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Risques clinique de fracture chez I'|RC

LA QUESTION?

L' EFFECT

Reference

Age et sexe

C: 13,6/ vs
A2 7.4 %o ptsiyr

Alem et al, KI 2000, Schulz E,
et al, JCEM 2004

Maladie CV Calcifications Stehman-Breen et al, KI 2000
Vasculaires,
Myocradial infraction
IMC A BMI (<23 kg/m 2) or (Beck et al Nephrol Dial
low ¥ masse grasse Transplant. 2004, DOPPS 11 )
Ethnicity Causasien et asiatiqgues | Looker A.C., et al. Osteoporos

plus haut risque

Int 1998 8:468, Cummings, S.
R. et al. Lancet. 2002
359:1761-7,

Médicaments

Benzodiazepine
Meuroleptique x 2

(Jadoul et al, DOPPS |1 )

Difficultés a marcher sans
aide, chutes, pb neuro

X3

Dukas et al, Osteoporosis Int,
2005, 16:332

| Durée IRC

OR : 15t < x 2.92< 3® yr

Nikolaus et al, AJKD 2010

and x 3.74 >3 yr

| Transolantation

RFR -1 B9/ all fractures &

| {Jadoul et al DOPPS || Y













DMO et fractures chez I'|RC

CKD 5d

« Meta-analyse: Fractures rachis (morphometriques) ou clinique
non vertebrales

« 6 etudes transversales retenues, 683 patients,

« BMD rachis, femur, radius UD-1/3 my

- ageb60.5%x143 a 73.6x6.3ans

« Dialyse depuis 36.8 £ 3.1 a 87.1 £ 60.2 mois

* Resultats

+ Les patients fractures ont une DMO + basse pour tous les sites

« sauf le Col fémoral
+ Forte heterogeneite ++++
Jamal SA et al. Am J Kidney Dis. 2007 May;49(5):674-81.

CKD 2-4

A DMO poignet hanche et rachis chez les Fx vs les non Fx patients

Mickolas TL et al. J Am Soc Mephrol. 2010 ;21(8):1371-80.,






La microtomographie
peripherique haute resolution :
plus performante que la DEXA?

Sujet sain ———
HD % PD %
patients ~ Controls  difference patients Controls  difference
Tibia n=55 n=23
Total vBMD (mg HA/cm?) 253 461 302 £55 - 16 ** 277 £33 301 £56 -8
Cortical vBMD (mg HA/cm®) 844 +£74 873 +£57 -34% 838 £83 855 +63 -2
Trabecular vBMD (mg HA/cm?) 141 £49 171 £35 S |66 £39 172 £38 -4
Cortical thickness (pm) 1025 301 12304263 - 17 ** 1071 £288 1253 +£327 -15¢
Trabecular number (mm™) 1.5+0.3 1.7 £0.3 - 11 *# 1.8+05 1.7 +0.3 +4
Trabecular thickness (pum) 77 £19 84 £11 - § ¥* 80 £16 84 +£13 -5
Trabecular separation (um) 616 =201 519 £111 gl Lt 567 £422 518 £111 +9

315 £264 235 +60 +34 **

Trabecular distribution (um

354 +629 241 +59 +47

** p<0.01, * p<0.05 CKD vs non uremic age- gender matched controls

" Pelletier Solenn, D Fouque, R Chapurlat et al. # 3645 ASN 2009 , # 534 ASN 2010



























Importance de la cinetique d’évolution des
marqueurs

» Mme B 60 ans, IRC sur néphropathie interstitielle
» Deuxieme greffe, ( 6 ans), Rejet chronique, Cl 25ml/min

» Janv 2012: Tassement L3 et fracture de la téte humérale a
|'occasion d'une chute

» PTH 359 pg/ml, Ca; 2,40 mmol/l, P: 1,5mmol/l
» 250HD: 45 nmol/l

» PAO: 38 ug/l



Importance de la cinetique d’évolution des

marqueurs

» Vous demandez les examens biologiques sur les 8 derniers mois:
» Deux profils possibles:

» PTH: 150, 220, 275, 290, |301 pg/ml
» PAO: 15, 25, 42, 52, 38, ug/l

HPT Il gui s'aggrave avec hyper-
remodelage croissant

» PTH : 660, 520, 450, 320, 285, | 301 pg/ml

» PAO: 67, 55,

48, 40, 35, |38 ugll

HPT Il en cours de régression




La 25(OH) vitamine D est un facteur indépendant de diminution de
la DMO chez I'|RC: Penser a les supplementer e n vitamine D
naturelle

A)

=
L=

Log (1-84 PTH)
O = N WA WU N W

Rl : L L L L
25(0H)D BMI 25(0H)D BMI
0 10 20 30 40 50

25(0H)D ng/mL a P<0.05, b P<0.01, c P<0.001

Negative correlation between 25 [ 25(0H)D] : independent predictor of BMD
(OH)D & PTH serum levels in CKD3-5 patients

(Tomida et al, Bone. 2009 :44(4):678-83)

Stavroulopoulos A, et al Nephrology 2008 13(1):63-7
Obatake N, et al. J Bone Miner Metab. 2007:25(1):74-9.
Mucsi |, et al. Clin Nephrol. 2005;64(4):288-84.












Conclusions

- La physiopathologie des TMO-MRC est complexe. Elle implique la
rétention de phosphate et l'augmentation du FGF23, un déficit en
vitamine D et une hyperparathyroidie secondaire.

Les TMO-MRC induisent des anomalies du métabolisme
phosphocalcique et des troubles du remodelage osseux associes a une
mortalité et une morbidité accrues du fait des

- Calcifications vasculaires
- Fractures

- L'ostéodystrophie renale, qui fragilise I'os de fagon precoce est une
entité tres differente de I'ostéoporose commune (prise en charge avant
le stade 5+++)

- La combinaison de moyens pour évaluer le statut osseux est
nécessaire (Radio, DEXA, marqueurs , PTH... biopsie).



