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Ce document du groupe de travail de la Société Cana-
dienne de Néphrologie (SCN) a trait à l’adéquation 

de la dialyse péritonéale (DP). Le but est  d’actualiser 
les recommandations précédentes publiées en 1999 (1). 
Cette révision était nécessaire en raison de la publica-
tion depuis 1999 d’un grand nombre de nouvelles études 
importantes améliorant les connaissances à propos de 
l’adéquation de la DP.  

   Le sentiment général du groupe de travail, même si 
ce n’était pas le cas lorsque les recommandations précé-
dentes ont été établies, est que le terme   « adéquation » 
doit être défini bien plus largement. Il ne devrait pas 
être considéré comme s’appliquant seulement aux clai-
rances, bien que le terme ait été utilisé de cette manière 
dans le passé. Pour les besoins actuels, le groupe con-
sidère qu’une dialyse adéquate requiert une attention 
particulière au statut volémique et à la nutrition autant 
qu’aux clairances. Etant donné que le statut volémique 
est lié de manière critique à la pression artérielle et à 

d’autres facteurs de risques cardio-vasculaires (CV), 
il semblait important de s’occuper également de ces 
paramètres. En effet, au vu des taux de mortalité car-
diaque élevés chez les patients dialysés, aucun aspect  
de leur prise en charge n’est plus digne d’attention que 
la réduction du risque CV. Les clairances, la volémie et 
la nutrition sont toutes profondément influencées par 
la fonction rénale résiduelle (FRR). Par conséquent un 
chapitre sur sa préservation nécessite une place de 
choix dans le document. Le contrôle glycémique et le 
problème plus large des conséquences de l’exposition 
au glucose hypertonique ont aussi été envisagés.

Assurément, d’autres aspects sont aussi très impor-
tants pour assurer une « dialyse adéquate » (par exemple, 
le maintien d’un accès de bonne qualité, la prévention 
des infections, la gestion du calcium et du phosphore), 
mais il ne semblait pas, à l’époque, approprié d’inclure 
ces thèmes étant donné qu’ils avaient été traités dans 
d’autres documents de recommandations.

   Comme cela est habituel dans les documents 
actuels de recommandations, nous avons distingué 
les « règles de conduites cliniques » qui sont basées 
sur des évidences publiées fortes, des « recommanda-
tions de pratiques cliniques » qui sont, elles, basées 
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Cependant dans les systèmes de santé à budget 
contenu, le fait d’utiliser trop de ressources pour des 
traitements chers et peu efficaces limite les ressources 
disponibles qui pourraient être utilisées pour d’autres 
thérapies efficientes. Puisque les médecins sont souvent 
bien placés pour comparer les bénéfices et les risques de 
traitements spécifiques, ils devraient jouer un rôle actif 
dans le choix des traitements remboursés aux patients 
canadiens. Ainsi, les implications de ressources ont été 
prises en considération pour chaque recommandation 
présentée dans ce document, mais seulement après un 
examen détaillé de la sécurité et de l’efficience du traite-
ment ou d’un test.

METHODES ET PROCEDURES POUR LE DEVELOPPEMENT 
DES RECOMMANDATIONS

Une expertise sur le contenu était un pré-requis, mais 
des facteurs géographiques ont également été considérés 
au moment de choisir les membres du groupe de travail. 
En plus de l’expertise sur le contenu, il était nécessaire 
que le Président du groupe de travail n’ait aucune rela-
tion personnelle, financière ou de recherche avec les 
laboratoires impliqués dans le traitement des patients 
en DP. Le groupe de travail devait appliquer à la fois son 
expertise du contenu, et une recherche de littérature 
anglophone destinée à identifier les études randomisées 
pour identifier de nouvelles évidences.

Une stratégie de recherche a été développée pour 
identifier tous les essais contrôlés randomisés (RCTs) 
de DP dans Medline (de 1950 jusqu’au 10 mars 2010) et 
les multiples bases de données Cochrane (le Registre 
des Etudes Contrôlées Cochrane, la Base de Données 
Cochrane des Revues Systématiques, l’Evaluation de la 
Technologie de Santé jusqu’au 10 mars 2010). Toutes 
les citations ont été revues en double par 2 membres 
du groupe de travail, et des articles potentiellement 
importants ont été retrouvés pour en faire la revue et, 
si effectivement jugés importants, les intégrer dans les 
recommandations, à la discrétion du groupe de travail. 
Bien que cette approche puisse être critiquée pour son 
manque de rigueur méthodologique, elle est pragma-
tique et a été utilisée et promue par d’autres (2).

Les règles qui suivent sont supposées être basées sur 
de l’évidence, et à chaque fois que possible, évitent les 
déclarations basées sur des opinions. D’autres groupes 
de travail néphrologiques ont fait la distinction entre 
les règles de conduites cliniques et les recommanda-
tions de pratiques cliniques, avec les règles fournies 
lorsque le groupe de travail sentait que l’évidence était 
suffisamment probante pour faire des déclarations défini-
tives à propos du caractère approprié de cette pratique 

sur des preuves plus faibles combinées avec les opin-
ions du groupe de travail. De façon attendue et bien 
 appropriée, le groupe a généré bien plus de recom-
mandations que de règles de conduite.

Dans la plupart des cas, l’évidence provenant d’études 
consacrées  spécifiquement aux patients en DP a été 
retenue. Cependant, dans certaines circonstances où 
de telles études étaient inexistantes, il a également été 
pris en compte des études de haute qualité s’adressant à 
des problèmes de même type dans d’autres populations. 
De telles études incluaient des patients en hémodialyse 
(HD), des patients à des stades plus précoces de mala-
die rénale chronique (MRC), et des patients ayant une 
maladie CV. Les risques d’extrapoler de telles données à 
la population de DP sont reconnus, mais les problèmes 
thérapeutiques, spécialement dans le domaine des mala-
dies CV, sont tellement importants et immédiats, qu’en 
attendant l’éventualité de réaliser des études analogues 
chez les patients en DP, il n’y a pas d’alternative raison-
nable à cette approche. De telles extrapolations sont, 
néanmoins, nommées recommandations, plutôt que 
règles de conduite.

Comme le chapitre des références l’indique, le groupe 
de travail s’est largement inspiré des règles de conduites 
cliniques provenant d’autres groupes d’experts, à la fois 
néphrologiques et cardiologiques, et à chaque fois, il a 
été essayé de les appliquer dans le contexte de la popula-
tion canadienne en DP.

Le groupe de travail incluait 8 néphrologues en prov-
enance de tout le pays, néphrologues très impliqués dans 
la prise en charge des patients en DP. Un autre néphro-
logue (RS), bien que non impliqué de façon régulière 
dans les soins de tels patients, a été inclus en raison de 
son expertise en épidémiologie et dans l’évaluation de la 
littérature médicale ; il a de ce fait été chargé d’assurer 
l’objectivité du travail. Finalement le Président du Comité 
des Recommandations de la SCN (MT) était un membre 
ex-offico du groupe de travail.

Les règles qui suivent ont pour but de refléter les 
preuves disponibles et les ressources financières et 
humaines au Canada au moment de leur publication. 
Alors que la majorité des traitements qui ont fait leurs 
preuves sont actuellement remboursés au Canada, il se 
peut que de nombreux traitements aient une efficacité 
dont les preuves sont limitées, ou dont elles ne peuvent 
être mesurées que par des résultats non cliniques. De tels 
traitements sont soit non remboursés, soit remboursés 
seulement pour des groupes sélectionnés de patients. 
Les professionnels de la santé sont souvent mal à l’aise 
lorsqu’ils doivent prendre en compte des impératifs 
financiers et les coûts de médicaments au moment de 
prendre des décisions thérapeutiques.
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clinique (3). D’autre part, des recommandations de 
bonnes pratiques cliniques ont été fournies pour les 
déclarations basées sur un moindre degré d’évidence. 
La raison principale pour faire cette distinction est de 
souligner les domaines dans lesquels l’adhésion à une 
règle pourrait particulièrement améliorer les résultats. 
Bien que ce but apparaisse raisonnable, la distinction 
entre règle de conduite et recommandation est par es-
sence subjective.

L’évidence en faveur de chaque règle est notée en 
utilisant le schéma développé par le Programme Cana-
dien d’Education sur l’Hypertension (4) et utilisé par le 
Comité des Règles de conduite de la SCN (5) dans le passé 
(Figures 1 - 3).

Lorsqu’il y a un manque d’accord entre différentes 
études, ou lorsqu’un manque d’évidence de bonne qualité 
rend difficile la création de règles de bonnes pratiques cli-
niques, le groupe de travail a fourni une revue de l’évidence 
existante, dont les membres espèrent qu’elle guidera  
les choix des praticiens. Quand cela était possible, des 
recommandations de recherche spécifique pour combler 
les manques dans la recherche ont également été fournies.

Le groupe de travail dans son ensemble a revu et 
modifié la première version de ce document. Celui-ci 
a ensuite fait l’objet d’une revue par des pairs, par des 
personnes sélectionnées (membres et non membres de 
la SCN). Après cette revue par des pairs, le document 
a encore été revu par le groupe de travail, en réponse 
aux commentaires reçus, et ensuite distribué à tous les 

membres de la SCN et à toutes les parties prenantes, in-
cluant la Fondation du Rein du Canada et les ministères 
provinciaux de la santé.

CHAPITRE 1 : PRESERVATION DE LA FRR

1.1. MESURE DE LA FRR
  Recommandations :
1.1.1. Le volume urinaire et le Kt/V rénal résiduels 

(rKt/V) devraient être mesurés tous les 3 à 6 mois 
chez les patients avec un Kt/V péritonéal (pKT/V) 
inférieur à 1.7 par semaine, en particulier si la 
FRR diminue rapidement. Chez tous les autres 
patients en DP, le rKt/V et le volume urinaire 
devraient être mesurés en même temps que le 
pKt/V lorsque cela semble cliniquement indiqué 
(voir recommandation 2.1.5)(D, opinion).

1.1.2. Il peut sans doute être utile pour mieux ap-
préhender l’état clinique d’utiliser la moyenne 
des clairances urinaires de 24 heures d’urée et de 
créatinine pour exprimer la FRR en tant que débit 
de filtration glomérulaire (GFR) en millilitres par 
minute (D, opinion).

1.2.  UTILISATION D’AGENTS ANTI-HYPERTENSEURS ET 
DE DIURETIQUES POUR PRESERVER LA FRR

   Recommandations :
1.2.1.  Selon les recommandations du Programme 

 Canadien d’Education sur l’Hypertension (CHEP), 

 

                   ERC adéquate (a)                                             
ou analyse de sous-groupes adéquate (b)                                          
ou RS de ERCs/sous-groupes avec bras de  
traitement similaires (c) 

Etude observationnelle   (cohorte,  cas-
contrôles, recherche de résultats, ERC ou 
analyse de sous-groupes inadéquate(ne 
remplit pas tous les critères de a ou b) ou 
RS avec bras de traitement différents [d]) 

Aucune de celles-là 

Précision et applicabilité                    
pas importantes 

Niveau final = D    Aller à la Figure 3 

  Evaluer les méthodes de l’étude (Validité interne) 

   Aller à la Figure 2 

Figure 1 – Algorithme destiné à assigner des niveaux de preuve aux recommandations thérapeutiques. (a) Etude clinique ran-
domisée (ECR) avec évaluation masquée des résultats (si possible), analyse d'intention de traiter, suivi adéquat (c'est-à-dire, au 
moins 90%, ou le fait que les pertes au suivi sont trop peu nombreuses pour affecter les résultats), et échantillonnage suffisant 
pour déceler une différence cliniquement importante avec une puissance supérieure à 80%. (b) Analyse de sous-groupe décidée a 
priori, faite dans le cadre d'une ECR adéquate, l'une seulement de quelques-unes testées, et alors qu'il y avait un échantillonnage 
de taille suffisante à l'intérieur du sous-groupe examiné pour détecter une différence cliniquement importante avec une puis-
sance supérieure à 80%. (c) Revue systématique (RS, aussi dénommée méta-analyse) dans laquelle les bras de comparaison sont 
dérivés de comparaisons point par point à l'intérieur de la même ECR. (d) RS dans laquelle les bras de comparaison sont dérivés 
de différentes ECRs contre placebo, suivie d'extrapolations faites au travers de toutes les ECRs.
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d’hypotension orthostatique ou de déplétion 
volémique (B).

Contexte : 
Des études observationnelles ont montré une asso-

ciation nette et répétée entre des niveaux plus élevés 
de FRR et un meilleur pronostic de survie chez les pa-
tients en DP (6-10). Le lien mécanistique entre la FRR 
et la survie du patient n’a pas été établi avec certitude, 
mais des niveaux plus élevés de FRR sont associés à un 
meilleur contrôle de la volémie et de la pression arté-
rielle, une clairance plus élevée de molécules liées aux 
protéines, une moindre inflammation systémique  et un 
meilleur statut nutritionnel (11-15). La diurèse et les 
clairances rénales résiduelles d’urée et de créatinine 
semblent avoir une importance pronostique (6). La 
moyenne des clairances rénales d’urée et de créatinine 
fournit une bonne approximation du débit de filtration 
glomérulaire résiduelle (16).

la pression artérielle devrait être maintenue à 
moins de 130/80 mmHg, à condition que cela 
ne soit pas associé à des signes et symptômes 
d’hypotension orthostatique ou de déplétion 
volémique (D, opinion).

1.2.2. En l’absence de contre-indication, la prescrip-
tion d’inhibiteurs de l’enzyme de conversion de 
l’angiotensine (IECA) ou de bloqueurs du ré-
cepteur à l’angiotensine II devrait être considérée 
chez tous les patients en DP ayant une diurèse 
encore significative (> 100 ml/ jour)(B).

1.2.3. De même, on devrait sérieusement envisager la 
prescription de furosémide oral à doses élevées 
(jusqu’à 250 mg/ jour) ou de métolazone° orale 
(jusqu’à 5 mg/ jour) chez tous les patients en DP  
ayant une diurèse significative (> 100 ml/ jour), à 
condition que cela ne soit pas associé à des signes 

 

Résultat cliniquement 
important (g) ET 
population étudiée 
représentative de la 
population à qui 
s’applique la  
recommandation 

Le résultat est un 
paramètre indirect 
validé (h) ou bien les 
résultats doivent être 
extrapolés depuis la 
population étudiée à la 
population réelle 

Paramètre 
indirect  ni 
cliniquement 
important           
ni validé 

 

 Evaluer l’applicabilité de l’étude 

  Note finale=C Note finale=B 

   Evaluer l’applicabilité de l’étude 

Note finale=A 

 Résultats statistiquement significatifs dans une étude positive, 
ou puissance adéquate pour exclure une différence cliniquement 
importante dans une étude négative (e) – une RS doit avoir des 
résultats homogènes (f) 

 Evaluer la précision des résultats 

Puissance inadéquate pour exclure une 
différence cliniquement importante dans une 
étude négative ; –  une RS avec des résultats 
inhomogènes 

Note finale=D 

Paramètre indirect ou validé 
ou  cliniquement important           

Paramètre indirect ni validé  
ni cliniquement important            

Note finale=B 

Figure 2 – Algorithme destiné à assigner des niveaux de preuve aux recommandations thérapeutiques (suite de la figure 1) pour des 
études randomisées contrôlées (ERCs), des RS, ou des analyses de sous-groupes adéquates. (e) Une puissance adéquate dans une 
étude négative implique que les limites de confiance à 95% excluent une différence cliniquement importante. (f) Les estimations 
d'un effet dans chacune des études incluses dans la RS sont qualitativement similaires (c'est-à-dire, vont dans le même sens). (g) 
Résultats « durs » tels que décès, AVC, infarctus du myocarde, hospitalisation, et nécessité de dialyse, ou mesures de qualité de 
vie. (h) Résultats qui ont, de manière répétée, été associés au résultat clinique de multiples études (observationnelles ou ECRs), 
et où les ECRs ont démontré de manière répétée qu'une amélioration dans le paramètre indirect se traduise par une amélioration 
répétée et prévisible du résultat clinique.
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Le maintien de cette clairance rénale résiduelle a été 
associé à un meilleur contrôle de la pression artérielle 
et deux études cliniques randomisées ont suggéré que 
les IECAs ou les sartans préservaient la clairance rénale 
résiduelle de façon indépendante de leur effet sur la pres-
sion artérielle (17-20). Une dose orale quotidienne de 
250 mg de furosémide permet une meilleure préservation 
de la diurèse et de l’excrétion du sodium, mais n’a aucun 
effet sur la clairance rénale résiduelle (21). Dans la même 
étude, des patients recevaient aussi de la métolazone à 
raison de 5 mg/ jour si la diurèse était inférieure à 500 
ml. Aucune étude prospective randomisée n’a examiné la 
question de savoir si un meilleur contrôle de la pression 
artérielle conduit à une meilleure préservation de la FRR 
en DP; c’est pourquoi les recommandations concernant 
les cibles de pression artérielle sont extrapolées de la 
littérature sur des stades antérieurs de l’insuffisance 

rénale chronique et des recommandations canadiennes 
générales sur l’hypertension artérielle.

Des substances connues pour être néphrotoxiques 
dans une population de patients non dialysés doivent 
généralement être évitées chez les patients en DP ayant 
gardé une FRR. Des périodes courtes de traitement par 
aminoglycosides pour péritonite ne conduisent pas 
nécessairement à une perte de FRR à long terme (22, 23). 
L’utilisation de produit de contraste intraveineux (PCI) 
doit être minimalisée bien que des données observation-
nelles suggèrent qu’il n’y a pas d’effet à long terme sur 
les clairances rénales résiduelles, à tout le moins lorsqu’il 
s’agit d’un PCI à basse osmolalité, et lorsque l’utilisation 
d’agents néphrotoxiques en présence d’une déplétion 
volémique est évitée (24). En effet, une telle déplétion 
peut conduire à  une diminution de la diurèse et de la 
clairance rénale résiduelle (17).

 

Résultat cliniquement 
important (g) ET 
population étudiée 
représentative de la 
population à qui 
s’applique la  
recommandation 

Le résultat est un 
paramètre indirect validé 
(h) ou bien les résultats 
doivent être extrapolés 
depuis la population 
étudiée à la population 
réelle 

Paramètre 
indirect  ni 
cliniquement 
important           
ni validé 

 Applicabilité de l’étude pas importante 

Note finale=D Note finale=C 

   Evaluer l’applicabilité de l’étude 

Note finale=C 

 Résultats statistiquement significatifs dans une étude 
positive, ou puissance adéquate pour exclure une différence 
cliniquement importante dans une étude négative (e) 

Evaluer la précision des résultats 

Puissance inadéquate pour exclure une 
différence cliniquement importante dans une 
étude négative (e) 

 

Note finale=D 

Figure 3 – Algorithme destiné à  assigner des niveaux de preuve aux recommandations thérapeutiques (suite de la figure 1) pour 
des études observationnelles. (e) Une puissance adéquate dans une étude négative implique que les limites de confiance à 95% 
excluent une différence cliniquement importante. (f) Les estimations d'un effet dans chacune des études incluses dans la RS 
sont qualitativement similaires (c'est-à-dire, vont dans le même sens). (g) Résultats « durs » tels que décès, AVC, infarctus du 
myocarde, hospitalisation, et nécessité de dialyse ou mesures de qualité de vie. (h) Résultats qui ont, de manière répétée, été 
associés au résultat clinique de multiples études (observationnelles ou ERCs), et où les ECRs ont démontré de manière répétée 
qu'une amélioration dans le paramètre indirect se traduise par une amélioration répétée et prévisible du résultat clinique.

This single copy is for your personal, non-commercial  use only. 
For permission to reprint multiple copies or to order presentation-ready  copies 

for distribution, contact Multimed Inc. at marketing@multi-med.com 



223

PDI march 2011 – Vol. 31, No. 2 REGLES ET RECOMMANDATIONS POUR UNE DP ADEQUATE 2011

Des données observationnelles suggèrent qu’une 
période d’essai d’hémodialyse avant le début de la 
DP peut avoir des effets délétères sur la FRR (25). Des 
patients débutant la DP avec un greffon rénal peu fonc-
tionnel peuvent perdre la fonction de ce rein à mesure 
que le traitement immunosuppresseur est diminué; 
quant à savoir si le bénéfice de prolonger la durée de 
l’immunosuppression dépasse ces risques, cela n’est pas 
connu (26). L’effet de la modalité de DP sur la FRR est 
controversé. Certaines études semblaient montrer que 
la DP automatisée (DPA) est associée à une perte plus 
rapide de la FRR; d’autres ne l’ont pas confirmé (17, 27-
30). Des essais randomisés contrôlés de solutions de DP 
biocompatibles (avec pH normal, taux bas de produits de 
dégradation du glucose, et tampon bicarbonate/ lactate) 
n’ont pas montré de façon unanime un meilleur maintien 
de la clairance rénale résiduelle sur au moins une année 
de suivi (31-33).

1.3. RECHERCHE
Recommandations :

1.3.1. Une étude clinique prospective pour examiner les 
cibles strictes de pression artérielle comparées 
à celles utilisées d’habitude, et leur effet sur la 
diminution de la fonction rénale résiduelle parmi 
les patients en DP, semble bien nécessaire. Une 
telle étude pourrait aussi permettre d’élucider 
l’interaction entre la suppression de la proté-
inurie et la préservation de la clairance rénale 
résiduelle dans cette population.

1.3.2.  Un essai clinique prospectif est également sou-
haité  afin de comparer la diminution rapide vs 
lente des médicaments immunosuppresseurs chez 
les patients transplantés débutant la DP avec une 
dysfonction de leur greffon rénal.

CHAPITRE 2 : CLAIRANCE DES PETITS SOLUTES

2.1. PRESCRIPTIONS ET CIBLES
Règles de conduite : 

2.1.1. Pour la DP continue ambulatoire (DPCA), la pre-
scription de départ habituelle ne doit pas excéder 
4 échanges de 2 litres/ jour (A)(7).

Recommandations :
2.1.2.  Si des patients présentent des symptômes 

urémiques ou ne semblent pas aller très bien cli-
niquement, et en l’absence de cause identifiable 
autre qu’une dialyse insuffisante, la prescription 
(c’est à dire le pKt/V) doit être augmentée, spé-
cialement si le Kt/V total (à savoir la somme du 
pKt/V et du rKt/V) est inférieure à 1.7 (C).

2.1.3. Pour la DPCA, des volumes inférieurs ou un plus 

petit nombre d’échanges que 4 X 2L/ jour peuvent 
être utilisés pour des sujets de faible corpulence 
ou pour ceux qui ont encore une FRR significative, 
surtout si leur KT/V total est plus élevé que 1.7 
(opinion).

2.1.4. Pour la DPA, la prescription de départ recomman-
dée (18, 34-36) devrait permettre d’atteindre un 
Kt/V total cible de 1.7 ou davantage, et devrait 
tenir compte des caractéristiques de transport 
de la membrane péritonéale, avec un nombre 
d’échanges nocturnes allant typiquement  de 3 à 
5 (opinion).

2.1.5. La mesure du Kt/V total devrait être réalisée 4 à 
6 semaines après le début de la DP (37, 38). Cette 
mesure du Kt/V total doit être répétée s’il y a un 
changement inexpliqué ou inattendu dans l’état 
clinique du patient ou s’il existe un problème 
d’ultrafiltration (UF)(opinion).

2.1.6. Les stratégies eff icaces pour augmenter les 
clairances en DPCA sont une augmentation du 
volume des échanges et l’ajout d’échanges sup-
plémentaires (37); cependant, il faut quand 
même envisager une légère augmentation du 
risque de complications mécaniques lorsque les 
volumes d’échange sont augmentés, et il existe 
aussi un risque substantiel de non adhérence 
à la prescription lorsqu’un cinquième échange 
manuel est ajouté (A et C)(37, 39, 40).

2.1.7. La stratégie la plus efficace pour augmenter les 
clairances en DPA est de s’assurer que le patient 
a un échange de jour. Ensuite les stratégies les 
plus efficaces sont l’introduction d’un échange 
de jour additionnel et des volumes nocturnes plus 
élevés (37, 41). D’autres options à considérer sont 
l’augmentation du temps passé sur le cycleur et 
du nombre de cycles (C)(37, 39, 42).

2.1.8. Chez un patient qui est soit maigre, soit au con-
traire en surpoids avéré, le calcul du Kt/V doit 
prendre en compte le poids corporel idéal du 
patient pour estimer le V (C).

Contexte : 
Deux grandes études randomisées contrôlées ont 

examiné les clairances en DPCA. La meilleure et la plus 
importante n’a montré aucun bénéfice sur le pronostic 
pour les patients recevant un pKT/V hebdomadaire 
moyen de 2.12, obtenu en utilisant la DPCA avec plus 
de 4 échanges quotidiens, ou des volumes supérieurs 
à 2 litres tels que requis pour atteindre une clairance 
péritonéale de la créatinine de 60 litres par semaine, 
comparés à un groupe contrôle de patients recevant un 
pKt/V hebdomadaire moyen de 1.6, obtenu en utilisant 
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une prescription conventionnelle de 4 X 2L/ jour en DPCA 
(A)(7). La deuxième étude n’a pas montré de bénéfice 
pour un Kt/V hebdomadaire total de 1.7 à 2.0 comparé 
à plus que 2.0 (A). Cette dernière étude a aussi montré 
une réduction de la dose d’érythropoïétine pour un Kt/V 
hebdomadaire total de 1.7-2.0 comparé à un Kt/V de 
1.5-1.0 (C)(43). Cette évidence de haut niveau montre 
donc que le démarrage de la DPCA avec des prescriptions 
excédant 4 X 2L n’est pas indiqué.

Les analyses de cohortes prospectives et rétrospectives 
ne montrent pas de bénéfice de survie pour des taux de 
pKt/V plus élevés excédant les valeurs thérapeutiques ha-
bituelles (9, 10, 44). Il n’existe à ce jour aucune évidence 
clinique de bonne qualité en faveur de cibles de clairance 
plus élevées pour les transporteurs péritonéaux rapides 
par rapport aux lents, ou pour la DPA par rapport à la DPCA 
(45, 46). Les résultats de l’étude ADEMEX (7) ont de ce fait 
été extrapolés aux patients en DPA. Aucun bénéfice sup-
plémentaire n’a été prouvé pour la mesure de la clairance 
péritonéale de créatinine en plus de la mesure du Kt/V. 
Une proportion significative de patients commence la DP 
« tôt » actuellement, et, pour des raisons de qualité de 
vie, utilisent des prescriptions de DP « incrémentale » ou 
à dose faible, tant qu’ils ont encore une FRR substantielle 
(47, 48). L’augmentation des clairances péritonéales a des 
impacts économiques et de qualité de vie, et peut être 
associée à un plus grand inconfort mécanique (7, 39, 43).

On recommande généralement que le Kt/V total soit 
mesuré à l’aide d’un recueil de dialysat et d’urines des 
24 heures peu après que le patient ait été stabilisé en DP, 
c’est-à-dire après 4 à 6 semaines. C’est aussi typiquement 
le moment pour effectuer le premier test d’équilibration 
péritonéale (PET). Si le pKt/V hebdomadaire est inférieur 
à 1.7, et si pour atteindre le Kt/V total cible, on dépend de 
la clairance rénale résiduelle, il est alors important que le 
rKt/V soit mesuré tous les 3 à 6 mois, puisqu’en général il 
aura tendance à diminuer avec le temps. Si le rKt/V n’est 
plus suffisant pour maintenir le Kt/V total à la cible, il 
faut alors augmenter la prescription de dialyse péri-
tonéale avec une nouvelle mesure du Kt/V total jusqu’à 
ce que la cible soit atteinte. Si le pKt/V hebdomadaire 
est supérieur à 1.7, il y a peu de chances qu’il change de 
manière substantielle tant que la prescription péritoné-
ale demeure la même. Il n’est donc pas  indispensable de 
remesurer le pKt/V de manière routinière, à moins que 
ne survienne un changement inexpliqué ou inattendu du 
statut clinique ou biologique du patient.

Une étude randomisée de 82 patients réalisée au 
début des années‘90 n’a pas montré de différence de 
la pression artérielle ou des survies des patients ou de 
la technique entre la DPA et la DPCA (30). Cependant, 
comparée à la DPCA, la DPA était associée à un moindre 

nombre d’épisodes de péritonite et d’hospitalisation. 
Ces  données nécessitent une confirmation dans une 
population de DP plus actuelle. Une seconde étude ran-
domisée comparant la DPA et la DPCA chez 34 patients a 
démontré que la DPA était associée à significativement 
plus de temps consacré au travail, à la famille et aux 
activités sociales, bien qu’aucune différence dans les 
scores de qualité de vie liée à la santé, telle que mesurée 
par la SF36, n’ait été observée (27). Des données récentes 
de registre à partir de 4128 patients n’ont montré aucune 
différence significative de la survie des patients ou de 
l’échec de la technique censuré pour le décès entre DPCA 
et DPA (49). Malgré les résultats de certaines études ob-
servationnelles, mais pas de toutes, il n’y a pas d’évidence 
concluante que la DPA soit associée à une perte plus rapide 
de la FRR (50-52). De ce fait, il n’y a pas d’évidence clinique 
suffisante pour favoriser la DPCA par rapport à la DPA et 
vice versa; la décision d’utiliser une technique plutôt que 
l’autre devrait donc, quand c’est possible, être prise en 
fonction de la préférence du patient.

Quand il n’est pas possible d’atteindre une dialyse 
adéquate pour des raisons mécaniques, de mode de 
vie ou autre, il faut envisager le transfert du patient en 
hémodialyse; cependant, une telle décision doit pren-
dre en compte le contexte médical et social du patient, 
les désirs du patient lui-même, et de façon sensée, les 
souhaits des personnes qui s’occupent de ce patient. En 
outre, les risques associés à un cathéter veineux central 
pour l’hémodialyse doivent être bien pesés par rapport 
au bénéfice d’une clairance des solutés plus élevée.

Chez les patients qui présentent des réserves de 
graisse importantes, le véritable Kt/V sera sous-estimé 
si l’on utilise le poids total pour le calcul du volume de 
distribution de l’urée, V. Une plus juste estimation de V 
peut être calculée à partir du poids corporel idéal pour 
un patient particulier (basé sur le sexe, la taille et la 
corpulence). De même, chez des patients dénutris, le 
Kt/V sera systématiquement surestimé étant donné leur 
V plus bas. Et donc, à nouveau, V devrait être estimé en 
utilisant le poids corporel idéal ou souhaitable.

CHAPITRE 3 : CONTROLE VOLEMIQUE

3.1.  MAINTIEN DE L’EUVOLEMIE ET DIAGNOSTIC DE 
L’HYPERVOLEMIE

Recommandations :
3.1.1.  Tous les patients en DP devraient avoir une évalu-

ation clinique régulière de leur état volémique 
(opinion).

3.1.2.  Un PET avec du glucose 2,27% ou 3,86% devrait 
être effectué, mais pas avant 4 semaines après 
le début de la DP. Ce test devrait être répété par 
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la suite s’il existe des changements inexpliqués 
ou inattendus du statut volémique ou de l’UF 
(opinion).

   Contexte : 
Une surcharge volémique est habituelle dans les popu-

lations de DP contemporaines (53, 54) et a été associée à 
des pronostics cliniques défavorables tels qu’hypertension 
artérielle, hypertrophie ventriculaire gauche, insuffisance 
cardiaque congestive et hospitalisations (55-57). Des 
études observationnelles suggèrent que le contrôle de la 
volémie chez les patients hypertendus en DP améliore la 
pression artérielle (58); cependant aucune étude randomi-
sée contrôlée ne montre que l’amélioration du contrôle 
volémique  réduit la morbidité ou la mortalité. Néanmoins, 
étant donné que les maladies CV sont la cause la plus 
fréquente de morbidité et de mortalité dans cette popula-
tion, le maintien de la normovolémie est considéré comme 
étant une composante essentielle d’une DP adéquate. De 
ce fait, tous les patients devraient avoir une évaluation de 
leur statut volémique à intervalles réguliers. La fréquence 
de cette évaluation est déterminée par la stabilité clinique 
du patient, mais devrait probablement être effectuée au 
moins tous les 1 à 3 mois.

Bon nombre d’investigateurs ont rapporté la relation 
existant entre la soustraction volémique ou sodique 
(ou les deux) et le pronostic en DP. Au cours d’études 
observationnelles prospectives, une plus grande extrac-
tion quotidienne de sodium et de volume était associée 
à un moindre risque de décès (59, 60). Le lien intuitif 
est qu’une meilleure extraction de sodium et de volume 
indique un meilleur contrôle du statut volémique avec 
pour résultat une mortalité réduite; cependant, cette 
association peut simplement refléter le fait qu’un plus 
grand apport de sodium et de liquide (qui, en état 
d’équilibre, devrait constituer une bonne approximation 
de l’extraction) est d’une meilleure santé des patients 
(61). Le groupe de travail suggère donc qu’un faible 
volume quotidien net d’UF péritonéale (< 750 ml chez 
les patients anuriques  ou < 250 ml chez les patients 
avec une FRR) nécessite d’évaluer soigneusement le 
statut volémique (à la recherche de signes de surcharge 
liquidienne) et les apports diététiques liquidiens et nu-
tritionnels (à la recherche de signes d’une dénutrition 
ou d’apports insuffisants).

Une déplétion volémique peut aussi survenir chez les 
patients en DP. Cette déplétion est associée à des épi-
sodes d’hypotension, de crampes, de malaise, et d’une 
baisse du débit urinaire (62). De ce fait, et nonobstant 
les recommandations précédentes, tous les efforts 
doivent être faits pour éviter une déplétion volémique 
symptomatique inappropriée.

Dans beaucoup d’études à ce propos, sinon toutes, il 
a été démontré que le type de transport en DPCA avait 
un rôle prédictif important (63,64), mais cette associa-
tion prédictive peut ne pas être valable chez des patients 
traités par DPA et icodextrine (45, 46). Quoi qu’il en 
soit, l’évaluation du transport péritonéal peut aider à la 
détermination d’une prescription de DP appropriée  – par 
exemple, utilisation de stases plus courtes ou recours à 
la DPA avec icodextrine durant les échanges de jour (ou 
les deux) chez les transporteurs rapides.

La méthode la plus pratique pour évaluer le type de 
transport péritonéal est un PET au glucose 2,27% (65) ou 
un PET modifié (c’est-à-dire avec du glucose 3,86%)(66). 
Le PET devrait être réalisé au minimum 4 semaines après le 
début de la DP parce qu’un test plus précoce peut ne pas 
refléter de manière précise le type de transport des patients 
ayant commencé la DP (67). Le monitorage routinier du type 
de transport n’est pas vraiment nécessaire; cependant la 
répétition du PET peut aider à la prise en charge lorsque des 
changements inexpliqués du statut volémique surviennent.

La surcharge volémique chez les patients en DP est 
souvent multifactorielle. L’approche diagnostique doit 
être systématique avec prise en compte de l’histoire et 
de l’examen clinique ciblés sur :

•	 l’ingestion de sel et d’eau,
•	 le contrôle glycémique chez les diabétiques,
•	 le statut cardiaque,
•	 le changement de la FRR,
•	 l’adhérence à la prescription de DP,
•	 la justification de la prescription de DP,
•	 les complications mécaniques telles que fuite et 

dysfonction du cathéter,
•	 le changement dans la fonction de la membrane 

péritonéale.

 Une détérioration de la membrane péritonéale ne 
peut être diagnostiquée qu’après avoir considéré toutes 
les autres causes de surcharge liquidienne. En particulier, 
il est essentiel que les causes mécaniques de diminution 
de l’UF, telles que fuite péritonéale ou dysfonction du 
cathéter, aient été écartées. Si une perte de l’UF est 
soupçonnée, une évaluation avec un PET modifié (glucose 
3,86%) est justifiée (66). Un volume d’UF péritonéale 
inférieur à 400 ml sur 4 heures avec un PET au glucose à 
3,86% est un bon indicateur d’une perte de l’UF.

3.2.    TRAITEMENT DE L’HYPERVOLEMIE
Recommandations :

3.2.1. L’apport de sodium doit être restreint à 65 mmol 
(1500 mg) ou moins/ jour chez les patients en 
hypervolémie (C).
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3.2.2.  Chez les patients avec une FRR, des diurétiques 
à haute dose (furosémide 250 mg avec ou sans 
métolazone 5 mg/ jour) augmentent l’excrétion 
sodée et le volume urinaire (B).

3.2.3.  Une solution hypertonique de glucose 3,86% 
peut être nécessaire pour atteindre l’euvolémie; 
cependant, l’usage fréquent de cette solution 
n’est pas recommandé (C).

3.2.4. La solution d’icodextrine est préférée à un 
 dialysat contenant du glucose pour des stases de 
longue durée, c’est-à-dire plus de 8 heures (C).

Contexte : 
En l’absence de complications mécaniques et de perte 

d’UF de la membrane péritonéale, une combinaison de 
stratégies est à prendre en compte pour gérer le patient 
hypervolémique, en y incluant une restriction en sel et 
en eau, des diurétiques à haute dose chez les patients 
ayant toujours une FRR, l’utilisation de plus de solutions 
hypertoniques contenant du glucose, l’abstention de 
stases de longue durée avec du dialysat contenant du 
glucose, l’abstention de cycles trop fréquents en DPA, 
et l’utilisation de dialysat à l’icodextrine pour des stases 
plus longues que 8 heures.

Le CHEP recommande un apport « adéquat » de sodium 
de 65 mmol (1500 mg) ou moins par jour pour la préven-
tion ou le traitement de l’hypertension chez les adultes 
normaux (68). Cette recommandation ne concerne pas 
directement l’hypervolémie chez les patients en DP; 
cependant, le groupe de travail a pensé que cette recom-
mandation était raisonnable étant donné la plus grande 
sensibilité au sodium des sujets atteints de maladie 
rénale, comparés à la population générale.

L’utilisation de diurétiques à haute dose chez des 
sujets avec FRR est validée par une étude randomisée 
contrôlée conduite chez des patients incidents en DPCA 
qui recevaient soit du furosémide à 250 mg/ jour (plus 
5 mg de métolazone/ jour si la diurèse demeurait sous 
500 ml/ jour), soit pas de diurétique, et qui étaient 
suivis pendant 12 mois. Comparés au groupe contrôle, 
les patients traités par diurétiques ont présenté une 
augmentation du volume urinaire et de l’excrétion 
urinaire de sodium sans différence dans la vitesse de 
décroissance de la FRR (21). Par contre, selon l’opinion 
du groupe de travail, des diurétiques thiazidiques seuls 
sont généralement inefficaces pour promouvoir une 
diurèse chez les patients en DP.

Il existe une association nette entre l’exposition 
cumulative au dialysat glucosé hypertonique et la perte 
de la capacité d’UF de la membrane péritonéale (69). 
Comparée à l’utilisation du glucose 3,86%, l’utilisation de 
l’icodextrine augmente les volumes d’UF dans les stases 

de longue durée (> 8 heures)(70, 71), et comparée à 
du glucose 2,27% ou 1,36%, l’icodextrine induit une 
réduction signif icative du volume extra-cellulaire 
chez les patients en DP avec une surcharge volémique 
apparente (72, 73). En outre, les prescriptions de DP 
visant une épargne en glucose améliorent le contrôle 
glycémique chez les patients diabétiques en DP (74) 
et sont  associées à une moindre prise de poids et un 
meilleur profil lipidique (72, 75, 76). L’icodextrine est 
recommandée pour des stases de plus de 8 heures telles 
que la stase de jour de la DPA et la stase de nuit en DPCA. 
Bien qu’il existe une évidence préliminaire de ce que 
la combinaison de solutions de DP basées sur des mé-
langes d’icodextrine et de glucose puisse accroître l’UF 
quand on l’utilise pour des stases longues ou pour des 
cycles courts, et que de l’icodextrine, à raison de deux 
échanges par jour, puisse être considérée comme sûre 
et capable d’augmenter l’UF chez les patients avec une 
perte de l’UF, ces stratégies nécessitent des recherches 
complémentaires (77-79).

L’insuffisance cardiaque congestive est une comor-
bidité fréquente chez les patients en DP. La consultation 
d’un cardiologue et une évaluation par échocardiogra-
phie doivent être envisagées. La maladie cardiaque is-
chémique peut être la cause d’une insuffisance cardiaque 
congestive, et des investigations à la recherche d’une 
cardiopathie coronaire doivent être envisagées chez les 
patients qui peuvent être des candidats à une revascu-
larisation percutanée ou chirurgicale. Le néphrologue 
joue un rôle important dans l’obtention et le maintien 
d’une normovolémie, par les stratégies expliquées plus 
haut chez  de tels patients. Il est aussi raisonnable 
d’appliquer d’autres traitements tels que l’utilisation 
d’IECAs, sartans et béta-bloquants qui ont montré leur 
efficacité dans des études randomisées contrôlées con-
duites dans la population générale, bien que l’ampleur 
du bénéfice chez les patients en DP soit incertaine. La 
sécurité de la spironolactone en cas de dialyse n’est pas 
bien établie. Une hyperkaliémie sévère, bien que rare, a 
été rapportée chez des patients hémodialysés recevant 
cette médication (80). L’utilisation de petites doses (25 
mg/ jour, par exemple) s’est avérée sûre dans des essais 
réalisés auprès de petits nombres de patients en DPCA 
(81). Le groupe de travail suggère donc un usage prudent 
de ce médicament s’il est indiqué, avec une surveillance 
rapprochée de la kaliémie (82).

3.3.  EVALUATION ET MANAGEMENT DE LA PRESSION  
ARTERIELLE

Recommandations :
3.3.1.  Une hypervolémie devrait être recherchée chez 

les patients hypertendus et, si c’est le cas, traitée 
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comme expliqué dans les recommandations du 
3.2 « Traitement de l’hypervolémie » (C).

3.3.2.  On doit viser une pression artérielle de 130/80 
mm Hg, ou même inférieure; la pression artérielle 
optimale n’est pas définie avec certitude (D).

3.3.3.  Les agents anti-hypertenseurs préférés sont les 
IECAs ou les sartans; cependant les co-morbidités 
éventuelles doivent être prises en compte lorsque 
l’on prescrit des anti-hypertenseurs (B).

Contexte :
La pression artérielle doit être mesurée à chaque con-

sultation. La technique pour ce faire est décrite dans les 
recommandations CHEP (68). La mesure doit se faire en 
position assise ou couchée, mais également en position 
debout. Le rôle du monitoring ambulatoire ou à domicile 
de la pression artérielle n’a pas été bien étudié dans la 
population en DP, mais il est généralement encouragé 
et pourrait être particulièrement utile chez les sujets 
avec une hypertension difficile à contrôler, particu-
lièrement si les changements de pression artérielle ne 
peuvent pas être rapportés à des changements dans le 
statut volémique.

Dans la population générale, la relation entre hyper-
tension et risque d’événement indésirable  est bien docu-
mentée. L’hypertension est commune chez les patients 
en DP et touche plus de 80% des patients prévalents dans 
certaines études (83, 84); cependant, les preuves asso-
ciant hypertension et événement indésirable sont limi-
tées dans cette population. Une relation continue entre 
pression artérielle systolique et augmentation du risque 
de mortalité en DP a été rapportée (85). Cependant, 
une étude au moins a montré qu’une pression artérielle 
systolique de 110 mmHg, ou inférieure, était associée à 
une mortalité accrue, alors qu’un effet protecteur était 
observé avec une pression systolique supérieure à 120 
mmHg (86). Une autre étude a montré une relation vari-
able dans le temps entre pression artérielle et mortalité, 
une pression artérielle supérieure étant associée à une 
mortalité inférieure au début de l’observation, et une 
mortalité plus élevée à long terme (87). L’association 
entre pression artérielle basse et événement indésir-
able observée dans certaines études peut être liée à des 
effets confondants par une maladie cardiaque ignorée. 
Cette épidémiologie inverse a aussi été observée dans la 
population en hémodialyse.

Les résultats tirés d’essais randomisés sont en faveur 
du traitement de l’hypertension dans la population 
générale. Etant donné le manque d’essais concernant 
le traitement de l’hypertension chez les patients en 
DP, la pression artérielle optimale demeure incertaine. 
Cependant, le groupe de travail a pensé qu’il était justifié 

d’extrapoler les résultats obtenus aux autres sujets à haut 
risque cardiovasculaire. Un objectif de pression artérielle 
de 130/80 mmHg ou moins est donc recommandé, ainsi 
que conseillé par le CHEP, pour les sujets diabétiques 
et insuffisants rénaux chroniques (88). Cependant, du 
fait que les études observationnelles ont démontré une 
association entre pression artérielle systolique de 110 
mmHg ou inférieure avec des résultats défavorables, 
les médecins devraient être prudents s’ils diminuent la 
pression artérielle sous ce niveau. En outre, chez certains 
malades, une hypotension orthostatique symptomatique 
et une perte de la FRR peuvent survenir à des pressions 
artérielles supérieures à la cible recommandée. Chez de 
tels patients, la cible de 130/80 mmHg ou moins n’est 
pas appropriée, et la pression artérielle devrait être 
maintenue à une valeur minimale  tolérable qui permette 
d’éviter de telles conséquences.

L’hypertension est associée à une surcharge volémique 
chez les patients en DP (89). Une première approche 
de ce problème d’hypertension devrait donc asso-
cier évaluation du statut volémique et traitement de 
l’hypervolémie si cela est cliniquement indiqué. Dans 
une petite étude, des patients en DP, qui étaient hyper-
tendus, mais pas nécessairement hypervolémiques, ont 
montré une amélioration du contrôle tensionnel avec 
une restriction alimentaire en sodium (jusqu’à environ 
1600 mg/ jour) avec ou sans l’addition d’échanges hy-
pertoniques (glucose 3,86%); cependant, cette interven-
tion s’accompagnait d’une réduction du volume urinaire 
résiduel (58). De ce fait, l’impact de telles interventions 
sur la FRR devrait être soigneusement pesé et une déplé-
tion volémique évitée.

Des stases de courte durée, telles que celles utilisées 
dans la DPA à haute fréquence, peuvent être associées 
à une extraction de sodium moins efficace comparée 
à celle d’eau, parce qu’il existe un tamisage du sodium 
durant l’UF et parce qu’il n’existe pas un temps suffisant 
pour une extraction par diffusion du sodium (29, 90). 
Cependant, il y a peu d’évidence que cette soustraction 
inférieure de sodium conduise à des conséquences cli-
niques  préjudiciables, et il semble que le contrôle de la 
pression artérielle et du volume soit possible en DPA avec 
utilisation d’icodextrine durant l’échange long de jour 
(30, 91-94). Finalement, bien que l’utilité des solutions 
hypertoniques de glucose pour retirer du volume à la 
fois en DPCA et en DPA ne soit pas contredite, le groupe 
de travail souligne l’intérêt de minimiser l’exposition 
au glucose du dialysat en donnant priorité à d’autres 
stratégies pour atteindre la normovolémie.

Si des agents anti-hypertenseurs sont requis, la pré-
férence devrait être donnée à l’utilisation d’IECAs ou de 
sartans. Dans une grande étude observationnelle (50) et 
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dans des essais randomisés contrôlés ultérieurs plus 
petits avec des patients en DPCA (19, 20), les IECAs et 
les sartans ont permis de ralentir la perte de la FRR. 
Aucun essai prospectif n’a pu démontrer une réduction 
de la mortalité des patients en DP traités avec l’un ou 
l’autre agent. Dans une étude de cohorte rétrospec-
tive, les patients traités avec l’un de ces médicaments 
avaient un risque relatif de mortalité plus bas en analyse 
multivariée; cependant, des conclusions formelles ne 
sont pas possibles (95, 96). Les co-morbidités doivent 
aussi être prises en compte quand on prescrit des 
anti-hypertenseurs. Par exemple, les béta-bloqueurs 
peuvent être les médicaments de premier choix chez 
des patients qui souffrent d’une maladie coronaire 
symptomatique.

CHAPITRE 4 : PRISE EN CHARGE DE MALADIE CV CHEZ 
LES PATIENTS EN DP

4.1.  DYSLIPIDEMIE
 Recommandations :

4.1.1.  Les statines (inhibiteurs de la 3-hydroxy-
3-méthylglutaryl-coenzyme A réductase), avec 
ou sans l’inhibiteur d’absorption du cholestérol,   
l’ézétimibe, devraient être discutées chez tous 
les patients adultes en DP, pour diminuer le taux 
de LDL-cholestérol (LDL-C)(B).

4.1.2.  Il faudrait mesurer une fois par an le taux des 
 lipides à jeun – cholestérol total (CT), triglycérides 
(TGs), LDL-C et HDL-cholestérol (HDL-C)(opinion).

4.1.3.  Lorsque cela est possible, l’exposition au glu-
cose du dialysat doit être minimisée en donnant 
priorité à d’autres stratégies pour maintenir la 
normovolémie (opinion).

4.1.4. Il faut éviter les traitements combinant statines 
et fibrates (opinion).

Contexte : 
La Société Canadienne Cardio-vasculaire recom-

mande un premier objectif pour le LDL-C inférieur à 
2,0 mmol/L (ou 77 mg/dl) chez les patients avec un 
risque	élevé	d’accident	CV	(≥	20%	sur	10	ans),	 inclu-
ant les patients dialysés à long terme (97). Cependant 
les preuves de l’efficacité d’agents hypolipidémiants 
chez les patients en dialyse ne sont pas très fiables. 
Des études observationnelles ont démontré que chez 
les patients en hémodialyse et en DP, la relation entre 
le CT et la mortalité était décrite par une courbe en 
forme de « J » renversé (98-100) et qu’elle était in-
fluencée par l’albuminémie et d’autres paramètres de 
l’inflammation ou de la dénutrition. D’autres études 
observationnelles ont montré qu’un traitement avec 

des statines entraîne une amélioration de la survie des 
patients ayant une insuffisance rénale terminale, inclu-
ant ceux en DP (101-103), mais qu’il n’en va pas de même 
avec les fibrates (102).

Une méta-analyse récente a démontré que chez les 
patients avec insuffisance rénale chronique, les statines 
diminuaient significativement la mortalité et les événe-
ments CV; une analyse par méta-régression démontrait 
que le niveau d’insuffisance rénale n’avait pas d’effet 
sur l’amplitude de cette réduction de risque. Cependant, 
au moment de la rédaction de ces recommandations, 
deux essais contrôlés randomisés chez les patients en 
hémodialyse avaient évalué les effets d’une thérapie hy-
polipidémiante sur des paramètres cliniques importants. 
L’étude 4D (105) avait randomisé 1255 patients diabé-
tiques en hémodialyse avec un LDL-C entre 2,1 mmol/L et 
4,9 mmol/L (ou 81 et 192 mg/dl), entre atorvastatine (20 
mg) ou placebo. Le traitement par atorvastatine a généré 
une diminution du taux de LDL-C de 42%; cependant, 
aucune différence n’a été observée dans le paramètre 
composite de décès cardiaque, infarctus myocardique 
non fatal, et accident vasculaire cérébral. L’étude mul-
ticentrique internationale randomisée  AURORA (106) 
a évalué l’impact de la rosuvastatine (10 mg) ou d’un 
placebo sur le devenir CV de 2776 patients en hémodialyse 
itérative. Malgré une diminution de 43% du LDL-C et une 
réduction de 27% du taux de protéine C-réactive (CRP) 
avec une statine, aucune différence n’a été observée dans 
aucun des paramètres primaires ou secondaires ou dans 
des sous-groupes pré-établis, incluant un groupe avec 
une maladie CV pré-existante connue. Une tendance à 
un risque augmenté d’AVC hémorragique était observée 
avec la rosuvastatine chez les diabétiques, de la même 
manière que celle vue dans l’étude 4D. Les résultats de 
l’étude SHARP (107), concernant plus de 9000 patients 
avec une maladie rénale chronique avancée ou une 
insuffisance rénale terminale (incluant 500 patients 
en DP), ont été présentés à la réunion annuelle de la 
Société Américaine de Néphrologie de 2010. Les patients 
étaient randomisés entre une combinaison de simvasta-
tine (20 mg) et d’ézétimibe (10 mg) ou placebo, et ont 
été suivis pendant une durée médiane de 4,9 années. 
Le traitement combinant simvastatine et ézétimibe a 
réduit le taux de LDL-C de plus de 30% à 2,5 ans et était 
associé à une réduction significative du risque absolu 
de 2,1% (nombre à traiter : 48) des événements athéro-
sclérotiques majeurs, définis comme la  combinaison 
d’infarctus du myocarde, de morts coronariennes, 
d’AVC ischémiques, ou d’un quelconque procédé de 
revascularisation (p=0.0022). Une différence moindre 
et non significative dans le devenir primaire a été ob-
servée dans le sous-groupe des 3023 patients dialysés 
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(réduction absolue du risque de 1,5%). Notablement, 
le paramètre d’évaluation primaire a été changé au 
cours de l’étude de « tous les événements vasculaires 
majeurs » en « événements athérosclérotiques majeurs » 
sur la base des résultats d’autres études qui suggéraient 
que des événements vasculaires non athérosclérotiques 
(à savoir AVC hémorragiques et autres causes de décès 
cardiaques) n’étaient pas susceptibles de répondre à un 
traitement abaissant les taux de LDL-C.

Les patients en DP semblent avoir un profil lipidique 
plus athérogène que les patients en hémodialyse; en 
effet, ils ont des taux plus élevés de CT, de TGs et de 
lipoprotéine(a)(108), qui peuvent s’altérer avec le 
temps. Le profil lipidique des patients en DP est sans 
doute lié à une exposition cumulative au glucose du 
dialysat (109). Cette hypothèse est confirmée par des 
observations, dans de petites études, d’un impact 
bénéfique sur le profil lipidique de la substitution de 
solutions à base de glucose par des solutions contenant 
de l’icodextrine ou des acides aminés (75, 110, 111). 
L’étude SHARP incluait 500 patients en DP; cependant 
les résultats n’ont pas encore été présentés pour ce sous-
groupe, qui de toutes manières n’aurait pas la puissance 
statistique suffisante  pour détecter une différence 
significative dans le paramètre d’évaluation primaire. 
Il semblerait peu probable qu’il y ait jamais une étude 
randomisée contrôlée suffisamment grande chez les 
patients en DP pour évaluer l’impact d’un traitement 
abaissant le LDL-C sur des paramètres cliniques impor-
tants. Néanmoins, on a pu montrer que les statines et 
l’ézétimibe étaient efficaces pour diminuer le choles-
térol,  incluant le LDL-C, et les TGs, chez les patients en 
DP; par ailleurs, ces agents ont un bon profil de sécurité 
(112, 113). En raison du risque CV élevé initial des pa-
tients en DP, de leur profil lipidique plus athérogène et 
de toutes les preuves disponibles, le groupe de travail 
recommande qu’un traitement hypolipidémiant par 
statines, avec ou sans ézétimibe, soit envisagé chez 
tous les patients en DP, sans tenir compte de leur taux 
de LDL-C de base.

Les TGs sont clairement associés à un risque de 
maladie CV; cependant, il n’est pas certain que les taux 
de TGs soient un facteur de risque indépendant pour la 
maladie CV; le risque observé est atténué de manière 
substantielle quand on l’ajuste pour d’autres facteurs de 
risque connus, y inclus le HDL-C (114-117). Néanmoins, 
un traitement par statines semble avoir un bénéfice 
important chez les patients présentant un LDL-C élevé, 
un HDL-C bas et des TGs élevés (soit un rapport CT/ HDL 
élevé)(118). Dans la population générale, un traite-
ment par fibrates chez les sujets à risque avec un HDL 
bas et des TGs élevés, ou les deux, n’est pas arrivé à 

diminuer le nombre d’événements CV, à l’exception du 
sous-groupe de sujets avec des TGs supérieurs à 2,26 
mmol/L (ou 205 mg/dl) (119). En raison du caractère 
non probant de cette littérature dans la population 
générale, des recommandations de pratiques ne font 
pas mention de cibles spécifiques pour les TGs dans la 
prévention de futurs événements CV (97). Cependant sur 
base de l’analyse post-hoc déjà mentionnée plus haut 
(118), un rapport CT/ HDL inférieur à 4.0 a été suggéré 
comme cible secondaire chez les patients ayant un risque 
élevé d’événement CV dans le futur lorsque le LDL-C est 
inférieur à 2.0 mmol/L (ou 77 mg/dl). Cette cible peut 
généralement être atteinte en augmentant la dose de 
statines. Le traitement par simvastatine et ézétimibe 
dans l’étude SHARP était associé à une réduction de 
11,7% du taux de TGs.

Les résultats en faveur de l’utilisation d’agents hypo-
lipidémiants autres que les statines et l’ézétimibe ont 
toujours été peu probants. Dans la population générale, 
les fibrates peuvent réduire les événements CV, mais pas 
la mortalité CV ou la mortalité totale (120-123), avec un 
risque accru de mortalité non CV (122). Dans une grande 
étude randomisée contrôlée, l’analyse du sous-groupe 
des patients avec maladie rénale chronique (clairance 
de créatinine évaluée par la formule de Cockcroft-Gault 
< 75 ml/min) a montré que les fibrates pouvaient di-
minuer de manière significative les décès coronaires ou 
les infarctus du myocarde non fatals (124). Des données 
observationnelles sur l’utilisation de fibrates chez les 
patients dialysés indiquent que ces agents peuvent être 
utilisés à doses réduites, mais qu’un tel usage n’est pas 
associé à de meilleurs résultats (102). Quand on les 
utilise en conjonction avec des statines, les fibrates 
(en particulier le fénofibrate) sont associés à une aug-
mentation réversible de la créatininémie (120) et à un 
risque  accru de rhabdomyolyse (en particulier avec le 
gemfibrozil)(125, 126). Ce risque apparaît comme étant 
augmenté en présence d’une maladie rénale chronique 
(125). L’acide nicotinique n’a pas été étudié chez les 
patients en DP et il n’y a pas d’évidence actuelle d’une 
réduction des événements CV, malgré la capacité de 
cette thérapeutique à diminuer les TGs et le LDL-C, et 
d’augmenter le HDL-C dans la population générale (122, 
123). Le sevelamer semble diminuer les taux de LDL-C et 
de TGs en même temps qu’il augmente le HDL-C chez les 
patients en dialyse (127); cependant, une méta-analyse 
des études randomisées contrôlées existantes ne 
semble pas démontrer un quelconque bénéfice CV pour 
le sevelamer dans le traitement de l’hyperphosphatémie 
(128). On a montré que d’autres agents séquestrant des 
acides biliaires, y compris la cholestyramine, peuvent 
augmenter les taux de TGs (129-131), qui sont déjà 
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souvent élevés chez les patients en DP. Sur la base de 
l’absence de données probantes dans la population 
générale  quant à l’utilisation d’agents autres que les 
statines et l’ézétimibe pour diminuer les lipides, le 
groupe de travail ne fait pas de recommandations sur 
leur utilisation chez les patients en DP pour la prise 
en charge de la dyslipidémie. Si l’on doit utiliser des 
fibrates, étant donné les inquiétudes évoquées ici, ils 
ne devraient pas être administrés en combinaison avec 
une statine.

4.2.  MALADIE CORONAIRE/ INSUFFISANCE  CARDIAQUE 
CHRONIQUE

Des recommandations précises existent pour la prise 
en charge des patients  ayant une coronaropathie stable 
et instable, et pour l’insuffisance cardiaque chronique 
(132-138). Les patients avec une insuffisance rénale 
terminale, y compris ceux en DP, ont été systématique-
ment exclus des nombreuses études utilisées pour 
développer ces recommandations. Une étude observa-
tionnelle démontre  que, comparé  à une prise en charge 
non invasive, le traitement interventionnel avec pon-
tage coronaire ou intervention coronaire percutanée, 
est associé à un meilleur pronostic dans la population 
d’insuffisants rénaux  au stade terminal (139). Une 
étude randomisée contrôlée de taille moyenne a pu 
montrer que le carvédilol améliorait la survie à 2 ans 
des patients hémodialysés avec insuffisance cardiaque 
(classes fonctionnelles II-III de la New York Heart Asso-
ciation et une fraction d’éjection ventriculaire gauche < 
35%)(140). Une étude avec randomisation  des patients 
hémodialysés sans maladie cardiaque évidente, entre 
le candesartan ou un placebo, a montré une réduction 
de mortalité et d’événements CV avec le sartan (141); 
une étude avec l’IECA fosinopril n’a pas pu reproduire 
ces résultats (142).

Historiquement, chez les patients avec une maladie 
rénale chronique et une insuffisance rénale terminale, il 
y a toujours eu une culture de « rénalisme » - c’est-à-dire 
d’éviter l’utilisation de médicaments montrant un béné-
fice dans l’infarctus myocardique aigu, y compris l’acide 
acétyl-salicylique, les béta-bloqueurs et les IECAs (143). 
Un phénomène similaire a également été observé pour 
le recours à la coronarographie pour ces patients (145, 
146). Le groupe de travail  insiste donc ici sur le fait que 
la maladie rénale chronique, incluant l’insuffisance ré-
nale terminale, n’est pas une raison d’éviter l’utilisation 
de tels agents. Le risque d’hyperkaliémie doit bien sûr 
être pris en considération, bien que ce risque semble 
faible  avec les IECAs ou les sartans en DP et avec la 
spironolactone chez les patients hémodialysés oligo-
anuriques (147, 148).

Les héparines de bas poids moléculaire (HBPMs) sont 
excrétées par voie rénale et sont de ce fait considérées 
comme relativement contre-indiquées dans l’insuffisance 
rénale terminale***. Une méta-analyse des études com-
parant les héparines non fractionnées avec les HBPMs 
n’a pas montré de risque accru de saignement avec les 
HBPMs; cependant, le nombre de patients inclus dans 
l’analyse était faible (149). D’autres études sont donc 
nécessaires pour déterminer si les HBPMs peuvent être 
utilisées avec sécurité chez les patients en insuffisance 
rénale terminale qui nécessitent un traitement sys-
témique par héparine.

4.3.  RECHERCHE
Recommandations :

4.3.1.  Il est encore nécessaire d’obtenir une revue sys-
tématique mise à jour et une méta-analyse de 
l’impact des traitements hypolipidémiants chez 
les patients en insuffisance rénale terminale 
incluant ceux en DP.                               

4.3.2.  Il existe un besoin d’étude randomisée contrôlée 
évaluant le rôle de divers anticoagulants et les 
stratégies de revascularisation chez les  patients 
dialysés avec syndrome coronaire aigu,  incluant 
ceux en DP.

CHAPITRE 5 : NUTRITION EN DP

5.1.     NUTRITION
Recommandations :

5.1.1.  Le statut nutritionnel devrait être évalué à 
intervalles réguliers par le médecin et d’autres 
membres de l’équipe soignante, incluant un 
diététicien (opinion).

   Contexte : 
La dénutrition est fréquente dans la population en 

insuffisance rénale terminale. Chez les patients en 
DP, les index de nutrition ont démontré leur valeur 
prédictive pour d’importants paramètres cliniques, in-
cluant la survie des patients. Ces indices nutritionnels 
incluent le poids corporel, l’« équivalent protéique de 
la génération de l’azote » (PNA), l’évaluation globale 
subjective (SGA), la masse corporelle maigre, l’albumine 
et la pré-albumine sériques, ainsi que l’urée sanguine. 
On recommande d’évaluer le statut nutritionnel en-
viron tous les 3 mois, et plus fréquemment en cas de 
problèmes. La dénutrition chez les patients en DP est 
reconnue comme étant multifactorielle et peut résulter 
d’un apport oral nutritionnel  insuffisant, de mauvaises 
connaissances à propos de la nutrition, d’une inflam-
mation systémique, du contrôle inadéquat de l’urémie, 
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d’une acidose  métabolique, d’un anabolisme perturbé, 
de problèmes socio-économiques, d’une vidange gas-
trique insuffisante et d’autres comorbidités gastro-
intestinales et médicales.

L’approche de la dénutrition devrait donc impliquer 
une évaluation régulière par une équipe multidisci-
plinaire incluant médecins, diététiciens, infirmiers 
et assistants sociaux. En particulier, les conseils d’un 
diététicien devraient être prodigués au moment du 
début de la DP et tous les 6 mois par la suite, avec des 
 évaluations plus fréquentes par cette équipe multidis-
ciplinaire en cas de soucis. L’évaluation doit inclure 
l’anamnèse, l’examen physique, des tests sanguins rou-
tiniers tels que la mesure des taux d’urée, de phosphore 
et d’albumine, et de celle des apports alimentaires, 
incluant le PNA en association avec les mesures des 
clairances de l’urée.

5.2.     SUPPLEMENTS NUTRITIONNELS
Recommandations :

5.2.1.  Les suppléments nutritionnels par voie entérale 
doivent être envisagés pour les patients avec une 
dénutrition modérée à sévère (B). Cependant, 
certains de ces suppléments peuvent ne pas être 
bien tolérés par quelques patients et donc une 
surveillance rapprochée est nécessaire (A).

5.2.2.  L’utilisation de suppléments d’acides aminés 
intrapéritonéaux n’est pas recommandée dans 
le traitement de la dénutrition parce que les 
preuves en leur faveur sont insuffisantes (C), 
et en raison de problèmes liés à leurs effets 
secondaires.

5.2.3. Si des acides aminés intrapéritonéaux sont 
utilisés, on recommande de ne pas dépasser 
un échange par jour (A), et une attention rap-
prochée pour détecter l’apparition d’une acidose 
métabolique et d’une urémie plus importante est 
nécessaire (B).

   Contexte : 
Des suppléments par voie entérale sont fréquemment 

prescrits chez les patients en DP qui ont des apports 
protéiques bas. L’efficacité de ces agents n’a pas été 
étudiée de façon rigoureuse. Trois études randomisées 
contrôlées ont examiné trois suppléments protéiques 
dif férents chez les patients en DP (150-153). Ces 
essais étaient de petite taille, avec une puissance 
statistique limitée et tous n’examinaient que des 
paramètres cliniques indirects. Des trois suppléments 
évalués, deux avaient une mauvaise tolérance et une 
efficacité limitée. Le troisième, un supplément à base 
d’œuf séché, était bien toléré et améliorait certains 

de ces paramètres indirects, incluant les ingestions 
alimentaires de protéines et de calories, et le taux 
d’albumine sérique; cependant, la population étudiée 
était  particulièrement dénutrie, et ce produit n’est pas 
disponible dans le commerce en Amérique du Nord. 
D’autres études non randomisées ont également montré 
une efficacité limitée de ces suppléments (150).

En résumé, l’utilisation de suppléments oraux n’est 
pas justifiée  par une évidence clinique de haut niveau, 
mais les études ne sont pas d’une taille suffisante, ni 
d’une qualité permettant de tirer des conclusions. La 
dénutrition est associée à un pronostic défavorable, et si 
les suppléments nutritionnels sont tolérés, il n’apparaît 
pas qu’ils fassent du tort dans leur tentative de diminuer 
la dénutrition. Les suppléments semblent effectivement 
augmenter les apports protéiques, et en attendant des 
preuves plus solides, leur utilisation pourrait être en-
visagée en cas d’apport protéique oral bas associé à une 
dénutrition légère à modérée.

Les acides aminés intrapéritonéaux sont disponibles 
sur le marché et ont été étudiés dans un certain nom-
bre d’essais randomisés contrôlés (154, 155). Ces 
études étaient de petite taille et n’examinaient que 
des paramètres indirects. Une seule étude randomisée 
avait une période de suivi supérieure à trois mois. Les 
bénéfices démontrés étaient faibles et incluaient une 
meilleure préservation des apports protéiques et de cer-
taines mesures  anthropométriques. Dans la plus grande 
et la plus longue étude, la plupart des patients traités 
avec un échange de la solution contenant les acides 
aminés ont nécessité des suppléments de bicarbonate 
de sodium oral pour traiter l’acidose métabolique, une 
complication, qui en soi est connue pour entraîner une 
dénutrition (155). L’aggravation de l’urémie est aussi un 
effet secondaire reconnu de l’utilisation du dialysat aux 
acides aminés, spécialement si plus d’un échange par jour 
est utilisé. Une ingestion concomitante de calories est 
nécessaire pour faciliter l’anabolisme protéique. Ainsi, 
il y a quelques évidences selon lesquelles  l’anabolisme 
protéique de ces agents peut être amélioré si du glucose 
intrapéritonéal est donné en association avec ceux-
ci dans une prescription de DPA sur cycleur, mais ces 
résultats ne peuvent pas encore être extrapolés aux 
traitements cliniques classiques (156). Pour toutes ces 
raisons, les acides aminés intrapéritonéaux ne peuvent 
pas pour le moment être recommandés pour le traitement 
de la dénutrition chez les patients en DP. Cependant, si 
on utilise ces solutions d’acides aminés pour n’importe 
quelle autre raison, leur quantité doit être limitée à une 
poche de 2L/ jour, et une surveillance rapprochée est 
nécessaire pour détecter et traiter une éventuelle acidose 
ou une aggravation de l’urémie.
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5.3.  CORRECTION DE L’ANABOLISME DEFICIENT, DE  
   L’ACIDOSE ET DE LA  GASTROPARESIE

Recommandations :
5.3.1.  Chez les patients dénutr is, des stéroïdes 

 anabolisants – en particulier le décanoate de 
nandrolone 100 mg par injection intramusculaire 
hebdomadaire – devraient être prescrits pendant 
environ 6 mois (B). L’acétate de mégestrol par 
voie orale peut aussi être envisagé, mais les ar-
guments en sa faveur sont faibles. L’utilisation 
d’hormone de croissance recombinante, de 
 ghréline ou d’ « insulin-like growth factor 1 » 
n’est pas recommandée (D).

5.3.2.  Le taux des bicarbonates plasmatiques veineux 
devrait être maintenu dans les limites élevées 
de la normale (27-28 mmol/L) en utilisant des 
solutions de dialyse contenant 40 mmol de tam-
pon par litre et en prescrivant du bicarbonate de 
sodium oral selon les besoins (A).

5.3.3.  Des agents pro-kinétiques peuvent être envisa-
gés chez les patients en DP qui présentent des 
symptômes suggérant  un retard de la vidange 
gastrique (B).

Contexte : 
Il existe de nombreux éléments indiquant que 

l’urémie est associée à une diminution de l’appétit 
et un déficit de l’anabolisme, de même qu’une fonte 
musculaire, une dénutrition et des fonctions physiques 
diminuées. Des stratégies thérapeutiques basées sur 
les suppléments nutritionnels seuls ont été décevantes, 
et donc l’administration d’agents anabolisants et de 
stimulants de l’appétit a été étudiée. Des petites études 
randomisées chez des patients hémodialysés et en DP 
dénutris ont montré un effet favorable sur l’anabolisme 
et d’autres bénéfices nutritionnels pour l’hormone de 
croissance recombinante et pour l’ « insulin-like growth 
factor 1 » recombinant (157-159); cependant, en raison 
de l’inquiétude à propos des effets secondaires et de leur 
coût, aucun agent n’a été exploré dans des grandes études 
randomisées, et aucun d’entre d’eux ne peut donc être 
recommandé pour un usage routinier dans la dénutrition.

Les stéroïdes anabolisants – en particulier le décano-
ate de nandrolone 100 ou 200 mg donné par injection 
intramusculaire hebdomadaire – ont été étudiés dans 
deux essais randomisés contrôlés chez les patients di-
alysés (160, 161). La première étude, de petite taille, 
n’a inclus que 9 patients en DP suivis pendant 6 mois de 
traitement. Les résultats ont démontré que cet agent 
était sûr aux doses utilisées, et amenait des améliorations 
significatives de la masse maigre et d’autres paramètres 
fonctionnels importants au plan clinique. Une étude 

randomisée ultérieure plus grande, mais de plus courte 
durée, a inclus des patients hémodialysés traités pendant 
3 mois seulement. La sécurité était à nouveau démontrée, 
de même que les améliorations de la masse maigre, mais 
pas celles des performances fonctionnelles. La même 
étude a montré un effet bénéfique sur l’exercice. La 
durée plus courte de cette seconde étude peut expliquer 
certaines des différences dans les résultats.

L’acétate de mégestrol a été étudié chez des patients 
dialysés, mais aucun essai randomisé contrôlé de bonne 
qualité n’a été conduit. On pourrait croire que cet agent 
améliore le statut nutritionnel et augmente l’appétit, 
mais le niveau de preuve est faible (162). Des doses 
 inférieures doivent être utilisées chez les patients at-
teints d’insuffisance rénale en raison des effets secon-
daires. Dans une petite étude randomisée cross-over de 
courte durée chez 9 patients en DP dénutris, la ghréline 
par voie sous-cutanée a pu montrer une amélioration 
des apports alimentaires, mais les résultats sont trop 
prématurés et l’étude trop courte pour justifier une 
recommandation d’utilisation clinique (163).

Deux études randomisées contrôlées ont évalué les 
effets de la correction de l’acidose métabolique chez les 
patients en DP (164, 165). Ces études s’intéressaient 
 respectivement à 200 et 60 patients et toutes deux 
avaient un suivi d’un an. Dans chacune, du bicarbonate 
de sodium et du carbonate de calcium étaient utilisés 
par voie orale pour augmenter le taux de bicarbonates 
plasmatiques, et dans une étude, le groupe contrôle 
recevait une solution de DP avec des taux plus bas de 
lactate (35 mmol/L comparés avec les habituels 40 
mmol/L). Dans les deux études, les bicarbonates plas-
matiques se sont élevés atteignant la limite supérieure 
de la normale (27-28 mmol/L), et dans les deux, les 
augmentations d’apports protéiques et une réduction 
des hospitalisations ont été observées. Une étude a rap-
porté une amélioration des indices anthropométriques, 
l’autre une augmentation dans la note de l’évaluation 
subjective globale. Dans le groupe avec bicarbonates 
élevés, il n’y avait pas de complication liée à une sur-
charge en sodium ou à l’hypertension artérielle, bien 
que cette possibilité doive toujours être envisagée. 
Le maintien d’un taux de bicarbonates plasmatiques 
normal haut (27-28 mmol/L) chez les patients en DP 
est de ce fait recommandé.

Il est bien connu que la vidange gastrique est allon-
gée chez les patients en insuffisance rénale, et en par-
ticulier ceux qui ont une insuffisance rénale terminale 
d’origine diabétique. Ce problème peut être accentué 
chez les patients en DP. Chez un petit nombre de pa-
tients dialysés avec vidange gastrique ralentie, incluant 
certains en DP, des études prospectives de trois agents 
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pro-kinétiques  - la dompéridone, le métoclopramide et 
l’érythromycine – ont montré une association entre une 
accélération de la vidange gastrique et une augmentation 
de l’albuminémie  (166, 167). Certains de ces agents ont 
été administrés par la voie intrapéritonéale, mais la prise 
orale est bien plus facile.

5.4.    RECHERCHE
      Recommandations :
5.4.1.  Des études pour déterminer le taux optimal de 

bicarbonates plasmatiques chez les patients en 
DP sont nécessaires.

5.4.2.  Davantage d’investigations des observations 
initiales prometteuses quant au rôle des stéroïdes 
anabolisants chez les patients de DP dénutris 
seraient bien utiles.

Dans ces deux domaines, des résultats positifs dans 
des études randomisées ne semblent pas avoir convaincu 
les médecins de modifier leurs pratiques.

CHAPITRE 6 : PRISE EN CHARGE DE L’HYPERGLYCEMIE

6.1.       CONTROLE DE LA GLYCEMIE
     Règles de conduite :
6.1.1.  Les patients utilisant l’icodextrine doivent 

employer un lecteur de glycémie qui utilise une 
méthode de dosage par la glucose oxydase ou la 
glucose hexokinase (A).

Recommandations :
6.1.2.  Le contrôle de l’hyperglycémie dans la population 

de patients en DP doit se faire selon les règles de 
l’Association Canadienne du Diabète chaque fois 
que cela est possible (hémoglobine  A 1C < 7,0%, 
glycémie à jeun 4-7 mmol/L ou 70-120 mg/dl) 
(B). Cependant les cliniciens doivent prendre en 
compte le risque d’hypoglycémie chez certains 
patients, avec une attention particulière à l’âge,  
aux comorbidités, à la stabilité et en toute autre 
circonstance.

6.1.3. L’utilisation de metformine devrait être évitée 
chez les patients en dialyse (C).

6.1.4. Certaines sulfonylurées et le répaglinide peuvent 
être utilisés pour contrôler une hyperglycé-
mie chez les patients en DP à condition que le 
risque d’hypoglycémie soit bien évalué. Les 
 thiazolidinediones* peuvent aussi être utilisées, 
mais étant donné les risques possibles au niveau 
CV, elles ne constituent pas les agents préférés 
pour cette population.

6.1.5. Les agents à action courte, tels que gliclazide 
et répaglinide sont préférés chez les patients 
en DP.

 Contexte : 
Des patients non diabétiques débutant la DP peuvent 

développer un diabète résultant de l’absorption de la 
charge glucosée présente dans les solutions de DP, et des 
patients diabétiques débutant la DP peuvent noter une 
détérioration de leur contrôle glycémique  – situations 
que les cliniciens devraient pouvoir anticiper.

Peu de données existent pour guider la prise en charge 
du diabète dans cette population. Un essai randomisé 
évaluant les bénéfices d’un programme détaillé de soins 
aux diabétiques dans la population dialysée incluait un 
petit nombre de patients en DP. Cet essai a pu montrer 
que le groupe avec intervention parvenait à un meilleur 
contrôle de la glycémie et présentait des taux réduits 
d’hospitalisation et d’amputation lors d’un suivi d’un an 
(168). Des extrapolations à partir de données obtenues 
dans la population générale (169) semblent raison-
nables, mais dans la population en HD à tout le moins, 
une corrélation entre hémoglobine A 1C et survie n’a pas 
été démontrée (170). Cependant, les cliniciens ayant ces 
patients en charge doivent prendre en compte le risque 
d’hypoglycémie chez certains patients avec une attention 
particulière pour l’âge, les comorbidités, la stabilité et 
toutes autres circonstances.

Peu de données en général et peu de données concer-
nant l’évolution au long cours décrivent l’utilisation des 
agents oraux dans le contrôle du diabète chez les patients 
en DP ou en HD. La metformine a clairement été décrite 
comme induisant une acidose lactique sévère dans cette 
situation (171), bien que l’incidence précise de cette 
complication soit inconnue. Il existe des rapports dé-
montrant que l’HD n’influence pas la pharmacocinétique 
du glyburide (172), mais certains métabolites actifs de 
cet agent sont accumulés dans l’insuffisance rénale et 
peuvent conduire à une hypoglycémie prolongée. Il y a 
aussi des rapports concernant la sécurité d’emploi des 
thiazolidinediones et des inhibiteurs de la glucosidase 
dans de  petits groupes de patients en HD (173) et en 
DP. Il existe également des arguments démontrant que 
les thiazolidinediones peuvent réduire les besoins en 
insuline (174). Cependant certains de ces agents ont des 
profils pharmacocinétiques défavorables ou des effets 
secondaires néfastes et les laboratoires pharmaceutiques 
déconseillent généralement leur utilisation au cours de 
l’insuffisance rénale. S’ils sont néanmoins prescrits, les 
patients doivent être suivis de près (175). En particulier, 
étant donné les dernières publications à propos des pos-
sibles risques CV des thiazolidinediones, le groupe de 
travail suggère que ces agents ne soient pas considérés 
comme les médications de référence dans cette popula-
tion. Beaucoup de cliniciens ont une expérience avec le 
gliclazide et la répaglinide dans cette population, et ces 
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agents sont efficaces chez certains patients, mais il n’y 
a pas d’étude détaillée publiée à propos de leur sécurité 
et de leur efficacité. L’insuline est probablement l’agent 
le plus indiqué, mais elle peut être difficile à introduire 
pour des patients âgés ayant déjà des difficultés à faire 
face aux demandes de la DP.

La plupart des centres canadiens utilisent l’insuline 
par voie sous-cutanée plutôt qu’intrapéritonéale. Bien 
qu’aucune étude étendue n’ait été effectuée, il y a des 
arguments observationnels pour dire que l’utilisation 
intrapéritonéale de l’insuline est associée à des taux 
significativement élevés d’infection péritonéale (176, 
177)**. Puisque la péritonite est une cause majeure 
d’échec technique en DP (178), ce désavantage de 
l’insuline intrapéritonéale est considéré par beaucoup 
de néphrologues comme trop important par rapport à ses 
bénéfices possibles. D’autres désavantages décrits pour 
la voie d’administration intrapéritonéale  de l’insuline par 
rapport à la voie sous-cutanée, incluent le  développement 
d’une stéatose hépatique sous-capsulaire (179), le besoin 
de doses plus élevées d’insuline, et le développement 
d’un profil lipidique plus athérogène (177). Les bénéfices 
rapportés de la voie d’administration intrapéritonéale de 
l’insuline incluent dans certaines études, mais pas dans 
toutes (44), une amélioration du contrôle glycémique et 
un profil d’insuline plasmatique plus physiologique (180).

Pour l’auto-surveillance de la glycémie chez les pa-
tients utilisant un quelconque échange à l’icodextrine, 
l’usage d’un lecteur de glycémie basé sur la méthode 
glucose oxydase ou hexokinase est une nécessité absolue 
(181, 182). D’autres méthodes peuvent conduire à des 
lectures de glucose surestimées parce que le maltose 
et d’autres métabolites de l’icodextrine absorbés sont 
reconnus comme du glucose. Ces valeurs plus élevées 
peuvent évidemment conduire à l’utilisation de doses 
plus élevées d’insuline ou d’agents oraux, produisant 
une hypoglycémie qui peut ne pas être détectée (voir 
les notices d’utilisation des solutions à l’icodextrine 
et des lecteurs disponibles sur le marché). 

6.2.        STRATEGIES DE REDUCTION DE GLUCOSE
 Recommandations :

6.2.1.  Pour réduire l’exposition péritonéale au glucose, 
tout doit être fait pour minimiser l’utilisation des 
solutions contenant des concentrations élevées 
en glucose, incluant l’usage de diurétiques, la 
restriction sodée alimentaire et les solutions 
d’icodextrine de façon appropriée pour atteindre 
l’UF et le contrôle volémique souhaités.

Contexte : 
Il y a de bonnes raisons de penser, à partir d’études 

observationnelles, que l’exposition chronique du 
péritoine au glucose favorise le développement pro-
gressif d’un statut de transporteur rapide (183), qui 
peut f inalement conduire à un échec d’UF et de la 
technique (184). Cette réponse peut se produire plus 
rapidement chez les patients anuriques en DPA et peut 
être limitée par l’utilisation de l’icodextrine (69). Par 
ailleurs, le remplacement de certains échanges conten-
ant du glucose par l’icodextrine peut aussi améliorer 
le contrôle glycémique et le profil métabolique (110), 
parce que l’absorption du glucose à partir du péritoine 
peut jouer un rôle important sur le profil métabolique 
défavorable des patients en DP, même non diabétiques 
(186). Ces soucis ont donné lieu au concept de régimes 
de DP avec épargne du glucose dans lesquels d’autres 
stratégies sont utilisées pour minimiser l’exposition au 
glucose (187).
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NOTES DE BAS DE PAGE DES TRADUCTEURS DU RDPLF
º  non commercialisé en dehors du continent améri-

cain, équivalent à hydrochlorothiazide ;     
* médications interdites en France ;  
**  ceci est différent de l’expérience dans le RDPLF ;
*** en France, les HBPM sont  formellement contre-

indiquées dans l’insuffisance rénale sauf pour l’HD
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