
risque d’une dénutrition proteino-énergétique a augmenté de maniere significative et linéaire
avec la baisse du DFGe (173).

Dans notre étude, la prévalence de la sarcopénie objectivée par une LTI basse ou trés basse
chez les patients en DP est de 63%. Ce taux est remarquablement élevé comparé aux données
habituellement rapporté dans la littérature. Plusieurs études réalisées au cours de ces dernieres
années ont rapporté une prévalence de la sarcopénie chez les patients en dialyse chronique
allant de 20 a 44% (tableau 7).

Par exemple, Sabatino Alice et al trouvent une prévalence de 42,3% de la sarcopénie chez
121 patients hémodialysés en utilisant les données obtenues par échographie du quadriceps
(174).

L’étude de Jwa-Kyung Kim et al a retrouvé une prévalence plus faible de 37% chez les
hommes et 29% chez les femmes en utilisant un appareil de bio-impédance semblable au

notre associé a la force de préhension de la main chez 95 patients hémodialysés chroniques.
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Concernant les patients en dialyse péritonéale, les études utilisant la bio-impédance pour
examiner la sarcopénie spécifiqguement dans cette population ne sont pas tres nombreuses et

retrouvent des résultats disparates.

Dans une étude récente menée par Cheolsu Kim et al portant sur 131 patients en DP, la
prévalence d’une LTI basse a augmenté de 13,8% a 40% aprés 2 ans de dialyse (175). A
noter que dans notre étude la durée moyenne de la dialyse péritonéale est de 3 ans.

A notre connaissance, la plus grande étude spécifiquement menée sur les patients en DP a
été réalisée par Kang SH et al incluant 546 patients. La prévalence de la sarcopénie estimée
par DEXA était de 43,4% (176).

Dans une étude relativement ancienne, Graham Woodrow utilise non pas la bioimpédance
mais le potassium total et ’eau totale comme indicateurs de la composition corporelle.
L’auteur retrouve une masse maigre significativement plus basse chez les 19 patients en DP

compareé a un groupe témoin (177) .

La forte prévalence de la LTI basse témoin de la sarcopénie dans notre étude par rapport
aux données habituellement rapportées dans la littérature peut avoir plusieurs explications ;
les méthodes utilisées étaient parfois différentes ainsi que les populations étudiées. A noté que
notre population est plus ancienne en DP que celle de 1’étude de Cheolsu Kim et al ; 3 ans
versus 2 ans ; ce qui peut aussi apporter une explication partielle a la prévalence plus

importante de LTI basse rapportée dans notre population.

Dans tous les cas ce résultats est tout a fait remarquable et met le doigt sur un probléme

nutritionnel préoccupant chez notre population.
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Références Population Techniques | Cutoff Prévalence
de mesure (%)
Foley et al. 13770 NHANES BlIA a Masse squelettique 4.5
(178) participants, 45.8% | fréquence indexée sur la masse
age 20-39 ans simple corporelle totale (%) <2
DS en dessous des valeurs
pour jeunes adultes
8923 DFGe >90
ml/min 3.8
4338 DFGe 60—
89 ml/min 5.3
509 DFG <60
ml/min 9.4
Kim et al. 95 Hémodialyseés ; Bio- Masse maigre indexée a la 33.7
(179) age 63.9 + 10 ans, impédance | surface corporelle (kg/m2)
57.2% femme <2 SD en dessous des
moyennes spécifiques au
sexe pour les jeunes
Personnes + force de
préhension <30 kg pour les
hommes ou <20 kg pour
les femmes.
Rosenberger et | 748 Hémodialysés; Bio- Tissu maigre indexé sur le 42.5
al. (180) age 63 ans, 46% impédance | carré de la taille (kg/m2)
femme <10% de la valeur normale
Kang et al. 534 DPCA ;53.2+ | DEXA Muscle squelettique 43
(181) 14.1 ans; 46.4% appendiculaire indexé au

femme

carré de la taille (kg/m2)
<2 DS au-dessous de la
moyenne des groupes de
référence spécifiques au

sexe des jeunes.
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Isoyamaetal. | 330 dialysés; 4ge 53 | DEXA Muscle squelettique 20
(182) + 13 ans, 38% indexée au carré de la
femme taille (kg/m2) <2 SD
population de référence +
handgrip strength <30 kg
pour I’homme et <20 kg
pour la femme
Lamarcaetal. | 102 Hémodialysés; | BIA muscle squelettique 51
(183) 70.7 £ 7 ans; 26.5% | fréquence indexée au carré de la
femmes unique taille (kg/m2) <2 SD
population de référence
LBMI <2 SD population 13.7
BIA de référence
fréquenc
e unique
DXA Muscle squelettique 735
49 Hémodialysés indexée au carré de la
taille (kg/m2) <2 SD
population de référence
DXA Muscle squelettique 32.7
49 Hémodialysés indexée au carré de la
taille (kg/m2) <2 SD
population de référence
Epaisseur de | LBMI <2 SD population 44.1
102 Hémodialysés la peau de référence
Epaisseur de | LBMI <2 SD population 39
102 Hémodialysés la peau de référence
MAMC Circonférence brachiale 34.7

102 Hemodialyseés

<90% de la valeur
standard + HGS bas

Tableau 7 : Tableau qui regroupe les différents résultats de prévalence de LTI de
différentes études.
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1.2.Masse grasse déterminée par bio-impédance

Comme preécisé plus haut, la bio-impédance multifréquence s’est révélée une méthode

fiable de détermination de la masse grasse (Fat tissue index : FTI).

Dans notre étude, la fréquence d’une FTI élevée, témoignant d’un exces de masse grasse
est de 46,7%. Ce résultat rejoint celui obtenu par Cheolsu Kim et al qui retrouve un taux de
44,3% (175).

Dans 1’étude menée dans notre service déja citée ayant inclut 336 patients en insuffisance
rénale chronique a divers stades, la prévalence d’une FTI basse était 1égérement supérieur

chez les 52 patients en DP inclus dans 1’étude.

La signification pronostique de cette augmentation de la masse grasse n’est pas claire. En
effet les études montrent que chez les patients en insuffisance rénale terminale, contrairement
a la population générale, 1’obésité fournit un avantage en terme de pronostique
cardiovasculaire, ce phénomeéne est appelé paradoxe de I’obésité.

Certains auteurs ont proposé un effet anti-inflammatoire du tissu adipeux (184,185) ; mais
lorsque I’analyse se porte sur les différents composants en masse maigre et masse grasse de
I’IMC, les résultats des études sont contradictoires quant a ’effet protecteur de la masse
grasse (186,187).

Dans une revue de la littérature dont 1’objet €tait une mise au point sur les controverses
autour de la masse grasse chez I’insuffisant rénale, les auteurs concluent que 1’augmentation
de I’index de masse grasse au cours de I’IRC était associée a une réduction des performances
physique et a une augmentation de la fragilité de méme, la sarcopénie était associée a une

baisse de I’activité physique et une augmentation de la mortalité (176).

II. Paramétres nutritionnelles biologiques

1.3.Anémie
La prévalence de I'anémie chez les patients en IRC varie de 7 % a 86 % (188) . Cette
grande variabilité pourrait s'expliquer en partie par les différents critéres utilisés pour définir
I'anémie et par I'hétérogénéité des populations étudiées. Chez les patients dialysés,
contrairement a la définition de 'OMS, I'anémie est caracterisée par des valeurs d'Hb

inferieures a la cible thérapeutique. Dans les études avec des patients en DP ou I'anemie était
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définie par une Hb < 11 g/dL, la prévalence variait de 18 % a 57 % (189) . Une étude
brésilienne portant sur plus de 2 000 patients en DP, la prévalence de 1’anémie, définie
comme par une Hb <11 g/ dL, était de 57 % des patients débutant la dialyse et chez 38 % des

patients aprés un an de suivi.

Dans notre étude, prés de la moitié des patients (40%) sont anémiques. Cette prévalence
est nettement plus élevée que celle rapportée généralement dans la littérature est met en

question la prise en charge de I’anémie chez nos patients.

1.4.nTCP(le taux de catabolisme protidique normalisé)

Le nTCP — le taux de catabolisme protidique normalisé au poids corporel - ou nPCR des
anglo-saxon (protein cathabolic rate) est un indice largement validé permettant d’estimer les
apports quotidien en protéine, en effet, a 1’état stable, c’est a dire en I’absence d’état
d’anabolisme ou de catabolisme, 1’urée produit par I’organisme provient de la dégradation des

protéines ingérees.

Le nTCP recommandé est > 1,2 g/Kg (KDIGO 2012) ; une nTCP < 0,8 g/Kg témoigne d’un
déficit d’apport majeur.

Dans notre étude, la prévalence des patients avec une nTCP < 0,89/Kg est de 50% et seul
21% des patients ont une nTCP > 1,2g/Kg. Ces résultats sont a rapprocher de ceux d’une
étude menée au niveau dans notre service publiée en 2016 réalisée sur 47 patients en DP qui

retrouve un nTCP adéquat chez 17% des patients (190).

Le nTCP moyen chez nos patients est de 0,9 + 0,45 g/Kg ce qui rejoint généralement les
données de la littérature. Par exemple , une étude récente menée sur 266 patients en DP chez
qui le nTCP moyenne est de 0,93 g/Kg, résultat quasi identique a celui retrouvée par une

étude plus ancienne menée sur 63 patients en DP avec un nTCP égale a 0,92g/Kg (191).

I.5.Albuminémie
Le taux d’albumine plasmatique est un puissant marqueur pronostique (192).Les taux
d'albumine sont contrdlés par le taux de synthese d'albumine, le taux catabolique fractionnaire
d'albumine et la distribution d'albumine entre les compartiments vasculaire et extravasculaire.
Celles-ci sont a leur tour affectées a la fois par la nutrition et, puisque lI'albumine est une
protéine négative de la phase aigué, par I'inflammation. De plus, I'expansion du volume

plasmatique peut diluer le pool d’albumine.
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Cependant, une réduction assez profonde de I'apport en calories et en protéines n'est
géneralement pas associée a une baisse de I'albumine ou de la préalbumine (transthyrétine)
chez des sujets en bonne santé , ce qui suggere que des facteurs autres que la réduction des
protéines et 1'apport calorique seul jouent un réle dans la modification du taux d’albumine

plasmatique sériques chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique.

II. Composition corporelle et paramétres nutritionnelles
biologiques

11.3. LTI et créatinine produite
Une méthode non invasive pour estimer la masse musculaire corporelle est le taux de
production de la créatinine. A I'état d'équilibre, la créatinine est produit & un taux constant, en
fonction de la quantité de masse musculaire ; la créatinine étant formée a partir de la
conversion non enzymatique de la créatine et de la créatine phosphate dans le muscle(193).
En conséquence, la créatinine produite est une méthode établie pour étudier la masse

musculaire dans la population saine et chez les transplantés.(194-196).(197)

A notre connaissance il n’existe aucune étude publié ayant examiné la corrélation entre la
composition corporelle en terme de masse maigre et la créatinine produite chez les patients en
DP.

Une étude récente incluant 320 patients a différents stades d’insuffisance rénale, a
démontré une association entre créatinine produite et les marqueurs de fragilité chez les
patients en insuffisance rénale chronique (198).

Nous relevons dans notre étude une relation linéaire positive entre créatinine produite et
LTI, ce résultat bien qu’attendu, est trés intéressant ; en effet, il confirme 1’équivalence
quantitative masse musculaire — créatinine produite. En d’autre terme, le recueille régulier de
la créatinine produite pourrait constituer un outil simple pour le suivie nutritionnel des

patients.

11.4. LTI et créatinine plasmatique
La créatinine plasmatique est d’interprétation plus difficile que la créatinine produite, en
effet une créatinémie élevée peut étre liée a une masse musculaire élevée ou a une dialyse

insuffisante et I’inverse est vrai.
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Dans un travail publié par Morrell M et al incluant 63 patients, la créatinine plasmatique
était corrélée a la masse maigre mesurée par bio impédance ainsi qu’a le nTCP (199).Les
résultats de I’étude de Morrell M et al rejoignent les ndtres, avec une corrélation positive
entre LTI et créatininémie, laissant penser que la créatinine plasmatique peut étre utile dans le

suivi nutritionnel des patients en DP.

11.5. LTI et albuminémie
Dans une étude déja ancienne menee par C. H. Jones et al sur 76 patients en DP, les
auteurs ne retrouvent pas de corrélation entre I’albuminémie et les marqueurs de masse
musculaire (marqueurs anthropométriques, biochimiques, force musculaire et données par
impédance) et concluent que 1’albuminémie n’est pas un marqueur précis de malnutrition chez
les patients en DP. Ce résultat important rejoint le nétre, en effet, nous ne trouvons pas de

corrélation entre albuminémie et LTI dans notre étude.

111.6. LTl etnTCP

Une corrélation positive entre LTI et nTCP et LTI et urée produit a été constatée chez nos

patients.

Ce résultat n’est pas constamment retrouvé dans les travaux publiées par exemple, JOHN
C. HARTY et al ne retrouvent pas de corrélation entre nTCP et d’autre marqueur nutritionnel
ni avec la masse musculaire et pose la question de la pertinence de la TCP normalisée par le
poids du corps (200), alors qu’une étude plus récente retrouve comme nous une corrélation

entre masse maigre et nTCP.

Ce résultat est important ; il souligne que la sarcopénie pourrait étre, au moins

partiellement, corrigée par une augmentation des apports protéiques.

Cette conclusion est moins évidente qu’il n’y parait a premiére vue ; en effet la perte de la
masse musculaire chez le dialysé ne correspond pas simplement a un bilan proteino-calorique
négatif mais aussi a un phénomeéne plus complexe impliquant entre autre 1’activation des

génes liés au vieillissement.

A ce propos, des études interventionnelles publiées récemment ont montré des résultats
quelque peu discordants. Alors que Sharmela Sahathevan a et al retrouve une amélioration de

la masse musculaire chez certains patients en DP (dits répondeurs) ayant recu une
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supplémentation nutritionnelle (201) ; ce résultat est contre dit par celui de Cristina Caetano

et al qui ne retrouve pas une amélioration de la LTI par un apport riche en protéine.

1.7, LTI et état d’hydratation
Parmi les résultats de notre étude on note la corrélation négative entre LTI et I’état
d’hydratation extracellulaire, plus ce dernier augmente comme en témoigne le rapport E/I,

plus la LTI diminue. Ce résultat rejoint celui de la littérature.

Hung et al ont observeé une relation inverse entre hyperhydratation et aloumine sérique,
ainsi qu'une relation positive avec les taux d'IL-6(202). Dekker MJ et al ont également
observé des taux plus faibles d'albumine plasmatique et de LTI chez les patients
hémodialysés(203). Les auteurs en analysant ce sujet plus en détail, ont défini I'interrelation
entre hyperhydratation (OH > +1,1 L), inflammation (taux de CRP > 6 mg/L) et malnutrition
(LTI inférieur au 10e centile d'une population témoin). Chez la majorité des sujets,
I’hyperhydratation était présente en association avec la malnutrition et/ou lI'inflammation et
non comme un seul facteur de risque. Notamment, seulement 11,9% des patients n'avaient pas
un seul facteur de risque dans cette étude. Cette étude a également montré que le plus grand
risque de mortalité était observé dans les groupes ou les trois facteurs de risque étaient

présents.
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CONCLUSION ET PERSPECTIVES

-Limite d’étude :
Notre étude comporte les limites suivantes:
1-La taille de 1’échantillon réduite.

2-On n’a pas pu examiner 1’acidose métabolique.

I. Conclusion

Devant I’incidence élevée de la malnutrition proteino-calorique et son corollaire la
sarcopeénie chez les patients dialyses chroniques et leurs conséquences cliniques
potentiellement déléteres, notamment en terme de morbi-mortalité, nous nous sommes
proposeés, a travers ce travail, de déterminer la prévalence de la sarcopénie déterminée par
bio-impédance et sa corrélation avec les données nutritionnelles biologiques. Cette étude a
inclus 30 patients dialysés péritonéaux, recrutés a partir de 1’unité de dialyse péritonéale du
CHU Tlemcen.

Les conclusions les plus pertinents de notre étude sont :

- La fréquence de la sarcopénie reflétée par une LTI basse est élevée chez nos patients.

- Il existe une corrélation positive entre LTI et créatinine produite. Il s’agit d’un
enseignement important, car le dosage de la créatinine produite est largement disponible et
pourrait constituer un outil simple de surveillance de la masse musculaire pour les unités qui
ne disposent pas de bio-impédance.

- Nous ne retrouvons pas de corrélation entre I’albuminémie et la LTI. Ce résultat est
important et rejoint certaines données de la littérature. Il apparait donc que 1’albuminémie

seule n’est pas un marqueur fiable de malnutrition proteino-calorique.

- Le nTCP est corrélé a la LTI témoignant de la possible efficacité des apports protéique

dans la lutte contre la sarcopénie.
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Recommandations

Nous recommandons 1’usage de la bio-impédance pour le suivi nutritionnel des patients en

dialyse péritonéale.

En I’absence de bio-impédance, nous recommandons 1’utilisation de la créatinine produite

pour suivre la masse musculaire chez un patient donne.

Nous ne recommandons pas 1’utilisation de I’albuminémie comme marqueur unique de

malnutrition proteino-calorique.

Perspectives

Les résultats de ce travail mettent en lumiere la relation entre LTI et créatinine produite ; il
est donc possible de déterminer une correspondance précise LTI - créatinine produite et donc
de déterminer les normes d’une masse musculaire normale grace au dosage de la créatinine
produite.

Une étude interventionnelle multiple (nutritionnelle, activité physique, qualité de dialyse,

etc.) et son impact sur la LTI et les autres parametres nutritionnelles serait intéressante.
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ANNEXES

Fiche clinique

Nom : Prénom :
age: Date :
T/A: Sexe :
Taille : Poids :

Antécédents :

Personnels :

- Médicaux :

Chirurgicaux :

Traitement :

Date de début de D.P :

Mode de vie :
- Profession :
- Situation familiale :

- Facteurs de risques :

Histoire de la maladie :

Parametres para -cliniques :

Données par bio-impédance :

Parameétres clés Unité Mesure Interpreétation
hyperhydratation (OH) [L]
VVolume de distribution de l'urée (V) [L]
Eau extracellulaire (ECW) [L]
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Eau intracellulaire (ICW) [L]
ECW/ICW

indice de masse corporelle (BMI)

Indice de tissu maigre (LTI) [kg/m2]
Indice du tissu adipeux (FIT) [kg/m2]
Masse maigre des tissus [LTM] [kg] et [%]
Masse lipidique totale [FAT] [kg] et [%]
Masse du tissu adipeux [ATM] [ka]
Masse cellulaire du corps [BCM] [ko]

Données biochimiques :

Sanguins :

Urée

créatinine

Glycémie

Albumine

lonogramme

Bicarbonates
(HCO3)

Cholestérol

Triglycérides

phosphate

Calcium

CRP
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FNS :

Limite Interpréta résultat Limite | Interprét
(10%/uL) tion ation

5-10
2-75
1.3-4

0.15-0.7

0-0.15
40-75

Résultat Limite Interpréta

tion

Dialysats et urines des 24h :

Urée : Créatinine ; Volume

Urine

dialysat

Commentaire et discussion :
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Annexes 02
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Figure 41 : Appareil BCM Fresenius
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Figure 42 : Principe de recueil des données
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ANNEXES

NOTA: La position de I'électrode proximale est d’une importance clef pour la qualité
de la mesure, s’assurer que cette position ne soit pas opérateur dépendant.
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Figure 44: Score de risque absolu (%) de MCV fatales dans les pays a bas risque CV (77).
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Résumé

La perte protéino-énergétique (PPE) est prévalent chez les patients en DP qui conduit a la
sarcopénie et est devenue un facteur de risque important pour la morbidité et la mortalité
cardiovasculaire de ces patients. En effet, peu d’études valident les recommandations et la mise en
pratique est souvent délicate. Les outils de dépistage nécessitent une adaptation d’interprétation, liée a
la technique d’épuration. Le soin nutritionnel est complexe en dialyse péritonéale et nécessitent
I’intervention sur plusieurs facteurs. Il est couramment admis qu’une créatinine produite basse refléte
une masse musculaire basse. L’objectif de cette étude est d’évaluer la composition corporelle par
bioimpédance et la comparer avec les différents paramétres biochimiques.

Méthodes :

Etude transversale descriptive, ayant porté sur 30 patients de dialyse péritonéale et réalisé entre
décembre 2020 et mai 2021. Les données recueillies ont été analysées a 1’aide du logiciel SPSS
Version 21

Résultats

La répartition selon le sexe comporte 57% de femmes et 43 %d’hommes, le sexe ratio, est de 1,33
L’age moyen est de 46.4 & 16.13ans. La sarcopénie objectivée par une LTI basse ou tres basse chez
nos patients en DP est de 63%, La prévalence de I'anémie chez nos patients est de 40%, la prévalence
des patients avec une nTCP < 0,8g/Kg est de 50% et seul 21% des patients ont une nTCP > 1,2g/Kg,
dans notre étude une relation linéaire positive entre créatinine produite et LTI, ce résultat bien
qu’attendu, est trés intéressant

Conclusions :

Devant I’incidence élevée de la malnutrition proteino-calorique et son corollaire la sarcopénie chez
les patients dialysés chroniques et leurs conséquences cliniques potentiellement délétéres, notamment
en termes de morbi-mortalité. La sarcopénie dans notre étude reflétée par une LTI basse est élevée
chez nos patients.

Mot clés :

Dialyse péritonéale, malnutrition, bio-impédance, maladie cardio vasculaire, créatinine produite,
sarcopénie.

Abstract :

Protein-energy wasting (PEW) is prevalent in DP patients leading to sarcopenia and has become
an important risk factor for cardiovascular morbidity and mortality in these patients. Indeed, few
studies validate the recommendations and implementation is often tricky. Screening tools require an
adaptation of interpretation, linked to the purification technique. Nutritional care is complex in
peritoneal dialysis and requires intervention on several factors. It is commonly accepted that low
creatinine output reflects low muscle mass. The objective of this study is to evaluate body composition
by bioimpedance and compare it with the different biochemical parameters.

Methods:

Descriptive cross-sectional study, which included 30 peritoneal dialysis patients and conducted
between December 2020 and May 2021. The collected data were analyzed using SPSS Version 21
software.

Results

The gender distribution was 57% female and 43% male, with a sex ratio of 1.33. The average age
was 46.4 + 16.13 years. The prevalence of anemia in our patients is 40%, the prevalence of patients
with a nTCP < 0.8g/Kg is 50% and only 21% of patients have a nTCP > 1.2g/Kg, in our study a
positive linear relationship between creatinine produced and LTI, this result although expected, is very
interesting

Conclusions:

Given the high incidence of protein-calorie malnutrition and its corollary sarcopenia in chronic
dialysis patients and their potentially deleterious clinical consequences, particularly in terms of morbi-
mortality. Sarcopenia in our study reflected by a low LTI is high in our patients.

Key words:

Peritoneal dialysis, malnutrition, bioimpedance, cardiovascular disease, produced creatinine,
sarcopenia.
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