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les lignes directrices pour la prise en charge de la néphropathie chronique 
avancée, y compris la dialyse, appuient un contrôle intensif des taux élevés de 
phosphate en raison d’un large éventail de complications.1 ces complications 
comprennent une augmentation du risque d’hyperparathyroïdie secondaire, 
d’événements cardiovasculaires (cV) et de décès. malgré les lignes directrices, 
le contrôle de l’hyperphosphatémie chez les patients atteints d’une néphropathie 
chronique est systématiquement médiocre. dans certaines études, moins de  
30 % des patients sous dialyse se situaient dans la plage cible.2,3 les chélateurs 
de phosphore ainsi que le régime alimentaire constituent la pierre angulaire des 
stratégies thérapeutiques. une posologie simple est pertinente à l’égard des 
soins aux patients. en raison de la complexité de la néphropathie chronique et de 
ses nombreuses comorbidités, les chélateurs de phosphore dont le fardeau de la 
médication est faible sont une variable importante en ce qui a trait à l’adhésion 
et l’atteinte des objectifs thérapeutiques.
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Contexte 
Alors que la diminution de la fonction rénale approche 
puis chute sous 30 mL/min/1,73 m2, le risque 
d’hyperphosphatémie augmente.4 Une des raisons est que 
l’homéostasie du phosphate dépend de l’excrétion urinaire, 
une fonction clé des reins.5. Ainsi, il s’ensuit que les patients 
anuriques sous dialyse courent le plus grand risque 
d’hyperphosphatémie. De plus, le rein participe à l’équilibre 
de la parathormone (PTH), du facteur de croissance des 
fibroblastes (FGF23), de la vitamine D et d’autres facteurs 
biochimiques qui régissent le métabolisme phosphorique.6 
Pour définir la physiopathologie de l’hyperphosphatémie, 
les lignes directrices des résultats globaux améliorant 
la maladie rénale (Kidney Disease Improving Global 
Outcomes, KDIGO) sur les troubles minéraux et osseux 
liés à la néphropathie chronique ont mis l’accent sur la 
corrélation entre les taux élevés de phosphate, calcium, 
et PTH de la néphropathie chronique.1 Parmi plusieurs 
boucles entraînant une hyperphosphatémie, la diminution 
de la synthèse rénale de la vitamine D provoque une 
diminution de l’absorption gastro-intestinale du calcium, ce 
qui peut à son tour stimuler une plus grande production de 
PTH résultant en une plus grande libération de phosphore 
provenant de l’os.5 Cependant, lorsque le DFGe chute sous 
20 à 25 mL/min/1,73 m2, la réabsorption du phosphore 
est supprimée de façon maximale, et l’excrétion urinaire 
compensatoire de phosphate pourraient ne plus suivre 
l’apport de phosphore et sa libération par les os, entraînant 
une hyperphosphatémie. 

L’alimentation et les chélateurs de phosphore sont les 
pierres angulaires du traitement de l’hyperphosphatémie, 
mais les lignes directrices de prise en charge encouragent 
que l’attention soit portée sur la corrélation entre les autres 
troubles métaboliques associés. Bien que presque tous les 
patients atteints d’une maladie rénale avancée aient besoin 
de chélateurs de phosphore pour atteindre les valeurs 
cibles des lignes directrices, des stratégies visant à corriger 
d’autres déséquilibres métaboliques, comme les taux de 
vitamine D, de calcium et de PTH, sont souvent nécessaires. 

L’hyperphosphatémie peut être associée à des crampes 
musculaires, de la tétanie, un engourdissement péribuccal 
ou des picotements, mais le degré auquel ces symptômes 
sont causés par des taux élevés de phosphate sérique ou 
des troubles métaboliques qui l’accompagnent n’est pas 
clair. Les patients atteints d’hyperphosphatémie peuvent 
également développer des douleurs osseuses et articulaires, 
un prurit et une éruption cutanée. Pour le diagnostic, un 
suivi de routine du phosphate sérique, ainsi que du calcium 
sérique, de la PTH et de la phosphatase alcaline, est 
conseillée une fois que les patients ont une néphropathie 
chronique de stade 3a ou plus, selon les lignes directrices de 

KDIGO.1 La néphropathie chronique de stade 3a est définie 
comme un débit de filtration glomérulaire estimé (DFGe) de 
45 à 59 mL/min/1,73 m2. Au moment où l’insuffisance rénale 
atteint le stade 3b (DFGe de 30 à 44 mL/min/1,73 m2) ou une 
gravité plus élevée, les lignes directrices recommandent 
de surveiller le taux sérique de phosphate et de calcium au 
moins tous les trois mois.

La définition du taux sérique normal de phosphate 
varie.7 Les valeurs de 0,9 à 1,5 mmol/L sont typiques 
chez les personnes en bonne santé, bien que des 
analyses rétrospectives suggèrent que le risque de 
progression de la néphropathie chronique est observé 
à des niveaux inférieurs à 1,5 mmol/L. Dans des études 
observationnelles, l’augmentation des concentrations 
sériques de phosphate, qui sont souvent accompagnées 
d’élévations de taux PTH, FGF23, calcium et produit 
phosphocalcique (CaxP), est associée à un risque accru 
de calcification valvulaire, d’hypertrophie ventriculaire 
gauche, d’insuffisance cardiaque, de décès d’origine CV 
et de décès toutes causes confondues.8 Dans plusieurs 
études comportant le traitement de liaison au phosphate, 
y compris une revue et une méta-analyse systémiques, 
des réductions du phosphate sérique associées à une 
amélioration de la survie ont été observées. 9-11 Sur la base 
du vaste corpus de données associant des taux élevés de 
phosphate sérique avec une augmentation de la mortalité 
et les données probantes rétrospectives associant des 
réductions de phosphate sérique avec un avantage de 
survie, la cible de phosphate sérique est définie dans 
les lignes directrices de KDIGO comme étant la « plage 
normale ». Les essais prospectifs randomisés et contrôlés 
qui vérifient et quantifient les bienfaits du traitement de 
l’hyperphosphatémie n’ont pas encore été terminés, mais 
sont actuellement en cours. 

Les maladies CV, qui représentent plus de 50 % des décès 
chez les patients atteints de néphropathie chronique,12 
sont considérées comme la cause la plus courante de 
décès lié à des taux élevés de phosphate sérique. La 
calcification vasculaire, qui survient en association avec les 
perturbations métaboliques interreliées qui comprennent 
l’hyperphosphatémie, est impliquée dans les événements 
ischémiques. Les calcifications vasculaires sont également 
une cause soupçonnée d’altération de la fonction CV qui 
entraîne une insuffisance cardiaque, une mort cardiaque 
subite et une maladie artérielle périphérique.11,13

Il existe des mécanismes autres que la calcification 
vasculaire par lesquels l’hyperphosphatémie contribue 
directement ou indirectement à un risque accru de 
morbidité et de mortalité. En raison de son effet exacerbant 
sur le métabolisme du calcium, l’hyperphosphatémie 
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augmente directement ou indirectement le risque de 
douleur osseuse et de fracture osseuse liées à une 
altération du métabolisme osseux.4,11 Il est également 
associé à un prurit invalidant,14 et augmente le risque de 
calciphylaxie, une complication rare, mais potentiellement 
mortelle.15 L’hyperparathyroïdie secondaire, caractérisée 
par une hyperplasie de la glande parathyroïde, est un 
facteur apparenté, mais potentiellement indépendant, qui 
contribue au risque de maladies CV et osseuses.16

Prise en charge
La plupart des patients atteints d’une néphropathie 
chronique avancée et essentiellement tous les patients sous 
dialyse ont une hyperphosphatémie.14 En raison des risques 
associés à un taux élevé de phosphate sérique, les lignes 
directrices de KDIGO recommandent des interventions 
actives pour abaisser le taux de phosphate vers des valeurs 
normales chez les patients atteints d’une néphropathie 
chronique de stade 3a ou plus.1 Bien que le phosphore soit 
le minéral essentiel utilisé par les cellules dans tout le corps, 
le phosphate, qui représente une liaison de l’oxygène au 
phosphore qui est utilisé par tous les systèmes biologiques, 
est la cible typique de l’évaluation.6

Il existe actuellement trois approches pour abaisser 
les taux de phosphate chez les patients atteints de 
néphropathie chronique : 

1. Restriction alimentaire de l’apport en phosphate 
L’intervention active comprend la restriction alimentaire 
des aliments riches en phosphate qui peuvent provenir 
de diverses sources. Le phosphate organique est dérivé 
soit de protéines animales, soit de sources végétales, 
tandis que le phosphate inorganique est présent dans 
les boissons gazeuses et est utilisé comme additif 
pour prolonger la durée de conservation des aliments 
emballés. La biodisponibilité du phosphate dans le 
sérum dépend de la source, le phosphate inorganique 
des aliments emballés et des boissons gazeuses ayant 
la biodisponibilité la plus élevée (80 à 100 %3). Il faut 
donc éviter les sources de phosphate inorganique chez 
les patients atteints de la néphropathie chronique. Alors 
que la biodisponibilité du phosphore dans des sources 
inorganiques, comme les aliments préparés ou emballés 
et les boissons gazeuses, est estimée à 80 à 100 %,17 la 
biodisponibilité du phosphore dans les sources végétales, 
comme les céréales, légumineuses, ou noix, varie de 20 
à 40 %.18,19 La biodisponibilité des protéines animales, 
comme la viande, le poisson, les œufs ou le lait, varie de 
40 à 60 %.17 Les lignes directrices nutritionnelles émises 
par l’Initiative sur la qualité des mesures relatives aux 
maladies rénales (Kidney Disease Outcomes Quality 
Initiative, KDOQI) de la National Kidney Foundation 

comprennent des renseignements sur l’identification 
des aliments riches en phosphates et des stratégies pour 
concevoir des régimes à faible teneur en phosphate.20 
Bien que le régime alimentaire puisse procurer une 
réduction importante des taux sériques de phosphate, 
certaines études indiquent que moins de la moitié des 
patients continuent à suivre un régime alimentaire à 
faible teneur en phosphate.19 Chez les patients suivant 
un régime à faible teneur en phosphate, une surveillance 
étroite de l’état nutritionnel est appropriée en raison 
du risque du manque en protéine ou d’autres aliments 
essentiels. Les initiatives réussies nécessiteront 
probablement une éducation du patient et des membres 
de sa famille, ainsi que des conseils nutritionnels adaptés 
au mode de vie et à la culture du patient.19 

2. Élimination du phosphate par dialyse
Le phosphate est éliminé par hémodialyse, bien 
qu’il dépende de variables comme le débit et les 
caractéristiques de la membrane du dialyseur. Cependant, 
l’hémodialyse ne peut éliminer efficacement le phosphate 
du sérum que pendant une dialyse type de 4 heures, qui 
élimine environ 900 mg de phosphate.18 Une explication 
de cette clairance limitée est que la plus grande partie 
de la charge en phosphate chez un patient atteint 
de néphropathie chronique se trouve dans l’espace 
intracellulaire plutôt que dans le sang et que le débit 
de transfert des solutés intracellulaire à extracellulaire 
est lent.21 Deux études ont démontré qu’il est possible 
d’éliminer plus de phosphate avec des séances de dialyse 
nocturnes de plus longue durée.22,23 Des séances de 
dialyse plus typiques sont utiles pour réduire les taux 
sériques de phosphate, mais doivent demeurer inférieures 
à l’apport quotidien de phosphate, qui se produit à un taux 
de 1 000 mg par jour, même avec des régimes à faible 
teneur en phosphate. Dans les régimes alimentaires plus 
typiques, l’apport peut être plus de deux fois plus élevé 
avec des taux d’absorption estimés à environ 60 %.24,25 

3. Réduction de l’absorption intestinale du phosphate
En raison des limites du régime alimentaire et de la dialyse 
dans la réduction de l’hyperphosphatémie, les chélateurs 
de phosphore doivent être envisagés chez la plupart ou 
tous les patients atteints d’une néphropathie chronique 
tardive et demeurent une norme de soins chez les patients 
sous dialyse et dialyse péritonéale. Dans le tractus gastro-
intestinal, ces chélateurs de phosphore échangent un 
anion de phosphate présent dans les aliments avec un 
cation, comme le carbonate, l’acétate ou le citrate, pour 
former un composé non absorbable excrété dans les 
selles.18 Par conséquent, le mode d’action des chélateurs 
explique pourquoi ils doivent être pris avec les repas afin 
d’être efficaces. Même si les chélateurs autorisés sont 
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efficaces, ils utilisent plusieurs mécanismes différents. 
Les différences entre les agents sont potentiellement 
significatives pour définir l’efficacité et l’innocuité relatives, 
ainsi que les considérations pratiques, en particulier le 
fardeau quotidien de la médication.

Ce dernier problème est pertinent pour l’adhésion 
thérapeutique essentielle à des réductions soutenues du 
phosphate sérique. Même si le fardeau de la médication 
n’est que l’un des nombreux obstacles pour les patients 
suivant un traitement à long terme, il s’agit d’une étape 
fondamentale vers l’atteinte de l’objectif visant à baisser 
les taux de phosphate afin de réduire les risques associés.  
Dans les études cliniques, la non-adhésion aux chélateurs 
de phosphore a largement varié, mais il existe plusieurs 
études suggérant que seulement environ la moitié des  
patients continuent d’y adhérer pendant de longues 
périodes.26 

Mettre en œuvre une approche globale du traitement 
L’hyperphosphatémie et la néphropathie chronique 
surviennent généralement dans le contexte de multiples 
morbidités, y compris le diabète sucré, l’anémie, et les 
maladies CV ou les facteurs de risque de maladie CV, 
comme l’hypertension, nécessitant tous un traitement.27 

Un obstacle à l’adhésion à la maîtrise pharmacologique 
de l’hyperphosphatémie est le nombre considérable 
de traitements pharmacologiques requis dans cette 
population complexe. En raison de cette complexité, il 
y a un intérêt croissant concernant le développement 
d’équipes multidisciplinaires qui peuvent répondre aux 
multiples problèmes de santé auxquels font face les 
patients atteints de néphropathie chronique avancée ou 
qui ont déjà progressé à la dialyse. Il y a des preuves que 
cela est efficace. Dans une méta-analyse de 21 études 
portant sur plus de 10 000 patients, des modèles de 
soins multidisciplinaires pour la néphropathie chronique, 
définis comme des équipes composées de néphrologues, 
de cardiologues, de pharmaciens et de diététistes, ont été 
associés à une progression plus lente de déclin du DFGe 
et des taux plus faibles de mortalité.28 Ce type d’approche 
globale du traitement est justifié. La forte corrélation entre 
le nombre de comorbidités et la survie au fil du temps 
appuie une approche ciblée qui comprend une adhésion 
optimale aux traitements ralentissant la progression de 
la maladie29 (Figure 1). 

Chélateurs de phosphore : choisir le traitement approprié
Des chélateurs de phosphore sont nécessaires chez la 
plupart des patients atteints de la néphropathie chronique 
avancée afin d’améliorer les taux sériques de phosphate. 
Selon les lignes directrices de KDIGO, la cible est une 
plage acceptable, définie comme étant 1,13 à 1,78 mmol/L, 

bien qu’il n’y ait pas de niveau clairement défini au-dessus 
duquel les niveaux de phosphate imposent des risques. 
Jusqu’à présent, il n’existe aucune preuve prospective 
d’un avantage sur le plan de la mortalité chez les 
personnes atteignant un taux cible de phosphate sérique 
donné, mais deux essais contrôlés randomisés, HiLo et 
PHOSPHATE,30,31 sont en cours afin de répondre à cette 
question. Compte tenu de la plausibilité des bienfaits et 
des données rétrospectives appuyant une réduction de 
la mortalité attribuable au traitement des taux élevés 
de phosphate sérique, les chélateurs de phosphore 
demeurent une norme de soins.

FIGURE 1  |  Corrélation entre le nombre de comorbidités et la 
survie au fil du tempse
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D’après Gomez A et al. Canadian Journal of Kidney Health and Disease 2015;2 : 34.

L’introduction de chélateurs de phosphore dans la 
prise en charge de la néphropathie chronique avancée 
est une étape relativement simple, mais ces agents ne 
sont pas interchangeables en raison de nombreuses 
caractéristiques potentiellement significatives, y compris 
leurs mécanismes, leur risque d’effets indésirables, 
leur coût et leur fardeau de la médication. Même si 
l’hydroxyde d’aluminium a en grande partie été laissé 
de côté en raison du risque de toxicité, il existe trois 
chélateurs de phosphore contenant du calcium, deux 
chélateurs qui comprennent le sevelamer, un qui contient 
du lanthane, et l’oxyhydroxyde sucro-ferrique, un nouvel 
agent et le plus récemment approuvé (Tableau 1).

Il y a peu d’essais cliniques contrôlés comparant ces options. 
Les chélateurs à base de calcium, le carbonate de calcium, 
l’acétate de calcium et le citrate de calcium sont largement 
utilisés, mais ne sont pas particulièrement bons pour lier 
le phosphate et des études ont soulevé des inquiétudes 
en associant ces chélateurs à une augmentation de la 
charge en calcium avec la progression de la calcification 
vasculaire.32 Le risque peut être réduit en limitant le nombre 
de comprimés utilisés, mais cela ne permettrait pas 
d’atteindre les cibles de taux de phosphore chez la plupart 
des patients en raison de la capacité réduite de chélation.33 
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Les deux chélateurs de phosphate contenant du sevelamer, 
le chlorhydrate de sevelamer et le carbonate de sevelamer, 
sont également couramment utilisés. Dans des études 
contrôlées, ils ont été associés à des réductions soutenues 
du phosphate sérique chez les patients sous dialyse ou 
dialyse péritonéale. Ils ne sont pas associés à un risque 
de taux élevé de calcium.34 Cependant, le sevelamer a 
des effets hors cible sur le tractus gastro-intestinal qui 
comprennent des saignements, des nausées et de la 
constipation.35 Dans certains cas, des effets secondaires 
comme la dysphagie et l’obstruction intestinale ont 
entraîné une hospitalisation et une intervention 
chirurgicale.36 D’un point de vue quotidien des patients, 
la capacité relativement faible de liaison au phosphate 
représente probablement le plus grand inconvénient. Les 
deux variétés de sevelamer nécessitent jusqu’à 12 pilules 
par jour afin d’atteindre les valeurs cibles de traitement. 
De plus, les pilules de sevelamer sont grosses et doivent 
être avalées dans leur ensemble, ce qui rend l’expérience 
du patient moins agréable. 

Le carbonate de lanthane, comme les médicaments 
contenant du sevelamer, ne contient pas de calcium, 
mais il est associé à des effets secondaires, y compris 

ceux touchant le tractus gastro-intestinal ainsi que des 
symptômes musculaires.37 Pour une posologie typique, le 
carbonate de lanthane ne nécessite que 3 à 6 pilules par jour 
afin d’atteindre les taux cibles de phosphate, mais il existe un 
risque d’accumulation substantielle de ce chélateur dans les 
os.38 Les conséquences cliniques de cette accumulation sont 
incertaines, mais cette caractéristique, ainsi que son coût, 
pourrait expliquer son utilisation limitée. Les comprimés 
de lanthane ne peuvent pas être avalés en entier pour être 
efficaces et en raison de leur consistance dure, de nombreux 
patients doivent écraser le comprimé avant de prendre le 
chélateur avec un repas. De plus, la palatabilité est moins 
agréable en raison de la texture crayeuse. 

L’oxyhydroxyde sucro-ferrique, le chélateur de phosphore le 
plus récemment approuvé, est un comprimé à croquer pris 
trois fois par jour, avec des repas. Lorsque ces comprimés 
sont mâchés, les patients rapportent souvent un goût 
semblable à celui des baies, ce qui rend l’expérience plus 
agréable que les autres chélateurs. Il s’est également révélé 
efficace chez les patients atteints d’insuffisance rénale au 
stade terminal, y compris chez ceux sous dialyse. Lors d’une 
comparaison directe avec le chlorhydrate de sevelamer, l’un 
des chélateurs de phosphore les plus largement prescrits, 

www.TheMedicalXchange.com

TABLEAU 1  |  Caractéristiques clés des chélateurs de phosphore

Fardeau 
quotidien de 
la médication

Dose 
quotidienneSOLO-1� Avantages InconvénientsType

Efficace; aucun calcium; n’entraîne pas 
de surcharge en fer

Coût; selles décolorées; effets secondaires 
gastro-intestinaux légèrement élevés

2 à 6 comprimés 
à croquer

500 mgOxyhydroxyde 
sucro-ferrique

Efficace, potentiellement plus que le 
carbonate de calcium avec moins 
d’absorption de calcium

Risque d’hypercalcémie; calcification 
extra-squelettique; suppression de la PTH; 
effets secondaires gastro-intestinaux

6 à 12 gélules667 mg
Acétate 
de calcium

Efficace, peu coûteux
Risque d’augmentation de l’hypercalcémie – 
pourrait entraîner une calcification vasculaire; 
effets secondaires gastro-intestinaux

3 à 6 comprimés500 à 1 250 mgCarbonate 
de calcium

Efficace, peu coûteux4 à 6 pilules
4 000 à 6 000 mg

(équivalent à 250 mg 
de calcium par jour)

Citrate 
de calcium

Amélioration de l’absorption de l’aluminium; 
effets secondaires gastro-intestinaux; calcification 
vasculaire; non recommandé chez les patients 
atteints de MRC

Efficace; effet hypolipidémiant; 
aucun calcium

Coût; effets secondaires gastro-intestinaux; 
apparition potentielle d’une acidose métabolique6 à 12 gélules800 mg

Chlorhydrate 
de sevelamer

Efficace; effet hypolipidémiant; 
aucun calcium

Coût; effets secondaires gastro-intestinaux6 à 12 gélules800 mgCarbonate 
de sevelamer

Efficace; aucun calcium
Coût; effets secondaires gastro-intestinaux; 
l’absorption systémique peut être une 
préoccupation en raison du risque d’accumulation

3 à 6 comprimés 
à croquer

250 à 1 000 mg
Carbonate 
de lanthane

Efficace, peu coûteux Possibilité de toxicité à l’aluminium 
Le patient nécessite une surveillance attentive

‒Aucune dose sécuritaire 
n’a été identifiée

Hydroxyde 
d'aluminium

D’après Vallée M. International Journal of Nephrology and Renovascular Disease 2021;14: 301-311.
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il s’est avéré non inférieur en ce qui concerne le contrôle 
du phosphate. Cependant, il avait des avantages, y compris 
un fardeau quotidien beaucoup plus faible en comprimés 
(3,1 comprimés à croquer vs 8,1 comprimés non à croquer 
pour atteindre des taux de phosphate similaires) et un profil 
d’innocuité plus favorable.39 Plus précisément, alors que les 
effets indésirables gastro-intestinaux sont survenus dans 
les deux groupes de l’étude, ils sont survenus à un taux plus 
faible avec l’oxyhydroxide sucro-ferrique (33,6 vs 45,1 %).

Dans une autre étude, les résultats des patients maintenus 
sous oxyhydroxyde sucro-ferrique ont été comparés à 
ceux commencés sous oxyhydroxyde sucro-ferrique, 
mais qui sont passés à un autre chélateur de phosphate à 
90 jours.40 À 2 ans, les patients traités par oxyhydroxyde 
sucro-ferrique d’entretien étaient plus susceptibles 
d’atteindre un taux de phosphate ≤ 1,78 mmol/L, avaient 
des taux d’hospitalisations annuelles plus faibles et 
prenaient 50 % moins de pilules. Dans l’étude VERIFIE 
récemment publiée, les taux sériques de phosphore sont 
passés de 2,03 à 1,71 mmol/L avec l’oxyhydroxyde sucro-
ferrique à une dose quotidienne moyenne de 2,3 pilules.41 
De plus, la proportion de patients ayant des taux sériques 
de phosphore < 1,78 mmol/L est passée de 29,9 % à 
l’inclusion dans l’étude à 63,0 % à la fin du suivi.

Les selles molles sont l’effet secondaire gastro-intestinal 
le plus souvent signalé avec l’oxyhydroxyde sucro-ferrique. 
Ces effets sont légers à modérés et tendaient à disparaître 

tôt dans le traitement sans traitements spécifiques ou 
changements thérapeutiques.39 L’expérience clinique a mené 
à la suggestion d’instaurer l’oxyhydroxyde sucro-ferrique à 
une dose plus faible de 500 mg par jour à mâcher avec le 
plus gros repas de la journée afin de minimiser le risque de 
selles molles. Par la suite, la dose peut être augmentée par 
500 mg (une pilule) toutes les 2 à 4 semaines jusqu’à ce que 
le taux cible de phosphate soit atteint. La dose quotidienne 
maximale recommandée est de 3 000 mg (6 pilules) par jour. 
En raison de la teneur en fer des selles d’oxyhydroxyde 
sucro-ferrique, les selles deviennent souvent foncées et 
décolorées et les patients doivent en être informés. Il est à 
noter que des études n’ont signalé qu’une légère absorption 
systémique de fer avec ce chélateur.42,43 

On a estimé que les chélateurs de phosphore 
représentent environ la moitié des pilules requises par 
les patients dialysés.33 Dans une étude évaluant le lien 
entre le fardeau de la médication et l’adhésion, un plus 
grand nombre de pilules quotidiennes stratifiées par  
< 3 pilules, 3 à 6 pilules, > 12 à 15 pilules, et > 15 pilules 
ont été associées à une augmentation progressive des 
taux sériques de phosphore. 44 Menée avec 8 616 patients, 
l’étude a également révélé une corrélation entre plus de 
pilules et moins de patients dans la plage cible pour le 
phosphore sérique (Figure 2).

Il existe de nombreux agents efficaces se liant au 
phosphate pour l’excrétion fécale, mais les options 

FIGURE 2  |  Corrélation entre le fardeau de la médication et la plage cible pour le phosphore sérique
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peuvent être réduites par les objectifs thérapeutiques, y 
compris l’évitement des agents susceptibles d’augmenter 
le taux de calcium, et le choix des agents qui sont très 
probablement compatibles avec une adhésion soutenue. 
En général, la tolérabilité relative, la simplicité de la 
posologie et la puissance sont des avantages cliniques 
relatifs, mais elles sont particulièrement pertinentes 
chez les patients atteints de néphropathie chronique et 
présentant de multiples comorbidités.

Résumé
Les lignes directrices actuelles pour la prise en charge 
de l’hyperphosphatémie chez les patients atteints 
d’une néphropathie chronique avancée ont été tirées 
d’études rétrospectives corrélant une augmentation des 
taux sériques de phosphate avec un risque accru de 
mortalité. D’autres essais sont en cours, mais les données 
disponibles associant des taux sériques de phosphate plus 
faibles à une meilleure survie chez les patients atteints 
d’une néphropathie chronique avec hyperphosphatémie, 
en particulier ceux sous dialyse, sont convaincantes. Ces 
données ont servi de base aux lignes directrices actuelles 
qui prévoient que les cibles de phosphate sérique se 
situent dans les valeurs normales. 

Pour atteindre cette cible sans exacerber les anomalies 
métaboliques coexistantes, y compris le risque de 
surcharge de calcium induit par les chélateurs de 
phosphore à base de calcium qui est lié à un risque élevé 
d’événements CV, les chélateurs de phosphore sans 
calcium sont une pierre angulaire de la prise en charge 
de l’hyperphosphatémie. Parmi les multiples agents de 
différentes classes chimiques disponibles, la plupart, mais 
pas tous, imposent un lourd fardeau de la médication, ce 
qui est pertinent pour l’adhésion du traitement. Les options 
les plus simples ne nécessitent que trois pilules par jour ou 
moins de la moitié des solutions de rechange nécessitant 
le plus grand nombre de pilules par jour. 

Pour obtenir des résultats optimaux chez les patients 
atteints d’une néphropathie chronique avancée, une équipe 
multidisciplinaire qui gère les multiples risques couramment 
partagés dans cette population est recommandée par les 
lignes directrices. Le traitement de l’hyperphosphatémie ne 
peut être isolé d’autres anomalies métaboliques rencontrées 
alors que la fonction rénale décline. •
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