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1. CONTEXTE

1.1 Rappels sur ’obésité

1.1.1 Epidémiologie et définitions

En 2015, dans la population francaise agée de 18 a 74 ans, la prévalence de I’obésité
était de 17%, 16.8% chez les hommes et 17.4% chez les femmes?.

L’obésité est une maladie chronique, définie selon I’OMS comme un exces de masse
grasse avec des conséquences néfastes pour la santé?. En pratique, le diagnostic de cette
pathologie repose sur la valeur de 1’indice de masse corporel (IMC), calculé en rapportant le
poids en kilogrammes sur le carré de la taille en metre. La sévérité de 1’obésité est graduée en

3 stades, les seuils pour la définition de ces stades chez I’adulte caucasien®™ se situent tableau

1.
IMC Grade d’obésité
> 30 et < 35 kg/m? Grade 1
> 35 et <40 kg/m? Grade 2
> 40 kg/m? Grade 3

Tableau 1 : Correspondance entre niveau d’IMC et grade d’obésité

1.1.2 Physiologie de la régulation pondérale, réle du tissu adipeux chez le sujet sain
L’évolution pondérale dépend de 1’équilibre entre les apports et la dépense énergétique,
ainsi une balance énergétique positive (plus d’apports que de dépenses) conduira a une prise de
poids, et une balance énergétique négative (moins d’apports que de dépenses) a une perte de
poids.
Cette régulation de la balance énergétique est centrale, sous la responsabilité de

I’hypothalamus. Le noyau arqué et le noyau paraventriculaire sont le siége des deux principales
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molécules orexigénes centrales, le neuropeptide Y (NPY) et I’agouti-reladed protein (AgPR).
D’autres neurones du noyau arqueé synthétisent la proopiomélanocortine (POMC) et le cocaine-
and-amphetamine-regulated-transcript (CART), deux molécules anorexigenes.

D’autre part, le noyau accumbens, impliqué dans le circuit de la récompense, est un
important modulateur des apports alimentaires, confortant le role central des facteurs
psychologiques dans la prise de poids.

Le systeme digestif et le tissu adipeux vont moduler le dynamisme de ces neurones grace
a la sécrétion d’hormones. Les cellules épithéliales gastriques synthétisent de la ghréline
lorsque I’estomac est dans un état de vacuité. La ghréline traverse ensuite la barriere
hématoencéphalique afin d’activer les neurones NPY/AgPR et ainsi induire une prise
alimentaire. La leptine est synthétisée par le tissu adipeux, particulierement en situation post-
prandiale et traverse la barriere hématoencéphalique grace a un transporteur dédie. Ses
récepteurs, situés a la surface des neurones du noyau arqué, activent la synthése de
POMC/CART et inhibent celle de NPY/AgPR, conduisant & une action satiétogene. L’insuline
est secrétée par les cellules béta des Tlots de Langherans pancréatiques, son taux présente un pic
post-prandial. Cette hormone est activatrice des neurones POMC/CART.%" Le glucagon like
peptide-1 (GLP-1) est sécrété par les cellules intestinales en période post-prandiale. Une fois
dans la circulation systémique, il stimule la sécrétion pancréatique d’insuline®. De plus, ce
peptide traverse la barriere hématoencéphalique, et potentialise I’activité anorexigéne de
I’hypothalamus.’

Par ailleurs, le rdle endocrinien du tissu adipeux ne se limite pas a la régulation
pondérale. Les adipocytes disposent de récepteurs a la rénine et participent a la régulation du

systéme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) %11, 11 est aussi un organe modulateur de
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I’inflammation par la sécrétion de ses adipokines. Certaines, comme 1’adiponectine, jouent de
plus un role dans la régulation de I’insulino-sensibilité.> 4
1.1.3 Physiopathologie de I’obésité

L’obésité dite commune résulte d’une exposition prolongée a une balance énergétique
positive, induite par différents facteurs comportementaux, sociaux, environnementaux et
polygenique.

L’obésité peut également étre secondaire. Parmi les causes secondaires d’obésité, on
retient principalement les causes hormonales (syndrome de cushing, syndrome des ovaires
polykystiques, hypothyroidie), les causes secondaires a des lésions cérébrales intéressant
I’hypothalamus, ainsi que les obésités induites par les médicaments (iatrogéne), dont les plus
fréquentes sont les traitements antidépresseurs et antipsychotiques, les anti-hypertenseurs, les
contraceptifs et la corticothérapie!®. L’obésité de cause purement génétique est quant a elle rare
et s’integre dans des formes autant syndromiques, monogéniques, qu’oligogéniques.

(Respectivement et de maniere non exhaustive : Prader-Willi/ X fragile, mutation de la leptine

ou de son récepteur/mutation de la POMC, mutation du géne du melanocortine-4-receptor).®

1.1.4 Complications de I’obésité
Concernant 1’obésité commune, la prise de poids va engendrer des modifications
profondes de la physiologie du patient. Nous allons assister a une hypertrophie et une
hyperplasie du tissu adipeux, & son infiltration par des cellules de I’immunité notamment des
macrophages, et a sa modification matricielle. Cette transformation va aboutir a la
surexpression d’adipokine pro-inflammatoire (diminution de 1’adiponectine et majoration de
I’interleukine-6). Cette transformation durable du tissu adipeux va induire une hypoxie, une

fibrose et la perturbation de son fonctionnement endocrinien.*2* Cette dysrégulation du réle
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paracrine et endocrine des adipocytes va transformer le métabolisme de 1’individu, induisant a
terme une insulinorésistance et une inflammation chronique**’.
Dans ces conditions, malgré le taux de leptine augmenté, le patient obese va présenter une
résistance a son effet anorexigéne. Les deux principaux mécanismes de cette résistance sont la
saturation de ses transporteurs au niveau de la barriére hématoencéphalique et I’internalisation
de ses récepteurs dans les neurones du noyau arqué.®’ De plus, I’altération de la fonction de
stockage lipidique des adipocytes va engendrer une accumulation ectopique de lipides ;
associant adiposité viscérale et dépot vasculaires, musculaires et hépatiques®®. Le tissu adipeux
viscéral ne présente pas les mémes caractéristiques paracrines et favorise la sécrétion de
cytokines pro-inflammatoires. Il dispose d’une plus grande sensibilité a la rénine et active
d’autant plus le SRAA 1Y

Par ces mécanismes, les complications li¢es a 1’obésité seront multiples. Si ’apparition
d’un syndrome métabolique, d’un diabéte et les maladies cardiovasculaires sont au premier
plan, I’obésité peut également entrainer des pathologies des fonctions génitales et
reproductives, respiratoires, gastrointestinales, psychiatriques, rénales et serait associée a un
surrisque de certains cancers notamment hormonodépendants®. Les principales complications

connues & ce jour sont mentionnées tableau 2.3
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Complications métaboliques Complications urinaires et de la
reproduction

Diabéte Incontinence urinaire

Insulino-résistance Dysmeénorrhées, infertilité, hirsutisme

Dyslipidémie Syndrome des ovaires polykystiques

Syndrome métabolique Fausses-couches, hypertension et

Hyperuricémie, goutte prééclampsie

Inflammation de bas-grade Diabete gestationnel, macrosomie
Défaut de formation du tube neural, dystocie

Complications cardiovasculaires Complications respiratoires

Hypertension Asthme

Cardiopathie ischémique, insuffisance Hypoxémie

cardiaque Syndrome obésité-hypoventilation

Accident vasculaire cérébral Apnée du sommeil

Maladie thromboemboligue veineuse

Complications gastro-intestinales Complications psychosociales

Pathologies de la vésicule biliaire Perte d’estime de soi

NAFL et NASH Anxiété et depression

Reflux gastro-cesophagien Stigmatisation

Hernies digestives Discrimination (notamment a I’emploie)

Cancers Divers

(Esophage, intestin gréle, colon, rectum, Gonarthrose

biliaire, pancréas, rein Hypertension intracranienne idiopathique

Leucémie, myélome multiple et lymphome | Protéinurie et syndrome néphrotique

Endomeétre, col de ’utérus, ovaires, sein Infection cutanée, lymphaedéme

apres la ménopause Complications de I’anesthésie

Prostate Pathologie du parodonte

Tableau 2 : Principales complications connues de [’obésité
NAFL : Non-alcoholic fatty liver ; NASH : Non-alcoholic steatohepatitis

1.1.5 Prise en charge de I’obésité

Si la prise en charge de I’obésité secondaire repose essentiellement sur le traitement de
la cause de cette derniére, la prise en charge de 1’obésité commune, elle, se doit d’étre
pluridisciplinaire, prolongée et personnalisée. L’objectif étant d’accompagner le patient dans
la mise en ceuvre de modifications durables de ses habitudes de vie afin d’obtenir une réduction
signiticative du poids permettant une amélioration de sa santé. L’objectif de perte de poids est
de 5 a 15% aprés 6 mois & 1an.*

Le niveau d’intervention sera adapté a la sévérit¢ de la maladie ainsi qu’aux

complications présentées par le patient comme proposé tableau 31°.
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IMC (kg/m?) Tour de taille(cm) Présence de
comorbidites

Bas Elevé
Homme < 94 Homme > 94
Femme <80 Femme >80

30-35
35-40
>40

Conseils diététiques et sur [’activité physique, approche psychologiue
(objectif : réduire le poids de 5 a 15%)

:l Considérer la chirurgie bariatrique

Tableau 3: Interventions proposées pour atteindre I'objectif thérapeutique

La prise en charge non medicamenteuse implique un accompagnement auprés d’un
diététicien pour rééducation sur I’équilibre alimentaire et sur 1’écoute des sensations
alimentaires. La lutte contre la sédentarité, la rééducation a I’effort et la reprise d’une activité
physique adaptée est aussi primordiale. Enfin, les psycothérapies, notamment la thérapie
comportementale et cognitive, sont des outils nécessaires pour une prise en charge
personnalisée.®>1°

La prise en charge pharmacologique concerne les complications de I’obésité et le
traitement de pathologies psychiatriques associées. Elle concerne également les traitements a
visée anorexigéne tels que la sibutramine, un inhibiteur de recapture de la sérotonine et
noradrénaline, ou les traitements antiabsorptifs tels que 1’orlistat. Cependant, ces traitements
sont souvent mal tolérés et leur efficacité sur la perte de poids est souvent négligeable. Les
médicaments agonistes du GLP-1, remboursés dans la prise en charge du diabéte de type I,
sont une classe medicamenteuse bien utilisée a I’étranger dans le traitement de 1’obésité, mais

ne sont pas encore remboursés dans cette indication en France.®>*°
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En cas d’échec de cet accompagnement pluridisciplinaire possiblement associé a un
traitement pharmacologique, la chirurgie bariatrique peut étre envisagée chez les patients
présentant un IMC supérieur a 40 kg/m? quelle que soit la présence de comorbidités, ou
supérieur a 35 kg/m? associé a au moins une comorbidité pouvant étre améliorée par la
chirurgie.®>2°

La décision de la réalisation de cet acte opératoire se discute en reunion de concertation
pluridisciplinaire avec au minimum un médecin spécialiste de [’obésité (nutritionniste,
endocrinologue ou interniste), un chirurgien, un psychologue ou un psychiatre, un diététicien
et un médecin anesthésiste-réanimateur.?°

Afin de surveiller apparition de complications chirurgicales et nutritionnelles, le
patient devra réaliser a minima quatre consultations aupres d’un médecin spécialiste de 1’obésité
dans la premiere année post-opératoire. Ce suivi devra étre poursuivi a vie au rythme d’une a

deux consultations auprés d’un spécialiste de I’obésité par an.?°

1.2 Rappels sur le rein

1.2.1 Anatomie, histologie et physiologie de la filtration rénale
Les reins sont deux organes mesurant en moyenne 11 centimeétres de grand axe et
sont situés sous les derniéres cotes. Ils comportent deux régions : le cortex, ou se trouve les
glomérules, et la médullaire, ou se trouvent tubules et vaisseaux.
La plus petite unité fonctionnelle de cet organe est le néphron. Chaque néphron se

compose d’un glomérule et d’un tubule. Le schéma du néphron se trouve figure 1%,
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Urine flows into renal papilla !

Figure 1 : Anatomie du néphron

Nous nous concentrerons dans cette introduction sur la physiologie du glomérule, car
il s’agit de la structure histologique permettant I’épuration sanguine. Dépendant d’une artériole
afférente et d’une artériole efférente, le glomérule est délimité sur sa face externe par un feuillet
pariétal, constitué des cellules épithéliales de la capsule de Bowman. En interne, les capillaires
glomérulaires, maintenus par le mésangium, sont dotés d’un endothélium fenétré. Ces
capillaires accueillent a leur surface des cellules épithéliales particuliéres, les podocytes. Dotées

de multiples ramifications appelées pédicelles, elles constituent le feuillet viscéral du
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glomérule. L espace délimité par le feuillet viscéral et pariétal forme la chambre glomérulaire.
La matrice extracellulaire située entre les cellules endothéliales et les pédicelles des podocytes
est la membrane basale glomérulaire. L’endothélium, la membrane basale et les podocytes

forment la barriére de filtration glomérulaire??. Le schéma du glomérule se situe figure 222,

Artériole afférente Artériole efférente

Mésangium

Lumiere capillaire

Cellule endothéliale

Pédicelles Podocytes

Cellule épithéliale
de la capsule
de Bowman

Figure 2 : Glomérule

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) est le produit du coefficient de filtration
(Kf) et de la pression d’ultrafiltration (PUF). Le Kf est dépendant de la surface de filtration et
de la perméabilité de la barriere de filtration glomérulaire. La PUF dépend, quant a elle, des
gradients de pression hydrostatique et oncotique dans le glomérule. Le DFG physiologique est
en moyenne de 120 ml/min, soit 180 I/j. Le schéma de la régulation hémodynamique du

glomérule est disponible figure 322,
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DFG P -P-TI

Aorte w '«
Artériole afférente Artériole efférente
PAM =——> Capillaire glomérulaire oo 4
P = +60 mmHg T, =-21a-33 mmHg
U : PFG= T
‘( +24 3 +12 mmHg 1 ™ ore
P,=-15 mmHg

PAM = Pression Artérielle Moyenne (Systémique)

DFG = Débit de Filtration Glomérulaire

Kf = Coefficient d’ultrafiltration DFG
P_,= Pression capillaire glomérulaire

P,= Pression intra-tubulaire (=pression dans capsule de Bowman)

ﬂcg = Pression oncotique intracapillaire (plasmatique) RA = Résistance artériole afférente

PFG = Pression de Filtration Glomérulaire RE = Résistance artériole efférente

Figure 3 : Hémodynamique glomérulaire

A la suite du passage glomérulaire, le tubule aura pour réle la constitution de 1’urine.
L’épithélium tubulaire va, par la réabsorption du sodium notamment, permettre une adaptation
homéostatique des pertes urinaires hydriques, électrolytiques et en molécules carbonées
(notamment protéines et glucose). La quantité d’urine excrétée sera alors en moyenne de 1 a 2

litres par jour.

1.2.2 Interactions endocriniennes du rein
L’impact du rein dépasse le simple role de filtration sanguine. D une part, il participe
au métabolisme phosphocalcique par la synthese de vitamine D active au niveau de tubule.
D’autre part, grace a la sécrétion d’érythropoiétine, il permet le maintien d’une hématopoiése

efficace.
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Enfin, il est un organe clef de la régulation de la pression artérielle en participant au
systéme renine-angiotensine-aldostérone. La rénine est synthétisée par I’appareil juxta-
glomérulaire en réponse a une hypoperfusion rénale et notamment par la diminution de pression
hydrostatique dans 1’artériole afférente et le glomérule. La rénine va permettre la transformation
de I’angiotensinogene en angiotensine I qui sera par la suite clivée par I’enzyme de conversion
en angiotensine II. L’angiotensine II est un puissant vasoconstricteur qui stimule la production
d’aldostérone par le cortex surrénalien, conduisant donc a une majoration de la pression
artérielle systémique en passant notamment par une majoration de 1’absorption tubulaire d’eau
et sodium?2. Comme décrit plus haut, il existe une interaction entre rein et tissu adipeux dans la

régulation du SRAA!,

1.2.3 Rappels sur I’albuminurie

La guantité de protéines avec un poids de plus de 68 000 daltons (soit le poids de
I’albumine) traversant la barriére de filtration glomérulaire est négligeable. Une réabsorption
tubulaire secondaire, permet que les pertes protéiques urinaires physiologiques soient de moins
de 15 a 30 mg par jour.

La présence d’albumine au niveau urinaire peut donc étre le signe d’une modification
de la barriere de filtration qui ne retiendrait plus ces protéines de haut poids moléculaire. Une
teneur en albumine urinaire comprise entre 30 et 300mg/24h définit une microalbuminurie. Si
cette teneur dépasse 300mg/24h, on parlera alors d’albuminurie. L’albuminurie peut aussi étre
calculée sur échantillon mictionnel en la rapportant a la créatininurie, cependant ce calcul est
mis & défaut chez les patients présentant un poids aux extrémes?®. Celle-ci peut étre transitoire
lors d’un effort ou d’une fievre élevée notamment et devient pathologique si elle reste

permanente.??
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La présence d’une microalbuminurie est un facteur reconnu comme associé a un plus
haut risque cardiovasculaire dans les populations diabétiques et hypertendues.?* Il existe de plus

un lien étroit entre syndrome métabolique et présence d’une microalbuminurie.?>-%’

1.3 Physiologie rénale chez le sujet en situation d’obésité

1.3.1 Modification histologique et physiologique du néphron

La présence d’une obésité va induire une majoration du débit cardiaque et du volume
sanguin. On note également chez le sujet présentant une obésité une majoration des apports
protéiques ainsi qu’une possible augmentation des apports sodés. Cette condition va induire
une majoration du flux vasculaire rénal. D’autre part, I’augmentation de la part du tissu adipeux
visceéral et les possibles complications métaboliques vont engendrer une suractivation du SRAA
et une majoration de la réabsorption du sodium?. Afin d’adapter le débit de filtration, il va se
produire dans chaque néphron une vasodilatation de 1’artériole afférente et une vasoconstriction
de I’artériole efférente. Ces modifications hémodynamiques vont conduire a une majoration des
pressions de la chambre urinaire.2%3t

Par ailleurs, des récepteurs a la leptine sont présents au niveau de 1’épithélium
glomérulaire. Leur activation induit la sécrétion de facteurs de croissance épithéliaux.3?
De plus, il a été mis en évidence la présence des dépots lipidiques ectopiques au niveau des
cellules mésangiales, des podocytes et de I’épithélium tubulaire chez 1’individu souffrant
d’obésité.?8

Nous observons donc une réelle transformation de la physiologie du glomérule chez
le sujet obése. Ces modifications aussi bien hémodynamiques, histologiques que paracrines
vont aboutir a une hypertrophie du tissus mésangial, une augmentation des espaces inter-

podocytaires ainsi qu’une transformation de la matrice extracellulaire?®3%313 | e glomérule
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apparait donc hypertrophique et est le site d’une hyperfiltration glomérulaire. Cette
hyperfiltration est définie dans la population générale comme un DFG supérieur a 120-150

ml/min/1.73m2,3%:34

1.3.2 Conséquences sur le glomérule
Ces modifications vont engendrer un stress local mécanique qui, associé aux dépots
lipidiques, vont induire une inflammation glomérulaire chronique.t”?303134 | 3 présence de
facteurs de croissance et d’une inflammation va favoriser I’apparition de plages de sclérose et
de fibrose. La figure 4 compare les coupes de glomérules chez des patients obéses et celle d’un

patient non-obése.?®

a. Coupe histologique de glomérule b. Coupe histologique de glomérule
de patient obése (Jones argent- de patient non obése (Jones
methenamine, x400) : hypertrophie argent-methenamine. x400)
glomérulaire

d. Coupe histologique d’un

C: Coupe_ hjstologiquq d’un glomérule glomérule de patient obése
de patient obése (trichrome de (acide-Shiff périodique, X
Maszon, X700 - Fréseace d une 400) : Présence d’une &ilatation

large plage de sclérose associée a Bocale de 1" aitere afferente

Figure 4: Coupes histologiques de glomérules de patients obéses et non obése
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La glomérulopathie associée a 1’obésité (ORG) présente des similitudes avec la
glomérulopathie diabétique, qui passe entre-autre, elle aussi par une hyperfiltration
glomérulaire.*® Cependant, I’apparition de lésion de sclérose segmentaire focale dans I’ORG la
rapproche eégalement de la hyalinose segmentaire et focale. Contrairement a cette derniére,
I’ORG atteint majoritairement des sujets obeses agés de 37 a 46 ans, est de progression plus
lente (avec une survie rénale de 75% a 5 ans et 50% a 10 ans) et provoque le plus souvent une
micro-albuminurie sans syndrome néphrotique associé.?®

Les principaux traitements de 1’ORG sont les bloqueurs du SRAA, les inhibiteurs de
I’enzyme de conversion (IEC) et les antagonistes du récepteur de I’angiotensine 2 (ARA2). Les
inhibiteurs du co-transporteur sodium-glucose de type 2 (SGLT-2) sont aussi une thérapeutique
intéressante en permettant de diminuer les pressions glomérulaires par la majoration des pertes
sodées tubulaires notamment3%34-3¢, |_a perte de poids, y compris lorsque cette perte de poids
est secondaire a une chirurgie bariatrique, permet d’améliorer la protéinurie chez ces patients

et donc le pronostic rénal 283740,

2. INTRODUCTION
Nous avons vu que la glomérulopathie associée a I’obésité est intimement liée a la
dysfonction paracrine et endocrine du tissu adipeux et a 1’état métabolique du patient. Dans la
population générale, 1’hyperfiltration glomérulaire et I’albuminurie sont associées de maniére
indépendante a la présence d’un syndrome métabolique.33*.
Cependant, peu d’études se sont penchees sur la population en situation d’obésite.

L’objectif de ce travail était de déterminer s’il existait des facteurs spécifiques, notamment

métaboliques, associés a une la présence d’une albuminurie dans une population composée
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uniquement de patients obéses, afin de permettre de cibler le dépistage de I’albuminurie chez

ces patients.

3. MATERIEL ET METHODES

Cette étude observationnelle rétrospective et monocentrique S’intéressait a une
population de patients adultes en situation d’obésité pris en charge en hospitalisation de semaine
pour bilan initial de leur pathologie dans le service de nutrition clinique du centre hospitalier
universitaire Gabriel Montpied a Clermont-Ferrand. Cette hospitalisation comportait des
évaluations individuelles médicales, diététiques, psychologiques et infirmiéres. Les 991
patients hospitalisés de 2014 a 2020 dans ce secteur d’hospitalisation ont tous été recueillis via
une base de données du service ou étaient déja regroupées un grand nombre d’informations

biologiques et anthropométriques.

3.1 Critéres d’inclusion et d’exclusion

Nous avons inclus, les patients agés de plus de 18 ans et de moins 75 ans avec un
IMC > 30 kg/m?, ayant réalisé un dosage de 1’albuminurie des 24h et ayant bénéficié¢ d’un bilan
biologique dans le service. Etaient exclus, les patients ayant bénéficié d’une chirurgie
bariatrique ou qui étaient déja en cours de prise en charge par I’équipe de nutrition, les patients
diabétiques, ceux ayant une pathologie rénale avérée autre qu’une glomérulopathie liée a
I’obésité, ainsi que ceux dont les données biologiques étaient manquantes.
De maniere a pouvoir garantir une fiabilité des résultats, les patients dont la diurése des 24h
était inférieure a 500 mL/24h, ceux présentant une infection urinaire lors du prélévement
d’urine et les patients ayant bénéficié d’une chimiothérapie néphrotoxique ou d’un autre

traitement néphrotoxique ont été exclus.
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3.2 Protocole d’acquisition des données

3.2.1 Données cliniques

3.2.1.1 Anthopométrie

Le poids des patients a été mesuré a ’admission a I’aide d’une balance pése personne
électronique type plateau de pesée de la marque KERN & SOHN ®, modele MWS 400K
100DM, autorisant une pesée de patients jusqu’a 400kg. La taille a quant a elle été mesurée a
I’aide d’une toise murale. Ces deux données ont ensuite permis le calcul de I’IMC.

Le tour de taille et le tour de hanche ont été mesurés a 1’aide d’un métre-ruban ;
respectivement, a équidistance de la derniére cote flottante et de la créte iliaque, puis au niveau
de la ligne trochantérienne.

Nous avons ensuite calculé la surface corporelle via la formule de Boyd ainsi que le rapport

tour de taille sur tour de hanche.

3.2.1.2 Hémodynamique

Les mesures tensionnelles ont été réalisées al’aide d’un appareil de mesure
automatique de la tension artérielle de la marque DINAMAP ®, modéle VV100. La pression
artérielle moyenne a été calculée par la suite selon la formule suivante :

pression artérielle systolique + 2 x (pression artérielle diastolique)
3

3.2.1.3 Comorbidites
Gréace a la base de données, nous avons pu avoir acces aux antécédents personnels de

maladie cardiovasculaire (cardiopathie ischémique, artériopathie des membres inférieurs ou des
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troncs supra-aortiques, accident vasculaire cérébral), de syndrome apnées du sommeil, de
dyslipidémie ainsi que le statut tabagique (tabagisme actif ou arrété depuis moins de 5 ans,
versus absence de tabagisme ou tabagisme sevré depuis plus de 5 ans). Les antécédents
familiaux cardiovasculaires (accident vasculaire cérébral avant 45 ans chez un membre de la
famille et d’un infarctus du myocarde avant 65 ans chez un parent féminin ou 55 ans chez un
parent masculin) ont également été extraits de la base de données.
Apreés inclusion du patient, la véracité des données biométriques et des antécédents a été verifiée
en confrontant les données de la base de données aux informations contenues dans le compte-
rendu d’hospitalisation. Les traitements du patient ont été recueillis de la méme maniére.
Nous avons défini la présence d’une hypertension artérielle, soit par un antécédent
connu d’hypertension artérielle, soit par la découverte d’une hypertension artérielle au cours de
I’hospitalisation, soit par la trace écrite d’une hypertension artérielle retrouvée dans les suites

de I’hospitalisation a 1’aide d’un holter tensionnel a domicile.

3.2.2 Données paracliniques

Lors de I’hospitalisation, les patients ont bénéficié systématiquement d’une analyse
sanguine a jeun ainsi que d’une analyse urinaire des 24h.
Les éléments biologiques sanguin comprenaient : albuminémie, créatininémie, urémie,
protéinémie, protéine C-réactive (CRP), cholestérol total, cholestérol des lipoprotéines de haute
densité (HDLc), cholestérol des lipoprotéines de basse densité (LDLc), triglycéridémie (TG),
glycémie, hémoglobine glyquée (HbALc), insulinémie, vitamine D.

Les éléments du recueil urinaire des 24h étaient : volume urinaire, protéinurie des

24h, albuminurie des 24h, créatininurie des 24h, urée urinaire des 24h.
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Compte tenu de la mise en évidence de nombreuses erreurs de saisie dans la base de
données, une nouvelle extraction des données biologiques a été réalisée pour les patients admis

depuis 2016 avec I’aide du Département d’Information Médicale.

3.2.3 Données calculées a postériori

3.2.3.1 Fonction rénale et estimation de la consommation protéique

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) a été calculé selon la formule du chronique
kidney disease epidemiology collaboration (CKD-EPI)*. Le CKD-EPI a ensuite été corrigé a
la surface corporelle des patients (CKD-EPIsc). Nous avons aussi comptabilisé les patients
présentant un DFG corrigé par la surface corporelle inférieur a 60 ml/min. Le débit de filtration
glomérulaire a également été estimé par le calcul de la clairance de la créatinine (UV/P), ainsi
que sa correction & la surface corporelle (UV/Ps).

Une estimation de la consommation protéique des 24h a aussi été réalisée en utilisant

. urée urinaire (en mmol/24h) X 0.21
la formule suivante : ¢ l/24h) 4344
poids du patient

3.2.3.2 Insulinorésistance

L’homeostatic model assessment for insuline resistance (HOMA IR) a été calculé a partir de la
glycémie et de I’insulinémie®®. Nous avons aussi calculé 1’index TG sur glycémig?64’,

3.2.3.3 Risque cardiovasculaire

Le systematic coronary risk evaluation (SCORE)* et le score de Framingham*® ont été calculés
pour évaluer le risque cardiovasculaire de ces patients. Le score de Framingham ayant été utilisé

y compris pour les patients de moins de 30 ans®.
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3.3 Méthodes statistiques

Les analyses statistiques ont été realisées avec le logiciel Stata (version 15 ;
StataCorp, College Station, Texas, USA), en considérant un risque d’erreur de premicre espece
bilatéral de 5%. Les données catégorielles ont été decrites par des effectifs et pourcentages
associes et les données quantitatives par la moyenne * écart-type ou la médiane [1°" quartile ;
3° quartile], au regard de leur distribution statistique. Le taux de patients présentant une
albuminurie > 30 mg/24h a été présenté avec un intervalle de confiance (IC) a 95%. Les facteurs
associés a une albuminurie > 30 mg/24h ont été étudiés par des tests statistiques usuels : test du
Chi2 ou test exact de Fisher pour les variables qualitatives et test t de Student ou test de Mann-
Whitney pour les variables quantitatives. Une régression logistique multiple a également été
réalisée, prenant en compte des covariables sélectionnées au regard des résultats univariés et de
la pertinence clinique, tout en évitant la multicolinéarité : sexe, poids, triglycéridémie, et
présence d’un DFG CKD-EPIsc inférieur a 60 ml/min. Les résultats ont été exprimés sous forme

d’odds ratio (OR) et IC a 95%.

4. RESULTATS
Sur les 991 patients hospitalisés entre 2014 et 2020, apres application des criteres d’inclusion
et d’exclusion puis analyse manuelle des dossiers, nous avons retenu les dossiers de 254

patients. VVous trouverez le diagramme de flux figure 5.
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991 patients d’hospitalisation de
semaine entre 2014 et 2020

Chirurgie bariatrique "oui™: 70
Tri via la base de données crossway — Diabétique "oui™ 195
glycémie = 1.26g/l: 26

l

700 Patients restants

l

Tri via les données fournies par le DIM Diurése des 24h <500 ml; 129
(pour les patients de 08/2016 3 2020) Pas de dosage d'albuminurie: b5
1 - Pathologies rénales: 11 (3

pathologies auto-immunes
systémiques. 1 hémodialyse. 1
l lymphome sous chimiothérapie.

516 Patients restants

3 maladies de Berger. 2

néphropathies au lithium. 1

néoplasie rénale).

- Diurése des 24h <500 mL: 23
sy | - Mangque de donnée (du compte-

rendu ou de la biologie): 122

- Patients non hospitalisés pour

bilan initial (bilan pré ou post-

opératoire): 68

- Doublons: 16

- Diabétiques: 18

- Infection urinaire: 4

Recueil manuel
(Totalité des patients)

254 Patients inclus dans l'étude finale

Figure 5 : Diagramme de flux



4.1 Caractéristiques de I’échantillon

Deux cent cinquante-quatre patients ont donc été inclus pour 1’analyse statistique.
Parmi eux, 43 (16,9%) présentaient une albuminurie supérieure a 30 mg/24h.

Sur le plan clinique, I’age moyen de la population étudiée était de 43,5 + 13,1 ans,
179 patients étaient des femmes, soit 70,5 % de 1’échantillon. L’IMC moyen était de 43,8 + 7
kg/mz2. Soixante-treize (28,7%) patients présentaient un tabagisme actif ou arrété depuis moins
de 5 ans. Soixante-quinze patients (29,5%) présentaient une hypertension. La pression
artérielle systolique moyenne était de 130,8 + 14,2 mmHg et la pression artérielle moyenne de
94,3 £10,8 mmHg dans 1’échantillon. Deux cent neuf des 241 patients (86,7%) dont nous avions
le tour de taille et le tour de hanche, avaient un rapport tour de taille/tour de hanche pathologique
(soit supérieur a 0,8 chez la femme et supérieur a 0,95 chez ’homme).

Sur le plan du risque cardiovasculaire, la médiane du score de Framighman était de
1,13 [0,22-4,10] % et celle du SCORE de 0 [0-1].

Sur le plan métabolique, la médiane de ’THOMA IR était de 3,3 [2-4,9], ’'HbAlc
moyenne était de 5,6 + 0,4 %. Trente-sept (14,6%) avaient une dyslipidémie connue. On notait
la présence d’un syndrome inflammatoire biologique puisque la médiane de la CRP était de 7,5
[3,4-12,3] mg/l.

Sur le plan rénal, la créatininémie moyenne était de 66,6 + 12,6 umol/l, soit un DFG
moyen, calculé par la formule du CKD-EPI, de 102,6 + 15,9 ml/min/1,73 m2. Trente-six
patients (14,3%) présentaient un CKD-EPIsc inférieur a 60 ml/min. La consommation protéique
journaliére estimée était en moyenne de 0,62 * 0,23 g/kg/24h.

L’ensemble des caractéristiques de 1’échantillon sont disponibles tableaux 4, 5 et 6.
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4.2 Analyse univariée

Les résultats de I’analyse univariée sont disponibles dans les tableaux 4, 5 et 6.
Le sexe masculin était associe significativement a la présence d’une albuminurie
(48,8 % contre 25,6%, p : 0,002). Quant a 1’age, il était comparable entre les deux groupes

étudiés (44,9 £ 14,4 ans contre 43,2 + 12,8 ans, p = 0,44).

4.2.1 Données anthropométriques

Le tour de taille et le rapport tour de taille sur tour de hanche étaient significativement
plus importants dans la population présentant une albuminurie positive. (Respectivement :
131,8 £ 17,3 cm contre 122,1 £ 15,2 cm, p < 0,001 ; et 0,97 £ 0,1 contre 0,93 £ 0,1, p = 0,01).
Cependant, le nombre de patient présentant un rapport tour de taille sur tour de hanche
pathologique n’était pas différent entre les deux groupes (87,8% contre 86,5%, p = 0,82). Le
poids, était significativement plus important dans le groupe d’intérét, 130,9 + 25,4 kg contre
118,7 £ 21,7 kg, p = 0,005, il en était de méme pour la surface corporelle, ce qui est expliquable
par la présence du poids dans la formule de Boyle. Les IMC étaient comparables entre les
groupes (44,7 £ 7 kg/m2 contre 43,6 + 6,9 kg/m2, p = 0,33), de méme que les données de pression

artérielle.

4.2.2 Comorbidités
Les patients présentant une hypertension ont été classés en 2 grands groupes :
hypertension traitée et non traitée. Les patients traités pour leur hypertension ont ensuite été
séparés entre ceux recevant des IEC ou des ARA2 et ceux n’en ayant pas. Il existe une tendance

a la surreprésentation de I’hypertension dans le groupe présentant une albuminurie positive
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(41,9% contre 27%, p = 0,052). Le caracteére traité ou non de I’hypertension, n’influait pas sur
la présence ou non d’une albuminurie (34,9% contre 24,6%, p = 0,17).

La présence d’une cardiopathie ischémique était significativement associée a la
présence d’une albuminurie positive (9,3% contre 1,4 %, p = 0,02).

Le taux de patient présentant une dyslipidémie, une apnée du sommeil, une AOMI
ou un antécédent d’AVC était comparable dans les deux groupes. Il n’existait pas non plus de

difference significative concernant les antécédents cardiovasculaires familiaux.

4.2.3 Données biologiques sanguines

Un taux de triglycérides plus élevé était associé de maniére significative a une
albuminurie supérieure a 30 mg/24h (1,62 g/l [1,16-2,28] contre 1,3 g/l [1,04-1,85], p = 0.049).

Il n’existait pas de différence significative du DFG calculé par la formule CKD-EPI
entre les deux groupes, qu’il soit corrigé ou non a la surface corporelle. Cependant, un DFG
calculé par la formule CKD-EPIs inférieur a 60 ml/min était statistiguement associé a une
albuminurie des 24h positive (25,6% contre 12%, p = 0,02).

Les données nutritionnelles telles que la transthyreétine, I’albumine et la vitamine D

sanguine n’étaient pas statistiquement différentes entre les deux groupes.

4.2.1 Données biologiques urinaires
La quantité de recueil uriniare était comparable entre les deux groupe. La protéinurie était
significativement plus importante dans le groupe présentant une albuminurie (0,28 g/24h [0,14-
0,46] contre 0,1 g/24h [0,08-0,14], p < 0,001), ce qui est expliquable par la méthologie de
constitution des groupes. Il était observé une majoration significative de 1’excrétion de la

créatinine chez les patients présentant une albuminurie positive (14,3 mmol/24h [10,9-20,1]
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contre 11,8 mmol/24h [8,9-15,1], p = 0,01). L’estimation de la consommation protéique des
24h n’était pas différente entre les groupes : 0,64 £ 0,3 g/kg/24h contre 0,62 + 0,21 g/kg/24h, p
=0,72. De la méme manicre, il n’existait pas de différence significative sur le calcul de la
clairance de la créatinine a partir des données urinaires et plasmatiques, qu’elle soit corrigée a

la surface corporelle ou non.

4.2.2 Scores de risque cardiovasculaire
Le score de Framingham était significativement plus important dans la population présentant
une albuminurie (2,46 % [0,63-6,68] contre 0,92 % [0,20-3,09], p = 0,006). Quant au risque

SCORE, ce dernier n’est pas différent entre les groupes.
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Albuminurie Albuminurie
Total négative positive p
(n=254) (n=211) (n=43)

Age (années) 435+13,1 432+128 449+ 144 0,44
Sexe masculin 75 (29,5) 54 (25,6) 21(48,8) 0,002
Tour de taille (cm) 123,7+ 15,9 122,1 + 15,2 131,8 +17,3 0,001
Tour de hanche (cm) 132,6 £ 13,8 131,9+ 13,6 136 + 14,7 0,09
TT/TH 0,94+0,1 0,93+0,1 0,97+0,1 0,01
TT/TH pathologique 209/241 (86,7) 173/200 (86,5) 36/41 (87,8) 0,82
Fumeur 73 (28,7) 56 (26,5) 17 (39,5) 0,09
Hypertension artérielle 75 (29,5) 57 (27) 18(41,9) 0,052
HTA tout traitement 67 (26,4) 52 (24,6) 15 (34,9) 0,17
HTA sous IEC/ARA 2 51 (20,1) 38 (18) 13 (30,2) 0,07
HTA autre traitement 16 (6,2) 14 (6,6) 2(4,7) 1,00
HTA sans traitement 8(3,2) 5(2,4) 3(7) 0,14
Poids (kg) 120,8 + 22,8 118,7+ 21,7 1309+ 254 0,005
IMC (kg/m?) 438+ 7 43,6 £6,9 44,7+7 0,33
Surface corporelle (m?) 24+0,3 24+0,3 26+0,3 <0,001
PAS (mmHg) 130,8 £ 14,2 130,3+ 13,8 133,3+16,1 0,21
PAD (mmHg) 76,1+11 758111 77,7+11,3 0,31
PAM (mmHg) 94,3+ 10,8 93,9+10,6 96,2+11,4 0,21
Cardiopathie ischémique 7/253 (2,8) 3/210 (1,4) 4(9,3) 0,02
AOMI 5(1,9) 4 (1,9) 1(2,3) 1
AVC ischémique 4/252 (1,6) 2/209 (1) 2(4,7) 0,14
Apnée du sommeil 61/245 (24,9) 471202 (23,3) 14 (32,6) 0,2
Pathologie des TSA 1/252 (0,4) 0/209 (0) 1(2,3) NA
IDM chez pm avant55 ans 20/246 (8,1) 15/203 (7,4) 5(11,6) 0,36
IDM chez pf avant 65 ans 12/247 (4,9) 12/204 (5,9) 0 (0) 0,13
AVC parent avant 45 ans 6/246 (2,4) 4/203 (2) 2(4,7) 0,28
Dyslipidémie connue 37 (14,6) 28 (13,3) 9 (20,9) 0,19

Les données sont présentées sous forme d’effectifs (pourcentages).
TT/TH : rapport tour de taille sur tour de hanche, PAS : pression artérielle systolique, PAD : pression

artérielle diastolique, PAM : pression artérielle moyenne, AOMI : artérite oblitérante des membres

inférieurs, AVC : accident vasculaire cérébral, TSA : troncs supra-aortiques, IDM : infarctus du myocarde,
pm : parent masculin, pf: parent féminin. HTA : hypertension artérielle. |EC : inhibiteurs de [’enzyme de
conversion. ARA2 : antagoniste des récepteurs de I’angiotensine ||

m : metre, cm : centimétre, kg : kilogramme, mmHg : millimétre de mercure

ableau 4 : Données cliniques de TI'échantillon et analyse univariée
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oAb Ao
(n=24) (n=211) (n=43)

Glycémie (g/l) 0,89 +0.12 0,88 +0.12 0,91+0,12 0,22
HbA1c (%) 56+0,4 56+0/4 561+0,5 0,98
Insulinémie (UI/) 15,3 [10,6-22,3] 15,3[10,5-23]  15.3 [11,5-21,5] 0,85
HOMA-IR 3,3[2-4,9] 3,3[2-4,9] 3,4[1,9-5,2] 0,91
Cholestérol total (g/l) 1,91 +£0,36 1,92 +£0,35 1,88 £0,41 0,57
LDLc (g/l) 1,15+0,31 1,16 + 0,30 1,07 £ 0,32 0,08
HDL (g/l) 0,46 +0,11 0,46 +0,11 0,44 +0,12 0,40
TG (g/) 1,34 [1,06-1,9] 1,3[1,04-1,85] 1,62[1,16-2,28] 0,049
Rapport TG/glycémie 1,6 [1,2-2,2] 1,5[1,2-2,1] 1,7 [1,3-2,4] 0,11
CRP (mg/l) 74[34-12,3]  7,15[3,8-12,8] 7.92,9-10,6] 0,79
Transthyrétine (g/1) 0,25 +0,05 0,25 £ 0,05 0,26 + 0,06 0,14
Albumine (g/l) 39+3,51 38,96 + 3,43 39,18 + 3,95 0,72
Créatinine (umol/l) 66,6 + 12,6 66,11+ 11,9 68,77 + 15,6 0,3
Protéinémie (g/l) 73,13+ 4,4 73,17 +4,3 72,95+ 4,8 0,77
Vitamine D (ng/1) 14,5[10-20,8] 14,5 [10,05-20,9] 14,8 [10-18,9] 0,97
Urémie (mmol/l) 454+1,12 453+1,1 458+1,23 0,80
SCORE 0 [0-1] 0 [0-1] 1[0-2] 0,09
FRAMINGHAM 1,13[0,22-4,10]  0,92[0,20-3,09] 2,46 [0,63-6,68] 0,006
CKD-EPI (ml/min/1,73m?) 102,6 = 15,9 102,7+ 15,3 102,3 + 18,7 0,9
CKD-EPIsc (ml/min) 73,7+13,7 74,5+13.2 69,9 + 15,6 0,08
CKD-EPIsc < 60 ml/min 36 (14,3) 25 (12) 11 (25,6) 0,02

Les données sont présentées sous forme d’effectifs (pourcentages), de moyenne + écart-type ou de médiane [1°

quartile ; 3¢ quartile].

HbAlc ; hémoglobine glyquée, HOMA-IR : homeostasis model assessment for insuline resistance, LDLc: low
density lipoprotein calculated, HDL : high density lipoprotein, TG: triglyceride, CRP: C-réactive protein, CKD-
EPI: chronic kidney disease epidemiology, CKD-EPIsc: CKD-EPI corrigé a la surface corporelle.
g/l : gramme par litre, mg/l : milligramme par litre, umol/l : micromole par litre, ng/l : nanogramme par litre,
mmolLI : millimole par litre, ml/min/1.73m2 : millilitre par minute par 1,73 métre carré, mol/min : millilitre par

minute

Tableau 5 : Données biologique et analyse univariée
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Albuminurie Albuminurie
Total

oy e pmi
Diurése (1/24h) 15[1-1,9] 1,5[1-1,8] 13[09-2] 0,79
Creéatininurie (mmol/24h) 12.2[9,2-15,9] 11,8[8,9-15,1] 14,3[10,9-20,1] 0,01
Protéinurie (g/24h) 0.11[0,08-0,16] 0,10 [0,08-0,14] 0,28 [0,14-0,46] <0,001
Urée urinaire (mmol/24h) 337 [263-436] 322.5[260-432] 379 [273-470] 0,16
UV/P (ml/min/L,73m?) 191[114-280]  185[112-278]  215[117-336] 0,26
UV/Psc (ml/min) 143[87-200]  143[82-109]  137[93-223] 056
Ef;ggﬂg?gﬁgjﬁmmaﬁon 0,62 +0,23 0,62 +0,21 064403 0,72

Les données sont présentées sous forme d effectifs (pourcentages), de moyenne * écart-type ou de
médiane [1*" quartile ; 3° quartile].

UV/P: Clairance de la créatinine. UV/Psc : Clairance de la créatinine corrigée a la surface corporelle.
1124 : litre par 24 heures, mmol/24h : millimole par 24h, g/24h : gramme par 24 heures,

ml/min/1,73m2 : millilitre par minute par 1,73 métre carré, ml/min : millilitre par minute, g/kg/j :
gramme par kilogramme par jour

Tableau 6 : Données urinaire et analyse univariée
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4.3 Analyse multivariée

De manicre a analyser la force de chaque variable sur la présence d’une albuminurie,
une analyse multivariée a été réalisée en incluant les variables médicalement pertinentes qui
étaient significativement liées en univarié a la présence d’une albuminurie. Les critéres retenus
pour cette analyse étaient donc le sexe, le poids, la triglycéridémie et la présence d’'un DFG
CKD-EPIs inférieur a 60 ml/min. Cette analyse objectivait que seule la triglycéridémie apparait
significativement majorée de fagon indépendante : Odds Ratio : 3,78 [1,15-12,46], p = 0,03.

Les résultats de cette analyse multivariée sont disponibles tableau 7.

Odds Ratio z P
Sexe masculin 1,64 [0,73-3,64] 1,21 0,23
Poids 1,01 [1,00-1,03] 1,64 0,10
logTG 3,78 [1,15-12,46] 2,19 0,03
CKD-EPIsc <60 ml/min 1,77 [0,75-4,18] 1,30 0,20

logTG : triglycéridémie avec transformation logarithmique, CKD-EPIsc: chronic kidney disease
epidemiology corrigé a la surface corporelle, ml/min : millilitre par minute

Tableau 7 : Analyse multivariée

5. DISCUSSION
Dans cette étude, nous avons cherché a définir des facteurs, majoritairement
métaboliques, permettant de caractériser les patients atteints d’obésité présentant une
albuminurie supérieure a 30 mg/24h.
L’ analyse univariée nous a permis d’objectiver que les patients présentant une
albuminurie sont plus souvent des hommes, avec un poids, un tour de taille ainsi qu’un taux de
triglycérides plus important. On retrouve dans cette population des antécédents de cardiopathie

ischémique plus fréquents, ainsi qu’un risque cardiovasculaire évalué par le score de
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Framingham plus elevé. Enfin, la présence d’un DFG corrigeé a la surface corporelle inférieur a
60ml/min est plus fréquent dans ce groupe.

Cependant, ces facteurs sont communément connus pour présenter une grande
interdépendance. En effet, le poids, la surface corporelle, le tour de taille et le sexe sont tres
fortement corrélés. D’autre part, le score de Framingham est calculé en utilisant la varibale
« Sexe ».

Nous avons donc réalise un modéle multivarié a partir des variables significatives en
analyse univariée, celles cliniquement pertinentes et rapidement disponibles en consultation par
I’examen clinique et la biologie. L’utilisation de ce modéle montre que seule la triglycéridémie
reste statistiquement liée a la présence d’une albuminurie de maniere indépendante.

Cependant, il ne parait pas pertinent de cibler cette seule variable pour enclencher
une procédure de dépistage d’albuminurie, certains patients présentant une albuminurie sans
hypertriglycéridémie.

Dans notre population de 254 patients, 187 (73.6%) présentaient une obésité de grade
3 dont 32 patients une obésité massive (IMC supérieur a 50 kg/m?), soit 12,6% de 1’échantillon.
Les études s’intéressant a ce type de population ne sont pas fréquentes, surtout en 1I’absence de
diabéte associé. Sur les 175 patients n’étant pas atteints d hypertension, 25 (14%) présentaient
une albuminurie significative. La présence de pathologie rénale antérieure étant un facteur
d’exclusion, ces patients étaient trés probablement atteints de glomérulopathie associée a
I’obésité. Les patients présentant une albuminurie supérieure a 30 mg/24h étaient ages de 43
ans en moyenne, sans hypoalbuminémie et 37 (86%) patients présentaient uniquement une
micro-albuminurie. Ces résultats sont en adéquation avec les données de la littérature

concernant ’ORG.%
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Les limites de cette étude sont tout d’abord liées au fait qu’il s’agisse d’une étude
observationnelle et rétrospective. D’autre part, les variables anthropométriques ont été
recueillies par divers intervenants, pouvant mener a des biais de mesures. De plus, une quantité
importante de variables ont été saisies manuellement, exposant de fait a des éventuelles erreurs
de saisies. Nous n’avons pas pris en compte dans cette étude le bilan hépatique, le taux de
prothrombine, la bilirubinémie, la présence d’une stéatose hépatique connue ou autres facteurs
en faveur d’une atteinte hépatique liée a 1’obésité. En effet, il existe aussi des liens tres étroits
entre pathologie rénale et hépatique, y compris dans ’ORG?*>°**2, Nous n’avons pas recueilli
les données d’impédancemétrie, réalisée chez tous les patients selon le protocole de bilan
d’obésité du service, et nous n’avons pas trouvé de différence significative entre nos deux
populations en ce qui concerne les quelques données nutritionnelles a notre disposition
(transthyrétine, albumine, vitamine D). Cependant, le patient atteint d’obésité sarcopénique
serait plus a risque de présenter une albuminurie®.

La seule variable significativement associée a 1’albuminurie en analyse multivariée
est la triglycéridémie. Les modifications du bilan lipidique sont bien connues chez les patients
présentant un syndrome néphrotique ou chez les patients dialysés. Les mécanismes en cause
sont une modification profonde du turnover des lipoprotéines, associée notamment a une
diminution de I’activité de la lipoprotéine lipase, et une majoration de I’oxydation des LDL>*,
Chez le patient hypertendu, la présence d’une dyslipidémie (et notamment
I’hypertriglycéridémie), était significativement liée a la présence d’une albuminurie dans une
étude de 2330 patients®.

Bien que réellement significatifs seulement en analyse univariée, nos résultats sont
en adéquation avec la littérature. En 2020, Landecho et al. retrouvaient également le sexe

masculin comme facteur associé a une albuminurie significative chez I’adulte atteint d’obésité.
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La prévalence de la micro-albuminurie dans cette population d’un millier de patients avec IMC
moyen de 28 kg/m? était de 16%°°. En 2017, une étude coréenne regroupant 1612 adultes atteint
d’obésité retrouvait une association significative entre la présence d’un syndrome métabolique
et d’une albuminurie®’. Cependant, dans la population coréenne, le seuil d’obésité était défini a
25kg/m? et I’'IMC moyen de 1’échantillon était donc de 28kg/m2 en moyenne. De plus, cette
étude incluait des patients atteints de diabéte pouvant donc présenter une albuminurie en lien
avec ce dernier.

Les résultats de notre étude, appuyés par ceux de la littérature, confortent la pensée
d’un lien étroit entre dysmétabolisme et glomérulopathie associée a 1’obésité. Cependant, la
difficulté a cibler une population a risque parmi les patients atteints d’obésité pourrait indiquer
une surveillance plus élargie de 1’albuminurie chez le patient obése compte tenu de la
prévalence de cette atteinte, du pronostic rénal de I’ORG et des possibilités thérapeutiques dont

nous disposons.
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6. CONCLUSION

Dans notre population, 16.9% des patients présentent une albuminurie de plus de 30
mg/24h. Le sexe masculin, le poids, , les facteurs métaboliques et le risque cardiovasculaire
apparaissent significativement liés a la présence d’albuminurie. Ces facteurs étant fortement
interdépendants, 1’analyse multivariée n’a pu détacher un profil plus spécifique de patient a
risque, la triglycéridemie étant la seule variable statistiguement significative de maniere
indépendante. Cela conforte la nécessité d’une prise en charge globale du patient obése et
notamment la recherche précoce de la présence d’une glomérulopathie.

Clermont-Ferrand, le Clermont-Ferrand, le

Pierre CLAVELOU Le Président du Jury

Professeur Yves Baoirie
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RESUME

CONTEXTE L’obésité est une pathologie chronique dont la prévalence ne cesse d’augmenter. Elle
expose a de nombreuses complications, pouvant altérer la fonction rénale. D’autre part, I’obésité en elle-
méme modifie le métabolisme du néphron pouvant conduire a une glomérulopathie.

OBJECTIF L’objectif de cette étude était de caractériser la population obése présentant une
albuminurie positive, afin de mettre en évidence des marqueurs de risque indépendant de 1’atteinte
glomérulaire de I’obésité.

METHODE Nous avons réalisé une étude rétrospective observationnelle incluant des patients obéses,
non diabétiques et ne présentant pas de pathologie rénale connue. Nous avons comparé les données
clinico-biologiques de deux groupes de patients, I’un présentant une albuminurie supérieure a 30mg/24h
(groupe d’intérét), I’autre n’en présentant pas (groupe controle).

RESULTATS Un total de 254 patients a été inclus, 1’dge moyen de cette population était de 43,5 ans et
I’IMC moyen de 43,8 kg/m2 43 patients (16,9%) présentaient une albuminurie positive.
En analyse univariée, les variables significativement liées a la présence d’une albuminurie étaient le
sexe masculin (p = 0,002), le poids (p = 0,005), la surface corporelle (p <0,001), le tour de taille
(p<0,001) et son rapport sur le tour de hanche (p = 0,01), la présence d’une hypertension traitée (p =
0,045), d’une cardiopathie ischémique (p = 0,02), la triglycéridémie (p = 0,049), la présence d’un débit
de filtration glomérulaire corrigé a la surface corporelle inférieur a 60 mL/min (p = 0,02), un score de
Framingham plus important (p = 0,006).

En analyse multivariée, la seule variable restant statistiquement significative et de maniére indépendante
était la triglycéridémie (p = 0,03, OR : 3,78).

CONCLUSION Dans notre population, la triglycéridémie permet de prédire la présence d’une
albuminurie. Ce seul facteur parait insuffisant pour définir une catégorie a risque et la recherche de

glomérulopathie pourrait étre inclue dans la prise en charge initiale des adultes obéses non diabétiques.
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