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Introduction

Les maladies chroniquent touchent pres de 15 millions de personnes en France, de ce fait elles
représentent un enjeu de santé publique majeures. En France, on estime a environ 5,7 millions
le nombre d’adultes souffrant de maladie rénale chronique, selon la HAS, cela
représenterait entre 7 & 10% de la population francaise. Le dépistage reste insuffisant, la

découverte se faisant parfois aux stades évolués de la maladie.

Le risque d’évolution vers le stade de suppléance nécessitant la dialyse ou une greffe rénale est
faible dans 1’absolu, la prévalence de I’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) étant de
I’ordre de 1 pour 1 000, mais I’existence d’une maladie rénale chronique, augmente le risque
d’évenements cardiovasculaires. De plus, le nombre de patients en traitements de suppléance
augmente de maniere réguliéere, environ +4% chaque année. Tout comme le nombre de patients
atteint d’insuffisance rénale chronique (IRC), en France et dans I’ensemble des pays
industrialisés. Cet accroissement est lié notamment & I’augmentation des facteurs de risques tels
que le diabete et I’hypertension artérielle qui a eux seuls sont responsable d’un cas sur deux
d’IRC. Ces facteurs de risques associés au vieillissement de la population font des maladies

rénale et plus particuliérement I’insuffisance rénale, un probléme de santé publique [1],
[2].

Les reins font partis des organes dits vitaux, ils participent au bon fonctionnement de
I’organisme ainsi qu’a son homéostasie en produisant notamment 1’urine et en Secrétant de
nombreuses hormones. Le rein a donc pour role d’étre un filtre sélectif qui permet une
régulation de la pression artérielle, un contrdle du bilan d’eau et d’électrolytes ainsi que la
production de certaines molécules qui vont agir sur le rein mais aussi en dehors (fonction

endocrine).

L’insuffisance rénale chronique est une maladie irréversible d’apparition lente, le plus
souvent liée au diabéte et a I’hypertension artérielle. Les reins cessent progressivement de
fonctionner et les dechets du métabolisme s’accumulent dans le corps. A partir du moment ou
apparait une insuffisance rénale chronique, celle-ci a le plus souvent tendance a s’aggraver
progressivement et ainsi aboutir a une insuffisance rénale terminale qui elle, sans traitement,

risque d’entrainer la mort.
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Des mesures de néphroprotection existent et permettent de traiter les facteurs d’aggravation
de la fonction rénale et retarder 1’apparition du stade d’insuffisance rénale chronique terminale.
Ces mesures de néphroprotection peuvent étre mises en place dés la pose du diagnostic
d’insuffisance rénale chronique et méme bien avant, aux stades de maladies rénale. Ces mesures
consistent notamment au changement de mode de vie des patients, ces changements englobent
une prise en charge sportif avec une activité physique réguliere et adaptée mais aussi et surtout,
une prise en charge diététique. En effet, il est important d’adapter le régime alimentaire en
fonction du degré de sévérité de I’insuffisance rénale chronique ainsi que du stade auquel se

trouve le malade.

La nutrition joue un rdle important dans la prise en charge de 1’insuffisance rénale chronique,
on peut ainsi parler de nutrithérapie, qui signifie étymologiquement « soigner par
I’alimentation ». De ce fait ces mesures diététiques et nutritionnelles doivent étre mis en place
le plus précocement possible afin de limiter et/ou éviter les désordres électrolytiques pouvant
générer des complications rénales et aggraver le stade de I’insuffisance rénale chronique. Ces

mesures diététiques et nutritionnelles seront abordées plus en détails dans ce manuscrit.

Il nous incombe, en tant que professionnel de santé, d’améliorer la qualité de vie de ces patients
en les accompagnant au quotidien, en les aidant a vivre avec leur(s) maladie(s) et leur(s)

traitement(s).

Apreés quelques rappels anatomiques et physiologiques des reins nous décriront 1’évolution de
I’insuffisance rénale ainsi que la prise en charge diététique de cette pathologie. Ce manuscrit
permet d’explorer la nutrithérapie de I’insuffisance rénale chronique et de proposer des conseils
sous forme de fiches, dans le but de répondre, si possible, aux attentes des patients et de leur
permettre de les aider a étre acteur de leur santé.
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Partie 1 : Rappels anatomiques et physiologiques des reins

l. Anatomie et vascularisation des reins
A. Structure externe des reins :
Les reins font partie de I'appareil urinaire qui comprend par ailleurs la vessie, deux longs

canaux qui relient les reins et la vessie : les ureteres, et un autre canal qui relie la vessie a
I'extérieur : l'uretre. Le role des reins est essentiel puisqu'ils fonctionnent comme un filtre qui
sépare les déchets circulant dans notre sang et les élimine en produisant I'urine. 1ls maintiennent

¢galement la teneur en eau et en minéraux de 1’organisme.

Les reins sont normalement au nombre de deux et pésent environ 150 g chacun, ils sont situés
dans la partie postérieure de I’abdomen, en arriére de la cavité péritonéale : ce sont des
organes rétropéritonéaux situés au niveau des deux dernieres cotes, de chaque coté de la
colonne vertébrale. Le rein droit, situé sous le foie, est un peu plus bas que le gauche, qui se
situe sous la rate [3].

Chaque rein, en forme de haricot, mesure en moyenne 12 cm de longueur, 6 cm de largeur et
3 cm d’épaisseur. IIs sont surmontés d’une glande surrénale, organe appartenant au systeme
endocrinien et non impliqué dans la fonction urinaire. 1ls occupent chacun une loge rénale
formée d’une capsule de tissu conjonctif fibreux appelée fascia rénal ou fascia de Gerota
d’une part et d’une capsule adipeuse (graisse périrénale) d’autre part, placée a I’intérieur de la
capsule fibreuse [3], [4].

150 g /rein

Position: Postérieure
Région lombaire supérieure
Derriére le péritoine

Dimensions :
H=12cmXL=6cmXep=3cm

Uretére
Vessie

Urétre

Figure 1 : Anatomie fonctionnelle de I’appareil urinaire [5].
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B. Structure interne des reins :
Une coupe longitudinale du rein fait apparaitre trois zones facilement reconnaissables, de

I’extérieur vers 1’intérieur :

La capsule, enveloppe externe qui protége le rein,
Un tissu, le parenchyme rénal constitué de deux zones distinctes, le cortex rénal en

périphérie et la médullaire au centre, bordant le sinus rénal. Le parenchyme rénal est la

partie du rein qui lui permet d’assurer ses fonctions. En effet, ce dernier est formé d’une

multitude d’unités anatomiques et fonctionnelles appelées « néphrons ».

Depuis le cortex des colonnes rénales s’étirent jusqu’au bassinet et divisent ainsi la médullaire

en plusieurs lobes de formes coniques, les pyramides ranales ou pyramides de Malpighi dont

le sommet constitue les papilles rénales. A I’inverse, la médullaire rénale émet des projections

striées, les pyramides de Ferrein, qui rayonnent dans la corticale. Chaque papille rénale

présente un petit orifice microscopique qui s’ouvre au niveau d’un calice rénal qui recueille

I’urine formée et la transmet au bassinet rénal [6].

Les calices et le bassinet, les cavités ou est collectée I'urine. Une fois fabriquée par les
néphrons, I'urine est d'abord recueillie dans les calices puis elle s'écoule dans le

bassinet puis dans l'uretére.

Le hile du rein est situé au milieu du bord médial du rein. Au niveau du hile, ’artére
rénale, les nerfs, la veine rénale, les vaisseaux lymphatiques et 1’uretére pénétrent ou

quittent le rein [6].

Pyramide de Malpighi | Médullaire
Papille rénale rénale

Hile du rein

N

Pelvis rénal Colonne rénale }' Corticale
. ) rénale
Pyramide de Ferrein
Grand calice 4
Petit calice

Uretére

Figure 2 : Structure interne du rein [7].
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C. Vascularisation des reins :
En moyenne, environ 1 litre de sang traverse les reins par minute, ce qui correspond a 20% du

débit cardiaque, soit environ un quart du volume sanguin total. Pour effectuer ses nombreux

roles, le rein possede un systéme vasculaire complexe :

= Le sang arrive dans chaque rein par ’artére rénale qui est une ramification de I’aorte
abdominale, cette artére rénale va se diviser en deux branches principales : 1’artére
rénale droite et ’artére rénale gauche ;

= Apres leur entrée au niveau du hile du rein, les artéres rénales droite et gauche se divisent
en arteres interlobaires qui remontent jusqu’au cortex rénal entre les pyramides de
Malpighi de la médullaire ;

= A la limite entre la médullaire et la corticale, ces arteres interlobaires donnent des
artéres arciformes en forme d’éventail, qui se ramifient & nouveau pour donner des
arteres interlobulaires s’étirant jusqu’a la capsule rénale ;

= De ces ramifications partent des artérioles microscopiques qui apportent le sang a
chaque corpuscule de Malpighi. Ces corpuscules rénaux filtrent 1’urine primitive.
Chaque rein contient environ 1 million de corpuscules de Malpighi qui sont répartis
dans I’ensemble du cortex.

= Une fois filtré, le sang repart par la veine rénale qui rejoint la veine cave inférieure [4],

[6].

\eine cave inférieure

Aorte abdominale

Artéres rénales

Artéres segmentaires

Vaisseaux arqués

Vaisseaux
interlobaires

Vaisseaux
interlobulaires

Uretéres

Figure 3 : Vascularisation des reins [5].
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C.1. Vascularisation du cortex rénal :
Une artériole afférente s’étire jusqu’a chaque corpuscule de Malpighi (vaisseau afférent) ou

elle forme une pelote de capillaires paralleles appelée glomérule (le premier réseau capillaire).
Ces capillaires se réunissent dans 1’artériole efférente (vaisseau efférent), qui se ramifie a
nouveau pour perfuser le systeme tubulaire via un deuxieme réseau de capillaires péritubulaires
(vas recta ou vaisseaux droits). Un réseau de capillaire issu d’une artére qui se réunit a nouveau
pour donner une artére, et non une veine, comme c’est le cas des capillaires glomérulaires, porte

le nom de réseau admirable artériel [6].

Le systéeme tubulaire est formé de petits tubules microscopiques dans lesquels passe 1’urine

primitive avant d’arriver dans les voies urinaires.

C.2. Vascularisation de la médullaire rénale :
Les artérioles glomerulaires efférentes situées a la frontiere entre la médullaire et la corticale

rénale (glomérules juxtamédullaires) présentent une particularité. Elles sont a 1’origine de
vaisseaux trés allongeés et droits (vasa recta ou vaisseaux droits) qui s’enfoncent loin dans la

médullaire rénale et dont les capillaires enlacent, entre autres les tubes collecteurs de Bellini
[6].

Cette disposition anatomique est trés importante pour la concentration de ’urine qui a lieu au

niveau de la médullaire rénale.

C.3. Systéme veineux rénal :
Les capillaires péritubulaires et les capillaires des vaisseaux droits se jettent dans les veines

interlobulaires qui elles-mémes se jettent dans les veines interlobaires et veines arciformes qui

se jettent dans la veine rénale qui elle-méme se prolonge dans la veine cave inferieur [6].

D. Le néphron :
Le néphron est 1’unité fonctionnelle du rein, chaque rein en contient environ 1 a 2 millions.

La formation de I’urine a lieu dans les néphrons qui représentent la véritable unité fonctionnelle

et structurelle du rein.
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Chaque néphron est composé d’un

Corpuscule

corpuscule de Malpighi, chaque Tubule contourné de Malpighi Tubule contourné

proximal )
Appareil
juxtaglomérulaire

corpuscule de Malpighi comprend une

capsule de Bowman et un glomérule

Glomérule

(pelote capillaire) qui permet la filtration ~ deMalpighi

et la formation de ID’urine primitive Gapeulade

Bowman

Artériole
efférente

(ultrafiltrat glomérulaire), dans la

distal

Artériole
afférente

Cortexrénal

partie corticale, le néphron est aussi
composé de tubules urinaires qui vont
former le systeme tubulaire composé
d’un tube contourné proximal qui va Anse de Henle

descendre dans la partie médullaire pour

former I’anse de Henlé qui va elle-méme

Medulla

Tubule collecteur
dunéphron suivant

Tube collecteur

se prolonger dans la partie corticale en Femandes,A. 2016

tube contourné distal qui se jettera dans

le tubule collecteur pour former I’urine définitive. Figure 4 : Structure du néphron [8].

Il.  Fonctions rénales
Le role le plus connu des reins consiste a la formation de 1’urine. Les bassinets et les uretéres

la drainent vers la vessie, ou elle s’accumule jusqu’a son évacuation par 1’urétre. Le rein
n’exerce pas uniquement une fonction d’épuration et d’excrétion, en effet il a aussi un role de
régulateur de ’homéostasie en assurant notamment un équilibre hydrique, électrolytique et
acido-basique du sang. Enfin, il posséde une fonction endocrine qui joue un réle considérable

dans la régulation des métabolismes de I’organisme.

A. Fonctions d’épuration et d’excrétion :
Chaque jour, les reins transforment plus de 150 litres de plasma en environ 1 a 1,8 litres de

liquide hautement concentré et spécialisé : 1’urine. Ils excretent donc dans 1’urine les déchets
métaboliques et les ions en exces, et renvoient dans le sang les substances nécessaires dans les
bonnes proportions. Bien que les poumons et la peau concourent aussi a I’excrétion,
I’élimination des déchets azotés, des toxines et des médicaments reléve principalement des

reins.
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La formation de I’urine est le résultat de trois processus : la filtration glomérulaire, la

résorption tubulaire et la sécrétion tubulaire.

A.l. Filtration glomérulaire :
La premiere étape de 1’élaboration de I'urine est la formation de I’ultrafiltrat glomérulaire

(ou urine primitive) par le passage de I’eau et des constituants du plasma a travers la barriere
de filtration glomérulaire. 1000 a 1200 ml de sang passent par minute dans les glomérules =
filtration de 650 ml de plasma et la formation de 120 a 125 ml d’urines primitive, soit 180
litres/jour qui seront ensuite modifiés dans le passage tubulaire pour former les 1 a 2 litres
d’urines définitives. Le filtrat formé est essentiellement du plasma sanguin dépourvu de
protéines plasmatiques ; les protéines et les globules sanguins sont normalement trop gros pour
passer a travers la membrane de filtration. La présence de protéines ou de globules sanguins
dans I’urine traduit généralement une atteinte de la membrane de filtration. Cependant, le filtrat
arrivant dans les tubules contournés proximaux est riche en substances utiles (eau, glucose,
sels...) [8], [9].

La clairance d’une substance filtrée par le glomérule nous permet d’estimer le débit de filtration
glomérulaire. Le débit de sang dans ces structures vasculaires fait 1’objet d’une autorégulation
locale et hormonale, qui permet de conserver un débit de sang inchangé malgré des variations
de pression artérielle systémique allant de 80 a 200 mmHg. Au-dela de ces valeurs limites, le
flux sanguin rénal et le DFG ne sont plus préservés. La Filtration glomérulaire est donc un
phénomeéne passif qui dépend plusieurs facteurs ; les pressions hydrostatique et oncotique dans
les capillaires glomérulaires, la surface d’échange au niveau du glomérule, la perméabilité de

la paroi du capillaire. Si un de ces paramétres est altéré on observera une modification du DFG.

On appelle débit de filtration glomerulaire (DFG), le volume de liquide filtré par le rein par
unité de temps. Cette mesure sert notamment a quantifier 1’activité du rein et est utilisée pour
diagnostiquer une anomalie de la fonction rénale. Le DGF est estimé en mL/min. Chez un

patient sain, il est normalement compris entre 90 et 140 mL/min [9].

A.2. Résorption tubulaire :

Outre les déchets et les ions en exces qui doivent étre éliminés du sang, le filtrat contient un
grand nombre de substances utiles (notamment de 1’eau, du glucose, des acides aminés et des

ions) qui doivent étre réabsorbés et renvoyés dans le sang. La réabsorption tubulaire (=
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résorption tubulaire) débute aussitot que le filtrat pénetre dans les tubules contournés

proximaux (TCP). La majeure partie de la réabsorption a lieu dans les TCP.

De nombreuses structures présentes au niveau du pole apical ou basal des cellules du tubule

sont impliquées dans les transferts ioniques transcellulaires parmi lesquels on peut citer :
1. Des échangeurs : Na*/H*, Na"/HCO3", CI/HCO3~

2. Des cotransporteurs :

o Na'/HCO3", présent notamment au pdle basolatéral des cellules du tubule

proximal

o Na*/substrat, ce dernier peut étre le glucose, le phosphate, le lactate, un acide

aminé. ..
o Na*/K*-2ClI", actif au niveau de la branche ascendante de 1’anse de Henlé

o Na*/Cl, actif surtout au niveau de la partie initiale du tube distal.

3. Lapompe Na*/K*-ATPase utilise I’énergie libérée par I’hydrolyse de I’ATP pour
assurer le transfert hors de la cellule de trois ions Na* et I’entrée de deux ions K,
créant ainsi un gradient électrochimique. Elle est située au p6le basal de la cellule
épithéliale.

Parallelement des transferts de type passif se font par voie paracellulaire.

La réabsorption se fait & plusieurs niveaux du tubule. Environ 85% de 1’urine primitive est

réabsorbé.

a. Au niveau du tube proximal, partie la plus longue du tube ayant une grande surface
d’échange, il y a une réabsorption active du sodium présent a forte concentration,
(environ 65% du sodium filtré y est réabsorbé), du bicarbonate, du sulfate, du glucose,
de divers acides et d’acides aminés. Les mécanismes impliqués sont, notamment, le
cotransport Na+/substrat et ’échange Na*/H™. Le potassium y est également réabsorbé

mais il présent a une concentration beaucoup plus faible que le sodium.

Cette réabsorption active entraine une réabsorption passive de 1’eau.
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b. Au niveau de I’anse de Henlé,
o ll'y aréabsorption passive de I’eau au niveau de la branche descendante.

o Il'y aréabsorption active de sodium, potassium et chlorure par le cotransport
Na*/K*-2CI~ au niveau de la branche ascendante, partie large de I’anse de
Henlé qui n’est pas perméable a 1’eau et est appelée segment de dilution.

Environ 25% du sodium filtré est réabsorbé a ce niveau.
c. Au niveau du tube distal,

o Dans la partie initiale, il y a réabsorption de sodium par cotransport Na*/CI,

pres de 10% du sodium y est réabsorbé ;
o Dans la deuxieme partie, il y a réabsorption du sodium, réabsorption favorisée
par 1’aldostérone.

d. Au niveau du tube collecteur, il y a réabsorption passive de 1’eau, mais seulement en
présence de I’hormone antidiurétique qui ouvre les pores permettant la réabsorption. Il

y a également des échanges entre le sodium et le potassium [10].

B \,

Tubule contowrné proximas Tuoule contouné distal
Capavie N Giucose ot
glomérulaire  NaCl  HO :
ranala \ acices aminés NaCl HCO, |
‘ tt/ A I < »t,-';:\
s:/ 5| 54
Certaines | Cestains - f
médicamants Tubule rénal
Fileat substances oxiques ‘ et colisciaur
H,0 TR e A '_ toxiques  __WPC
Sels (NZC|, entre autres) \édulla rénale Tk
HCO, (bicarbonate) Ll
H [ H,0
Uréo

Glucose, acides aminés itk o S | TR o
Certains médicaments AL Lhbal (]

Réabsorption
Transpart actif w23
Trenspert passt =
Séciétion =cp
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Figure 5 : Processus de réabsorption au niveau du tubule rénal [5].
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Perméabilité a Substances Taux de
I' eau réabsorbées réabsorption

Segment du tubule Mécanisme

Transport actif
Diffusion passive
Osmose,
réabsorption obligatoire
Glucose,
a. aminés, Transport actif
vitamines
Bicarbonates Transport actif
Cl- Diffusion passive
Anse de Henlé
Branche descendante QOui Eau 15% Osmose
Branche ascendante Na+, K+, 2CI-
Non 25% Transport actif
TCD premier segment Na+, Cl-

Transport actif,

b o nécessite I’ aldostérone

TCD et tubule
collecteur

VELELIE H+, K+, HCO3- Variable Transport actif

Osmose,

Esu L nécessite I' ADH

Tableau 1 : Substances réabsorbées, taux et mécanismes [11].

A.3. Sécrétion tubulaire :
La sécrétion tubulaire consiste au passage d’une substance du capillaire péritubulaire dans la

lumieére tubulaire. C’est en quelque sorte « I’inverse » de la réabsorption tubulaire. Cette
sécretion tubulaire est un mécanisme actif qui fait appel a des transporteurs spécifiques qui
permet 1’élimination de déchets métaboliques mais aussi de certaines substances étrangéres a

I’organisme comme les médicaments.

Des substances telles que les ions H* (hydrogene), les ions K* (potassium) et la créatinine
diffusent des capillaires tubulaires vers le filtrat en traversant les cellules tubulaires ou
diffusent directement des cellules tubulaires au filtrat pour étre élimées dans 1’urine. Ce
processus semble important dans 1’élimination des substances qui ne se trouvent pas déja dans
le filtrat (comme certains médicaments et certaines toxines) ou dans la régulation du pH
sanguin.
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a. Au niveau du tube proximal, il y a sécrétion d’ions H".

Il'y a aussi sécrétion de nombreux médicaments a fonction acide : acide para-amino-
hippurique, diurétiques thiazidiques, pénicilline, indométacine, acide salicylique — et a

fonction basique : histamine, thiamine, choline, quinine, morphine, amiloride.

b. Au niveau de I’anse de Henlé, il n’y a pas de sécrétion.

c. Au niveau du tube distal, il y a sécrétion d’ions H", d’ammoniaque et de potassium.
L’urine de I’anse de Henl¢é ne contient guére de potassium, 1’urine définitive en

contient car elle est sécrétée au niveau du tube distal.

Il y a compétition entre I’ion K* (potassium) et 1’ion H" pour étre sécrétés dans la lumiére du
tubule en échange du sodium : si on effectue une surcharge potassique en administrant du
chlorure de potassium par voie buccale, I’élimination de potassium augmente au détriment de
H* qui n’est pas éliminé, d’ou acidose plasmatique et alcalinisation des urines. Le phénoméne

inverse s’observe en cas de carence en potassium [10].

Les ions sécrétes s'associent au filtrat restant et se transforment en urine. L'urine s'écoule du
tubule du néphron et rejoint un tube collecteur. L urine est composée principalement de
déchets azotés et de substances inutiles pour I’organisme. Fraichement émise, elle est
généralement claire, limpide, et sa couleur jaune va du péle a I’intense. La couleur jaune est
attribuable a la présence d’urobiline, un pigment qui résulte de la destruction de
I’hémoglobine des globules rouges. Plus il y a de solutés, plus sa couleur jaune est intense.
Elle est normalement stérile et sans odeur. Son pH est Iégérement acide aux environ de 6.
Leur émission est facile et compléte : 4-6 mictions par jour pour une diurése (volume d’urine
émis en 24h) de 1500 ml [9], [12].

L’urine est composée a 95% d’eau. Pour 1 litre d’urine, on retrouve 950 grammes d’eau, 30
grammes de matiéres organiques (urée, acide urique) et 20 grammes de sels minéraux

(potassium, sodium, calcium, chlorure) [12].
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B. Fonction de régulation :
Les reins rejettent 1,5 a 2 litres d’urine chaque jour. Ils permettent ainsi d’équilibrer les entrées

et les sorties journaliéres d’eau dans notre organisme. Et permettre un maintien de 1’équilibre

hydrique mais aussi électrolytique du sang ainsi que de son pH.

La teneur en eau de I’organisme correspond a environ 60% du poids du corps. La teneur en eau
de I’homme et supérieure a celle d’une femme et celle d’un individu jeune est supérieure a celle

d’une personne agée [6].

Nourrisson Homme Femme Personne agée
70 >% 60% 50% <50%
— “Ssau

Figure 6 : Variation du contenu en eau, en fonction de l’dge et du sexe [13].

B.1. Régulation du bilan hydrique :
L’eau est amenée dans 1’organisme par I’alimentation et une petite quantité (appelée eau

métabolique) est formée par des processus métaboliques. L’eau est éliminée par 1’air expiré, les
feces, la sueur, et I’urine (1’eau est le constituant principal de I’urine). La quantité d’eau perdue
par Iair expiré (humidification de I’air expiré) et par les selles est tout a fait constante. La
régulation continue de 1’équilibre hydrique permet d’éviter la déshydratation ou I’exces

d’hydratation. Dans ce cadre, les reins jouent un réle décisif.
L’équilibre hydrique est régulé principalement par trois hormones [6] :

* L’hormone antidiurétique (ADH) libérée dans le sang par le lobe postérieur de
I’hypophyse.

= L’aldostérone sécrétée par la corticosurrénale.

= Le facteur atrial natriurétique ou peptide natriurétique atrial (FNA ou ANP) sécrété par

les atriums cardiaques.
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Le systéme tubulaire rénal est le systéme ciblé par ces hormones et leur lieu d’action. L’ADH
augmente la perméabilité a I’eau (principalement dans le tube collecteur). Des cellules
nerveuses sensibles au niveau de I’hypothalamus (osmorécepteurs) détectent les modifications
de la pression osmotique du sang. Des impulsions nerveuses secondaires a la stimulation des
osmorécepteurs induisent la sécrétion d’ADH dans le lobe postérieur de la glande pituitaire.
Quand la pression osmotique s’¢léve, la sécrétion d’ADH augmente, entrainant une
augmentation de la réabsorption d’eau par les cellules du tube contourné distal et par celles du

tube collecteur ; la pression osmotique du sang diminue alors, ainsi que la sécrétion d’ADH.[9]

L’action de 1’aldostérone est synergique (agit dans le méme sens) en augmentant la réabsorption
des sels et de I’eau au niveau du tubule distal. L’ANP favorise I’excrétion du sodium et la

formation d’urine, il agit comme antagoniste de I’ADH et de ’aldostérone.

Pression osmotique du sang augmentée

Osmorécepteurs dans I’hypothalamus Aldostérone
Action
Sécrétion d’ADH == synergique
Rétroaction l
|

negative Augmente la réabsorption de I’eau dans les reins

Baisse de la pression osmotique du sang

Figure 7 : Régulation hormonale du bilan hydrique.

B.2. Régulation de l’équilibre électrolytique
Les concentrations sanguines en sodium, potassium, calcium, magnésium, chlore et phosphate

sont particulierement importantes pour 1’équilibre hydroélectrolytique.

Le sodium (Na*) est le cation le plus abondant dans les liquides extracellulaires et le
potassium (K-) est le cation intracellulaire le plus abondant. Le sodium est un constituant de

presque tous les aliments, et il est souvent ajouté en quantité plus ou moins importante au
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cours des repas (sous forme de sel de table). Aussi, il est amené en quantités supérieures aux
besoins corporels. Il est excrété principalement dans I’urine et dans la sueur. Cet ion est un

constituant normal de I’urine, et la quantité excrétée est controlée par 1’aldostérone.

De fagon classique, il est reconnu que les cellules de I’artériole afférente du glomérule
sécrétent une enzyme, la rénine, en cas d’hypovolémie ou de baisse de la pression artérielle.
La rénine convertit une protéine plasmatique produite par le foie, I’angiotensinogéne, en
angiotensine 1. L’enzyme de conversion de I’angiotensine, formée en petite quantité dans les
poumons, le tube contourné proximal et d’autres tissus, convertit I’angiotensine 1 en
angiotensine 2, puissant vasoconstricteur élevant, entre autres, la pression artérielle. On

attribue a cette « cascade » le nom de systeme rénine angiotensine (SRA).

La rénine et 1’¢é1évation de potassium sanguin stimulent donc la sécrétion d’aldostérone par les
glandes surrénales. De 1’eau est résorbée avec du sodium, et tous deux accroissent le volume
sanguin, ce qui réduit la sécrétion de rénine par un mécanisme de rétroaction négative. Quand
la réabsorption du sodium augmente, I’excrétion du potassium s’accroit, réduisant

indirectement le potassium cellulaire [9].

Angiotensinogéne

" Ang | Angiotensine |
@

Rénine l

T PA

Figure 8 : Réle de la rénine dans le maintien de I’équilibre hydroélectrolytique [5].
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B.3. Régulation du bilan calcique, phosphate et magnésium :
[14]
L’homéostasie phosphocalcique implique majoritairement les intestins, les os, les parathyroides

et le rein. L’absorption du calcium et du phosphore dépend entre autres de I’action de la
vitamine D active ou 1,25(0H) Vitamine D3. Environ 20 % du calcium ingeéré est effectivement
absorbé puis excrété par le rein. Leurs concentrations plasmatiques sont soumises a une
régulation fine asservie alors que la quantité plasmatique totale est infime comparativement au
stock osseux. La régulation de leur concentration dépend de la parathormone (PTH), de la

vitamine D active ou calcitriol et du FGF-23.

La sécrétion de PTH est stimulée par la diminution de la concentration plasmatique de calcium
par ’intermédiaire d’un récepteur sensible au calcium (CaSR). La PTH circulante va alors
stimuler la production de calcitriol par le rein et augmenter la réabsorption rénale de calcium.
A son tour, le calcitriol va augmenter ’absorption intestinale de calcium et de phosphore et
stimuler la résorption osseuse. La PTH diminue également la réabsorption du phosphore au
niveau du TCP.

Le cholécalciférol est apporté par I’alimentation ou synthétisé par la peau sous I’influence des
ultraviolets. Le foie hydroxyle en position 25 le cholécalciférol, formant ainsi la vitamine D
native, ou 25(0OH)Vitamine D3. Cette hydroxylation hépatique n’est pas régulée et dépend
seulement de la quantité de cholécalciférol disponible. La vitamine D native atteint alors le rein
ou a lieu I’hydroxylation en position 1 pour former le calcitriol, ou en position 24 formant un
métabolite inactif. Contrairement a la PTH, la calcémie n’influence pas directement le
métabolisme du calcitriol. Sa sécrétion est stimulée par I’hypophosphatémie et la PTH, donc
indirectement par la calcémie. Elle inhibe aussi la sécrétion de PTH, assurant ainsi un

rétrocontréle négatif.

[15]
La majorité du magnésium est réabsorbée par la branche ascendante de I’anse de Henlé. 11 joue
un réle important dans 1’activation de nombreuses enzymes, sa réabsorption est modulée par la

PTH, I’état des volumes liquidiens extracellulaires, la calcémie et la magnésémie.
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B.4. Equilibre acido-basique : maintien du pH sanguin :
Le pH sanguin est légerement alcalin chez un individu en bonne santé, avec une valeur

moyenne de 7,40. Toutes les réactions metaboliques dépendent du pH (les enzymes
impliquées fonctionnent uniquement pour certains intervalles optimaux de pH). L’organisme

doit maintenir le pH sanguin constant et dans un intervalle étroit de 7,36 a 7,44.

Afin de maintenir normal le pH du sang, les cellules du tube contourné proximal sécrétent des
ions hydrogene (H"). La plus grande partie des ions H* excrétés par le rein est sous forme liée
a des substances tampons contenues dans ’urine, en particulier I’ammoniac (NHs) : H" + NH3

- NH4* ; ainsi que des phosphates et des bicarbonates.

Au niveau du sang, les fluctuations du pH peuvent &tre amorties par différents systemes
tampon : des tampons protéiques (hémoglobine, protéines plasmatiques) et le systeme acide
carboniques-bicarbonates. Ce dernier (CO2 + H20 «» H,CO3 = H" + HCO3") est le plus

important, car il est en relation a la fois avec les poumons et avec les reins [6].

C. Fonctions endocrines :
De nombreuses substances a activité biologique sont synthétisées dans le rein et exercent un

effet soit paracrine (fonctions de transport, d’activités métaboliques, ou de la croissance des
cellules rénales) soit systémique (endocrine). Le rein représente un véritable organe endocrine
capable de synthése et de sécrétion d’un grand nombre d’hormones et de médiateurs

chimiques.

C.1. Rénine et SRAA :
La rénine, sécrétée au niveau des cellules myoépithélioides spécialisées des artérioles

glomérulaires afferentes en réponse aux variations de la volémie, active par protéolyse
I’angiotensinogene circulant d’origine hépatique ; I’enzyme de conversion transforme

I’angiotensine I libérée en angiotensine II.

L’angiotensine II exerce des effets vasoconstricteurs puissants (via son recepteur AT1) et
stimule la sécrétion corticosurrénalienne d’aldostérone, favorisant la rétention de sodium et la

sécrétion de potassium et de H*. Les stimuli de la sécrétion de rénine sont :

v L’hypovolémie ou la baisse de la pression artérielle ;

v’ Le systéme nerveux sympathique ;
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v' L’augmentation de la concentration en chlorure de sodium au niveau de la macula

densa (= feedback tubulo-glomérulaire) [8].

C.2. Erythropoiétine (EPO) :
Hormone protéique synthétisée chez les adultes principalement par les reins (et en faible

quantité dans le foie). Une carence en oxygene (par exemple lors d’une anémie ou en haute
montagne) entraine 1’augmentation de la production d’EPO qui entrainera la simulation de la
formation de nouvelles hématies dans la moelle osseuse et ainsi I’augmentation du transport
d’oxygeéne au niveau du sang artériel. La carence relative en EPO explique 1’anémie de

I’insuffisance rénale chronique.

C.3. Vitamine D :
La forme active de la vitamine D [1,25 (OH)2- vitamine D3 ou calcitriol] est produite dans

les cellules tubulaires proximales, & partir de son précurseur hépatique, la 25 (OH) vitamine
D3, sous I’effet de la un alpha-hydroxylase. L’activité de cette enzyme est augmentée par la
parathormone (PTH). La forme active de la vitamine D augmente I’absorption digestive et

rénale de calcium, et I’absorption intestinale de phosphate.

La PTH est une hormone synthétisée par les glandes parathyroides. La PTH agit a deux endroits
: I’os et le rein. Sur ’os, elle favorise 1’ostéolyse (fixation impossible du calcium sur I’os en
construction d’ou une augmentation de la calcémie). Au niveau du rein, elle favorise
I’élimination urinaire des phosphates, ce qui a pour conséquence de diminuer la phosphorémie.
Par ailleurs, elle favorise la réabsorption rénale du calcium, ce qui entraine 1’augmentation de
la calcémie. Il s’agit donc d’une hormone hypercalcémiante. Elle est régulée par la
concentration du calcium plasmatique : une diminution du taux de ce dernier ion entraine une

libération de PTH et inversement.

C.4. Autres :
Le rein joue un role trés important dans le catabolisme des protéines de petit poids

moléculaire, en particulier des hormones polypeptidiques. Ces protéines de petit poids
moléculaire (PM) (< 40 KD) sont librement filtrées par le glomérule, réabsorbées a plus de 99%

et catabolisées dans le tube proximal. Cette importante fonction tubulaire permet d’une part de
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limiter la perte urinaire de nutriments azotés et d’autre part de réguler efficacement la

concentration plasmatique de ces protéines et hormones polypeptidiques.

Le rein assure enfin la synthése de facteurs de croissance agissant selon un mode autocrine
ou paracrine : I’Insulin-like Growth Factor 1 (IGF1) est un peptide qui intervient dans le
processus d’hypertrophie rénale aprés néphrectomie unilatérale ou au cours du diabéte.
L’Epidermal Growth Factor (EGF) intervient notamment dans les phases de réparation apres

une néecrose tubulaire aigué.

I1l.  Exploration des fonctions rénales
L'exploration fonctionnelle rénale repose sur l'interprétation de variables biologiques urinaires

et plasmatiques, qui sont des marqueurs indirects de la fonction rénale. Sa mise en ceuvre doit
reposer sur l'identification de signes cliniques, peu spécifiques, ou de facteurs de risques.
L'analyse d'urine est essentielle en néphrologie clinique, mais elle ne permet pas la
quantification de la perte fonctionnelle rénale. Les fluctuations physiologiques de la

composition urinaire nécessitent de répéter I'analyse d'urine pour confirmer une anomalie [16].

A. Clairance et créatinine :
Laclairance est la capacité d'un tissu, organe ou organisme de débarrasser un liquide
biologique (le sang, la lymphe, etc.) d'une substance donnée. La clairance d'une substance est
le volume de solution totalement épuré (a concentration constante) de cette substance par unité
de temps. La clairance d'une substance représente un coefficient d'épuration plasmatique. C’est
un volume théorique. La clairance d’une substance est égale au débit de filtration glomérulaire
sous condition que la substance concernée soit librement filtrée, ni secrétée, ni réabsorbée, ni

métabolisée par les reins, et que sa concentration dans le plasma soit stable.

La créatinine, un dechet du metabolisme augmente dans le sang lorsque la fonction rénale
diminue de maniere significative. La clairance de la créatinine, un examen plus précis que la
simple mesure du taux de créatinine dans le sang peut étre obtenue a partir d’un échantillon de
sang par une formule dans laquelle le taux sérique de créatinine est corrélé a 1’age, au poids et

au sexe de la personne. La créatininémie augmente avec I'age.

Certains médicaments modifient le taux de créatinine dans le sang : les contraceptifs

oraux l'augmentent, les antiépileptiques et les anti-inflammatoires le font diminuer.
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mg/L pmol/L

Nouveau-né 7-10 60-90
lére semaine 2-5 20-45
lére année 2-10 20-90
4210 ans 3-8 30-70
10 al4 ans 4-10 40-90
Homme adulte 7-13 65-120
Femme adulte 6-11 50-100

Tableau 2 : Taux normaux de créatinine sanguin en fonction de ’dge [17].

A. Le débit de filtration glomérulaire (DFG) :
La mesure du débit de filtration glomérulaire est le seul examen qui permette d'affirmer

I'existence d'une insuffisance rénale et d'en apprécier la gravité. Elle s'obtient en mesurant
la clairance rénale, c'est-a-dire le nombre de millilitres de plasma sanguin que le rein peut filtrer
en éliminant totalement une substance donnée en l'espace d'une minute ; celle-ci se situe
normalement entre 100 et 120 millilitres/minute. En effet, I'insuffisance rénale se caractérise
par une baisse de la filtration glomérulaire ; on calcule donc la clairance rénale de substances
uniquement filtrées par le glomérule, comme la créatinine ou l'inuline, sachant que, en cas
d'insuffisance rénale, ces chiffres s'abaissent. Cette technique ne nécessite qu'une analyse
sanguine couplée a une analyse d'urine. Quand on veut connaitre la filtration glomérulaire de
chaque rein, et non la fonction rénale globale, on utilise une technique de scintigraphie fondée

sur la détection de substances radioactives préalablement absorbées par le patient [18].
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B. Marqueurs biologiques :
Les marqueurs d’atteinte rénale peuvent étre des anomalies morphologiques que 1I’on peut voir

a I’échographie par exemple, histologiques visibles sur la biopsie rénale ou biologiques
(protéinurie clinique, microalbuminurie, hématurie, leucocyturie). La protéinurie clinique
peut étre définie par une protéinurie des 24 heures supérieure a 0,5 g. Actuellement,
une microalbuminurie est considérée comme un marqueur de risque de maladie rénale
chronique chez le diabétique de type 1 ou de type 2 et comme un marqueur indépendant de

risque cardiovasculaire chez I’hypertendu [19].

La maladie rénale chronique (MRC) est définie, indépendamment de sa cause, par
la persistance au-dela de 3 mois de marqueurs d’atteinte rémale ou d’une baisse du

DFG estimé au-dessous de 60 ml/min/1,73 mZ.
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Partie 2 : Pathologies rénales : de I’insuffisance rénale progressive a la
transplantation rénale

l. L’insuffisance rénale progressive
En I’absence d’une filtration suffisante et d’un flux suffisant traversant les différents segments

tubulaires, le rein ne peut pas remplir son réle efficacement, on constate alors une diminution
plus ou moins importante des fonctions du rein. Une diminution critique de 1’ultrafiltrat
glomérulaire peut survenir brutalement (insuffisance rénale aigue) ou se développer
progressivement au cours d’une affection rénale trés prolongée (insuffisance rénale chronique).
La définition de I’insuffisance rénale est biologique, elle se traduit notamment par une

augmentation de 1’urée et de la créatinine dans le sang [6], [20].

A. L’insuffisance rénale aigue (IRA) :
L’insuffisance rénale aigué (IRA) est une diminution du débit de filtration glomérulaire et

une détérioration de la fonction excrétrice des reins, d’apparition rapide (en quelques heures
ou jours) avec le plus souvent une oligurie (diminution du volume des urines) et pouvant
entrainer une urémie, une rétention azotée et de nombreux troubles hydroélectrolytiques
(hyperkaliémie, hyperhydratation, acidose-métabolique...) mettant en jeu le pronostic vital a
court terme. Elle peut aussi étre anurique (production d’urine inférieur a 100 mL par jour) ou
a diurése conservée (diurése > 500 mL/24 h). Les signes révélateurs d’IRA sont d’apparition

plus tardive : nausées, vomissements, céphalées, diarrhées et troubles visuels.

L’IRA est potentiellement réversible soit spontanément soit par traitement de la cause. La

rapidité de récupération est fonction de 1’origine de I’IRA.

A.1. Diagnostic :
Contrairement a ’insuffisance rénale chronique (IRC), ’IRA se caractérise par une €lévation

significative et récente de la créatininémie, avec notion de fonction rénale normale

auparavant, des reins de taille normale, I’absence d’anémie et 1’absence d”hypocalcémie.
Les valeurs « normales » de la créatininémie sont situées :

- Entre 60 et 107 pmol/L chez la femme ;
- Entre 80 et 115 umol/L chez I’homme

Il faut toujours préciser si cette IRA est a diurese conservée (> 500 mL/24 h) ou oligo-anurique
(100- 500 mL/24 h) ou anurique (< 100 mL/24 h). Il est important de déterminer la clairance
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a la créatinine (CI-Cr), soit estimée par la formule MDRD, soit mesurée sur le recueil des
urines des 24 h (CI-Cr = créatininurie [U] x volume des urines des 24 h [V]/créatininémie [P])
[21].

- Insuffisance rénale (IR) si CI-Cr < 80/60 mL/min
- IR franche si <30 mL/min

- IR séveére si <15 mL/min

A.2. Etiologies :
Il existe 3 types d’IRA, classés selon leurs étiologies :

1). IRA pré-rénales ou fonctionnelles (40 a 50% des cas) secondaires a une baisse du flux

sanguin rénal associés a une hypovolémie : perte hémorragique, déshydratation cellulaire par
perte rénale (diurétiques...), a une baisse rapide du débit cardiaque (infarctus du myocarde,
embolie pulmonaire, troubles du rythme...), a une vasodilatation périphérique (choc septique,
antihypertenseurs...), a une vasoconstriction de I’artériole afférente (infections, cirrhose, anti
inflammatoires non stéroidiens (AINS), immunosuppresseurs...), & une baisse de la pression
de filtration glomérulaire secondaire a une rupture d’équilibre des facteurs vasoconstricteurs
et vasodilatateurs des artéres rénales afférentes ou efférentes, ou encore & une action
pharmacologique (inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC), antagonistes des récepteurs a

I’angiotensine de type Il (ARA 1), inhibiteurs de la rénine) [9].

La démarche diagnostique découle de ces éléments physiopathologiques. Elle doit étre

rigoureuse et dans le bon ordre :

v Recherche anamnestique et clinique des situations a risque d’IRA fonctionnelle :
insuffisance cardiaque, état de choc, hypovolémie.

v" Recherche soigneuse de médicaments modifiant la volémie et I’hémodynamique rénale
- diurétiques, AINS, ARAII, IEC.

v’ Evaluation des indices urinaires sur échantillon d’urine : ionogramme urinaire [22].
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2). IRA post rénales ou par obstruction des voies excrétrices (<10% des cas), cette étiologie

doit étre évoquée systématiquement, cet IRA est secondaire & un obstacle des voies excrétrices
(hypertrophie prostatique, tumeur vésicale, cancer pelvien...).

Le diagnostic d’une obstruction des voies urinaires repose dans 1’ordre sur :

v' Examen clinique et interrogatoire : dysurie, hématurie macroscopique, douleurs
lombaires, globe urinaire, touchers pelviens a la recherche d’une anomalie prostatique,
d’un blindage du petit bassin.

v Imagerie : = Echographie rénale et des voies urinaires a la recherche d’une dilatation
des cavités pyélocalicielles. La réalisation de 1’échographie est obligatoire dans toute

IRA, méme si un autre diagnostic parait évident [22].

3). IRA organigues par lésion du parenchyme rénal (40 a 45% des cas), le plus souvent

d’origine tubulaire. La trés grande majorité des formes parenchymateuses (90%) sont le fait
d’agressions rénales d’origine systémiques (état de choc, sepsis sévere ou choc septique ou

encore chirurgie lourde...), plus rarement (10%) une atteinte spécifique rénale est observée.

Certains examens permettent d’orienter vers une origine néphrologique : un ECBU, une

protéinurie des 24 h, une électrophorese des protéines urinaires [22].

La mortalité au cours de I’'IRA en réanimation ou nécessitant la prise en charge en dialyse est
en moyenne de 50 % toutes causes confondues. Elle est liée a la maladie causale (choc septique
ou hémorragique, convulsions, insuffisance respiratoire, grand traumatisme, pancréatite), au
terrain et aux comorbidités du patient (age, coronaropathie, insuffisance respiratoire, diabete,
cancers), aux complications secondaires de la réanimation et en particulier aux infections

nosocomiales.
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B. Insuffisance rénale chronique :
B.1. Définition :
L’insuffisance rénale chronique (IRC) résulte de la perte progressive et irréversible de la

fonction rénale, secondaire & des lésions du parenchyme rénal qui ont pour origine des maladies

rénales silencieuses d’évolution lente. Les reins sont peu a peu détruits.

La maladie rénale chronique (MRC) est définie indépendamment de sa cause, par la présence,
pendant plus de 3 mois, de marqueurs d’atteinte rénale ou d’une baisse du débit de

filtration glomérulaire estimé (DFG estimé) en-dessous de 60 ml/min/1,73 m2 [23].

La notion de marqueurs d’atteinte rénale sous-entend : albuminurie, protéinurie, hématurie,
leucocyturie ou anomalies morphologiques ou histologiques d’un ou des deux reins, ou
marqueurs de dysfonction tubulaire, persistant plus de trois mois et ayant été mis en évidence

par deux ou trois examens consécutifs.

Il existe 5 stades d’évolution de la MRC :

Stade | DFG (ml/min/1.73m?) Définition
1 =90 MRC* avec DFG normal ou augmenté
2 Entre 60 et 89 MRC* avec DFG légérement diminué

3A : entre 45 et 59
3 Insuffisance rénale chronique modérée
3B : entre 30 et 44

4 Entre 15 et 29 Insuffisance rénale chronique sévere

5 <15 IRC terminale

Tableau 3 : Classification des stades d’évolution de la maladie rénale chronique [24].

La maladie rénale chronique est une maladie longtemps silencieuse, d’évolution progressive

et sans possibilité de guérison.

En dessous d'un certain seuil de filtration des reins, on parle dinsuffisance rénale
chronique dont I'évolution naturelle est plus ou moins lente mais peut aller jusqu’a la perte
totale de la fonction rénale. L’insuffisance rénale chronique va étre definit par plusieurs criteres
. PPirréversibilité, la perte de fonction lentement progressive et progression certaine vers un
stade terminal, causant la mort si aucun traitement de substitution n’est envisagé. C'est
I’insuffisance rénale terminale, nécessitant un traitement de suppléance par dialyse et/ou
greffe de rein [25].


https://www.ameli.fr/assure/sante/themes/maladie-renale-chronique/traitement

B.2. Causes, facteurs de risques et signes cliniques et biologiques :
[25], [26]

L'hypertension artérielle et le diabete sont responsables de prés d'un cas sur deux de
maladie rénale chronique. Ces deux maladies sont responsables de lésions des petites arteres
qui détruisent les glomérules rénaux et alterent le fonctionnement des reins. L’hypertension
s’associe a des rétrécissements des petites artéres du rein qui peuvent se boucher et a une
diminution de la vascularisation qui peut conduire a une défaillance rénale. La néephropathie
hypertensive comptait pour 25% des nouveaux cas d’insuffisance rénale chronique terminale
en 2015 et elle est en augmentation. L hyperglycémie diabétique induit une détérioration des
petits vaisseaux au niveau des glomérules, qui entraine a terme le dysfonctionnement des
reins. On parle de néphropathie diabétique. C’est la premiére cause de mise en dialyse dans
les pays développés, avec une proportion qui augmente et un age de survenue qui baisse. Elle
constituait 22% des nouveaux cas d’insuffisance rénale chronique terminale en 2015.

Incidents 2000 - 2008
Types de néphropathies
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Figure 9 : Relation type de néphropathie et incidents entre 2000 et 2008 [27].

C'est pourquoi, il est important de dépister précocement la maladie rénale chez ces personnes
car une prise en charge précoce en ralentit la progression. Une atteinte rénale est possible dans

certaines maladies :
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o Une maladie rénale des glomérules rénaux (glomérulonéphrite) ;

o Une atteinte des glomérules lors d'une maladie inflammatoire d'origine auto-immune

(lupus, polyarthrite rhumatoide, etc.) ;

« Une maladie génétique héréditaire appelée polykystose rénale (formation de

nombreux Kystes au niveau des reins) ;
o Des pyélonéphrites a répétition ;
« Une anomalie ou un obstacle chronique sur les voies urinaires (calculs ou lithiase

rénale, malformation...).

D'autres facteurs sont également en cause :

o Les maladies cardiovasculaires (insuffisance cardiaque, athérome ...) et les facteurs

de risque cardiovasculaire : obésité, tabac, inactivité physique et sédentariteé... ;
o Certaines maladies virales chroniques : VIH, hépatite C chronique ;
o L’age: aprés 60 ans, les reins fonctionnent moins bien ;
o Les antécédents familiaux d'insuffisance rénale chronique ;
o Des épisodes d'insuffisance rénale aigué ;

e Une prise de médicament toxique pour le rein (anti-inflammatoires en particulier,

phytothérapie, herbes chinoises, etc.) ;

« L’exposition a des toxiques professionnels (plomb, mercure, cadmium...)

Glomérulopathie
primitive
11,90%

Pyélonéphrite » Glomérulopathie primitive

4,60%
= Pyélonéphrite

Polykystose Polykystose
5,60%
Néphropathie diabétique

= Hypertension artérielle

) Néphropathie
Vaoscgl:]I:;re diabétique = Vasculaire
)y 22,90%
) " Autre
® Inconnu

Figure 10 : Causes de nouveaux cas d’IRC exprimées en pourcentage [28].
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A coté de ces causes bien identifiées de néphropathies, il existe un certain nombre de facteurs

de risque nécessitant chez ces personnes considérées a risque un dépistage régulier de

I’insuffisance rénale chronique.

Les principaux facteurs de risque de I'lRC sont I'hypertension artérielle, le diabéte, I'obésité et

des antécedents personnels ou familiaux de maladies rénales (polykystose rénale,

malformations des voies urinaires, infections urinaires répétées dans I'enfance, etc.).

Mais aussi [29] :

NN NN

v

Les patients de plus de 60 ans

Le sexe (I’'IRC touche plus les hommes)

Conditions socio-économiques précaires

Les maladies cardiovasculaires athéromateuses

L’insuffisance cardiaque

Les maladies de systeme ou auto-immunes (lupus, polyarthrite rhumatoide,
vascularite...)

Les affections urologiques (uropathie obstructive, infections urinaires récidivantes,
uropathie, malformation urinaire, lithiase rénale...)

L’exposition a des toxiques professionnels (plomb, cadmium, mercure, solvants
organiques)

Les traitements néphrotoxiques antérieurs (AINS au long cours, chimiothérapie,
radiothérapie...)

Les épisodes d’insuffisance rénale aigué.

Le dépistage chez ces personnes a risque consiste en la réalisation d’une prise de sang une fois

par an pour le dosage de la créatininémie, permettant I’estimation du DFG, ainsi que d’un

dosage de I’albuminurie sur un échantillon urinaire.
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a) Signes clinigues [28] :

Le diagnostic souvent tardif de la MRC s’explique par la capacité d’adaptation des néphrons «
sains » restants qui s’hypertrophient sous 1’influence de facteurs de croissance. Ces derniers
permettent de maintenir les capacités d’excrétion du rein et d’assurer 1’équilibre

hydroélectrolytique de I’organisme jusqu’a un stade avancé de la MRC.

En effet, les premiers signes cliniques apparaissent en genéral au stade 3 de I’'IRC :
hypertension artérielle (HTA), troubles phosphocalciques débutants (hyperphosphatémie,

hypocalcémie) et hyperuricémie.

Au stade 4 nous pouvons observer les mémes signes cliniques qu’au stade 3, mais aggravés,

ainsi qu’une anémie, une asthénie, une paleur et une acidose métabolique débutante.

De méme, au stade 5 nous retrouvons les signes des stades précédents aggravés, ainsi qu’une
hyperkaliémie, une rétention hydrosodée, une anorexie, un amaigrissement, des crampes

nocturnes et nausées, des encéphalopathies et des cedémes.

b) Signes biologiques :

La gravité de I’IRC se quantifie par le DFG, reflet du fonctionnement global des reins. En effet,
dans I'IRC, une diminution permanente de ce DFG en-dessous des valeurs normales et

observée.
En pratique, on utilise la clairance de la créatinine pour connaitre ce DFG.

Il existe 2 méthodes :

= Un dosage de la créatinine sur les urines de 24 heures : il s’agit d’une mesure
= Un calcul grace a diverses formules, dont les plus utilisées la formule MDRD
(Modification of Diet in Renal Disease) et la formule CKD-EPI (Chronic Kidney

Disease Epidemiology) : il s’agit d’une estimation.

La technique la plus utilisée est celle de 1’estimation pour éviter les erreurs dues aux recueils
des urines et a I’augmentation de I’excrétion de créatinine par les cellules tubulaires aux stades

avanceés de I’IRC.
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A noter, la formule MDRD :

DFG (ml/min) = 186 x (créatininémie (umol/L) x 0,0113) 24 x age?% x 1,212 (si afro-

américain) ou x 0,742 (si femme)

Avec I’age en années.

A noter, la formule CKD-EPI :

DFG (ml/min) = 141 x min(créatininémie x 0,0113/k ; 1)* x max(créatininémie x 0,0113/k ;
1)12% x 0,993%¢ x 1,018 (si femme)

Aveck=0,7 si femme et 0,9 si homme, a = 0,329 si femme et -0,411 si homme, la créatininémie

en umol/L et I’dge en années.

A noter que cette formule posséde des limites liées a I’age et tend a étre remplacé par ’EKFG

(European Kidney Filtration Glomerulaire).

On observe aussi une augmentation de la créatininémie, de I’urée sanguine, de I’uricémie, de la
kaliémie et de la phosphorémie ; une diminution de la forme active de la vitamine D due a un
défaut d’hydroxylation en C1 générant ainsi une diminution de I’absorption du calcium et donc
une hypocalcémie ; une anémie hémolytique générée par une diminution de la synthése d’EPO
et la présence d’hémolyse ; une HTA générée par une augmentation de la synthése de la rénine

et une rétention hydrosodée.

B.3. Complications de I'IRC : [30]

o Complication cardio-vasculaire de PIRC :

L’IRC entraine une dégradation de la fonction cardiaque ce qui expose le patient a un risque
accru d’évenements cardiovasculaires. Une hypertension artérielle est définie chez les
patients d’IRC par une pression artérielle systolique supérieure a 130 mm Hg et/ou une pression
artérielle diastolique supérieure a 80 mm Hg. La pathogénése de I’HTA associé a la maladie
rénale chronique et constituée d’un ensemble de désordres hémodynamiques qui interagissent
entre eux et conduisent a un cercle vicieux dans lequel I’hypertension et la perte de néphrons
s’aggravent mutuellement et deviennent inséparables. L’hypertension est liée principalement a

une élévation des résistances périphériques.
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On I’associe également a 1’augmentation du débit cardiaque, secondaire a I’anémie et a
I’expansion du volume extracellulaire avec une rétention hydrosodée. Le systéme vasculaire de

I’insuffisant rénal chronique est dilaté, épaissi et rigide.

o Perturbations du métabolisme phosphocalcigue :

Lorsque I’IRC s’aggrave on aura une diminution de la sécrétion du phosphate qui entraine
une cascade d’événements en commengant par une augmentation de la sécrétion d’une hormone
d’origine osseuse la FGF23 (FibroblastGrowthFactor23) responsable de la diminution de la

réabsorption proximale des phosphates et de la synthése rénale de calcitriol.

Cette diminution entraine a une réduction de 1’absorption intestinale de calcium qui entraine
hypocalcémie. La diminution du calcitriol entraine une augmentation de la sécrétion de PTH

entrainant une augmentation du remodelage osseux avec la résorption et dégradation corticale.

o Troubles hématologiques :

L’insuffisant rénal va développer une anémie (Hémoglobine <12g/dL chez la femme et <
13g/dL chez I’homme) en raison de la diminution de la production rénale d’érythropoiétine
(EPO), hormone qui stimule la production des globules rouges dans la moelle osseuse, d’autres
facteurs interviennent (toxiques urémiques) inhibant la production médullaire de globules
rouges et entrainant une hémolyse légere. On peut constater chez certains patients quelques

pertes sanguines chroniques surtout digestives qui entrainent une carence martiale.

L’anémie entraine une altération de la qualité de vie des patients a causes notamment des

manifestations cliniques : I’asthénie, I’incapacité a faire des efforts, I’essoufflement.

o Troubles de I’équilibre acido-basiques :

L’acidose est définie par une concentration plasmatique supérieur a 42 nmol/l ou pH sanguin
inférieur a 7,38. L’acidose est dite « métabolique » si la concentration plasmatique de

bicarbonate est inférieure a 22 mmol/L.
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Lorsque I’IRC progresse, la réduction de la masse des néphrons fonctionnels est compensée par
une augmentation de I’excrétion des protons par néphron ce qui permet de maintenir 1’équilibre

acidobasique.

Par la suite la réduction de la masse néphronique dépasse les capacités d’adaptation tubulaires,

il y’aura donc une accumulation de protons qui entrainera une acidose métabolique.
L’acidose métabolique aura pour conséquences :

o Majoration du risque d’hyperkaliémie

o Catabolisme protéique musculaire excessif

o Reépercutions Métaboliques :

L’hyperuricémie qui est définie par un taux d’acide urique supérieur a 420 pmol/L chez
I’homme et a 360 umol/L chez la femme, présente des conséquences directes sur le rein et la
fonction glomérulaire. La majorité des patients hyperurémiques restent asymptomatiques et ne

nécessitent pas d’étre traités.
L’hyperkaliémie est définie comme un taux sérique de potassium supérieur a 5,5 mmol/L.

Elle peut provoquer des problémes cardiaques (arythmies ventriculaires) et neuromusculaires
(faiblesse musculaire). Une surveillance accrue doit étre faite en particulier chez des patients
atteint de troubles du rythme. Le risque d’hyperkaliémie est majoré chez les diabétiques et chez
les patients traités par les inhibiteurs de I’enzyme de conversion de 1’angiotensine (IEC), les

antagonistes de I’angiotensine II et les diurétiques épargneurs de potassium.

La dyslipidémie est I’anomalie la plus fréquente, elle est liée a un défaut d’épuration des
triglycérides qui est en rapport avec une baisse de D’activité des différentes lipases.
L’hypertriglycéridémie est définie par une concentration sérique des triglycérides supérieur a
1,70 mmol/L, lorsque on a une baisse du HDL-cholestérol et I’augmentation des beta-VLDL

associées on a une augmentation du risque cardiovasculaire.
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o Dénutrition protéino-énergétique :

Lorsque I’IRC s’aggrave et que le DFG devient inférieur a 50 mL /mn/1,73m2 une dénutrition
peur apparaitre. Cette dénutrition s’explique par plusieurs mécanismes : réduction des apports
alimentaires, altération du métabolisme des différents, nutriments, catabolisme protéique
exacerb¢ 1i¢ a I’acidose métabolique (hypercatabolisme musculaire), résistance a 1’insuline,
hyperparathyroidie et résistance a 1’effet anabolique de I’hormone de croissance, dues aux

pathologies infectieuses ou inflammatoires intercurrentes.

o Troubles digestifs :

Nausées ou vomissements peuvent apparaitre au cours de 1’aggravation de I’'IRC. De plus
gastrite et ulcére vont majorer I’anémie secondaire a I’IRC et doivent étre recherchés en cas de

symptomatologie fonctionnelle ou de carence martiale.

C. Cas de la néphropathie diabétique :
C.1. Introduction : [31]

Le diabete est défini par une hyperglycémie chronique. L’insuline est la seule hormone

hypoglycémiante de 1’organisme, et est produite par le pancréas. Ce sont les cellules béta du

pancréas qui la secrete.
Le diabete est défini selon les criteres de I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) par :

o Une glycémie veineuse supérieure a 7,0 mmol/l (1,26 g/l) aprés un jelne de 8 heures et
verifiée a deux reprises.

o Et/ou la présence de symptomes de diabéte (polyurie, polydipsie, amaigrissement)
associée a une glycémie (sur plasma veineux) supérieure a 11,1 mmol/l ((2 g/l).

o Une glycémie sur plasma veineux supérieure 11,1 mmol/l (2 g/l) 2 heures aprés une

charge orale de 75 g de glucose.

Une définition du diabéte a également été donnée par I’OMS en 2011 : elle est définie par le

taux d’hémoglobine glyquée (HbA1c) supérieur ou égal a une valeur seuil de 6,5%.
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Cette définition n’est pas recommandeée en France. 1l existe plusieurs types de diabetes dont les

2 principaux sont :

> Le diabete de type 1 (DT1) qui est la conséquence d’une réaction d’autoimmunité
contre les cellules béta pancréatiques. Cette réaction va étre a I’origine d’une destruction
de ces cellules et entrainer ainsi une insulinopénie absolue.

> Le diabéte de type 2 (DT2) : di a une insulino résistance prédominante des organes

cibles de ’'insuline et a un déficit insulinosécrétoire relatif.
Il existe d’autres formes de diabéte plus specifiques :

= Diabéte induit par les médicaments.
= Diabéte di a une anomalie génétique.
= Diabéte secondaire a une pathologie pancréatique néoplasique ou endocrinienne.

= Diabéte gestationnel.

C.2. La néphropathie diabétique (ND) : [32]

La néphropathie diabétique est une cause majeure d’insuffisance rénale chronique et de mise
en dialyse. Un bon contr6le du diabéte permet un ralentissement de la progression de la maladie
rénale, mais le risque d’hypoglycémie est plus important chez les patients en insuffisance rénale
chronique et contribue a leur mortalité. L’insuffisance rénale chronique et le diabéte sont des
facteurs de risque cardiovasculaires additifs, et la diminution de la mortalité cardiovasculaire

est un objectif majeur en insuffisance rénale chronique.

La prévalence du diabéte dans le monde est en constante augmentation, avec des estimations
allant jusqu’a 642 millions de personnes atteintes d’ici 2040. Environ 40 % de ces patients
vont développer une insuffisance rénale chronique, pouvant aller jusqu’a I’insuffisance rénale
terminale (IRT), avec nécessité de traitement de suppléance renale. Le diabete reste en effet la
premiere cause d’IRT dans les pays développés, méme si les données américaines récentes
indiquent un léger mieux dans la prévalence de la néphropathie diabétique. Le dépistage et la
prévention de I’avancée de la néphropathie sont 1’un des points clés du traitement des patients
diabétiques, la présence d’une IRT étant associée a une augmentation majeure de la morbidité

et mortalité chez ces patients.
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o Définition :

La néphropathie diabétique (ND) est une des complications du diabéte. Elle est insidieuse et
silencieuse. Elle se définit de fagon histologique, anatomique et biologique. Sans un dépistage

systématique la néphropathie diabétique peut passer inapercue et évoluer rapidement.

Le principal facteur conduisant a I’apparition, et I’évolution de la néphropathie diabétique est

I’hyperglycémie chronique.

o Définition anatomique et histologigue :

Anatomiquement les Iésions histologiques de la néphropathie diabétique visibles en biopsie
sont : [33]

- Une hypertrophie rénale due a une production locale de facteur de croissance
notamment IGF1, induite par le déséquilibre glycémique.

- Des infiltrats artériolaires hyalins dans les espaces sous-endothéliaux des arteres
afférentes et efférentes.

- Un épaississement de la membrane basale glomérulaire.

- Une expansion du mésangium qui correspond a une hypertrophie cellulaire et
matricielle. Elle va entrainer une augmentation de la surface totale de filtration
glomérulaire.

=> Au-dela de 37% d’augmentation, il y a une réduction de la capacité fonctionnelle
du rein.

- Les lésions glomérulaires vont aboutir a une glomérulosclérose qui peut étre diffuse ou
nodulaire.

=>» On parle de « lésions nodulaires de Klimmestiel et Wilson », caractéristiques de

la néphropathie diabétique.

o Marqueur biologique : La microalbuminurie

La néphropathie diabétique est révélée par le dépistage de la microalbuminurie (= excrétion

urinaire d’albumine). C’est le marqueur précoce d’une altération de la fonction rénale.
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Physiologiquement, il existe une faible proportion d’albumine excrétée dans le rein. Celle-ci
est non détectable habituellement dans les méthodes chimiques classiques de dosage ou de
dépistage de la protéinurie (bandelette urinaire).

Physiologiquement sans pathologie rénale, 1’albuminurie dosée sur un échantillon d’urine

exprimé en albuminurie/créatininurie (A/C) est inférieur a 3mg/mmol.

On parle de microalbuminurie positive si :

- Le dosage A/C est compris entre 3 et 30 mg/mmol.

- Et/ou albuminurie des 24h comprise entre 30 et 300mg par 24H pour une diurése
normale (ou 20 a 200mg par litre.)

- Entre le stade de microalbuminurie et le stade d’albuminurie détectable a la bandelette
urinaire (dit protéinurie) il existe un stade intermédiaire de macroalbuminurie qui
correspond & :

- Un dosage A/C supérieur a 30 mg/mmol.

- Et/ou une albuminurie supérieure a 300mg / 24H.
L’albuminurie est détectable a la bandelette urinaire a partir du stade de protéinurie.
Celui-ci correspond au niveau biologique a :

- Une croix a la bandelette urinaire.
- Un taux de protéinurie/ créatininurie supérieur a 50mg/mmol.

- Et/ou un dosage de la protéinurie des 24h supérieur a 500mg/24h.

o Dépistage : [23]

Selon les recommandations de I’HAS, il convient de réaliser un dépistage de la néphropathie a

I’aide d’une albuminurie sur échantillon d’urine.
Le résultat est exprimé en rapport alouminurie/créatininurie (en mg/mmol).

En cas de positivite, un dosage de la microalbuminurie des 24H peut étre réalisé pour affirmer
le diagnostic. Cette analyse doit étre couplée au dosage de la créatininemie et au calcul du debit

de filtration glomérulaire.
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Ces dosages permettent de déterminer le degré d’atteinte de la complication rénale. En cas de
positivité de la microalbuminurie, celle-ci doit étre contr6lée dans les 3 mois sur 1 ou 2
nouveaux prélévements en s’assurant de 1’absence d’infection urinaire a 1’examen

cytobactériologique urinaire (ECBU).
En cas de valeur normale elle sera recontrélée 1 fois par an chez les patients diabétiques.

Au total, on affirme le caractere de la maladie rénale en cas de positivé sur 2 a 3 prélévements
d’une albuminurie sur échantillon et/ou d’une élévation de la créatininémie avec altération du
DFG (inférieur a 60 ml/min/1,73 m2).

o Traitement : [33], [34]

Le traitement de la néphropathie diabétique consiste en I’instauration d’agents bloqueurs du
systéme rénine angiotensine en présence d’albuminurie (A/C > 3mg/mmol) ou d’HTA (tension

artérielle supérieurs a 130/80mmHg).

Ce traitement a pour objectif de retarder la progression de la maladie rénale et a prévenir les

complications cardio-vasculaires.
Il existe 2 classes thérapeutiques de bloqueurs du systéme rénine angiotensine :

v" Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC).

v Les antagonistes du systéme rénine angiotensine (ARA2).

Les ¢études jusqu’a présent publiées ont démontré qu’un bon contrdle glycémique, un controle
des autres facteurs de risque CV, notamment de I’hypertension artérielle (HTA) et de la
surcharge pondérale, ainsi que la présence d’un traitement par bloqueur du systéme rénine-
angiotensine-aldostérone (SRAA) sont des eéléments majeurs permettant un ralentissement de
la progression de la maladie rénale. En pratique, la conjonction de ces mesures améliore le

pronostic des patients atteints d’un DT2.

La présence d’une IRC limite le choix du traitement antidiabétique, avec des contre-indications
métaboliques a I’utilisation de la metformine et des sulfonylurées, traitements longtemps
considérés comme de premicre ligne. Jusqu’a présent, la plupart des patients souffrant d’une
IRC au-dela du stade 4 selon KDIGO (défini par un débit de filtration glomérulaire estimé

(DFGe) < 30 ml/min/1,73 m?), n’étaient candidats qu’a un traitement d’insuline ou de gliptines.
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Or, ces traitements n’ont pas démontré d’effets protecteurs au niveau cardiovasculaire et/ou

rénal.

Ces dernicres années ont vu [’apparition d’un grand nombre de nouveaux traitements
antidiabétiques qui ont montré des effets bénéfiques, indépendants du contrdle glycémique, sur
I’évolution de la néphropathie diabétique et la mortalité d’origine CV. Par ailleurs, certaines de
ces molécules peuvent s’utiliser jusqu’a des phases avancées de I’IRC, permettant
potentiellement de repousser I'utilisation de I’insuline. Cet article vise a résumer les études
principales concernant ces nouveaux traitements, et 1’implication des résultats dans nos

pratiques cliniques.
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Il.  Mesures de néphroprotection
La néphroprotection est une attitude de soin qui prévient et traite les facteurs d’aggravation de

la fonction rénale. Le traitement néphroprotecteur permet de retarder I’insuffisance rénale pour
les personnes porteuses d’une maladie rénale chronique a partir du stade 3. Et dans le cas d’une

insuffisance rénale, retarder I’instauration de traitements de suppléance rénale.

Sur quoi se base ces mesures de néphroprotection [35] ?

o Controle optimal de I’hypertension artérielle (pression artérielle < 140/90 mmHg)
e En cas de diabéte, maintenir I’hémoglobine glyquée inférieure a 7-7,5%
e Reéduire la proteinurie (protéines dans les urines) < 0,5 g par jour

e Réduire les protéines dans I’alimentation.

A. Traitement de ’HTA et/ou du diabete :

Les causes principales actuelles de I’insuffisance rénale sont le diabéte et 1’hypertension.
A.l. Cas de I’hypertension artierielle (HTA) : [36]

L'hypertension est I’une des principales causes des maladies du rein chroniques. Avec le
temps, I'hypertension peut endommager les vaisseaux sanguins dans tout le corps. Cela peut
faire diminuer I'apport sanguin essentiel pour des organes importants tels que les reins.
L'hypertension endommage aussi les minuscules unités de filtration dans vos reins. De ce fait,
les reins peuvent arréter d'éliminer les déchets et le liquide superflu dans votre sang. Le
liquide superflu dans vos vaisseaux sanguins peut s'accumuler et provoquer une nouvelle
hausse de votre tension. L'hypertension peut aussi devenir une complication des maladies du
rein chroniques. Vos reins jouent un réle clé pour maintenir votre tension dans une fourchette
acceptable. Des reins malades sont moins capables de contribuer a réguler la tension artérielle.
De ce fait, la tension augmente. L’objectif est de maintenir ’hémoglobine glyquée inférieure

ar7-175%.

Traitement de néphroprotection : les bloqueurs du systéme rénine-angiotensine (IEC,

ARA 11 et inhibiteurs de la rénine) sont utilisés en premiére intention car ils permettent a la
fois de maitriser la pression artérielle et de réduire la protéinurie. Dans le cas d’un patient
diabétique de type 2, les ARA 11 sont privilégiés (les autres patients étant sous IEC). Un

régime hyposode doit systématiquement étre associé (6 g de chlorure de sodium) afin
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d’optimiser 1’effet des bloqueurs du SRA. L’association IEC et ARA II pour mieux controler
I’HTA et/ou la protéinurie [9].

A.2. Cas du diabeéte : [37]

Le diabete représente 40 % des nouveaux cas d’insuffisance rénale chronique terminale et la
premiére cause d’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) chez le sujet de plus de 50
ans. Le contréle glycémique strict réduit de 30 % le risque de néphropathie diabétique, et la
réduction de la protéinurie est une cible thérapeutique majeure au moins autant (voire plus) que

la réduction de la pression artérielle.

Traitement de néphroprotection : les antagonistes des récepteurs AT1 de I’angiotensine 2 (

ARA 11 ou sartans) et les inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC) réduisent la progression
de la néphropathie diabétique des le stade de microalbuminurie et que I’augmentation de leurs
doses permet de réduire la microalbuminurie et la protéinurie, méme si elle n’a pas d’action
majeure sur la pression artérielle. Le diurétique est le médicament a associer naturellement au
traitement par IEC ou sartan lorsque celui-ci a été initialement choisi. L’association IEC +
sartan diminue efficacement la microalbuminurie et la protéinurie, mais il reste a démontrer

qu’elle diminue la fréquence de I’insuffisance rénale terminale.

B. Changements du mode de vie : [38]
L’annonce d’une maladie chronique est toujours bouleversante et vivre avec une insuffisance

rénale impacte bien des aspects de la vie familiale, professionnelle, intime. Entre des traitements
parfois lourds et une auto-surveillance nécessaire pour éviter les complications, quelle place
pour le projet de vie ? C’est un apprentissage plus ou moins long pour chacun(e) de devenir

« acteur » de son traitement et de conserver une vraie qualité de vie au quotidien.

B.1. Diététique :

La diététique tient une place fondamentale dans le traitement de I'insuffisance rénale et doit
tenir compte du stade de I’IRC. La diétetique tient une place fondamentale dans le traitement

de l'insuffisance rénale et sa prescription doit tenir compte du stade de I’IRC.
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Avant le stade de la dialyse, on cherche a ralentir I'évolution I’'IRC et a limiter les troubles
métaboliques. Au stade d’IRC modérée, une restriction protidique modérée est recommandée
(0,8g/kg par jour). Ensuite, la restriction s'échelonne de 0,6 a 0,75g/kg par jour. Au stade de la
dialyse par contre, 1’objectif est de contrer les pertes protéiques en veillant a une prise de
protéines entre 1,1 et 1,5g/kg par jour. A tous les stades de 1’insuffisance rénale chronique, la
dénutrition potentielle doit étre évitée en conseillant des apports caloriques élevés de 30 a
40kcal/kg par jour.

B.2. Activité Physique Adaptée (APA) :
La liste des bienfaits d’une activité physique adaptée (APA) est longue et inversement, la

sédentarité se révele beaucoup plus dangereuse qu’on peut le penser. Avec notre mode de vie
moderne, nous avons perdu 1’habitude de bouger, ce qui induit des pathologies et des facteurs
de risques importants. Cette sédentarité est un probleme majeur de santé publique dans la
population générale et aussi pour les personnes atteintes d’une maladie chronique comme

I’insuffisance rénale, I’hypertension et le diabéte.

Les recommandations PNNS (Programme National Nutrionnel Santé) sont de 10 000 pas ou
30 minutes d’activité par jour. Ces recommandations sont valables pour les patients atteints

d’une maladie rénale chronique. Il ne faut pas rester 48h sans activité physique.

Cette pratique réguliere d’une activité physique est recommandée, quel que soit 1‘age, car elle
réduit les risques cardio-vasculaires, de cancers (colon, seins, utérus), de diabéte, d’obésité et
d’ostéoporose. Il existe un lien direct entre la dégradation de la fonction rénale et I’altération

des capacités physiques.
Qui plus est, une activité physique adaptée permet :

v" Une réduction artérites des membres inférieurs

Une diminution de la pression artérielle

v
v Un meilleur contréle glycémique, en diminuant I’insulino-résistance,
v Une réduction de la fatigue

v

De rompre I’isolement du patient, si ’APA est réalisée en groupe (convivialité).

L’activité physique contribue aussi a une meilleure qualité de vie pour le patient en agissant sur

ce qui est appelé le bien-étre, résultant de la combinaison de ces éléments :
v’ Bien-étre émotionnel (réduction du stress, regain d’énergie).

55



v’ Perception de soi (estime de soi).

v' Bien-étre physique (réduction de la douleur, mobilisation physique).

Pour les patients dialysés, les exercices physiques peuvent avoir lieu pendant les séances de
dialyse, mettant a profit ce temps d’immobilisation. Certains centres de dialyse proposent des

programmes de développement d’APA (vélo adapté ou ergocycle).

Concernant les patients greffés, on constate une meilleure récupération et une meilleure

performance a I’effort grace a la pratique réguliere d’'une APA.

1. Ladialyse
La dialyse fait partie de ce que I’on appelle les traitements de suppléance. Les traitements de

suppléance de I’IRC deviennent indispensables quand la fonction rénale résiduelle ne permet
plus le maintien de I’homéostasie. L’indication de débuter le traitement de suppléance dépend

du DFG et du contexte clinique du patient :

- DFG <15 ml/min/1,73m2
- Mauvaise tolérance a I’'urémie (nausées, vomissements, dénutrition, asthénie marquée,

cedéme pulmonaire et hypertension artérielle résistante)
La suppléance peut étre entreprise en urgence dans différents cas :

- Encéphalopathie urémique
- HTA réfractaire

- Hyperkaliémie grave ou acidoses métaboliques séveres

Deux moyens de suppléances existent dialyse et greffe de rein et qui sont complémentaires.

Certains patients sont greffés directement sans recours a la dialyse (rare) et d’autres sont greffés
apres plusieurs mois ou années de dialyse. Certains patients reprennent la dialyse en cas de rejet

de greffe et dans I’attente d’une nouvelle greffe.

Le patient est informé de toutes les techniques disponibles.
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La dialyse consiste en la réalisation d’échanges entre le sang du patient et une solution de
composition électrolytique voisine de celle du plasma, a travers une membrane semi-
perméable, afin d’éliminer les substances toxiques accumulées dans 1’organisme. Elle ne
supplée que la fonction exocrine des reins (épuration des petites molécules par diffusion,

élimination des liquides et épuration des moyennes molécules par convection).
Il existe plusieurs techniques d’épuration extra-rénale :

v' L’épuration extra corporelle avec I’hémodialyse, I’hémofiltration ou

I’hémodiafiltration ;

v L’épuration intra corporelle avec la dialyse péritonéale.

A. Hémodialyse :
Il s’agit de la technique la plus utilisée en France (environ 90% des patients). Elle peut étre

réalisée dans les centres hospitaliers (présence médicale permanente a chaque séance), dans des
unités de dialyse médicalisées (présence du médecin non systématique a chaque séance), dans
des unités d’autodialyse (aide d’une infirmiére) ou a domicile (patients autonomes mais

nécessité de la présence d’une tierce personne pendant les séances).

L'hémodialyse a pour principe d'épurer le sang a l'aide d'un filtre synthétique extracorporel.
Le sang veineux du patient est pompé a partir d’une fistule artério-veineuse ou d’un cathéter
placé dans une grande veine. Il est ainsi dirigé dans une circulation extracorporelle avant de

revenir, une fois filtré, dans le corps du patient [39].

Les veines superficielles n'ont pas un débit suffisant pour permettre I'némodialyse. Pour cette
raison, le chirurgien doit créer, sous anesthésie locale, une fistule artérioveineuse (FAV). Il
s'agit de relier une veine a une artére proche, de telle sorte qu'une partie du sang artériel soit
détournée dans la veine. Celle-ci va se dilater, sous I'effet de la pression du sang, et assurer un
débit sanguin suffisant pour étre piqué facilement. On choisit le plus souvent une veine de
I'avant-bras ou du bras préférentiellement sur le bras "non-dominant" (c'est a dire le bras gauche
pour les droitiers et réciproquement), moins sollicité dans la vie courante. Le délai de son
développement est variable : quelques semaines a plusieurs mois. La fistule doit étre réalisée

suffisamment t6t pour étre bien développée au moment de la nécessité d'étre dialysé [40].
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L’hémodialyse est un traitement intermittent (3 séances hebdomadaires d’un minimum de
4 heures par séances en genéral). La fréquence et la durée des séances sont une prescription

médicale, le succes du traitement dépend aussi du respect de I’ensemble des séances prescrites.

L’hémodialyse nécessite en pratique :

- Une circulation extracorporelle
- Un générateur d’hémodialyse et un dialyseur (membrane) permettant la réalisation des

échanges selon un protocole établit.

Les échanges sont réaliseés dans un dialyseur (a usage unique) en fibres capillaires qui offre

une surface d’échange importante (surface d’échange >2m2) avec un volume de sang faible

(<100ml).

Sang évacué vers le
dialyseur pour épuration

l — i Dialyseur

, g
V' <E>
ﬁ Retour | pss
5J du sang
; épuré -
‘versle - 1
7 corps \ >

| SR

Figure 11 : Schéma d’une hémodialyse [39].

L’hémodialyse grace aux séances de dialyse hebdomadaire permet de :

v Controler les volumes liquidiens en rétablissant un état d’hydratation et une pression
artérielle normaux

v Supprimer les différentes molécules a élimination urinaire (urée, créatinine, ou
toxiques)

v' Corriger les différentes anomalies électrolytiques induites par I’IRC terminale.
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L'hémodialyse peut présenter des risques : [41]

« Des complications liées a votre abord vasculaire : il s’agit du risque d’infections
bactériennes ou virales, de thrombose et d’hémorragie qui est commun aux abords par

fistule et aux cathéters de dialyse.

o Lerisque hémorragique : le traitement anti-coagulant évitant la coagulation de votre
sang dans le circuit de dialyse expose a un risque hémorragique. Le patient doit alors
signaler le fait d’étre sous dialyse lors de toutes intervention en dehors de la dialyse.

o Des nausées, des vomissements, des étourdissements peuvent annoncer une chute de
tension. Le respect des régles d’hygiéne et de diététique limite le risque

d’hypotension.

« Une fatigue passagere peut survenir dans les quelques heures qui suivent une séance

d’hémodialyse.

Les conditions actuelles de la surveillance de ’hémodialyse permettent de dépister
rapidement les anomalies de séances et de les traiter, les complications imprévisibles

comportant un risque vital sont devenues rares.

B. Dialyse peéritonéale : [42]-[45]
Toute la cavité abdominale et tous les viscéres qu’elle contient sont tapissés d’une fine

membrane appelée « péritoine ». Cette membrane est si fine que 1’on peut voir au travers tous
les vaisseaux qui irriguent les organes abdominaux. On a donc eu I’idée d’utiliser cette
membrane comme un filtre : si d’un c6té il y a les vaisseaux sanguins et que 1’on met du liquide
sain de I’autre coté, les toxines doivent pouvoir migrer depuis le sang vers le liquide sain en
traversant le péritoine. Et c’est effectivement ce qui se passe : ¢c’est tout le principe de la dialyse

péritonéale.

Contrairement a I'hnémodialyse, la dialyse péritonéale est pratiquée le plus souvent par le
patient lui-méme a son domicile aprés une formation a la technique. Elle ne nécessite pas
d'appareillage trés sophistiqué mais un apprentissage cependant rigoureux du fait de 1’utilisation
des capacités naturelles de filtration du péritoine
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Une intervention chirurgicale est nécessaire afin de mettre en place un cathéter en plastique
souple dans I'abdomen sous anesthésie locale ou générale. Lors de la dialyse, c'est via ce
cathéter que le liquide de dialyse (ou solution fraiche) est injecté dans la cavité péritonéale.
C'est par la ensuite que le liquide chargé de déchets (ou dialysat) et la surcharge en eau sera
drainée hors de l'organisme. Le cathéter sort de la paroi abdominale et est protégé par un
pansement. C’est une méthode qui demande une hygi¢ne rigoureuse et un domicile adapté
(hygiéne et stockage du matériel). Dans cette méthode les échanges sont réalises tous les jours
plusieurs fois par jour soit par le patient lui-méme soit par un tiers (infirmiere dans le cas

notamment des personnes a autonomie réduite).

1l existe deux technigues de dialyse péritonéale (DP) :

La DP continue ambulatoire : de 3 a 4 fois par 24 heures, le patient branche une poche de 1 a
3 litres de dialysat ; placée en hauteur, la poche se vide dans le ventre. La, en quelques heures,
le dialysat va se charger de déchets sanguins au travers du filtre péritonéal. Apres quoi, le patient
va tirer la poche vide en bas ; le liquide chargé de toxines sera alors siphonné par déclivité. La
poche « sale » sera jetée. Le patient branchera une nouvelle poche avec du dialysat propre, et

ainsi de suite ;

——Poche
de solution

Péritoine

Cathéter

—— Poche
de drainage

Figure 12 : Schéma de dialyse péritonéale continue ambulatoire [44].
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e La DP péritonéale automatisée : le renouvellement du liquide dans le péritoine
s’effectue de fagcon automatisée grace a une machine (de la taille d’une valise de cabine
appelé le cycleur), la nuit, durant le sommeil des patients, pendant 8 a 10 heures.
Pendant la journée, du dialysat peut étre laissé dans le péritoine, mais a volume réduit.
La DPA est d’une grande souplesse horaire pour les patients conservant une activité

sociale ou professionnelle normale.
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Figure 13 : Schéma de dialyse péritonéale automatisée [42].

La dialyse péritonéale peut présenter des risques :

« D'infections péritonéales ou péritonites,
o De dénutrition (une aggravation)
« D'une épuration insuffisante (mauvais fonctionnement du cathéter et/ou de votre

péritoine, disparition de la diurése).
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Pour ces 2 modalités de traitement un suivi médical est réalisé au minimum 1 fois par mois.

Une équipe est d’astreinte (IDE et néphrologue) est opérationnelle 24h/24.

Les principaux avantages de la dialyse péritonéale par rapport a I’hémodialyse sont :

v Intimité, flexibilité et confort de la dialyse a domicile

v' Plus grand contr6le la vie du patient puisque I’horaire du traitement peut étre adapté

v Le matériel de dialyse est portable et la dialyse peut étre effectuée presque partout

v' Pas besoin d’aiguilles pour effectuer le traitement et surtout une meilleure tolérance

hémodynamique.

Le choix entre ces deux techniques de dialyse (hémodialyse ou dialyse péritonéale) va se faire
en fonction du souhait du patient ainsi que la présence éventuelle de contre-indications a 1’une
des deux techniques. En ce qui concerne I’hémodialyse on observe principalement un risque
hémorragique particulier (héparinisation circuit de dialyse), une intolérance aux variations
hémodynamiques chez les polys vasculaires. Pour la dialyse péritonéale les principales contres
indications sont un antécédent de chirurgie abdominale, une insuffisance respiratoire chronique,
un handicap visuel et moteur, une absence de diurése résiduelle. Elle s’accompagne d’un risque

de diverticulite passage de germes a travers le cathéter.

La dialyse est peut-étre la meilleure solution par rapport a la transplantation chez les patients
qui souffrent de maladie du cceur, des poumons ou du foie. En effet les médicaments antirejet

qui doivent étre pris apres une greffe peuvent aggraver un cancer ou une infection [45].

Que le patient suive une hémodialyse ou une dialyse péritonéale, ces méthodes peuvent

s’accompagner d’effets secondaires :

- Fatigue
- Crampes
- Démangeaisons

- Troubles du sommeil.

Un autre traitement de suppléance de I’IRC apportant une amélioration significative de la

qualité et de I’espérance de vie du patient existe, il s’agit de la greffe.
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IV. Latransplantation rénale
A. Généralités : [26], [28], [46]

La greffe rénale consiste a remplacer le rein malade par un rein sain d’un donneur vivant
volontaire, ou d’un donneur décédé. Il s’agit du traitement de suppléance le plus attendu par
les patients en stade 5 de I’IRC. La transplantation rénale est un traitement de choix car elle
améliore la qualité et ’espérance de vie du patient : 70% des greffons sont encore
fonctionnels aprés 10 ans, 50% apreés 14 ans. Elle nécessite toutefois la prise quotidienne de
traitements immunosuppresseurs, souvent responsables de complications (infections,

prédisposition a certains cancers).

Malgré les efforts déployeés en faveur du don, les besoins en greffons rénaux sont loin d’étre
satisfaits : en 2015, 3 488 greffes ont été effectuées pour un nombre total de candidats qui
a atteint 16 529. C’est dire combien il est important de développer la greffe a partir de
donneur vivant. En France, la famille (parents, enfants, fréres, sceurs, oncles, tantes, cousins
germains), mais aussi toute personne ayant un lien affectif étroit et stable depuis au moins 2
ans avec le futur receveur peut donner un rein. Malgré cela, la greffe a partir de donneur
vivant reste encore minoritaire en France, représentant moins de 20% des greffes rénales

réalisées.

Bien que la transplantation rénale soit le meilleur traitement de suppléance de la fonction rénale,
elle n'est malheureusement pas réalisable chez tous les patients IRC terminaux. En effet, il s'agit
d'une intervention chirurgicale qui peut étre lourde pour un patient fragile et qui peut se
compliquer a court et a long termes (hématome, infection, saignement, thrombose, éventration,

pyélonéphrites du transplant ...).

La décision d'inscription sur liste d'attente de greffe est une décision collégiale, principalement
entre néphrologues, anesthésistes et chirurgiens, qui est prise au terme d'un bilan pré-
transplantation évaluant, si le patient est dans un état de santé qui permet une intervention
chirurgicale, si la qualité de ses vaisseaux sanguins permet de recevoir un transplant, et si le
patient a des contre-indications a un traitement immunosuppresseur (en particulier un cancer
latent). Il n'y a pas d'age limite pour étre candidat a la transplantation rénale mais les médecins

et chirurgiens peuvent parfois décider qu'il est plus raisonnable d'opter pour une dialyse.
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B. Types de donneurs et transplants : [46]
Il existe deux catégories de donneurs : les donneurs décédés (mort encéphalique ou arrét

circulatoire) et les donneurs vivants. En France, parmi les 3567 transplantations rénales
effectuées en 2018, 3026 (85 %) ont été effectué avec un transplant issu de donneur décédé, et
541 (15 %) avec un transplant issu de donneur vivant. Dans d'autres pays, en particulier dans le

nord de I'Europe, la proportion de transplants issus de don vivant est beaucoup plus importante.

La transplantation a partir de donneur vivant est la technique qui offre les meilleurs
résultats : reprise immédiate de la fonction du transplant et survie plus longue du transplant.
Compte tenu de ces résultats et de la pénurie de transplant, la transplantation donneur a partir
de vivant est aujourd'hui encouragée. La loi de bioéthique du 7 juillet 2011 a d'ailleurs élargi le
cercle des donneurs potentiels non seulement au cercle familial proche (conjoint, pere, mére,
frere, sceur et enfants) et lointain (grands-parents, cousins germains, oncles et tantes, conjoint
des parents) mais également a toute personne pouvant apporter la preuve d'un lien affectif étroit
et stable depuis au moins deux ans avec le receveur (ami, concubin...) ainsi que les dons croisés.

En France, le don altruiste n'est pas autorisé et le don vivant est gratuit et bénévole.

Concernant les donneurs décédés, ils sont la principale source de transplants en France et on

en distingue 4 catégories :

e Les donneurs en mort encéphalique (1373 greffes en 2018) ;

e Les donneurs en mort encéphalique dit marginaux : donneurs agés de plus de 60 ans
ou de plus de 50 ans et présentant des comorbidités cardiovasculaires (1409 greffes en
2018) ;

e Les donneurs décédés apres arrét circulatoire a la suite d’un arrét cardiaque inopiné
(Maastricht 11) (31 greffes en 2018) ;

e Les donneurs décédés apres arrét circulatoire suite a la limitation ou I’arrét des

thérapeutiques (Maastricht 111) (213 greffes en 2018)

C'est la pénurie de transplant qui a conduit a la création des 3 derniéres catégories. Lorsque le
transplant est issu d'un donneur décédé, les résultats sont trés différents. 1ls dépendent bien sir
des caractéristiques du receveur mais I'origine du transplant (4ge du donneur et circonstance du
déces) compte aussi. La survie du transplant est ainsi meilleure quand le transplant provient
d'un donneur décédé optimal (<60 ans) par rapport a un donneur décédé marginal (>60 ans) ;

soient respectivement 85 % versus 68 % de survie du transplant a 5 ans.
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B.1. Prélevement d’organe sur donneur décéde -
Le prélevement multi-organe sur donneur décédé est une urgence non programmee, qui est

planifiée en quelques heures dés lors qu'un patient en mort encéphalique est signalé par un
service de réanimation. Les patients en mort encéphalique sont des patients qui n'ont plus
aucune activité cérebrale mais qui conservent une activité cardiaque et donc une perfusion

sanguine des organes.

Le prélevement multi-organe (PMO) est coordonné par I'agence de biomédecine (ABM). Des
équipes locales de coordination s'‘occupent, de confirmer la mort encéphalique (par 2
électroencéphalogrammes ne montrant pas d'activité cérébrale ou un examen d'imagerie
confirmant I'absence de vascularisation cérebrale), de recueillir I'accord des familles pour le
prélévement, de coordonner les différentes équipes chirurgicales sur le site de prélevement et

de s'assurer de la bonne attribution des organes prélevés.

En France, toute personne en mort encéphalique est un donneur potentiel. Le refus au don
peut étre exprimé depuis 2017 dans le Registre National des Refus, consulté avant tout

prélévement, tandis que I'accord au don peut étre lui mentionné sur une carte de donneur.

L'organisation du prélevement de rein est régionale, ce qui signifie que I'équipe préleveuse se
déplace seulement dans sa région. Le premier rein prélevé par I'équipe est attribué a I'équipe
préleveuse tandis que le deuxieéme est attribué a I'échelle nationale au meilleur receveur. Le
PMO se déroule au bloc opératoire. Le chirurgien urologue commence par ouvrir la cavité
abdominale. Des canules sont introduites dans les gros vaisseaux aorte et veine cave inférieure
et sont laissées en attente, pendant que les chirurgiens des autres spécialités (chirurgiens
hépatiques, chirurgiens thoraciques, chirurgiens cardiaques) préparent et canulent les autres
organes qui seront explantés. Une fois toutes les équipes prétes, les organes sont rincés via les
canules. Ce « ringage » des organes a 2 objectifs : évacuer le sang et le remplacer par un liquide
dit de conservation qui permet aux organes devascularisés de mieux tolérer le délai entre
prélevement et transplantation, appelé I'ischémie froide. Les organes sont explantés par ordre
de priorité : le cceur, les poumons, le foie, puis les reins. Chaque organe fait lI'objet d'une
évaluation peropératoire ; il arrive ainsi que seuls les reins soient prélevés et parfois que tous
les organes soient préleveés (coeur, poumons, foie, reins, pancréas, os, intestin, cornée). Dans le
cas du rein, le délai maximum entre prélevement et transplantation est de 24heures, il s'agit
donc du dernier organe explanté car les autres organes ont des durées maximales d'ischémie

froide plus courtes. Les reins sont conditionnés dans des bacs stériles maintenus a 4°C et sont
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acheminés vers les centres de transplantation. Les incisions chirurgicales sont ensuite suturées

et équipes chirurgicales veillent a restituer le corps dans son état antérieur.

B.2. Préelevement d’organe sur donneur vivant .
Contrairement au PMO, la procédure de transplantation rénale donneur-vivant est une chirurgie

qui est programmee plusieurs mois en avance. Ce délai d'organisation est nécessaire pour que
le donneur potentiel réalise I'ensemble des examens du bilan pré-néphrectomie (qui a pour
objectif de determiner si le candidat peut donner un rein sans risque pour sa santé), pour verifier
si donneur et receveur sont compatibles, pour une évaluation psychologique, pour avoir un
entretien avec le Comité d'experts, pour informer I'ABM et enfin pour enregistrer le don aupres
du Tribunal de Grande Instance (lois et décrets 20004 et 2005).

La compatibilité du groupe sanguin ABO est obligatoire entre donneur et receveur dans le cas
d'une transplantation donneur décédé, mais dans le cas de la transplantation donneur vivant le
délai d'organisation permet depuis quelques années de procéder a une désensibilisation du

receveur et d'effecteur des greffes dites ABO incompatibles.

Le jour de la procédure de transplantation, le donneur et le receveur sont installés en méme
temps dans deux salles opératoires différentes (procédures dites en parallele) ou bien le receveur
a la suite du donneur dans la méme salle opératoire (procédures dites séquentielles). Le plus
souvent, le prélévement est effectué par coelioscopie. Le chirurgien préleveur disseque le rein
de sorte qu'il ne soit plus pédiculisé que sur son artére, sa veine et son uretere. Dans la salle
opératoire voisine (technique en parallele), le chirurgien transplanteur disséque les vaisseaux
iliagues du receveur pour permettre la transplantation. Une fois le receveur prét, le chirurgien
préleveur ligature et sectionne les vaisseaux et I'uretére du rein (généralement le rein gauche),
I'extrait par une courte incision abdominale et le transmet au chirurgien transplanteur qui le
prépare pour la transplantation (ringage, dégraissage et vérification de la qualité des vaisseaux

sanguins) (Figure 1). Enfin le rein est immédiatement transplanté chez le receveur.

B.3. Les traitements antirejet :
Les premieres tentatives de transplantations rénales ont échoué en raison du phénomeéne de rejet

aigu lié a Il'activation du systéme immunitaire du receveur contre le transplant. La
compréhension de la réponse immunitaire et la découverte du premier immunosuppresseur, la

Ciclosporine en 1966 ont permis de développer la transplantation rénale a grande échelle.
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Au cours des dernieres années, I'arsenal des traitements immunosuppresseurs s'est étoffé et le
rejet aigu est devenu marginal grace aux tests de compatibilités. Ce traitement
immunosuppresseur a des effets indésirables, puisqu'il expose les receveurs a des risques
cardio-vasculaires, infectieux et oncologiques accrus qui nécessitent un suivi rigoureux. Enfin,
malgré une bonne observance des immunosuppresseurs, la principale cause de perte de fonction
du transplant a long terme reste le rejet chronique qui consiste en l'apparition d’une réaction

immunitaire a bas bruit du receveur contre le transplant.

V. Conclusion :

L'insuffisance rénale chronique a des répercussions sur de nombreux aspects de la vie du malade
et chaque patient réagit et gére a sa facon le traumatisme que représente un traitement aussi
astreignant que la dialyse ou a un autre degré, la transplantation qui a, elle aussi, des

répercussions psychologiques.

Les malades rénaux rencontrent souvent les mémes problémes, mais ne les résolvent pas tous
de la méme fagon, selon leur &ge, leur milieu social ou leur personnalité. Le retentissement
d'une maladie chronique sur le physique entraine parfois des modifications du caractére et du

comportement rendant les relations avec I'entourage difficile.

La meilleure fagon d’aborder la situation semble étre la prise en charge personnelle de son

traitement par le patient lui-méme pour optimiser 1’adhésion au traitement.

= L’Education Therapeutique du Patient (ETP) : [38]

L’ETP permet au patient de devenir acteur de sa santé, la médecine seule ne pouvant répondre
aux besoins multiples des patients en raison des nombreuses répercussions sociales et
psychologiques évolutives de la maladie chronique. Face au bouleversement de I’annonce de la
maladie chronique et au changement de mode de vie qu’elle implique, PETP aide le patient a
mobiliser ses ressources pour trouver ses propres aménagements, retrouver de
I’autonomie et améliorer ainsi sa qualité de vie. C’est une véritable philosophie de santé qui
met au centre la personne malade, ses besoins, ses attentes et ses projets de vie. Avec respect et
bienveillance, elle permet d’accompagner la personne pour lui permettre de prendre les

décisions bénéfiques pour sa santé.
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=  Qui est concerné par PETP ?

L’ETP est destinée a toute personne ayant une maladie chronique (enfant, adolescent ou adulte).
Quels que soient le stade et I’évolution de la maladie, le patient peut bénéficier d’une offre
d’éducation thérapeutique et, s’il le souhaite, 1’élargir a son entourage pour I’impliquer dans la

gestion de sa maladie.

= Quels sont les objectifs de PETP ?

Selon la Haute Autorité de Santé¢ (HAS) les finalités spécifiques de I’ETP s’articulent autour de

deux priorités :

1) Acquisition et maintien par le patient de compétences d’autosoins : soulager ses
symptdmes, prévenir les complications évitables, acquérir des compétences de securité
tenant compte de ses besoins spécifiques etc...

2) Mobilisation ou acquisition de compétences d’adaptation : apprendre a gérer ses
émotions pour mieux maitriser son stress, retrouver confiance en soi, améliorer la
communication et les relations interpersonnelles, etc...

=  En quoi consiste PETP :

L’ETP prend souvent la forme de programmes personnalisés comprenant plusieurs rencontres
thématiques en individuel et/ou en groupe. Des moments de discussion, d’échange et
d’apprentissage sont ainsi proposés. Les thématiques abordées varient selon les besoins de

chaque patient :

o Pré-dialyse: information sur les différentes modalités de traitement de
I’insuffisance rénale, échange sur le vécu d’autres patients.

o Soutien psychologique : comment accepter la maladie, s’ouvrir aux autres,
accéder a la greffe dans de meilleures dispositions.

o Vie quotidienne : garder son emploi, organiser ses vacances, équilibrer son
alimentation.

o Bien-étre : activité physique adaptée, sophrologie.
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Les actions d’accompagnement font partie de I’ETP, elles contribuent a enrichir et diversifier
la prise en charge. Les associations de patients comme France Rein peuvent apporter cette

assistance et ce soutien aux personnes malades et a leur entourage.

=  Quel cadre léqgislatif ?

La loi HPST du 21 juillet 2009 intégre I’ETP dans sa réforme de 1’hopital. Les programmes
d'éducation thérapeutique du patient sont conformes a un cahier des charges national (Article
L.1161-2 du code de la santé publique). Ces programmes sont mis en ceuvre au niveau local,
apres autorisation de I'ARS. lls sont proposés au malade par le médecin prescripteur et donnent
lieu a I'élaboration d'un programme personnalisé. L’ensemble des droits des patients tels que le

secret médical, I’information et le consentement s’appliquent a I’ETP.

=  Comment en bénéficier ?

Vous pouvez en parler a votre néphrologue qui vous orientera vers le responsable ETP. Le
psychologue du service ou des infirmier(e)s spécialisé(e)s et formé(e)s en ETP peuvent

également vous renseigner et vous aider a trouver le programme le plus adapté a vos besoins.

L’ETP permet au patient de devenir acteur de sa santé, la médecine seule ne pouvant répondre
aux besoins multiples des patients en raison des nombreuses répercussions sociales et
psychologiques évolutives de la maladie chronique. Les programmes d’ETP sont dans 1’idéal
établis par des équipes pluridisciplinaires médicale et/ou paramédicale en partenariat avec les

sociétés savantes et/ou les associations de patients.
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Partie 3 : Nutrithérapie de I’insuffisance rénale chronique et
progressive
l. Géneralites

La nutrithérapie signifie étymologiquement « soigner par I’alimentation ». La nutrithérapie
est ainsi le fait de soigner en choisissant une alimentation équilibrée, en se supplémentant en
micro-nutriments (vitamines, minéraux, acides gras essentiels, etc.) adaptés aux besoins du
patient. Historiqguement, la nutrithérapie a démarré au debut du 20e siecle, avec les progres de
la médecine. Mais c¢’était déja le médecin grec Hippocrate (au Se siécle avant J.C.) qui est
considéré comme le « premier » nutrithérapeute. En effet, il préconisait déja : « Que ton
aliment soit ton premier remeéde ». Ceci est I’un des principes fondateurs de la nutrithérapie,
a savoir adopter un comportement alimentaire sain et adapté afin de se maintenir en bonne

santé, optimiser le fonctionnement de son corps et allonger sa durée de vie [47].

Les préoccupations nutritionnelles actuelles des patients atteints d'IRC sont basées sur le
concept de néphroprotection tout en cherchant a maintenir un état nutritionnel satisfaisant.
Elles doivent accompagner le patient tout au long de sa vie et tenir compte nécessairement du
stade de la déficience rénale.

La prise en charge nutritionnelle des patients en insuffisance rénale chronique nécessite la
prescription d'un régime basé sur les besoins énergétiques et protéiques de chaque patient.
L'observance du traitement et le maintien d'un état nutritionnel optimal doivent étre surveillés
régulierement. Le succes de ce régime permet la réduction des symptémes liés a I'urémie
et aux complications métaboliques et ralentit la progression de I'insuffisance rénale.
Parmi les mesures diététiques préconisées, la restriction protidique doit étre recommandée au
stade précoce de I'IRC, sans pour autant apporter une alimentation restrictive. Le risque
majeur de ce type de régime mal surveillé, ainsi que I'absence de toute prise en charge
nutritionnelle, est la dénutrition qui est un facteur important de mauvais pronostic chez

I'insuffisant rénal arrivé au stade terminal [48].

Dans le cas d’un traitement par dialyse ou par transplantation rénale, de nouveaux régimes
seront prescrits, variables selon les techniques de dialyse ou au cours de la transplantation.
Enfin en cas de dénutrition importante, des supports nutritionnels peuvent étre proposes.
L'état clinique et métabolique du patient au moment ou il aborde I'insuffisance rénale

terminale détermine en grande partie le pronostic et la qualité de vie ultérieure.
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Il.  Restriction protéique
A. Généralites :

Les protéines sont des macronutriments qui jouent un role essentiel dans notre organisme.
Elles permettent le renouvellement de nos tissus musculaires, de nos cheveux, poils et ongles,
de notre peau, elles apportent de 1’azote a 1’organisme et servent en général de source

d’énergie pour de nombreuses réactions.

Elles libérent une fois digérées des acides aminés qui vont permettre la fabrication ou le
renouvellement des constituants du corps (peau, muscles, os ...). Le rein élimine 90% des
protéines. Si ces protéines sont consommeées en exces, une personne en insuffisance rénale
aura un rein qui se fatiguera davantage et éliminera moins bien les déchets. En effet, les
protéines sont transformées en urée qui risque de s’accumuler dans le sang si I’organisme a du

mal a I’¢éliminer. D'ou le risque d'aggravation de l'insuffisance rénale chronique.

Cependant si la personne est en carence d'apports proteiques, il faut faire attention au risque
de malnutrition. Le défaut d'apport alimentaire en protéines va favoriser un état qui se

développe insidieusement quand I'appétit n'est pas au rendez-vous : c'est la malnutrition.

Les besoins en protéines sont augmentés notamment en cas d'agression infectieuse. Aussi, la
diminution de l'activité physique quand on est fatigué favorise la perte de muscle et donc de
protéines. Lorsque les lipides ou les glucides ne répondent pas aux demandes d'énergie, les
protéines seront brdlées pour fournir de I'énergie, elles ne pourront pas servir a la

reconstruction ou a la défense.

Parmi les facteurs qui entretiennent ou déclenchent I'hyper filtration glomérulaire, les
protéines alimentaires sont au premier plan, quel que soit leur mode d'administration (voie
orale ou perfusion d'acides aminés). En revanche, une restriction en protéines diminue cette
hyper filtration et les Iésions histologiques rénales et ralentit par conséquent la progression de

I'insuffisance rénale.
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B. Apport protéique chez I’insuffisant rénal :

Chez I’insuffisant rénal, un régime hypo-protidique est conseillé. En effet, il est
recommandé de réduire de plus de 50% les apports en protéines. En occident nous
consommons genéralement 1,359 de protéines par kg et par jour. Mais, pour les insuffisants
rénaux, il est impeératif de limiter les apports entre 0,6 a 0,8 grammes/kg/jour ». 1l faut, en
revanche, faire attention a ne pas réduire les calories (minimum 30 kcal/kg/jour) ce qui
pourrait entrainer un amaigrissement qui doit étre évité. La consommation de protéines
habituellement recommandee est de 50 g pour les femmes et de 60 g pour les hommes. La
réduction des protéines épargne les reins malades, améliore 1’assimilation des glucides, des

lipides et 1’état osseux des patients [49], [50].

On recommande aussi une augmentation du rapport protéines végétales/protéines animales.
Cette approche diminue la charge acide quotidienne et diminue les apports en phosphates
[51].

Ce régime hypo-protidique a pour objectif : la correction des perturbations métaboliques dues
a I’'urémie chronique. Il est clairement démontré qu’un apport protidique réduit a 0,7 g/kg/j,
généralement associé a une restriction en phosphore, permet une correction de 1’acidose

métabolique, de I’hyperphosphorémie et de I’hyper uricémie [48].

Ainsi, les recommandations des Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (K/DOQI)
guidelines et de I'ANAES 2004, pour les insuffisants rénaux de stade 1 a 3, sont de restreindre
I'apport protidique alimentaire a 0,75-0,8 g/kg/j, valeur équivalente a celle recommandée par
I’Organisation mondiale de la santé (OMS) et par I'Agence francaise de sécurité sanitaire des
aliments (AFSSA) pour l'alimentation des sujets normaux, mais en tout cas bien en dessous de

I'apport protidique prévalent dans une alimentation occidentale classique (environ 1,3 g/kg/j).

En revanche, The Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (K/DOQI) guidelines
recommande une consommation protidique de 0,6 g/kg/j pour les individus avec un DFG < 25
ml/min ce qui correspond environ aux insuffisants rénaux chroniques de stades 4-5. En effet,
au stade de I'insuffisance rénale sévere, la restriction protidique alimentaire limite le syndrome
urémique, en particulier I'acidose métabolique provenant du catabolisme des protéines soufrées
animales, I'hyperhomocystéinémie provenant de la méthionine, I'nyperphosphatémie dont les
principales sources alimentaires sont constamment associées aux protéines, et enfin

probablement la concentration d'urée elle-méme.
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Depuis plus de 50 ans, les néphrologues ont prescrit des réductions de I'apport protéique au
cours de l'insuffisance rénale chronique. Les données actuelles de la recherche indiquent qu'il
faut recommander aux patients porteurs d'une insuffisance rénale modeérée (c'est a dire au début
de leur maladie) de réduire leur consommation de protéines a 0,7-0,8 g/kg de poids corporel et
par jour. Il est important de noter qu'il ne s'agit pas d'une restriction sévére, mais d'un ajustement

aux apports recommandés pour une population adulte en bonne santé.

Il faut noter également que les apports énergétiques minimums recommandés sont de 30 -35

kcal/kg/j pour maintenir une balance azotée nulle ou légerement positive.

On s'apercoit vite en prescrivant ce régime que les patients ont tendance a réduire globalement
leurs apports (protéique et calorique). Il est donc nécessaire, des lors qu'on prescrit cette

restriction protéique, d'assurer la surveillance diététique de ces patients.

Les entretiens diététiques doivent étre répétés et doivent comporter des enquétes alimentaires
(les enquétes faites sur 3 jours incluant un jour de week-end donnent les meilleurs résultats),
répétées au début pour qu'il y ait une bonne compréhension entre le diététicien et le patient,

puis semestrielle [48].

On pourra ainsi apprécier I'évolution des apports caloriques au fil du temps, afin de corriger
toute dérive du régime, la tendance étant a une diminution progressive et spontanée des apports
énergétiques. Les apports protéiques pourront étre estimés par I'enquéte alimentaire et

verifiés par la mesure de I'urée urinaire de 24 heures.

C. Les protéines dans I’alimentation :
Les protéines sont présentes dans les aliments aussi savoureux que varies, ces molécules sont

indispensables au bon fonctionnement de 1’organisme. Une protéine est une chaine plus ou
moins longue d’acides aminés, comme un collier de perles. Pour créer ce collier (la protéine),
il faut trouver les perles (les acides aminés) présentes dans notre alimentation et s’assurer

qu’elles soient le plus variées possible, afin de créer tous les colliers nécessaires a notre santé.
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Acides aminés essentiels Acides aminés non-essentiels
Histidine Alanine
Isoleucine Arginine

Leucine Asparagine
Lysine Aspartate
Méthionine Cystéine
Phénylalanine Glutamate
Thréonine Glutamine
Tryptophane Glycine
Valine Proline
Serine
Taurine
Tyrosine

Tableau 4 : Acides aminés essentiels et non essentiels [52].

Les aliments riches en protéines sont d’origine animale ou végétale. Les protéines d’origine
animale se trouvent dans les viandes, les crustacés et mollusques, les poissons, les ceufs et les
produits laitiers. Les protéines d’origine végétales se trouvent dans les céréales, les oléagineux,

produits lactofermentés et les Iégumineuses, en quantité variable mais néanmoins importante.

La qualité des protéines peut étre définie de différentes facons; néanmoins, toutes les
définitions sont relatives a la distribution et a la proportion des acides aminés essentiels et non-
essentiels qu’elles contiennent. En général, les protéines animales sont de meilleure qualité,
étant donné que celles-ci contiennent une proportion d’acides aminés essentiels plus élevée en

comparant a celle contenue dans les protéines végetales.

Un mythe courant est que les protéines végétales manquent complétement d’acides aminés
essentiels. En fait, la majorité des protéines végetales contiennent les 20 acides aminés, mais
ont tendance a posséder une quantité limitée de certains acides aminés essentiels, connu(s)
comme leur(s) acide(s) aminé(s) limitant(s). Plus précisément, si une quantité réduite
d’aliments végétaux est consommeée comme 1’unique source de protéines, il est peu probable
que ces derniéres réussissent a fournir suffisamment d’acides aminés essentiels pour satisfaire

nos exigences [52].
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aliments riches en protéines

PROTEINE
g/portion

viande de beeuf hachée
(5% de matiéres grasses)

150 g portion: 6,6 g
50 g portion: 5,5 g

% VNR : Valeurs nutritionnelles de référence établies par 'AESA
pour un adulte pesant 70kg (0,83 g par kg de poids corporel ;
58g par jour)

*basées sur g par portion

Figure 14 : Aliments riches en protéines et leurs valeurs nutritionnelles de référence (VNR)

en fonction de la portion [52].
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I1l.  Cas du sodium chez I’insuffisant rénal :
Le sel est en quasi-totalité constitué de chlorure de sodium (NaCl). C’est est un élément

essentiel de notre organisme. En effet, il permet de maintenir 1’eau a I’intérieur du corps, de
régler la répartition et les mouvements d’eau. Il agit également sur les transmissions nerveuses
et les contractions musculaires. De plus, enrichi en iode ou en fluor, le sel permet de lutter

respectivement contre le crétinisme et les caries dentaires.

Utilisé pour rehausser le goQt des aliments, le sel est egalement employé depuis le moyen-age
pour sa capacité a augmenter la conservation des aliments et a limiter la multiplication des
micro-organismes. Ces propriétés sont toujours mises a profit par I'industrie agro-alimentaire,
qui ajoute du sel aux produits qu'elle prépare afin d'améliorer le goQt, I'aspect et la texture des

aliments, ainsi que pour augmenter leur durée de conservation [53].

Toutefois, depuis I’invention des techniques d’extraction le rendant accessible a tout le
monde, le sel est devenu surconsommeé. En France, la consommation moyenne en sel contenu
dans les aliments est de 8,7 g/j chez les hommes et 6,7 g/j chez les femmes, alors que nos
besoins sont d’environ 3 g par jour. Pour &tre un peu moins strict, I’organisation mondiale de
la santé (OMS) recommande un apport en sel inférieur a 5 g par jour. Une
surconsommation de sel a des effets négatifs sur le systéme cardiovasculaire, comme
I’hypertension artérielle par exemple. Des reins fonctionnants parfaitement permettent
d’éliminer I’exces de sodium, mais lors d’insuffisance rénale celui-ci s’accumule. Ce qui a pour
conséquences, une rétention d’eau plus importante et une augmentation de la tension
artérielle. Une consommation excessive de sel chez les personnes dialysées peut entrainer une
accumulation trop importante d’eau entre les séances de dialyse, car malheureusement, le sel
donne soif. Trop de liquides absorbés peut mener a un cedéme aigu du poumon (OAP) et
aggraver I’hypertension artérielle. Il est donc important de surveiller sa consommation en sel et

de ne pas en abuser, surtout pour les personnes dialysées. Demandez a votre médecin ou a vos

infirmiéres quelle quantité vous avez le droit de boire sans vous mettre en difficulté [54].

Voici quelgues suggestions pour diminuer les apports en sel chez le sujet insuffisant rénale

chronigue [54] :

- Diminuer le sel de cuisson, les bouillons, les sels parfumés tels que les sels de céleri ou
d’ail, les sauces du commerces (soja, mayonnaise, ketchup...). Et surtout éviter
absolument les sels de remplacement ou diététiques, car ce sont des sels de

potassium, non recommandés (et méme dangereux) lors d’insuffisance rénale.
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- Reéserver les mets déja préparés (plats industriels, plateau TV...) et les conserves pour
des occasions exceptionnelles car ils sont tres riches en sel. Préférer les aliments
« nature » et/ou surgelés au naturel.
- Certains aliments permettent de rehausser le golt et de varier les saveurs, sans
adjonction de sel. Il s’agit en effet des épices et des herbes aromatiques :
v' Epices : curry, paprika, muscade, curcuma etc...
v Herbes aromatiques : thym, laurier, basilic, persil, origan, marjolaine,
persil, ciboulette etc...

v Ail, oignon, échalotte. ..

Pour 1 g de sel, nous retrouvons 400 mg de sodium (Na) et 600 mg de chlore (CI). C’est
important de connaitre cela pour lire les étiquettes sur les emballages des aliments que nous
achetons. Et ainsi permettre un calcule plus facile de la teneur en sel de certains aliments (car

la teneur en sel ou sodium n’est pas indiquée sur tous les emballages).

Aliments riche en sel a éviter

y
W
g
Lesel > PatesetrizavecC  Soupesen boite  Plats préparés  Viandes préparés Cornichons
ajout de sel et instantanées
Apéritifs Fromages Hot dog
Bacon salés secs
D
Patissprie Sauce soja Nouilles et * Faux sels
ate industrielle riz préparés
-
s e
_ op~” ™
Fritas salees Légumes en Sauce tomateet D ﬁ % @
. tomates en conserve Pains, croissants,
conserves . .
viennoiseries, etc

Figure 15 : Liste non exhaustive d’aliments riche en sel a éviter et/ou a consommer avec

modération chez le sujet IRC [55].
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La régulation des apports en sodium est importante chez le patient insuffisant rénale chronique,
dans la mesure ou le sel joue un rdle prépondérant dans 1’hypertension artérielle (HTA). Or,
I’HTA est I’'un des facteurs d’aggravation de I'IRC. Chez I’insuffisant rénal la pression

artérielle doit étre maintenue a une valeur inférieure a 14/9 mmHg, d’ou I’importance d’un bon

controle de I’apport en sel quotidien chez ces sujets malades.

Aliments riches en Sodium en g de NaCl pour 100g
Bouillon Kub 37,50
Sauce Soja 14,30
Anchois 9,25
Olives Noires 8,22
Jambon Cru 6,50
Olives Vertes 525
Jambon Cuits de 2,50 a 7,00
Saucisson Sec 5,25
Salami de 3,00 a 5,00
Bacon 4,50
Lard de 4,50 a 5,50
Conserves de poisson de 0,90 a 1,50
Rellmeops 2,50
Crevettes 2,50
Flétan fumé 3,50
Hareng salé 6,50
Saumon fumé 1,60
(Eufs de lump 5,30
Brie 2,90
Comté 3,00
Roquefort 4,50
Bleu 3,60
Emmental 1,50
Camenbert 1,90
Hollande 3,00
Biscuits 0,75
Chouchroute 1,87
Mayonnaise de 1,00 41,25
Pain 1,25
Cassoulet 0,35
Eau de Vichy 0,42
Quiche Lorraine 1,30

Tableau 5 : Aliments riche en sodium et leur teneur en chlorure de sodium (NaCl) pour

une portion de 100g [55].
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V.  Les apports hydriques [56], [57]

L’eau est le principal constituant du corps humain. La quantité moyenne d’eau contenue
dans un organisme adulte est de 65%, ce qui correspond a environ 45 litres d’eau pour une
personne de 70 kilogrammes. Elle est fonction de la corpulence : plus une personne est maigre,
plus la proportion d’eau de son organisme est importante. Elle dépend également de I’age : elle
diminue avec les années, car plus les tissus vieillissent, plus ils se déshydratent, ’eau étant
remplacée par de la graisse. A I’intérieur de I’organisme, 1’eau n’est pas répartie uniformément.
Sa concentration varie d’un organe a I’autre, de 1% dans I’ivoire des dents a 90% dans le plasma

sanguin. Outre le sang, les organes les plus riches en eau sont le ceeur et le cerveau.

Les teneurs en eau de différents
organes d’un corps humain

adulte
cerveay —— 76%
poumon — —= 78%
coeuf ———— 79%
estomac
intestin R : 75%
rein Pl 81%
0§ — 22,5%
muscle ——— 75%
sang ——— 79%
peal —— 70%

Figure 16 : Schéma des teneurs en eau de différents organes d’un corps humain adulte
[57].

Le corps humain ne peut pas stocker I’eau. En effet, I’organisme €limine en permanence de
I’eau via les excrétions (principalement 1’urine), la respiration (au moment de 1’expiration),
et surtout la transpiration. Les quantités d’eau ainsi perdues varient en fonction des conditions
atmosphériques et des activités : plus la chaleur et/ou I’activité physique sont importantes, plus
la transpiration est abondante. L’homme doit donc chaque jour subvenir a ses besoins en eau,
en buvant et en mangeant car les aliments aussi en contiennent beaucoup. La respiration apporte

¢galement de I’eau mais par une faible part.
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Pour maintenir 1’0organisme en bonne santé, les pertes en eau doivent toujours étre
compensées par les apports. La soif est d’ailleurs un mécanisme par lequel 1’organisme
« avertit » qu’il est en état de déshydratation et c’est pourquoi il n’est pas bon d’attendre d’avoir
soif pour boire. La quantité globale d’eau nécessaire a un adulte de taille moyenne, vivant en
région tempérée et ne fournissant pas d’effort physique particulier, est d’environ 2,5 litres par
jour dont environ 1 litre est apporté par les aliments et 1,5 litre par les boissons. Sans apport
d’eau d’aucune sorte, il ne peut vivre plus de deux ou trois jours ; s’il boit sans manger, il peut

survivre environ quarante jours, a condition de ne fournir aucun effort.

La plus grande part de toute ’eau de I’organisme siége a I’intérieur des cellules. Une autre
partie occupe 1’espace intercellulaire, servant de réserve aux cellules et aux vaisseaux sanguins.
Le reste est contenu dans le sang et la lymphe, et circule en permanence dans tout I’organisme.

Outre d’étre le constituant essentiel des cellules, 1’eau remplit plusieurs fonctions :

v' Elle participe aux nombreuses réactions chimiques dont le corps humain est le siege,

v’ Elle assure le transit d’un certain nombre de substances dissoutes indispensables aux
cellules,

v' Elle permet I’élimination des déchets métaboliques,

v' Elle aide au maintien d’une température constante a ’intérieur du corps.

Au moment de la digestion, outre 1’eau apportée par les boissons et les aliments ingérés,
I’organisme fournit lui-méme plusieurs litres d’eau a ’estomac et a I’intestin gréle pour
faciliter la circulation et la digestion des aliments. En fin de digestion, une faible proportion
de toute cette eau descend dans I’intestin qui 1’élimine avec les résidus de la digestion sous la
forme de feces. Mais la plus grande part traverse les parois de ’intestin gréle et du colon pour
aller rejoindre le sang et la lymphe, qui la transportent dans tout 1I’organisme, notamment vers
les reins, la peau et les poumons, les principaux organes par lesquels elle sera ensuite éliminée

de diverses manieres ;

v Les reins filtrent le sang : ils retiennent les déchets métaboliques qu’il contient en vue
de leur élimination par I’urine,

v Les glandes dites sudoripares situées dans la peau "puisent" 1’eau des capillaires
sanguins qui les entourent, sous la forme d’une urine trés diluée qui est ensuite éliminée
par les pores cutanés sous la forme de sueur ; lorsqu’il fait chaud, la sueur, qui produit
du froid en s’évaporant, permet de réguler la température corporelle,

v A chaque expiration, les poumons rejettent de 1’air qui contient de la vapeur d’eau.
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A. Les reins régulent les quantités d’eau dans I’organisme :
Les reins, acteurs du systeme urinaire, sont des filtres intelligents qui éliminent les déchets du

sang qui deviendraient toxiques s’ils devaient s’accumuler dans le corps. L’eau et les reins
agissent en symbiose : I’eau permet aux reins de diluer les déchets pour les éliminer sous la

forme d’urine.

La teneur en eau des différents tissus humains répond a un équilibre hydrique. Ce sont les reins
qui permettent a I’organisme de maintenir la quantité d’eau qui lui est nécessaire, en équilibrant
les entrées et les sorties. Les reins sont la pour filtrer I’eau et la réabsorber. Chaque minute, 600
ml d’eau parviennent dans les reins et 20 % sont filtrés. 99 % de ce filtrat est réabsorbé, le 1 %

restant correspond lui a la quantité d’urine émise par 24 heures, soit 1,5 a 2 litres.

Les apports, chez une personne ayant une fonction rénale normale, permettent d’éliminer

chaque jour 1,5 litre dans les urines, 0,8 litre par la sueur et la respiration et 0,2 litre dans les
maticres fécales. Au total, les entrées et sorties journaliéres d’eau s’équilibrent. Le role des reins
est donc de diluer selon 1’état d’hydratation les urines. Lorsque 1’on boit beaucoup d’eau, les
reins diluent les urines et inversement. Boire de I’eau en quantité suffisante permet, en
diluant les urines, d’éviter le risque de formation de calculs urinaires et/ou d’infection

urinaire.

B. L’apport hydrique chez le sujet insuffisant rénal chronique :
En cas d’insuffisance rénale chronique, en particulier si elle est évoluée, boire plus de 1,5 litre

d’eau par jour n’améliore pas la fonction rénale, car le rein a perdu de son pouvoir de
concentration et d’excrétion. Cette eau peut rester dans les cellules et le tissu interstitiel, ce qui

risque d’entrainer des cedémes et une hypertension artérielle.

Que boire en cas d’insuffisance rénale [58] ?

- Boire une eau de source ou minérale peu minéralisée. L’utilisation d’eau du

robinet est tout a fait convenable, trés économique et évite la consommation de
bouteilles en plastique nocives pour I’environnement. Parmi les moins minéralisées, on

trouve : Mont-Blanc®, Rosée de la Reine®, Mont Roucous®, Evian®, Cristalline®.

- En stade 3 et plus d’insuffisance rénale, il peut étre intéressant, sur conseil de son

médecin uniquement, de se tourner vers une eau bicarbonatée afin d’alcaliniser
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I’organisme. Parmi les eaux minéralisées bicarbonatées, on trouve Vichy Célestins®,
Saint Yorre®, Arvie®, Contrex®, Hepar®. Il faut cependant prendre garde a 1’apport

de sel et en calcium que procurent ces eaux minéralisées.

Le sodium (sel) est intimement lié a I'eau. Le sel régule la pression de I'eau dans le sang, son
élimination par le rein et la peau. La régulation des apports en eau et en sel est donc a prendre

ensemble.

V.  Cas du potassium chez I’insuffisant rénal :
Le potassium est 1’un des électrolytes de 1’organisme. Les électrolytes sont des minéraux qui

portent une charge électrique lorsqu’ils sont dissous dans les liquides corporels tels que le sang.
La plus grande partie du potassium de I’organisme est située a l’intérieur des cellules.
Le potassium est nécessaire au fonctionnement normal des cellules, des nerfs et des muscles.
L’organisme doit maintenir le taux de potassium dans le sang dans des limites tres
étroites, le taux normal de potassium se situe entre 3,5 et 5,5 mmol/l. Un taux de potassium
trop élevé (hyperkaliémie) ou trop bas (hypokaliémie) peut avoir de graves conséquences,
comme des anomalies du rythme cardiaque voire un arrét du cceur (arrét cardiaque). Le vaste
réservoir de potassium stocké a I’intérieur des cellules peut étre utilisé par 1’organisme pour

maintenir un taux de potassium constant dans le sang. [59]

L’équilibre potassique est maintenu par le contréle de la quantité de potassium apportée,
notamment par I’alimentation et de la quantité éliminée principalement dans les urines. Le
potassium est absorbé a partir d’aliments et de boissons qui contiennent des électrolytes (y
compris du potassium) et éliminé principalement dans I’urine. Une petite quantité est également
perdue dans le tube digestif et la sueur. Les reins en bonne santé peuvent varier la quantité de

potassium éliminée pour s’adapter aux écarts de consommation.

Certains médicaments et certaines situations altérent les mouvements de potassium a I’ intérieur

et a extérieur des cellules et influencent ainsi grandement le taux de potassium dans le sang.

Le potassium est filtré par les reins et I’excédent est éliminé dans les urines. En cas
d’insuffisance rénale chronique (clairance de la créatinine inférieure @ 30 ml/min), cette

¢limination n’est plus assurée de facon optimale, il sera donc nécessaire de contrdler ses apports
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en potassium et notamment de les limiter. Certains médicaments peuvent également augmenter

le taux de potassium dans le sang, le médecin adaptera leur dose.

Les signes d’une hyperkaliémie :

Fatigue,

Faiblesse dans les jambes,

Douleurs musculaires,

Fourmillement au niveau des lévres et de la langue.

Ces signes sont a surveiller notamment chez les sujets insuffisants rénaux, hypertendus ou

encore insuffisants cardiaques.

» Aliments pauvres en potassium [60] :

Pain (pas a la farine compléte), nouilles chinoises, riz, semoule, farine...

Fromages (brie, camembert, fromage blanc, cottage, cancoillotte, mozzarella, ricotta).
Sucre, miel, confiture

Beurre, margarines végétales (Vitelma, Becel, Alpro, Effi...), huiles végétales.

Salade (laitue, méache).

AN NN N NN

Oignons.

> Aliments riches en potassium :

Aliments riches en potassium a consommer avec modération

?

@ % @E‘% @ & '

Lait (125ml) Yaourt 125m|)GIaces(125mI) Pain et céréales a”?et Thé, Cafe
complétes complete  (500-700ml)

& Cooe RVE <2
2 s~ .
Noix Noix de"coco Thocolat ;

: Légumes secs i Jus de fruits (pommes

Amandes etc e Raisins secs 15g (p )

Figure 17 : Liste non exhaustive d’aliments riches en potassium, & CONSOmmer avec

modération [55].
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Aliments trés riches en potassium a éviter

- < @ =

Avocat Banane Melon Goyave Kiwi Brugnon Oranges
Jus d’orange

e & & 2 &K

Papaye Kaki  Banane plantain Artichaut Betterave Chou de chine ~ Chou de

bruxelle

AT S

S

Pomme de terre Potiron Epinards

Panais
2 sels de régime Frites
SV =
imat)
Les courges Patate douce Jus de tomate Tomate en boite

Figure 18 : Liste non exhaustive d’aliments riches en potassium, a éviter [55].

Ces aliments bien qu’a éviter, peuvent étre consommer en quantité treés limitée et de fagcon

occasionnelle.

Fenouil, épinards,
choux, artichauts

Pommes de terre
sous toutes ses formes

—

Potage P e i ceiay
de légumes uits ,:e,‘":'.'.pr",“a“,\j
= K raisins, dattes, figues
Aliments les plus riches
en potassium
Céréales

complétes

Chocolat, cacao @

Legumes secs

Figure 19 : Schéma des aliments les plus riches en potassium [61].
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En regle genérale, on observe que le potassium est présent dans de nombreux aliments, mais

surtout dans les fruits, les légumes et les pommes de terre. En France, le Programme National

Nutrition Santé (PNNS) recommande de manger au moins 5 portions de fruits et légumes par

jour, dans ce cas, quels fruits choisir ?

Fruits oléagineux :

Amande

Cacahuéte

Noisette

Noix de coco

Pignon de pin

Pistache

Et produits dérivés de ces
fruits

Chataigne

Fruits séchés :

Abricot
Datte
Figue
Pruneau
Raisin

Fruits crus :

Banane
Datte
Melon

Fruits moyennement riches

en potassium

Fruits moins riches en potassium

Fruits crus :

Abricot

Cerise

Fraise

Fruit de la passion
Kiwi

Prune

Groseille rouge
Raisin

Grenade

Papaye

Fruits cuits :
Compote  d’abricot,

rhubarbe et de pruneaux.

de

Fruits crus : Fruits cuits :

Poire

Ananas

Cassis

Citron

Pomme
Clémentines
Pamplemousse
Nectarine
Peche

Figue fraiche
Framboise
Goyave
Groseille a maquereau
Kaki

Lychee

Mandarine

Mangue mure
Myrtille

Orange

Tangerine

et de poire

Conserves (sans le jus) :

Abricot Framboise Raisin
Ananas Lychee  Poire
Cerise Mandarine Mirabelle
Cocktail de fruits Péche

Tableau 6 : Classement des fruits en fonction de leur concentration en potassium et leur

cuisson [62].

Retenons que les fruits de petites tailles (raisins, fraises et autres fruits rouges) ne sont pas plus

riches en potassium que les autres fruits, mais sont le plus souvent consommés en plus grande

quantité.
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Légumes crus :
Avocat

Céleri rabe, en branche

Champignon
Chou-fleur

Pousses d’épinard

Fenouil
Mache
Radis noir

Légumes cuits :

Potage
Bouillon
Jus de légumes

Légumes moyennement

Légumes moins riches en

riches en potassium potassium
Légumes cuits : Légumes crus :
Artichaut Carotte
Céleri rave Chicon
hou d I Chou blanc
Chou de Bruxelles Chou chinois
Chou rouge
Légumes secs Concombre
Courgette
Flageolet . g
4 Laitue
Haricot blanc, rouge .
. Oignon
Lentille ;
. , Poireau
Pois cassé .
) ] Radis
Pois chiche
Scarole
Tomate

Germe de soja

Légumes cuits :

Asperge
Aubergine
Betterave
Brocolis
Carotte
Celeri vert
Chicon
Chou-fleur
Chou blanc et rouge
Courgette
Epinards
Fenouil
Haricots verts
Navet
Oignon

Petits pois
Poireau
Poivron
Carole
Tomate

Tableau 7 : Classement des légumes en fonction de leur concentration en potassium et leur

cuisson [62].
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Les aliments qui ne doivent pas étre consommés :

- Le sel de régime vendu en pharmacie (car ¢’est du sel de potassium)

- Produits de régime, dits « allégés en sel » : le sel qui est retiré est compensé par du
chlorure de potassium, principalement trouvé dans le commerce pour les jambons,
fromages et parfois conserves.

- Seul le produit ou la mention « sans sel » est notée sur le produit est permis.

- Le fruit défendu : LA CARAMBOLE (acide oxalate = toxique pour les personnes en

insuffisance rénale chronique).

De nombreuses études ont démontré la haute toxicité du fruit et de son jus, ce qui en fait un
fruit a consommer avec modération. La carambole est un puissant néphrotoxique. Il est reconnu
qu’elle augmente les risques d'aggravation des symptomes pour les personnes présentant
une insuffisance rénale ou les patients sous dialyse. La faute a une neurotoxine, la caramboxine
associee a l'acide oxalate qu'elle contient. Une fois la barriére rénale franchie, elle affecterait le
cerveau, provoquant ainsi une encéphalopathie sévére. Méme dans le cas d'un individu sain,
sans probléme rénal reconnu, il est conseillé de ne consommer la carambole qu'en dose infime,
a savoir un fruit tous les trois jours.

En cas de consommation du fruit et d’apparition de symptomes tels que : hoquet rebelle et
persistant, insomnie, agitation, confusion, convulsions, fourmillements, douleurs abdominales,
nausees, vomissements, faiblesse musculaire, coma s, il est conseillé aux patients insuffisants

rénaux de contacter le 15 [63].

Il est intéressant de savoir que le potassium est soluble dans 1’eau, de ce fait, voici quelques

astuces qu’il est possible de conseiller aux patients insuffisants rénaux [62] :

v Coupez en petit morceau les Iégumes ou les pommes de terre, plongez le tout dans un
grand volume d’eau non sal€, portez a ébullition puis jetez 1’eau de cuisson.

v Poursuivez éventuellement la cuisson par d’autres modes de préparations (braisage,
rotissage, en papillote...).

v' Tl n’est pas nécessaire de faire tremper les 1égumes et les pommes de terre dans de
I’eau avant la cuisson.

v' Accommodez-les avec un peu de matiere grasse ou pas et des herbes aromatiques pour
donner du go(t a vos aliments.

v’ Evitez les modes de cuisson a la vapeur, au four, au four a micro-ondes, a la cocotte-
minute, a I’étuvée.

v’ Le four a micro-onde ne peut étre utilisé que pour réchauffer ou décongeler les
aliments.
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v' Les légumes surgelés perdent beaucoup de potassium, ils sont par conséquent tres
intéressants a utiliser.

v’ La peau est riche en potassium, pensez a éplucher les fruits, les Iégumes et les pommes
de terre avant leur consommation et/ou cuisson.

VI. Traitements des desordres métaboliques et alimentation :

A. Phosphore, calcium et vitamine D :
A.1. Phosphore et calcium :
v Le phosphore :

Le phosphore fait partie des minéraux nécessaires de I’alimentation. Il est présent dans le corps
sous forme de phosphate et intervient dans la croissance, le fonctionnement cellulaire
(métabolisme énergétique), ainsi que dans la minéralisation du squelette en association avec le
calcium. Un exces de phosphore, fréquent chez les insuffisants rénaux, constitue un facteur de
risque cardiovasculaire. Les personnes atteintes d’insuffisance rénale chronique ont souvent des
problémes avec 1’équilibre des sels minéraux dans leur organisme. La dégradation progressive
de la fonction rénale affecte les sels minéraux, les os et d’autres parties de votre corps. Au cours
de l'insuffisance rénale progressive, I'excrétion rénale du phosphore est assurée par les
glomérules sains restants. Ainsi, quand I'insuffisance rénale progresse et le nombre de néphrons
sains diminue, I'noméostasie ne peut plus étre assurée et I'hyper phosphorémie s'installe. En
complément d’une alimentation adaptée et de la prise de chélateur de phosphore au cours des

repas, pour en empécher 1’absorption, on peut éviter son accumulation.

La concentration du phosphore dans le sang varie normalement entre 0,8 et 1,45 mmol/I, il est
plus élevé chez les enfants et les femmes enceintes en raison de leur besoin d’énergie supérieur.
Le phosphore en exces est éliminé dans les urines. Cependant, chez un insuffisant rénal, le rein

élimine le phosphore.

Le phosphore provient de I’alimentation, en particulier des protéines animales (fromages,
ceufs, viandes et poissons) mais aussi des fruits a coque et légumes secs. Les apports
alimentaires conseillés varient entre 800 et 1200 mg/j. L’absorption digestive, environ 65 % du
phosphore alimentaire, se fait dans I’intestin gréle et dépend en partie de la vitamine D. Les
additifs alimentaires chimiques, comme 1’acide phosphorique (E338) et le phosphate de sodium
(E339) dans les produits industriels constituent une source supplémentaire de phosphore qu’il

convient de surveiller en lisant attentivement les étiquettes.
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L’exces de phosphore dans le sang (hyperphosphorémie) peut provoquer des démangeaisons
et des douleurs articulaires. Il est également associé a un risque de maladies cardiovasculaires
car il favorise la calcification des artéres qui vont devenir plus rigides et parfois se boucher. Par
ailleurs, 1’hyperphosphorémie augmente la parathormone (PTH) et empéche la vitamine D
d’agir. Les insuffisants rénaux sont plus exposés a la toxicité du phosphore et a ses risques a

long terme.

Aliments riches en phosphore, a limiter et/ou a éviter : [64]

= Abats tels que le foie de veau, le foie de poulet, etc.

= Crustacés, huitres, ceufs de poisson, petits poissons

= Chocolat et desserts au chocolat, boissons a base de chocolat et/ou de lait.

= Graines (par exemple : citrouille ou tournesol), fruits a cogque (par exemple : noix,
amandes, pignons de pin), légumineuses.

= Lait et produits laitiers : yaourts, produits laitiers et fromages, glaces et poudings.

= Son complet, céréales complétes et craquelins complets, pates complétes et riz
complet, pain complet, germe de blé.

= Jaune d'ceuf

= Aliments et boissons contenant des additifs avec du phosphore (par exemple petits

fromages).

0

Aliments les plus riches
en phosphore

Figure 20 : Schéma rassemblant les aliments les plus riches en phosphore [61].

89



L'industrie alimentaire utilise de nombreux additifs contenant du phosphore. Les
phosphates sont ajoutés aux aliments pour plusieurs raisons : prévenir la formation de
grumeaux dans la pate, améliorer ou modifier le goQt et la texture des aliments, donner un
golt particulier, conserver les aliments plus longtemps en réduisant ’apparition de

rancissement.

Il est important d'apprendre a lire les étiquettes parce que les additifs figurent dans la liste des
ingrédients. lls peuvent apparaitre avec le nom étendu ou étre indiqués par I'abréviation « E »

suivie d'un chiffre.

Ex. d'aliments dans lesquels on

Nom de I'additif Abréviation
peut le trouver

Acide E 338 Boissons aromatisées non alcoolisées (gazéifiées)

orthophosphorique - lait stérilisé et UHT - fruits confits, gelées a base
de fruits

Phosphate de E 339 Préparations a base de fromages et de viande Plats

sodium cuisinés et soupes en conserve - panure de poisson

et de poulet - levure pour gateaux - boissons
gazeuses, gelées

Phosphate de = 34 Fromages fondus et produits similaires - Produits
potassium a base de viande - Boissons pour sportifs -
Boissons protéinées végétales - Eaux préparees -
Compléments alimentaires - Substituts de sel

Phosphate de Coloration des boissons, glaces et desserts -
calcium Meélanges de desserts - produits de boulangerie

Phosphate Produits a base de cacao et de chocolat, fourrages
d’ammonium et confiserie

Phosphate de = 343 Compléments alimentaires - Produits de

magnésium boulangerie - Farine mélangée a de la levure - oeuf
~  liquide

Diphosphates E 450 Soupes et bouillons - infusions solubles - Boissons

a base de lait, chocolat et malt - Cidre de pomme
et de poire - Gomme a macher - Produits secs en
poudre

Triphosphates E 451 Surimi, pate de poisson et de crustacés - Enrobage
de produits a base de viande ou de poisson - Sirops
aromatisés pour crépes, glaces et smoothies
(gazéifiés) - Lait stérilisé UHT - Fruits confits, gelées

Polyphosphates E 542 Confiserie a base de sucre, sucre glace - Beignets,
filets de poisson non transformés, congelés -
Mollusques et crustacés congelés, produits a base
de crustaceés - Produits a base de pommes de terre,
pommes de terre précuites et surgelées
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Diphosphate Lait en poudre, lait concentre, farine
bicalcique de pommes de terre, préparations de pouding,
fromages fondus, saucisses cuites, jambon et

Aluminium sodique épaule cuits, préparations de viande de dinde,
phosphate produits panés, produits de confiserie
Polyphosphate de

calcium

Ammonium
polyphosphate

Tableau 8 : Liste des additifs, leurs abréviations et les aliments dans lesquels on peut les
trouver [64].

v Le calcium:
Le calcium est le minéral le plus abondant du corps humain, soit 1 a 1,2 kg environ chez I'adulte.
99% de ce calcium contribue & la formation et a la solidité des os et des dents. Le calcium non
osseux, malgré sa faible part (1%), intervient dans de multiples fonctions indispensables a
I’organisme : coagulation sanguine, contraction musculaire, conduction nerveuse, libération
d'hormones... La concentration de calcium dans le sang (calcémie) est maintenue dans des
limites de valeurs trés étroites et ce au détriment des réserves osseuses. Ainsi, I'impact d'un
régime n'apportant pas suffisamment de calcium (alimentation carencée), n'est apparent que
lorsque surviennent des modifications au niveau de I'os (mauvaise constitution osseuse chez le
jeune, décalcification chez I'adulte et la personne agée).
A tout age, il est donc indispensable d'assurer une couverture permanente et suffisante des
besoins en calcium. Avoir des apports alimentaires proches des valeurs des références
nutritionnelles y contribue. Ceci est particulierement vrai durant I'enfance et l'adolescence,
lorsque se met en place le capital osseux maximal, ainsi qu’au moment ou survient le
vieillissement physiologique de I'os.
En effet, I'os est un tissu vivant qui se forme et se dégrade tout au long de notre existence. Ce
phénomene permet de remplacer I'os ancien par de I'os jeune et de réparer les différents
dommages subis par I'os.
Au cours des vingt premieres années de vie, l'activité de formation est plus élevée que celle de
dégradation, ce qui conduit a I'acquisition et la consolidation du capital osseux. Puis, a partir de
30 ans, une perte osseuse physiologique apparait (la formation étant insuffisante pour

compenser la dégradation), suivie d'une amplification de cette perte a partir de 50 ans chez la
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femme et a partir de 60 ans chez I'homme ; ce qui constitue un terrain favorable pour le
développement de I'ostéoporose.

Les produits laitiers d'une fagon générale sont de forts contributeurs de calcium dans la
population francaise. Toutefois, les fromages présentent une grande diversité de teneurs en
calcium. Hormis les produits laitiers, certains légumes-feuilles et choux, les fruits secs et

quelques eaux minérales sont également des sources non négligeables de calcium [65].
On constate que ces mémes aliments sont riches en phosphore.

Les apports recommandés en calcium sont de 1 g par jour chez I’enfant et I’adolescent,
0,8 g chez I’adulte, 1,5 g aprés la ménopause et chez la femme enceinte. Le calcium nécessite
de la vitamine D pour étre absorbé. En revanche, le sel réduit 1’absorption du calcium : pour 1 g
de sel consommé, environ 30 mg de calcium se perd dans les urines. On parle d’hypocalcémie
lorsque la calcémie est inférieure ou égale a 2,1 mmol/l (0,085 g/l). Quand les apports en
calcium (ou vitamine D) sont insuffisants, on peut observer une ostéoporose : les 0s sont poreux
et se cassent. D’autres symptomes comme une grande fatigue, des contractures musculaires,
des fourmillements, des maux de téte, une diarrhée, peuvent étre observés. Le traitement

consiste alors en une supplémentation médicamenteuse en calcium et en vitamine D [66].

A.2. La vitamine D ou calciférol : [67]
La vitamine D est a la fois une vitamine liposoluble (soluble dans les graisses) et une hormone

stéroidienne impliquée dans la régulation de nombreux métabolismes. Elle est donc nécessaire
pour une bonne santé¢ de I’organisme. Sa carence peut étre la cause de nombreuses maladies.
Les apports alimentaires et solaires étant trés souvent insuffisants, une supplémentation
médicamenteuse en vitamine D native est indiquée chez des patients & risque comme les

insuffisants rénaux, les dialysés et les transplantés.

La vitamine D augmente I’absorption intestinale du calcium (et du phosphore), elle
diminue I’élimination rénale de calcium, elle permet de minéraliser les os et les dents, et
elle régule la synthése de la Parathormone (PTH). Chez les patients insuffisants rénaux, la
vitamine D semble avoir un effet bénéfique sur I’hypertension artérielle et elle ralentirait la
progression de la maladie rénale chronique. La vitamine D serait également bénéfique aux

transplantés (effet préventif vis-a-vis du rejet).
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La carence en vitamine D est associée a de nombreux risques de fractures (ostéoporose,
ostéomalacie), d’hyperparathyroidie (entrainant un exces de calcium dans le sang), de cancers,

de maladies cardiovasculaires et d’aggravation des maladies rénales.

Chez les patients insuffisants rénaux, la carence en vitamine D favorise I’hyperparathyroidie

secondaire et 1’ostéomalacie (manque de calcium des 0s).

La principale source est I’exposition au soleil qui permet la synthese cutanée de la vitamine
D gréce aux rayons ultra-violets B. Cette synthése dépend de la zone géographique, de la saison
et de la couleur de la peau (les personnes a la peau foncée sont plus sujets a un déficit en
vitamine D). A noter qu’une lampe de luminothérapie, qui émet une lumiére sans UV, ne permet

pas la synthése cutanée de la vitamine D.

L’alimentation représente une source secondaire de vitamine D car peu d’aliments en
contiennent des quantités suffisantes. On en trouve dans les poissons (foie de morue, hareng
mariné, thon, saumon) mais aussi les ceufs, le beurre, le lait, les céréales et en faible quantité
dans les champignons. L’huile de foie de morue n’est plus indiquée, car elle contient de la

vitamine A, potentiellement toxique notamment chez les insuffisants rénaux.

En raison d’une exposition solaire insuffisante, la carence en vitamine D est tres fréquente et
nécessite une supplémentation réguliére. La supplémentation en vitamine D est un traitement
simple et économique. Les dérivés actifs peuvent étre utilisés dans certains cas
d’hyperparathyroidie et d’hypocalcémie, ils nécessitent une surveillance biologique accrue du

fait de leur plus grande efficacité et de leur toxicité potentielle.

En conclusion, chez I’insuffisant rénal, il est nécessaire de maintenir une concentration en
phosphore minimale dans le sang, mais un taux de calcium et vitamine D suffisant au bon

fonctionnement de 1’organisme.
g

Les mesures diététiques sont souvent insuffisantes pour assurer un equilibre phosphocalcique
adéquat et dans ces circonstances I'apport d'un médicament inhibant I'absorption du phosphore
(carbonate de calcium) s'avere nécessaire. Les gels d'Albumine, qui ont été longtemps utilisés
a cet effet, ne sont plus prescrits en premiére intention, du fait de leurs effets secondaires a type

de constipation, intoxication aluminique avec ostéomalacie, encéphalopathie, anémie, etc.

Comme I'absorption intestinale de calcium est altérée en insuffisance rénale chronique, du fait

de la diminution de la synthése au niveau rénal de vitamine D qui favorise 1’absorption
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intestinale du calcium, il est nécessaire d'apporter une supplémentation en calcium d'au

moins 1 g/jour.

Malheureusement, les produits laitiers, qui sont une source importante de calcium, sont
également riches en phosphore et protéines. Or, chez le sujet insuffisant rénal, la quantité de
phosphore comme de protéine est a diminuer. De plus, la restriction en protéines est responsable
d’une insuffisance d’apport en calcium. Une supplémentation médicamenteuse est donc
indispensable : I'utilisation de carbonate de calcium permet, outre I'apport de calcium, de
chélater le phosphore. Actuellement, une nouvelle classe de chélateurs de phosphore sans
calcium : Renagel®, (sévélamer), non absorbés au niveau intestinal, est disponible dans
I'arsenal thérapeutique.

L'utilisation d'analogues de la vitamine D n'est pas recommandée en premiére intention au cours
de I'IRC debutante ou modérée, du fait du risque d'hypercalcémie (en effet, la vitamine D
favorise I’absorption intestinale du calcium et sa fixation au niveau des os) et d'inhibition

importante de la sécrétion de PTH, conduisant ainsi a un os adynamique.

L'utilisation de ces analogues doit étre également prudente au cours de I'lRC avancée, car ils
peuvent aggraver I'nyper phosphorémie et augmenter le risque de calcifications métastasiques

en élevant le produit phosphocalcigue.

Si I'administration de carbonate de calcium est insuffisante pour maintenir la calcémie normale,
il faut ajouter des dérivés actifs de la vitamine D (un-alpha® ou Rocaltrol®) a des doses
croissantes, sous surveillance biologique réguliere de la calcémie et de la phosphorémie qui ne
doit pas étre trop élevée. Idéalement, la calcémie doit étre supérieure a 2,2 mmol/l et la
phosphorémie inférieure a 1,5 mmol/I.

B.Acidose métabolique :
Le rein joue un role fondamental dans I'équilibre acido-basique grace a la réabsorption du

bicarbonate filtré et a I'excrétion d'une charge acide nette par titration des tampons présents
dans l'urine. L'acidose métabolique est definie par l'accumulation d'acides non-volatils,
résultant d'un déficit d'acidification urinaire, d'une augmentation de I'apport ou de la production

d'acide ou d'une perte de bicarbonate par voie digestive ou rénale [68].
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Chez I’humain, le pH du liquide extracellulaire est de 7,4 £ 0,04. L’équilibre acido-basique
est étroitement régulé par deux organes effecteurs : le poumon et le rein, capables de modifier

la concentration de protons (H*) en agissant sur les parametres de la formule suivante :
H+ + HCOg_ < HzCO; > HQO -+ C02

L’acidose est définie par un pH inférieur a 7,36 et des bicarbonates (HCO3?) plasmatiques
inférieurs a 23 mmol/l. En cas d’acidose, une augmentation de la ventilation pulmonaire fait
chuter la concentration de CO2 pour éliminer de 1’acidité, alors que le rein est capable d’excréter
une charge acide et de réabsorber des HCO3". Dans la pratique courante, face a un patient
avec une insuffisance rénale chronique qui n’a pas d’insuffisance respiratoire, une
diminution de la concentration plasmatique veineuse en bicarbonate est suffisante pour

poser le diagnostic d’acidose métabolique [69].

Dans I’organisme humain, le pH sanguin doit étre régulé dans des marges extrémement étroites
puisque des variations importantes peuvent avoir des conséquences rapidement néfastes sur
I’organisme (en particulier sur le systeme cardiovasculaire). Cette régulation doit étre d’une
grande sensibilité car la concentration de protons (H*) se mesure en nanomoles par litre, soit a
une échelle un milliard de fois plus petite que les concentrations d’autres ions comme le sodium,
le potassium ou le bicarbonate (HCOz) qui, elles, se mesurent en millimoles par litre.
Cliniquement, un acide est défini comme un donneur de protons (H*) et une base comme un
accepteur. La force d’un acide se détermine par sa capacité a donner des H* qui est calculée par

sa constante de dissociation [70].

Dans les premiers stades, cette acidose qui se met en place est généralement compensée. Mais
plus I’insuffisance rénale progresse, plus la production d’ions bicarbonates diminue, en effet,
arrivé a un DFG inférieur a 50 ml/min, la réduction de la masse néphronique dépasse les
capacités d’adaptation tubulaires. La diminution de I’excrétion de 1’acidité titrable s’ajoute a la
chute de I’excrétion d’ammonium dans les urines. L’excés de protons accumulé consomme des
bicarbonates dont la concentration s’abaisse et se stabilise généralement entre 12 et 20 mmol/l
dans le stade 5. La charge acide devient alors majoritaire. Le pH est diminué, et 1’acidose

métabolique s’accentue.
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Trois conséquences principales de ’acidose métabolique dans D’insuffisance rénale

chronique [69] :

v' Déminéralisation osseuse : I’acidose provoque une ostéolyse physicochimique. L’0s

agissant comme tampon en fixant des H* et libérant du calcium et du phosphore. Elle
induit une résorption osseuse en activant les ostéoclastes et en inhibant des
ostéoblastes. Elle diminue la sensibilité des glandes parathyroidiennes au calcium, ce
qui favorise I’hyperparathyroidie. L’¢élévation de I’hormone parathyroidienne (PTH) est
responsable d’une déminéralisation et d’une accélération du renouvellement de I’os.

Enfin, I’acidose semble diminuer indirectement la production de vitamine D active.

Dénutrition et perte de masse _maigre : I’acidose tend a diminuer la synthese

protéique et favorisait la protéolyse. La conséquence est une perte de masse et une
faiblesse musculaire. Dans I’insuffisance rénale terminale, 1’acidose métabolique se

couple a I’'urémie pour accélérer la dénutrition et le catabolisme musculaire.

v Accélération du déclin de la fonction rénale :

Plusieurs études ont démontré que la concentration en bicarbonates joue un réle non négligeable

dans la progression de I’insuffisance rénale.

Dans un essai portant sur 134 patients souffrant d’'une IRC de stade 4 associée a une
acidose métabolique, Brito-Ashurst a démontré que la correction de ’acidose par
bicarbonate de sodium (NaHCO3), avec une concentration cible supérieure a 23 mmol/I,
ralentissait le déclin annuel du DFG a 1,88 ml/min dans le groupe interventionnel par
rapport & 5,93 ml/min dans le groupe controle dont I’acidose n’était pas corrigée. Le
groupe traité atteignait la bicarbonatémie cible avec, en moyenne, 1,82 g de
NaHCOs par jour et ce, sans présenter davantage d’hypertension artérielle ou de

rétention hydrosodée que le groupe contréle.

Mahajanet a étudié 120 patients porteurs d’une IRC hypertensive légére (stade 2) qui
n’avaient pas encore d’acidose métabolique. Les patients randomises en trois groupes —

NaHCOg, placebo et chlorure de sodium (NaCl) — étaient suivis sur cing ans. Le DFG
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déclinait significativement moins rapidement dans le groupe NaHCO3 que dans les

autres groupes.

Cette etude intéressante démontre que I’administration d’alcalis améliore le pronostic rénal
avant méme que l’acidose n’apparaisse, lorsque les mécanismes d’adaptation du rein

maintiennent encore la concentration de HCOs- dans la norme.

Il est recommandé de doser annuellement les bicarbonates plasmatiques en cas de maladie
rénale chronique légere. Lorsque le DFG passe en dessous du seuil de 60 ml/min, c¢’est-a-dire
a partir du stade 3, il est indiqué d’effectuer un dosage deux fois par an et, en dessous du seuil

de 30 ml/min, quatre fois par an.

Du point de vu de I’alimentation, la consommation d’aliments acides est a limiter. Par aliments
acides on ne parle pas d’aliments ayant un gout acide mais bien d’aliments générant des acides

lors de la digestion. Voici une liste non exhaustive de ces aliments [71] :

= Tous les produits laitiers

= Toutes les protéines animales en général :

= Tous les sucres raffinés (patisseries, gateaux, sucreries, bonbons),

= Les édulcorants (de type aspartame), le chocolat, les confitures riches en sucre.

= Les céréales raffinées (semoule, pain blanc, pates blanches, riz blanc...), les céréales du
petit-déjeuner (de type flocons de céréales), les céréales complétes et demi-complétes
(riz, pates et pain complet...)

= Le pain blanc a la levure de boulangerie (de type baguette).

= Parmileslégumineuses : les pois chiches, les haricots rouges. Afin d’abaisser I’acidité
des légumineuses, faites-les tremper et/ou germer.

= Tous les graisses animales (peaux des animaux, saindoux, suif...).

= Les huiles végétales hydrogénées, raffinées, transformées, durcies (margarine).

= Toutes les sauces et produits industriels (mayonnaise, biscuits, patisseries,
viennoiseries).

= Les fruits pas mdrs (moins ils sont mdrs et plus ils sont acides).

= Lesagrumes en général (pamplemousse, orange, citron...)

= Les jus de fruits du commerce, le jus de citron (préferer les jus de fruits 100% fruits.).

= Certains fruits séchés : les abricots acides.

= Parmi les léegumes : la tomate, I’oseille, les épinards cuits, la rhubarbe, la choucroute. ..
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= Parmi les condiments : le vinaigre, les légumes conservés au vinaigre, le ketchup, la
moutarde, les pickles, les capres... Pour la vinaigrette, préférer le jus de citron, moins
acidifiant que le vinaigre.

= Parmi les boissons : tous les sodas, café, thé noir, les alcools (alcools forts, vin
blanc, champagne...).

= Tous les plats préparés, les boites de conserves.

VII.  Cas particuliers de I’hémodialyse et de la transplantation rénale.

Toutes les restrictions ainsi que les conseils donnés précédemment s’appliquent toujours pour
les patients sous dialyse ou pour les patients transplantés. Cependant, quelques précisions sont
a noter du fait de la fragilité de ces patients.

1. Restriction protéique :

+ Patient sous dialyse : [72]

La problématique nutritionnelle est différente chez les patients dialysés du fait du risque
aggraveé de dénutrition et du taux élevé de la morbidité et de la mortalité qu'elle entraine (30%
chez ces patients). Chez les patients en dialyse chronique, I'état clinique souvent altéré de ces
patients au début du traitement, le rythme des séances de dialyse, imposent des besoins
nutritionnels spécifiques, d'autant plus que la dialyse elle-méme peut aggraver I'état de
dénutrition préexistant en augmentant la perte de nutriments (notamment d'acides aminés) et en

entrainant une inflammation chronique.

En effet, des acides aminés et des peptides sont perdus a chaque séance d’hémodialyse et des

séances a hauts flux peuvent augmenter les pertes en protéines.

En hémodialyse chronique, I'apport protéique recommandé chez les patients est de 1,2g/kg/jour.
En dialyse péritonéale, les pertes quotidiennes d'azote sont plus importantes, environ 2 a 4g
d'acides aminés auxquels il faut ajouter 69g d'albumine par jour. Les patients doivent donc
compenser ces quantités importantes de protéines et d'acides aminés perdus dans le dialysat.

C'est pour ces raisons que I'on conseille des apports de protéines d'au moins 1,3 jusqu'a 1,5
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g/kg/jour pour ces patients (50% en protéines de haute valeur biologique). L'apport énergetique

minimum conseillé est de 35 kcal/kg/j.

« Patient transplanté :

Chez le patient greffé, un retour progressif a une fonction rénale normale se fait peu a peu. Dans
les trois premiers mois suivants la greffe, un apport en protéine de 1,4 g/kg/j sera necessaire
afin de lutter contre une possible dénutrition en début de traitement anti-rejet. Ensuite, un apport
de 0,8 g/kg/j de protéines sera nécessaire chez ces patients. Cette quantité de protéine est la

référence nutritionnelle en protéines des adultes en bonne santé (RNP).

2. Calcium, phosphore et vitamine D :

«» Patient sous dialyse :

Le phosphore est en partie épuré. En fonction de son élimination, I'alimentation sera ajustée
pour éviter un exces de phosphore et un risque pour I'os. Le calcium et la vitamine D sous la
forme de médicaments seront systématiquement ajoutés. Toutes les restrictions vu

précedemment s’appliquent toujours.

« Patient transplanté :

La vitamine D est activée (du fait du bon fonctionnement du rein) le calcium et le phosphore
peuvent se fixer sur I'os. Juste aprés la transplantation, le traitement fortement dosé en cortisone,

peut demander une supplémentation en calcium et en vitamine D.

3. L’eau et le sel (sodium) :

«+ Patient sous dialyse :

Chez le patient hémodialysé, souvent e volume des urines est abaissé. L'eau et le sel peuvent
étre diminués de I'alimentation mais une tension basse n'exigera pas un régime sans sel strict.
Mais il ne faut pas oublier que beaucoup de sel ou de sucre accentue la soif. Chez le patient en
dialyse péritonéale les pertes en eau et en sel peuvent étre plus ou moins importantes ;

I’alimentation peut étre a peu prés normale en sel, si la tension artérielle n’est pas élevée, mais
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il ne faut pas faire d’excés (respecter les valeurs RNP). Pour 1’eau, tout dépend du volume des

urines et de la dialyse.

« Patient transplanté :

Le rein fonctionne. Le traitement antirejet est lourd au debut et s'allége progressivement. Un
traitement & base de cortisone et de ciclosporine, par exemple, modifie votre appétit : il donne
faim. Le sel sera restreint au début afin d’assurer un meilleur contréle de la pression artérielle
et éviter une rétention d’eau pouvant favoriser 1’apparition d’cedémes. Si la tension est bonne,
ou avec la diminution des médicaments, le sel reviendra tout doucement sur votre table. Il faut
beaucoup boire, 1,5 a 2 litres d’eau par jour. Les médicaments, apres avoir joué leur réle, seront
éliminés par le rein. Grace aux médicaments, lI'organisme ne rejettera pas le nouveau rein et

grace a l'eau, le rein ne souffrira pas pour les éliminer.

4. Le potassium :
«» Patient dialysé :

Chez I'némodialysé, la consommation de potassium peut étre diminuée. Mais un taux normal

de kaliémie pourra permettre de ne pas réduire le potassium de I'alimentation.

Chez le patient en dialyse péritonéale, les pertes en potassium sont plus ou moins importantes.
Tout va dépendre du volume des urines et de la dialyse. De bonnes dialyses entrainent un bon

taux de potassium dans le sang et permettent la diversité de I'alimentation.

«+ Patient transplanté :

Le potassium ne présente plus de contre-indication. L apport normal de potassium se situe a

environ 5g par jour.
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VIII. La dénutrition chez le sujet insuffisant rénal :
La prévalence de la dénutrition dans les populations de patients insuffisants rénaux est d'environ

40% avec une prévalence variable de 20 a 80% en fonction du stade évolutif de I'affection
considérée et des méthodes de détection utilisées. La perte de poids, notamment au dépend de
la masse maigre, et la baisse des concentrations plasmatiques d'albumine et de transthyrétine
(pré albumine) sont les parametres dont la valeur prédictive de la survie est le plus souvent

rapportée.

La dénutrition apparait fréeqguemment et précocement au cours de I'lRC mais n'est souvent
diagnostiquée qu'a un stade évolué. Cette dénutrition protéique et énergétique contribue de

facon significative au taux élevé de morbi - mortalité observé chez ces patients.

Il est maintenant bien établi que I'état nutritionnel des patients avant la dialyse affecte leur
survie a long terme apreés la mise en route de I'épuration extra rénale. Un suivi des patients
associe a l'utilisation des marqueurs biochimiques et biophysiques devrait permettre un
dépistage précoce des troubles nutritionnels et I'appréciation rapide de I'efficacité des

traitements utilisés [73].

Au cours de I'IRC, une dénutrition peut apparaitre lorsque la filtration glomérulaire, estimeée
par la clairance de la créatinine, devient inférieure a 40 ml/min/1,73 m?, c'est a dire lorsqu'elle

atteint approximativement 28 a 35 ml/min/1,73 m?.

Les facteurs contribuant a cette dénutrition sont I'anorexie liée a l'insuffisance rénale, différents
mécanismes conduisant a l'accélération de la protéolyse, des phénomeénes inflammatoires, la

résistance a l'insuline ou I'hyperparathyroidie.

Evaluation de I’état nutritionnel des patients insuffisants rénaux chroniques [48] :

Un marqueur nutritionnel unique et idéal n’existant pas, c’est 1’association de plusieurs critéres

cliniques et biologiques qui permettent le diagnostic de dénutrition.
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A. Les marqueurs cliniques :
A.1. L’enquéte alimentaire -
Les enquétes alimentaires sont des méthodes développées pour évaluer les apports alimentaires

d'un individu, ou d'un groupe d'individus. L'évaluation des apports alimentaires est utilisée en

épidémiologie et en pratique clinique, avec des objectifs un peu différents [74].

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.

A.2. L’examen clinique :
Il permet d'apprécier la morphologie globale des patients, I'état des phaneres, les modifications

récentes du poids ainsi que I'indice de masse corporelle (IMC exprimé en kg/m2). Un indice
inférieur & 19 témoigne d'une probable dénutrition, un indice inférieur a 16 d'une dénutrition

certaine [75].

B. Les marqueurs biologiques [48], [76]
B.1. 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. Toutefois sa demi-vie d'environ 20 jours
en fait un témoin tardif des états de dénutrition. 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. Malgré ses limites, I'albuminémie reste un bon marqueur pronostique chez
I'insuffisant rénal chronique dialysé, quelque soient les mécanismes responsables de I'hypo
albuminémie. Une albumine inférieure a 40 g/l indique un risque sur le plan nutritionnel et de
nombreux cliniciens suggerent que le taux d'albumine dans le sérum devrait étre supérieur a 40
gll.
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B.2. La pré-albumine (transthyrétine) :
La pre-albumine peut aussi indiquer une malnutrition protéique et calorique. Elle est

métabolisée au niveau du tubule proximal et par conséquent, elle voit son taux sérique majoré
par l'insuffisance rénale chronique. La demi-vie breve de cette protéine de transport (2 jours)
permet d'apprécier rapidement, chez des patients dont la fonction rénale est par ailleurs stable,
I'efficacité éventuelle des thérapeutiques nutritionnelles. La valeur normale de la pré-aloumine
est de 0,25-0,45 g/l [69]. Un taux inférieur a 0,15 g/l indique un risque de malnutrition, un taux
inférieur a 0,11 g/l indique un risque éleve de malnutrition et un taux inférieur 2 0,05 g/l indique

une malnutrition et un mauvais pronostic.

Entre 30 et 35 g/l Entre 150 et 220 mg/I
Entre 25 et 30 g/l Entre100 et 150 mg/I
<25 ¢/l <100 mg/Il

Tableau 9 : Concentrations en albumine et pré-albumine en fonction du stade de
dénutrition [76].

La dénutrition est observée chez 40% des patients arrivés a un stade évolué de I'IRC.

Seul un dépistage systématique, grace a des données 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 décés mais intervient plutdt en favorisant et/ou en accompagnant certains

facteurs de comorbidité.

103



Partie 4 : Conseils a I’officine : fiches synthétiques :

La maladie rénale chronique (MRC) est actuellement un enjeu majeur de santé publique. Les
patients atteints de MRC sont le plus souvent fragiles, agés et polypathologiques, nécessitant
ainsi la prise de plusieurs thérapeutiques. Le pharmacien d’officine a une place importante a
jouer dans le parcours de soins de la MRC. En tant que professionnel de santé le plus consulté
par les patients et du fait de sa proximite, il joue un réle privilégié dans la prise en charge de

cette pathologie.

Le r6le majeur du pharmacien d’officine est la mise a disposition de conseils notamment vis-a-
vis du traitement du patient avec comme objectif final de permettre une bonne observance de
ce-dit traitement et I’application de mesures pouvant permettre une amélioration de la qualité

de vie des malades.

En effet, depuis la loi HPST de 2009, le pharmacien d’officine s’est vu confié de nombreuse
nouvelle mission, dont I’'une d’elle est I’Education Thérapeutique du Patient (ETP). Le guide
de la HAS dans son parcours de soins des maladies rénales chroniques de 2012 nomme le
pharmacien comme professionnel pouvant réaliser cette ETP. De plus, le pharmacien d’officine
maintient un contact fréquent et régulier avec les patients, notamment une fois par mois lors du
renouvellement du traitement chronique. Le pharmacien et le patient ont instauré une relation
de confiance au fil du temps. De ce fait, le pharmacien a une bonne connaissance de ses patients
et de leur environnement et ses conseils sont importants et pris au sérieux. C’est pourquoi, le
pharmacien est le mieux placé pour accompagner le patient dés I’annonce de la maladie puis

tout au long de leur prise en charge.

Dans le cas de notre étude, le rdle du pharmacien serait de s’assurer de la mise en ceuvre des
mesures hygiéno-diététique, notamment au niveau alimentaire, puisque comme vu
précédemment, I’IRC est une pathologie qui ameéne de nombreuses restrictions sur le plan

nutritionnel, mais toujours adapté aux besoins du patient et au stade de la maladie.

De ce fait, notre etude propose des exemples de fiches synthétiques centrées sur la diététique et
les conseils associés et pouvant étre mis a disposition dans des pharmacies d’officine et remis

aux patients souffrant d’IRC.
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C'est quoi ?

Ce sont des macronutriments qui jouent un réle essentiel dans notre
organisme =¥ renouvellement des tissus musculaires, cheveux, paoils,

ongles, peau... et servent en général de source d’énergie pour de
nombreuses réactions.

Le rein élimine 90% des protéines.
Si excés de protéines - fatigue du rein (hyper filtration) et moins
bonne élimination des protéines.
Risque d'accumulation d'acide urique (hyperuricémie) = calculs
rénaux et crises de goutte au niveau des articulations.

- Apport journalier ?

Chez l'insuffisant rénal, un régime hypo-protidique est conseillé.
-» Limiter les apports entre 0.6 4 0.8 grammes/kg/jour .
-» Attention a ne pas réduire les calories : minimum 30

kealfkg/jour.

B i en trouve-t-on ?

Les aliments riches en protéines sont d’origine animale ou
. Les protéines d’origine animale se trouvent dans les
les erustacés et mollusques, les poissons, les ceufs et
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) Concernant les patients dialysés

La problématique nutritionnelle est différente chez les patients
dialysés du fait du risque aggravé de dénutrition.
=> Perte d’acides aminés et des peptides a chaque séance
d'hémodialyse et des séances a hauts flux peuvent augmenter les
pertes en protéines.

¥ Hémodialyse : I'apport protéique recommandé chez les patients
est de 1,2g/kg/jour.

¥ Dialyse péritonéale :
1,5 g/kg/jour,
importantes.

I’apport protéique d'au moins 1,3 jusqu'a
du fait des pertes quotidiennes en azote

- Concernant les patients transplantés

-> Retour progressif & une fonction rénale normale.

Dans les trois premiers mois suivants la greffe, apport protidique de
1,4 g/kg/j afin de lutter contre une possible dénutrition en début de
traitement anti-rejet.

Ensuite, un apport de 0,8 g/kg/j de protéines sera nécessaire.

En conclusion, en cas d'insuffisance rénale, il est conseillé
de limiter ses apports protéiques car les protéines sont

transformées en urée qui risque de s'accumuler dans le
sang si 'organisme a du mal a l'élunmer Plus l'appuk'




Le Potassium

- C’est quoi ?

Le potassium est I'un des électrolytes de I'organisme (minéraux qui
portent une charge électrique lorsqu’ils sont dissous dans les
liquides corporels tels que le sang). Le potassium est nécessaire au
fonctionnement normal des cellules, des nerfs et des muscles.

-» Le taux normal de potassium se situe entre 3,5 et 5,5 mmol/l.

Un taux de potassium trop élevé (hyperkaliémie) ou trop bas
(hypokaliémie) peut avoir de graves conséquences, comme des
anomalies du rythme cardiaque voire un arrét du cceur (arrét
cardiaque).

- Apportjournalier ?
La quantité de potassium apportée par |'alimentation varie entre 2
et 6 g/jour. Cela couvre les besoins minimaux estimés a 2 g/jour.
En cas d'insuffisance rénale chronique, I"élimination principalement
rénale du potassium n'est plus assurée de fagon optimale, il sera
donc nécessaire de controler ses apports en potassium et
notamment de les limiter.

- Ou en trouve-t-on ?

Aliments les plus riches en potassium d’aprés la Haute Autorité de
Santé (HAS) :
= Fenouil, épinards, choux, artichauts,
® Fruits et notamment fruits secs, pruneausx, raisins,
dattes et figues,
= |es avocats, les noix, noisettes, pistaches et cacahuétes,
* Les légumes secs,
= Le chocolat/cacao, les céréales complétes, les potages
de légumes et mes pommes de terres sous toutes leurs
formes.

v Hémodialyse : la consommation de potassium peut étre diminuée.
Mais un taux normal de kaliémie pourra permettre de ne pas
réduire le potassium de I'alimentation.

v Dialyse péritonéale : les pertes en potassium sont plus ou moins
importantes. Tout va dépendre du volume des urines et de la
dialyse. De bonnes dialyses entrainent un bon taux de potassium
dans le sang et permettent la diversité de I'alimentation.

- Concernant les patients transplantés

Le potassium ne présente plus de contre-indication. L’apport normal
de potassium se situe a environ 5g par jour.

Les aliments qui ne doivent absolument pas étre consommés :

- Le sel de régime vendu en pharmacie (= sel de potassium)

- Produits de régime, dits « allégés en sel » : le sel qui est retiré est
compensé par du chlorure de potassium (dans le commerce pour
les jambons, fromages et parfois conserves).

=> Seul le produit ot la mention « sans sel » est notée sur
le produit est permis.

- Le fruit défendu : LA CARAMBOLE (acide oxalate = toxique
pour les personnes en insuffisance rénale chronique, aggravation
des symptoémes de I'insuffisance rénale).
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‘ Ol en trouve-t-on ?

Boire une eau de source ou minérale peu minéralisée.

= Eau du robinet, Mont-Blanc®, Rosée de la Reine®, Mont
Roucous®, Evian®, Cristalline® . ..

Aliments riche en sel a éviter :

= Sel (pates et riz avec ajout de sel)

= Soupes en boites, plats préparés, viandes préparés, conserves
= Cornichons, jambons, saucisses, fromages secs, chips/pop corn
= Patisseries industrielles.

- Concernant les patients dialysés

v Hémodialysé : volume des urines est abaissé. L'eau et le sel
peuvent étre diminués de I'alimentation mais une tension basse
n'exigera pas un régime sans sel strict.

v Dialyse péritonéale : les pertes en eau et en sel peuvent étre
plus ou moins importantes ; l'alimentation peut étre a peu prés
normale en sel, si la tension artérielle n'est pas élevée, mais il
ne faut pas faire d'excés (respecter les valeurs RNP). Pour l'eau,
tout dépend du volume des urines et de la dialyse.

- Concernant les patients transplantés

~ Le rein fonctionne <> le sel sera restreint au début afin
‘ er ul ‘mellleur contréle de la pression artérielleet

- Cestquoi ?

Le sel est en quasi-totalité constitué de chlorure de sodium (NaCl).

Elément essentiel de notre organisme - il permet de maintenir I’eau
a 'intérieur du corps, régler la répartition et les mouvements d’eau.
11 agit également sur les transmissions nerveuses et les contractions
musculaires.
=> Rehausseur de goiit, le sel est également employé depuis le
moyen-ige pour la conservation des aliments et a limiter la
multiplication des micro-organismes.

L’eau est le principal constituant du corps humain. La quantité
moyenne d’eau contenue dans un organisme adulte est de 65%, ce
qui correspond a environ 45 litres d’eau pour une personne de 70
kilogrammes. Elle est fonction de la corpulence et de 1'age.
=> Le corps humain ne peut pas stocker I’eau. L'organisme
élimine en permanence de ’eau via les excrétions
(principalement I'urine), la respiration et surtout la
transpiration.

- Apport journalier ?

Chez l'insuffisance rénal, les apports en sodium sont recommandés a
3g/jour.
Chez Pinsuffisant rénal, il est recommandé de boire 1 4 1.5
litre/jour.

Boire plus de 1,5 litre d’eau par jour n’améliore pas la fonction
rénale, (perte du pouvoir de concentration et d’excrétion du
"eau peut rester dans les cellules et le tissu interstitiel, entrainant
- cedémes et une hypertension artérielle.
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La régulation des apports en sodium est importante chez le patient
insuffisant rénale chronique, dans la mesure ou le sel joue un réle
prépondérant dans I'hypertension artérielle (HTA).

Or, I’'HTA est I'un des facteurs d’aggravation de I'Insuffisance
Rénale Chronique (IRC).

Chez l'insuffisant rénal la pression artérielle doit étre maintenue a
une valeur inférieure 3 14/9 mmHg, d’'ou I'importance d'un bon
contrdle de I'apport en sel quotidien chez ces sujets malades

Le sodium (sel) est intimement lié a |'eau. Le sel régule la pression de
I'eau dans le sang, son élimination par le rein et la peau. La régulation
des apports en eau et en sel est donc a prendre ensemble.

Boire de I'eau en quantité suffisante permet, en diluant les urines,
d’éviter le risque de formation de calculs urinaires et/ou d’infection
urinaire.




Métabolisme phosphocalcique et

Dans ’Alimentation De I'Insuffisant Rénal

C’est quoi ?

Le calcium

Le phosphore

[P e phe ires de Iali S Minéral fe plus abondant du corps h
-> Intervient dans la croissance, le (13 1,2 kg environ chez I'adulte).
fonctionnement cellulaire {métabolisme 99% de ce calcium > formation et solidité
énergétique), minéralisation du squelette des os et des dents.
en association avec le calcium. Calcium non osseux {1%) => fonctions
indispensables a 'organisme : coagulation
sanguine, contraction musculaire,
conduction nerveuse, libération
d'hormones...

Apport journalier ?

O La concentration du phosphore dans le sang varie normalement
entre 0,8 et 1,45 mmol/l. Le phosphore provient de
I'alimentation, de part son absorption au niveau digestif
d’environ 65%. Les apports alimentaires conseillés varient entre
800 et 1200 mg/j.

Chez l'insuffisant rénal : la quantité de phosphore dans

I'alimentation doit étre diminuée, en effet, I'élimination du

phosphore se fait principalement par voie rénale, or, avec

Finsuffisance rénale chronique (IRC) cette élimination est altérée

=> accumulation = toxicité.

O Les apports recommandés en calcium sont de 1 g/jour chez
I’enfant et I’adolescent, 0,8 g chez I’adulte, 1,5 g aprés la
ménopause et chez la femme enceinte. Le calcium nécessite de
la vitamine D pour étre absorbé. En revanche, le sel réduit
I'absorption du calcium : pour 1 g de sel consommé, environ
30 mg de calcium se perd dans les urines.

Chez l'insuffisant rénal : le rein permet la synthése de la vitamine

D, or durant I'IRC on observation une altération de cette fonction

et une diminution de la quantité de

Vitamine D permettant la fixation du calcium au niveau

Osseux = Supplémentation médicamenteuse

en Vitamine D et Calcium.

Métabolisme phosphocalcique et

Ou en trouve-t-on ?

Le phosphore Le calcium

*  Abats (foie de veau, le foie de poulet...)
*  Crustacés, huitres, ceufs de poisson,
petits poissons
* Chocolat et desserts au chocolat,
boissons a base de chocolat et/ou lait. Les produits laitiers en général : lait,
* Graines, fruits a coque, 1€ f ges, mais aussi certains légumes-
*  Lait et produits laitiers, glaces et feuilles, les choux et les fruits secs.
poudings.
* Son complet, céréales complétes et < 0On que ces mé li
[- lins ¢ lets, pates c letes et sont riches en phosphore.
riz complet, pain complet, germe de blé.
* Jaune d'ceuf
* Ali et boi: [: des
additifs avec du phosphore (industrie
alimentaire).

Comme l'absorption intestinale de calcium est altérée en insuffisance
rénale chronique, du fait de la diminution de la synthése au niveau
rénal de vitamine D qui favorise I’absorption intestinale du calcium, il
est nécessaire d'apporter une supplémentation en calcium d'au
moins 1 g/jour.

Les produits laitiers sont une source importante de calcium, mais sont
également riches en phosphore et protéines. Or, chez le sujet
insuffisant rénal, la quantité de phosphore comme de protéine est a
diminuer. De plus, la restriction en protéines est responsable d’une
insuffisance  d’apport en calcium. Une supplémentation
médicamenteuse est donc indispensable.

Métabolisme phosphocalcique et
Vitamine D
Dexns I’Alimestation De I'Iasuffisant Rénal

I La Vitamine D ou Calciférol I

A la fois vitamine liposoluble (soluble dans les graisses) et hormone
stéroidienne impliquée dans la régulation de nombreux
métabolismes = nécessaire pour une bonne santé de l'organisme.

o La principale source est I'exposition au soleil qui permet la
synthése cutanée de la vitamine D grace aux rayons ultra-violets
B. Cette synthése dépend de la zone géographique, de la saison
et de la couleur de la peau (les personnes a la peau foncée sont
plus sujets a un déficit en vitamine D).

o L’alimentation représente une source secondaire de vitamine D
car peu d’aliments en contiennent des quantités suffisantes. On en
trouve dans les poissons (foie de morue, hareng mariné, thon,
saumon) mais aussi les ceufs, le beurre, le lait, les céréales et en
faible quantité dans les champignon.

Les apports alimentaires et solaires étant trés souvent insuffisants,
une supplémentation médicamenteuse en vitamine D est indiquée
chez des patients a risque comme les insuffisants rénaux, les
dialysés et les transplantés.

La vitamine D augmente ’absorption intestinale
du calcium (et du phosphore), elle diminue
I’élimination rénale de calcium, elle permet de
minéraliser les os et les dents, et elle régule la
synthése de la Parathormone (PTH)?
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Conclusion

L'insuffisance rénale chronique est en constante progression dans tous les pays industrialisés.
C'est un véritable enjeu de santé publique qui nécessite une prise en charge précoce et un suivi
optimal. De nos jours, nous avons fait des progrés importants en matiére de diagnostic de

I’Insuffisance Rénale Chronique (IRC) et de nephroprotection.

Chez toutes les personnes a risques, le dépistage précoce de I’'IRC est une préoccupation
primordiale. Le dépistage précoce permet évidemment une prise en charge précoce de la
pathologie et ainsi permettre soit de stabiliser la maladie, soit au moins d’en retarder 1’évolution
vers une insuffisance rénale chronique terminale. Dans ce contexte, le réle de professionnel de
santé de proximité qu’est le pharmacien d’officine, ouvre une grande possibilité d’améliorer

le dépistage de I’'IRC et de ce fait, sa prise en charge.

En effet, il n’y a pas d’autre professionnel de santé qui ait autant la possibilité de partager
I’information aupres de la population et d’identifier des personnes a risques de maladie rénale

chronique ou avec une IRC a un stade précoce, notamment a 1’aide des bandelettes urinaires.

La loi HPST de 2009, place le pharmacien au coeur méme du parcours de soin du patient,
notamment avec la mise en place de I’Education Thérapeutique du Patient (ETP), qui vise a
aider les patients a acquérir ou maintenir les compétences dont ils ont besoin pour gérer au
mieux leur vie avec une maladie chronique et ainsi améliorer leur qualité de vie. Durant cet
accompagnement aupres du patient, le pharmacien devra porter une attention particuliere lors
de la délivrance des médicaments néphrotoxiques, Vérifier 1’adaptation posologique des
médicaments a élimination rénale et controler I’observance thérapeutique ainsi que les facteurs

de risque tels que I’hypertension artérielle.

La prise en charge de I’insuffisance rénale chronique n’est pas compliquée mais elle est
complexe. Elle demande un suivi méticuleux du patient et de ses examens de laboratoires. Le
contréle de la tension artérielle et les mesures diététiques sont les deux éléments les plus
importants de la prise en charge notamment aux stades les plus précoces de la maladie. Les
traitements de I’hypertension artérielle et des troubles lipidiques sont les seuls traitements qui

ont démontrés un bénéfice sur la mortalité et la morbidité cardiovasculaires.
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La prise en charge diététique du patient insuffisant rénal étant mis en place dés la pose du
diagnostic et ajusté et revu tout au long de la maladie, ce manuscrit a eu pour but de s’inscrire
dans le réle méme du pharmacien d’officine : le conseil, et ainsi proposer des fiches pouvant

étre mis a la disposition des patients concernés ainsi que de leur entourage.

Dés le début de I’insuffisance rénale, il faut mettre en place un régime et une restriction
protidique, sans étre trop sévere, pour ralentir la progression de I'lRC. En revanche, les patients
au stade d'insuffisance rénale terminale qui ont une perte importante de nutriments (acides
aminés, glucose, protéines et vitamines) pendant les séances de dialyses nécessiteront une
adaptation des recommandations nutritionnelles avec notamment une augmentation des apports
protéiques et caloriques. Le patient transplanté rénal, devra adapter son alimentation en fonction

du stade post transplantation.

Un régime équilibré et répondant aux attentes des patients en fonction du stade auquel ils sont
est important, afin d’éviter tout risque de dénutrition chez ces patients. En effet, un patient

souffrant d’IRC et en état de dénutrition voit son pronostic vital engagé.
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Synthese du traitement de la MRC

A tous les stades

¥ Connaissance de la maladie, des traitements
¥ Apprentissage des mesures de néphroprolection, connaissance des néphrotoxiques : médicaments, automédication, examens radiologiques, alimentation
(phytothérapie), exposition professionnelle (plomb, cadmium, mercure). armét du tabac
" Autosurveillance :© polds, pression artériglle
+ Application de mesures hygiéno-digtétigues : activité physique réguliére, alimentation éguilibrée et surveillance :
» apports caloriques (30 & 40 kcallkgf)
= appaorts an s&l (<6 gf)
# apport en eau : proche 1.5 1f], ni restreint, ni forcé, adapté a la soif et la diurése
» apports &n protéines : non restreints en l'absence d'insuffizsance rénale (stades 1 et 2 : DFG = 60 mlfmin/1,.73 m®)
¥ 5l besoin. consultation diététioue. oroaramme ETP. accompaanament oevehosocial. orise en charoe en réseau

—» Tratement médicamenteux et vaccinations

* Traitement IEC (ou ARA |l sl intolérance ou contre-indication) si albuminurie (&'C = 3 chez le diabétique AC = 30 mg/mmol chez le non diabétique) et f ou HTA
+  Objectifs réduction de "albuminurie et de la pression anérielle :

= PAS =140 mmHg et PAD < 90 mmHg en 'absence de diabéte ou d'albuminurie
«  PAS = 130 mmHg &t PAD = 80 mmHg =i diabéte ou albuminurie persistante
¥ Intensification traiternents (bithérapie. trithérapie) si les objectifs thérapeutiqgues ne sont pas atteints. Avis spécialisé néphrologigue si échec
¥ Prévention du risgue cardio-vasculaire (lipides, risque thrombotigue, aide médicamenteuse au sevrage labagique)
* \faccination conire la grippe

A partir du stade 3 (3B) * Préservation du capital veinaux
_ - ¥ Apports protéiques : normaliser la consommation entre 0.8 et 1 gfkgl] & partir du stade 3 (DFG < 80mifmind1, 73 m?)
(DFG < 60 (45) mil/min/l,73 m?) " ‘faccination contre Fhépatite B (chez le vacciné si séronégativité ou chez le vacciné si Ac anti-Hbs < 10)

¥ Traitement des complications ©
+ anémie {recherche et traitement carence marfiale associée ou aulres déficits)
« troubles phosphocalciques (carence vitamine D, hyperphosphorémie, hypocalcémie, hyperparathyroidie)
+ rétention hydro-sodée, hyperkaliémie, acidose métaboligue
« dénutrition

A partir du stade 4
¥ —=  Préparation au traitement de

. Transplantation
i F = aoo i rsrd s e e
suppléance, 1 an avant la date anticipée LI Siacies fa SLppiance

(DFG < 30ml/min/1,7 3m?

Dialyse péritonéale
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4 Prendre soin de vos reins 5 Prendre soin de vos reins : I'alimentation

-; Bien connaitre la maladie rénale, permet de mieux la traiter ® -5— Comment composer vos menus ? &8

Da nombreusas sourcas, telles que les assocations de patients ou certains sites Il st impartant de conserver le plaisir de manger tout en ayant une alimen-
internet, peuvant vous fournir das infermations sur © tation équilibrée.

Il existe trois grandas familles o alments : les protéinas, les glucides ot les ipides.

Auant le stade de dialyse, §l n'existe pas da consignes particulées concemant les

Les signes Les réflaxes apports lipidiques {sauf en cas d' hypancholesténkams” ebfou dypertnghodndémia’)
i ] hygiéno- e e at glucidiques (saul pour kes patients diabétinuas au sulvant un traftement pou-

: i didtétiques 3 3 vant provaguer un diabéts). Les apports protéigues, eux doivenl &tra adaptés
4 acquérir ante. au cas par cas. || &8t recommandd de consommer antra 0,8 &t 1 g de protéines par

kg par jour, soit 52 & 65 g/ | pour une parsonne de 65 kg, sauf an cas de dénutrition.

Corcemant Meau de boisson, il est recommandsd d'an baire 1,5 L par jour en

fonction de sa soif et de sa diurése”.
I . En pratique, un repas type se composs da:

« Activité physique ™ : i et recommandé de pratiquer une
activité physigue comme la marche & pied pour augmenter la
massa museulaire e diminuer la masse graissause.

* Tabac ™ : les substances contanuas dans la ciganatte ant
un effet néfaste sur les vaisseaux.

* Poids ™ : se peser régulidgrement. Urna perta de poids est
fréquents en cas d'insuffisance rénala, an particubar quand le
stade est avancé.

Si celda sa produit, parlez-an & votra médecan.




Prendre soin de vos reins : I'alimentation

Le saviez-vous ?

Il est recommandé de privilégier les protéines végétales plutdt qu'animales ™.
Pourgquoi 7 L'organisme posséde un équilibre dit « acido-basique » et les reims
permettent de conserver cet équilibre. L'insuffisance rénale tend @ rendre le sang
plus acide et il vaut miewx limiter bes aliments acides et privilégier les aliments
alcalinisants qui neutralisent ces acides. En adoptant ces réflexes alimentaires,
wous pouvez ralentir la détérioration de la fonction rénale. De maniére générale,
la viande, les fromages, les ceufs, les céréales sont plutdt des aliments qui
augmentent "acidité de "organisme, tandis que les fruits et Egumes sont
plutdt alcalinisants ™,

-} Recommandations particuliéres

Les rcommandations délvrées dans catte brochure sont des regles générales.
Eles saront adaptées spécifiquament a chaque patient par |'équipa soignantes, en
particuier en cas de diabéte et/ou maladie cardiovasculaire.

-) L'enquéte diététique ™
Une enguéte digtélique peut vous étra proposds. Notez fout ce que vous
consommaz pendant une pénode o au mans troks jours. Cetta enquéte permet
* de reparer d'évantuslies mauvaises habiludas didtétioues,
= e vous conseillar des rdflexes alimentaires adaptés & vos godts.
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6 Quelques repéres : les conseils diététiques

=> Lesel e

Lexcés da sal anframne una augmentation du travad rdnal & de la
pression arténslle. Una alimentation bian dquilibrée en sal doit apporter
un maximum de & g da sel par jour.

= Eyitez da rasaler les plats
* Limitez la consommation des alimants richas an sel.

En cas dhypartension artériglle”, I'apport en sel doit &tra Imité 4 6 gfjour.
Les aliments suivanis confiennent erniron 1 g de sal :

M0 g de plzza

Evitez le sel de régime ™

Petite astuce : Pour réhausser le godt, utiisez des épices non
additionndes da sal, des aromatas, des harbes fraiches ou séchées,
du vinaigre ou encara du citron ™.

En cas d';edémes* et/ou d'insuffisance cardiaque,
les apports en sel doivent &tre encore plus faibles ™.




Quelques reperes : les conseils diététiques

é Evner I'exces de phosphom et de pomsmm (1) Les aliments plaisir a réserver aux occasions particuliéres " :
Limiter les sourcas almeantares rches an phosphore comme les abats,
les sardines, les legumas sacs, la bigrs, e lad,

les fromages, le chocolat. Le saviez-vous ?

Ces aliments
sont riches en sels
minéraux
Limiter les sourcas almentaires riches en polassium comme les péches, les et potassium) qui sont
prunes et pruneaux, les abricols, ks mangues, mais aussi la banane, le kiwi et moins bien éliminés en cas
les fruits sacs... dinsuffisance rénale et

Evitez les légumas sacs comme les haricots rougeas ou blancs, mais aussi l'avocat,
les pormmes de terre et les patates douce.

Les boissons ®
Tout comme la nourriture, certaines boissons sont riches en ions potentieliament

néfastes en cas d'insuflisance rénale sévere. il est donc préférable d'en parler a
votre néphrologus qui vous consailera en fonction de vos besains.

- Le saviez-vous ?
: Certaines eaux, gazeuses
= = ou pétillantes, sont
plus riches en sel que la
) moyenne. Choisissez
4 de préférence une eau
minérale moins salée,
en vous aidant
- de la formule figurant sur
r " I'étiquette pour faire
: votre choix ™.
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Mini Nutritional Assessment it
M NA® Nutritioninstitute

Nom - | | Pnnun:l I
Sexe:[ | age:[ ]  Poaskg:[ ] Talte, cm : [ ] oame:] |

Répondez a & premigre partie du guestionnare en ndguant le score appeopné pour chague queston. AddBonnez os points de |a partie
Dépistage, si le résultat est &gal & 11 ou ndénecr, compigtez e guestionnaire powr obtenk Iapprédation peécise de Métat nutntionnel.

S e
= 1 repas
A Le patient présente-t4l une perto d'appetit? A4-il moins 1=2repas
mangé ces 3 derniers mols par mangue d'appotit, 2= 3repas O
problémes digestifs, difficultes de mastication ou do
déglutition 7 K Consomme-tdl ?
0 = baisse séveve des prses almentares ¢ Une fois par jour au moins
1 = legére baisse des prises almentares des produits laitiers? oul[Tren ]
—_—2=pasdetemssgespisesmmentaves () . Uneou deux tus par semame
B Perte récenta de poids (<3 mols) des ceufs ou des légumineuses ou[Jnon ]
0 = perie de poids > 3 kg *  Chagque jour de a viande, du
1= ne sakt pas polsson ou de volalle MDMD
2 = perie de poids entre 1 et 3 kg 00 =silou toul
3 = pas de perte de poids D_ 05 =si2ou
10 =u3 :
0 = au it ou au tauteud o DD
1= asoname A l'ratnes L Consomme-tdl au moins doux fols par jour des frults ou des
2 = sot du domicke 0 egumes 7
ou U cours O=non 1=ou D
dernlers mois? M Quelle quantité do bolssons consomme-t-Il par jour 7 (e, Jus,
O=cu  23non D calé, the, lait...)
TS TSR i sty S
0 = démence Ou depression sévere 05=de 345 verres
1 = démerce love 1.0 = pka de 5 verres DD
2= de
masse . (] N Maniero de se nourrir
m) 0 = nbcessite une assistance
0= MC <18 1 = 50 nourl seud aveo difficubd
12192 MC <21 2 = 50 nouerit seut sans dificube O
2=215MC <)
3-8Ce23 Q 0 Lo patient se considoretl bien nourr 7
0 = se considére comme dénutn
lSooudem!:oo ) DD 1 = n'est pas cernain de son état nuintionned
f 2 = se considére comme n'ayant pas de prodleme de nutnbion 7]
12-14 points otan csrmonned cormal
811 points: A rague de cenutntion P Lo patient so sentdl en mellleure 0u on Moins bonne santé que la
0.7 peints dénutrtion avérde plupan des porsonnes de son dge 7

0.0 = moks bonne

Powr une dvalation approfonde, passoz aux guestions G-R

0.5 = no st pas
Evaluation globale 1.0 % aussi boree
» 20 = moliewre ()
G Lo pationt vitdl de fagon Indopendanto a domicile 7
1sow 0%non Q Circonforence brachiale (CB en cm)
00=CB«
H  Prond plus de 3 modicaments par jour 7 Os=CBs21s22
O=oul 1#%non 0O 10=Ch>»22 DD

R Circontérence du moliet (CM en cm)
I Escarres ou plales cutandes 7 05 CM <

Osoul 1%non (| 13 CME 31 H
Evaluation globale (max. 16 ponts) aao
et Winlties B Vs b Al G, ot s Ovevview of i AWAE - As Miaiery oo SCUOOOd.p'l‘.OQ DD D
CAMMAGes ) N 1haam) Agpag JULE 13 458 408
Tobmrwien L2 Hakar JO Sabs A, Coig ¥, Vatus B Sosenyg b Score 108 (max. 30 points) DD D

Unterradtan 1 Geretrs Meciee Ouvalgery Fo 2ot Fam W

Arians’ Assssarany MINA 3F) ) Carwrt 001 MA VORSTT Apm
o e i oo #assrt MAARY oo e et de Fétat nutrivonne! [ETE] (ETEN CEET

Wit s ¥ fod wn 7 J N iy Aging 200 10 408407

£ Baia hen Provhats hastt BA. Trmamrment Owsers de 24 4 00 oLt NNBOnne norMma
© Bacite des Mroabate Howsh BA TH04 Revieaw 2006 de 17 8 20,5 points risgue do mainutrtion
e e — moins de 17 ponis mauvas ¢ rarscnnel
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SERMENT DE GALIEN

Je jure, en présence de mes maitres de la Faculté, des conseillers

de ['Ordre des pharmaciens et de mes condisciples :

* D'honorer ceux qui m'ont instruit dans les préceptes de mon
art et de leur témoigner ma reconnaissance en restant fidele
a leur enseignement.

“* D'exercer, dans l'intérét de la santé publique, ma profession
avec conscience et de respecter non seulement la [gislation
en vigueur, mais aussi les régles de ['honneur, de la probité et
du désintéressement.

“* De ne jamais oublier ma responsabilité et mes devoirs envers
le malade et sa dignité humaine, de respecter le secret
professionnel.

“* En aucun cas, je ne consentirai a utiliser mes connaissances
et mon état pour corrompre les meeurs et favoriser des actes
criminels.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidéle d mes

promesses.

Que je sois couvert d'opprobre, méprisé de mes confréres, si j'y

mangue.
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