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Intoxication aluminique en hémodialyse chronique. Un diagnostic
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R É S U M É

Trois types de manifestations majeures sont attribués à l’intoxication par l’aluminium chez les patients

insuffisants rénaux traités par dialyse au long cours : un syndrome neurologique (encéphalopathie des

dialysés), une atteinte osseuse et une anémie microcytaire. Nous rapportons ici l’observation d’un patient

traité par hémodialyse périodique qui a présenté une encéphalopathie aiguë révélatrice d’une intoxication

aluminique par contamination de son dialysat secondaire à une panne de l’une des pompes du système

d’osmose inverse du centre de dialyse. L’intoxication aluminique est devenue exceptionnelle de nos jours

du fait de bonnes pratiques cliniques et d’un traitement d’eau adapté. Quel que soit le traitement, le

pronostic de cette pathologie demeure sombre chez les patients dialysés et seule la transplantation rénale

est en mesure d’améliorer le pronostic. Les sources majeures d’aluminium sont les bains de dialyse et, à un

moindre degré, les médicaments aluminiques chélateurs du phosphate et les antiacides. Les cas

d’intoxication aluminique les plus sévères s’observent généralement chez des patients dialysés lorsque la

concentration en aluminium de l’eau de ville est élevée et que les systèmes de traitement de l’eau de dialyse

sont inadaptés ou défectueux. En l’absence de biopsie osseuse, le diagnostic est confirmé par le dosage de

l’aluminémie ou, mieux, après une perfusion dite test de mobilisation par la desferrioxamine. Le traitement

est avant tout préventif. Il en va de la responsabilité des centres de dialyse de s’assurer que le traitement de

l’eau permet de fournir un dialysat pauvre en aluminium. En cas de surcharge aluminique, les K/DOQI

proposent un algorithme précis. Il est impératif de perfuser de faibles doses initialement de

desferrioxamine en cas de concentration aluminique sérique supérieure à 200 mg/L afin de prévenir

une mobilisation brutale d’aluminium et la survenue de lésions neurologiques irréversibles.
�C 2017 Société francophone de néphrologie, dialyse et transplantation. Publié par Elsevier Masson SAS.

Tous droits réservés.

A B S T R A C T

Aluminum intoxication in chronic hemodialysis patients has virtually vanished over the last decade.

Therefore, the diagnosis is rarely advocated at present. Aluminum intoxication in dialysis patients

associates to different degrees with dialysis encephalopathy, bone disorders and microcytic anemia. We

report here the observation of a patient receiving intermittent hemodialysis therapy who presented with

acute encephalopathy. It turned out to be caused by aluminum intoxication secondary to a defect in
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dialysis water treatment. Whatever the therapeutic approach, the prognosis of this dramatic

complication in hemodialysis patients remains poor. In severe cases, only renal transplantation can

be able to improve clinical outcome. Major sources of aluminum are tap water used for dialysis together

with a defective water treatment system, and to a minor extent oral aluminum-containing phosphate

binders and antacids. In the absence of a bone biopsy, the diagnosis can be made by measuring serum

aluminum or better after a desferrioxamine test. Prevention of aluminum overload is of utmost

importance. It is the responsibility of dialysis centers to provide aluminum-free water and dialysis fluid.

In case of proven aluminum intoxication, the K/DOQI guidelines indicated how to best treat hemodialysis

patients, based on long-term desferrioxamine infusions during the hemodialysis session. It is

recommended to implement a stepwise increasing desferrioxamine dosage to prevent an acute

decompensation with irreversible neurological lesions.
�C 2017 Société francophone de néphrologie, dialyse et transplantation. Published by Elsevier Masson

SAS. All rights reserved.
1. Introduction

C’est en 1921 que des signes de toxicité liés à l’aluminium chez
l’homme sont décrits pour la première fois : un métallurgiste qui
trempait des pièces métalliques chauffées au rouge dans un bain
d’acide nitrique en utilisant un support en aluminium développe
une encéphalopathie [1]. L’hémodialyse a été le premier exemple
de pathologie humaine épidémique induite par une intoxication
aluminique aiguë. Dans les années 1970, la communauté
néphrologique fut alertée par la survenue, sous forme initialement
sporadique, puis ultérieurement de mini-foyers épidémiques,
d’une encéphalopathie à marche rapide chez des patients
hémodialysés [2,3]. Cette encéphalopathie, faussement intitulée
initialement « démence des dialysés », était en fait d’installation
relativement brutale, marquée par une évolution inexorablement
sévère et rapide vers le décès [4]. Il fallut plusieurs années de
recherche et finalement les travaux princeps d’Alfrey et al. pour
identifier que l’aluminium était la cause principale de cette
encéphalopathie toxique [5].

Dans le même temps, plusieurs travaux confirmèrent la toxicité
systémique de l’aluminium chez les patients dialysés, marquée
principalement par des désordres osseux à caractère ostéoma-
lacique sans déficit vitaminique D [6] et une anémie de type
microcytaire sans carence martiale [7]. Le caractère aluminique
de ce tableau d’encéphalopathie a été plutôt bien accueilli en
Europe et les séries d’études épidémiologiques ont finalement
permis de convaincre les plus sceptiques [8]. Il fut par la suite
clairement établi que cette intoxication résultait d’une accumu-
lation progressive d’aluminium chez les patients dialysés,
principalement due à une exposition prolongée et répétée à
des concentrations élevées de cet oligoélément dans le liquide de
dialyse ou, de façon moins massive, par absorption digestive plus
ou moins facilitée (hyperparathyroı̈die, citrate) due aux chéla-
teurs de phosphate à base d’aluminium, prescrits pour contrôler
l’hyperphosphatémie [9]. Une fois ces causes identifiées, l’into-
xication aluminique a pratiquement disparu du paysage néphro-
logique (dès le début des années 1990), du fait de la mise en place
de systèmes de traitement d’eau efficaces comportant notam-
ment des osmoseurs et de l’utilisation de chélateurs du
phosphate sans aluminium [10].

Nous décrivons le cas d’un patient hémodialysé présentant une
comitialité ayant fait découvrir une intoxication aluminique liée à
une contamination du traitement d’eau et du dialysat.

2. Cas clinique

Un patient camerounais, âgé de 64 ans, présente pour
antécédents principaux un diabète insulinorequérant compliqué
d’une rétinopathie, une hypertension artérielle avec cardiomyopa-
thie hypertrophique, une hépatite C non traitée (génotype 1a,
Pour citer cet article : Seidowsky A, et al. Intoxication aluminique en
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A0F3, PCR VHC : 6.8 log) et une insuffisance rénale chronique
arrivée au stade terminal, traitée par hémodialyse sur un cathéter
tunnélisé depuis 2008 au Cameroun. Une première crise convul-
sive tonicoclonique est survenue en fin de séance de dialyse en
mars 2014, dans un contexte infectieux non documenté. Le
cathéter a été enlevé et remplacé par une fistule prothétique. Un
traitement par dépakine a été instauré.

En avril 2014, le patient est hospitalisé en France pour plusieurs
épisodes de crises convulsives tonicocloniques généralisées
survenant en fin de séance d’hémodialyse. L’examen clinique
intercritique retrouve une conscience et une vigilance normales, il
n’y a pas de fièvre ni de syndrome méningé. Devant un œdème de
la face majoré en position antéfléchie, un scanner thoracique met
en évidence une sténose serrée de la veine cave supérieure et une
thrombose chronique du tronc veineux brachiocéphalique droit
séquellaire du cathéter de dialyse. Un traitement par lévétiracétam
est introduit, ainsi qu’une anticoagulation par antivitamine K
(AVK) au long cours dans l’hypothèse de convulsions en rapport
avec un syndrome cave supérieur.

En juillet 2015, il est de nouveau admis en hospitalisation pour
récidive de crise convulsive post-dialytique. L’examen neurolo-
gique intercritique met en évidence une diminution de la force
musculaire prédominante aux membres supérieurs ainsi que des
troubles de l’élocution et une répétition. L’électroencéphalo-
gramme (EEG) post-critique retrouve un tracé très altéré avec
des anomalies lentes, pointues, monomorphes, d’expression
pratiquement permanente. Les anomalies se présentent sous
l’aspect de pointes lentes ou d’ondes T triphasiques de topographie
diffuse (Fig. 1). Un traitement par clobazam adapté à la fonction
rénale est débuté.

L’examen Doppler des troncs vasculaires supra-aortiques est
normal. Il n’y a pas d’explication métabolique à ces crises
convulsives (glycémie, natrémie et magnésémie normales ;
hypercalcémie modérée). La numération formule sanguine retro-
uve une anémie microcytaire sans carence martiale traitée par un
agent stimulant l’érythropoı̈èse (darbépoı̈étine alpha 40 mg par
15 jours) (Tableau 1). Des scanners cérébraux injectés et des
IRM cérébrales répétées mettent en évidence une dilatation
ventriculaire bilatérale. Dans l’hypothèse d’une hydrocéphalie à
pression normale, plusieurs ponctions lombaires évacuatrices
sont réalisées, toutefois sans amélioration clinique franche.
L’étude du liquide céphalorachidien ne retrouve pas d’argument
pour une méningo-encéphalite (aspect limpide, couleur eau de
roche, protéinorachie 0,31 g/L [N : 0,15 à 0,45], glycorachie
5,18 mmol/L [N : 2,22 à 3,89], leucocytes 1/mm3, hématies
3/mm3, culture stérile, protéine bêta amyloı̈de 615 pg/mL
[N : 562 à 1018], protéine tau 416 pg/mL [N : 116 à 370], absence
d’ADN de mycobactérie, de virus herpès simplex, de varicelle zona
virus, de cytomégalovirus, absence de synthèse intrathécale
d’immunoglobuline G, ou IgG [IgG 33,46 mg/L, albumine 192 mg/L,
 hémodialyse chronique. Un diagnostic rarement évoqué de nos
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Tableau 1
Paramètres biologiques (prélèvements sanguins avant séance de dialyse).

Avril

2014

Juillet

2015

Août

2015

Glycémie (mmol/L) 7

Créatininémie (mmol/L) 1250 1089

Natrémie (mmol/L) 135 139

Kaliémie (mmol/L) 6,2 4,8

Calcémie (mmol/L) 2,47 2,91 2,28

Albuminémie (g/L) 31 37

Phosphatémie (mmol/L) 1,17 0,88

Réserve alcaline sérique (mmol/L) 19

Uricémie (mmol/L)

PTH sérique (15–65 pg/mL) 186 200 202

Ammoniémie (16–60 mmol/L) 36

Aluminium sérique (normale < 10 mg/L) 245

25(OH)Vit D sérique (normale 30–80 ng/mL) 16 66

Hémoglobine (g/dL) 12,2 10,7 10,8

Volume globulaire moyen (fL) 74 61 60

Ferritinémie (normale 30–400 ng/mL) 2913 805

Fer sérique (normale 11–28 mmol/L) 23 13,3

CRP sérique (normale < 1 mg/L) < 1 < 1

Cryoglobulinémie Négative

TSH sérique (normale 0,27–4,2 mUI/L) 1,98

Fig. 1. Tracé électroencéphalographique : tracé très altéré avec des anomalies lentes, pointues, monomorphes, d’expression pratiquement permanente.
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rapport IgG/albumine 17 %]). Dans l’hypothèse d’une crise
convulsive expliquée en partie par une hyperpression veineuse
intracérébrale secondaire, une angioplastie et un stenting de la
veine cave sont réalisés, permettant une régression partielle de la
symptomatologie du syndrome cave supérieur, mais sans amé-
lioration significative de l’examen neurologique. Dans l’hypothèse,
d’une part, hépatique dans la survenue de l’encéphalopathie, un
Pour citer cet article : Seidowsky A, et al. Intoxication aluminique en
jours. Illustration par un cas clinique et revue de la littérature. Nép
traitement par lactulose est débuté, toutefois aucune améliora-
tion significative n’est notée.

Une mesure de l’aluminium sérique est finalement réalisée et
révèle une concentration de 245 mg/L (normale < 10 mg/L). Un
traitement par desferrioxamine à la posologie de 250 mg par
semaine pendant 4 semaines avec séances d’hémodiafiltration
à haut volume est débuté en raison de la gravité de l’état
neurologique (état de mal épileptique réfractaire aux antiépilep-
tiques). L’évolution est marquée par une amélioration initiale des
symptômes neurologiques avec baisse de l’aluminémie. Après
une interruption temporaire, la posologie de desferrioxamine est
réduite à 200 mg par semaine en fin de séance de dialyse (Fig. 2).
L’évolution est marquée, sur le plan neurologique, par l’apparition
de troubles de la marche avec impotence fonctionnelle des
membres inférieurs et ralentissement idéo-moteur, et sur le plan
biologique par la correction de la microcytose et la baisse
progressive de l’aluminémie, conduisant à l’arrêt des perfusions
de desferrioxamine en février 2017.

Nous avons également réalisé un dosage de l’aluminémie chez
un autre patient âgé de 75 ans, originaire du même centre de
dialyse au Cameroun, présentant des symptômes de ralentisse-
ment psychomoteur. Le taux est également très élevé, à 261 mg/L.
Le patient présente, en outre, une anémie avec un taux
d’hémoglobine de 11,9 g/dL, à tendance microcytaire (VGM
83 fL). La calcémie est normale (2,53 mmol/L). La concentration
de l’aluminium dans l’eau de ville dont les patients sont originaires
est retrouvée supérieure à la normale : taux de 876 mg/L
(norme < 200 mg/L).

L’enquête menée à la recherche de l’origine de cette intoxica-
tion aluminique a permis de mettre en évidence que l’une des
 hémodialyse chronique. Un diagnostic rarement évoqué de nos
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Fig. 2. Évolution de l’aluminémie en fonction du temps et du traitement par desferrioxamine.
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pompes du système d’osmose inverse du centre de dialyse était en
panne. De plus, il n’était pas réalisé de contrôle systématique du
taux d’aluminium dans l’eau de dialysat à la sortie des osmoseurs.
L’hypothèse d’une contamination des patients par le dialysat
utilisé dans ce centre a conduit à sa fermeture temporaire.

3. Discussion

Notre cas clinique illustre bien la difficulté du diagnostic
d’encéphalopathie par intoxication aluminique à l’heure actuelle.
L’encéphalopathie aluminique des patients insuffisants rénaux
chroniques, dialysés ou non, est une complication auparavant bien
connue mais devenue si exceptionnelle que le clinicien n’y pense
pas de prime abord devant des manifestations cliniques banales,
comme des crises comitiales dans le cas particulier ici décrit. À
l’origine de ce tableau clinique : l’apport massif en aluminium par
l’eau de dialyse, et, à un moindre degré, l’aluminium absorbé par
l’intestin après relargage par les gels ou sels d’alumine prescrits
chez les patients urémiques pour contrôler l’hyperphosphatémie
et prévenir ou traiter les calcifications des tissus mous [11–13].

Il est cependant important que les jeunes néphrologues, qui
n’ont pas été confrontés à cette pathologie, demeurent vigilants et
évoquent ce diagnostic dans certaines circonstances. Il nous a paru
utile, à titre éducatif, de rapporter ce cas clinique et de refaire un
point d’actualité sur l’intoxication aluminique chez les patients
dialysés.

3.1. Sources de l’aluminium

L’eau de ville (qui alimente les centres de dialyse) peut contenir
des concentrations relativement importantes d’aluminium, très
variables d’une région géographique à une autre, voire d’une saison
à une autre. Elles sont considérées comme inoffensives pour la
population générale à fonction rénale normale, mais potentielle-
ment extrêmement toxiques, même à doses infinitésimales, pour
les patients hémodialysés. En effet, le sang de ces derniers est
exposé directement, à travers la membrane de dialyse, à de grandes
quantités de liquide pendant les séances d’épuration extrarénale.
Or, ils sont incapables d’éliminer l’aluminium apporté de façon
Pour citer cet article : Seidowsky A, et al. Intoxication aluminique en
jours. Illustration par un cas clinique et revue de la littérature. Nép
itérative par diffusion à travers les membranes de dialyse, la voie
urinaire étant la principale voie d’excrétion de l’aluminium entré
dans l’organisme (83 %). Il existe une forte corrélation entre les
moyennes annuelles des concentrations en aluminium des liquides
de dialyse et celles sériques des patients dialysés. Ces dernières
se normalisent lorsque les teneurs dans l’eau ne dépassent pas
4 mg/L [11].

Les formes symptomatiques ont pratiquement disparu. En effet,
les centrales de traitement d’eau modernes comportant un ou
plusieurs modules d’osmose inverse produisent un dialysat
totalement dépourvu d’aluminium et les chélateurs digestifs du
phosphate à base d’aluminium ne sont plus guère utilisés. Malgré
l’amélioration des techniques de purification de l’eau de dialyse,
plusieurs cas d’intoxication aluminique ont été rapportés dans la
littérature par la suite. Parfois, il existe quelques cas groupés
d’intoxication aluminique chez des patients dialysant dans le
même centre, comme chez nos deux patients. Ces cas isolés sont
généralement dus à une forte élévation de la teneur en aluminium
dans l’eau de ville qui alimente la centrale d’épuration du centre de
dialyse, et le plus souvent en association avec un défaut et/ou une
panne dans le système de purification et/ou de distribution de l’eau
[12,13]. Cela a en effet été mis en évidence dans le centre de dialyse
de nos patients. Par exemple, en 2007, les cas de 10 patients
hémodialysés ayant des concentrations aluminiques sériques
élevées ont été rapportés aux États-Unis [13], par contamination
du dialysat, du fait d’une pompe à tambours défectueuse. En 2001,
27 patients dialysés sur l’ı̂le de Curaçao ont été exposés à des taux
toxiques d’aluminium suite à une modification de la canalisation
de distribution d’eau. Dix de ces patients sont morts suite à cette
exposition [14].

L’aluminium contenu dans les chélateurs de phosphate
aluminiques et certains antiacides étaient une source historique
non négligeable d’aluminium chez les patients insuffisants rénaux
chroniques [15]. Ces médicaments ne sont plus guère utilisés en
Europe. Seulement quelques séries de cas sont rapportés dans
la littérature, dans des pays où les contraintes économiques
ne permettent pas d’éviter la prescription de ces molécules
[16,17]. Une intoxication aluminique sévère est rare chez les
patients non dialysés. Elle peut notamment s’observer chez
 hémodialyse chronique. Un diagnostic rarement évoqué de nos
hrol ther (2017), https://doi.org/10.1016/j.nephro.2017.04.002
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des patients ingérant de fortes doses d’aluminium en présence de
citrate [18,19], qui augmente l’absorption intestinale de l’alumi-
nium ou en présence d’une hyperparathyroı̈die floride [20].

Bien qu’une mesure d’aluminémie soit recommandée par les
K/DOQI de manière annuelle, voire trimestrielle chez les patients
atteints d’insuffisance rénale chronique et recevant des médica-
ments contenant de l’aluminium [21], celle-ci n’est pas réalisée en
pratique courante chez les patients dialysés en raison de la faible
prévalence de cette intoxication à l’heure actuelle. Il est cependant
important de pratiquer cette détermination chez les patients
hémodialysés dans un centre où la centrale de traitement d’eau
peut dysfonctionner ou dans des régions où l’eau de ville contient
de fortes teneurs en aluminium (source d’eau provenant d’une
région argileuse ou clarification de l’eau de ville réalisée par
floculation à partir de sels d’aluminium), ainsi que chez les patients
recevant des chélateurs aluminiques du phosphate, notamment en
cas de symptômes neurologiques inexpliqués.

3.2. Manifestations cliniques

Les manifestations cliniques peuvent être aiguës ou chroniques
suivant l’importance et la durée de l’exposition. Les manifestations
chroniques peuvent faire suite à l’exposition à des concentrations
plus faibles pendant plusieurs mois ou années.

L’encéphalopathie aluminique des dialysés ne présente pas
de caractéristiques cliniques spécifiques qui la distinguent
d’autres types d’encéphalopathie induits par d’autres toxiques.
Les symptômes peuvent s’aggraver après les séances de dialyse
et évoluer progressivement avec le temps jusqu’au stade de
démence ou au décès. Malgré le faible passage de la barrière
hémato-encéphalique, la neurotoxicité de l’aluminium est nette,
en particulier chez les personnes hémodialysées. Il existe toutefois
une discordance entre une symptomatologie clinique marquée et
les lésions cérébrales minimes à l’examen macroscopique. En effet,
le plus souvent, on n’observe qu’une atrophie cérébrale faible et
une gliose non spécifique avec accumulation de lipofuscine et perte
de cellules de Purkinje dans le cervelet [22]. Par ailleurs, certaines
observations toxicologiques et pathologiques faites chez des
patients atteints de maladie d’Alzheimer ont mis en évidence
une corrélation anatomique entre les régions du cortex cérébral à
forte teneur en aluminium et la présence de dégénérescences
neurofibrillaires, suggérant que l’aluminium puisse être associé au
mécanisme dégénératif conduisant à la démence [23].

Le degré d’accumulation de l’aluminium dans l’organisme
est fonction de la durée de la dialyse, suggérant que le risque
est lié à la dose cumulée d’aluminium reçue tout au long du
traitement [24].

Il pourrait exister un seuil d’exposition en-deçà duquel le risque
d’encéphalopathie est négligeable. Les études publiées permettent
de proposer un seuil autour d’une dose cumulée de 3–4 g
d’aluminium par voie parentérale, avec cependant des variations
liées à des susceptibilités individuelles. Il est possible que le
maintien d’une diurèse résiduelle puisse protéger les patients
dialysés de l’encéphalopathie. Il est à noter que les concentrations
en aluminium retrouvées dans le sang circulant des sujets ayant
souffert d’une telle encéphalopathie étaient généralement supé-
rieures à 100–200 mg/L, alors que chez les sujets dialysés indemnes
d’encéphalopathie, elles se situaient aux alentours de 30–40 mg/L
(ces concentrations sont généralement inférieures à 10 mg/L chez
le sujet sain non traité) [24].

Des douleurs musculaires et osseuses ainsi qu’une fatigabilité
musculaire proximale sont également décrites [25]. Actuellement
exceptionnelle, l’intoxication aluminique était la cause la plus
fréquente d’ostéomalacie chez les patients insuffisants rénaux
chronique il y a 30 à 40 ans. L’effet toxique de l’aluminium sur l’os
pourrait se manifester selon deux mécanismes :
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� le premier pourrait correspondre à une action directe sur la
minéralisation osseuse. L’aluminium se dépose au niveau du
front de minéralisation, à la jonction de l’os calcifié et non
calcifié, et peut alors, en constituant un obstacle physicochi-
mique au dépôt de calcium, entraver le processus de minéralisa-
tion, se compliquant alors fréquemment d’hypercalcémie.
L’aluminium cause ainsi un défaut de minéralisation, augmente
la synthèse de matrice par les ostéoblastes et inhibe la
différenciation ostéoblastique de même que les fonctions
ostéoclastiques [26] ;

� le deuxième mécanisme pourrait correspondre à une action
indirecte, par interférence avec l’action de l’hormone para-
thyroı̈dienne (PTH). L’aluminium peut réduire les taux de PTH
sérique en agissant directement sur sa synthèse (réduction des
ARN messagers) ou sa sécrétion, ou encore indirectement en
augmentant les taux de calcium sérique, ce qui a pour effet
de réduire l’activité parathyroı̈dienne et donc les indices de
formation et de résorption osseuses. L’hyperparathyroı̈die est en
quelque sorte protectrice de l’ostéomalacie aluminique via
l’augmentation du turnover osseux [27], mais elle majore aussi
l’absorption intestinale d’aluminium.

Une anémie microcytaire est souvent associée, comme obser-
vée chez notre patient. Elle se corrige lorsque l’exposition est
interrompue et que l’aluminémie diminue. Elle précède même la
symptomatologie neurologique et osseuse [7,28]. Fait caractéris-
tique, cette microcytose n’est pas associée à une carence martiale
ou une hémoglobinopathie.

Le diagnostic de certitude est confirmé en mettant en évidence
des dépôts d’aluminium marqués à la biopsie osseuse. Toutefois,
elle est rarement réalisée en pratique courante du fait de l’absence
d’expertise autant pour la réaliser que pour l’interpréter. La
maladie osseuse due à l’aluminium est définie comme la présence
de taches d’aluminium sur au moins 25 % de la surface osseuse
associée à un faible niveau de reconstruction osseuse (< 108 [mm2/
mm2/j]) ou dans la fourchette basse de la normalité (108 à
250 [mm2/mm2/j]), mesurée par histomorphométrie [29].

En l’absence de biopsie osseuse, le diagnostic est obtenu par le
dosage de l’aluminémie et chez les patients ayant un taux de 20 à
60 mg/L après perfusion de desferrioxamine. Le test est considéré
positif en cas d’élévation de plus de 50 mg/L de la concentration
d’aluminium sérique. Ce test a l’intérêt d’apprécier plus justement
la concentration intracellulaire d’aluminium [30,31].

3.3. Traitement

La mesure la plus importante est la prévention. Il en va de la
responsabilité des centres de dialyse de s’assurer que le traitement
de l’eau permet de fournir un dialysat pauvre en aluminium
[32]. L’étude d’échantillons issus de 5 centres de dialyse iraniens a
récemment montré des taux anormalement élevés d’aluminium
dans le liquide de dialyse [33]. De tels manquements aux normes
de qualité du traitement de l’eau utilisée pour l’hémodialyse
peuvent être à l’origine de conséquences catastrophiques. Le
monitorage et contrôle des dialysats sont des mesures de santé
publique essentielles pour assurer la sécurité des patients. La
concentration qu’il conviendrait de ne pas dépasser dans l’eau
utilisée pour la dialyse pour éviter une augmentation de la
concentration d’aluminium sérique et donc de « surexposition » en
aluminium des patients doit être inférieure à 4 mg/L selon
Fernandez-Martin et al. [11]. Ces valeurs sont nettement inférieu-
res à celles préconisées à l’heure actuelle par la réglementation
européenne : une concentration maximale admissible dans l’eau
pour dilution des solutions concentrées pour l’hémodialyse a été
fixée à 30 mg/L (depuis juin 1985), puis abaissée en 1992 à 10 mg/L
(norme 1167 de la pharmacopée européenne 01/2002). L’ensemble
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de ces mesures a permis de réduire drastiquement les cas
d’intoxication aluminique [34] : depuis 2003, la fréquence d’une
aluminémie supérieure à la normale des patients dialysés est de
l’ordre de 0,5 à 0,8 % [35].

Avec l’évolution de la réglementation, les concentrations
sériques en aluminium des patients dialysés ont baissé, mais
restent toutefois supérieures aux concentrations sériques rencon-
trées en population générale. Il est couramment conseillé de veiller
à ce que l’aluminémie ne dépasse pas 40 à 50 mg/L. Si elle s’élève
au-delà de ce seuil, les patients doivent être traités par
desferrioxamine afin d’essayer de mobiliser l’aluminium accumulé
dans les tissus et d’éliminer le complexe desferrioxamine-
aluminium par la dialyse. Le traitement curatif est détaillé dans
les K/DOQI suivant la sévérité clinique et le niveau d’aluminémie
[21]. Les patients symptomatiques ayant une concentration
d’aluminium entre 20 et 200 mg/L et dont la concentration s’élève
de 50 à 299 mg/L après test à la desferrioxamine doivent recevoir
5 mg/kg de desferrioxamine par semaine pendant 8 semaines. Il n’y
a pas eu d’essai contrôlé randomisé, toutefois quelques séries de
cas ont montré une diminution des symptômes, notamment des
douleurs osseuses, et une amélioration de la faiblesse musculaire,
des symptômes et signes neurologiques et de l’anémie micro-
cytaire [34–41].

La desferrioxamine est généralement perfusée sur la dernière
heure de dialyse. Toutefois, s’il existe des effets secondaires comme
des nausées, myalgies, prurit, hypotension, ou altérations de l’état
neurologique, la desferrioxamine doit être perfusée sur une durée
d’une heure et ce, 5 heures avant la séance d’hémodiafiltration.
Cette stratégie est censée minimiser l’induction de fortes con-
centrations du complexe desferrioxamine-aluminium, présumées
potentiellement toxiques [42]. Apres 8 perfusions, si le test à la
desferrioxamine est toujours positif, un nouveau cycle de huit
semaines doit être prescrit jusqu’à diminution de l’aluminémie à
moins de 50 mg/L.

Les patients symptomatiques ayant une concentration d’alu-
minium entre 20 et 200 mg/L et dont la concentration s’élève à
plus de 299 mg/L après test à la desferrioxamine doivent recevoir
5 mg/kg de desferrioxamine par semaine pendant 4 mois. De
même, la desferrioxamine doit être perfusée sur une heure, mais
5 heures avant la séance d’hémodiafiltration.

Les patients ayant une concentration sérique > 200 mg/L ne
doivent pas recevoir de perfusion de desferrioxamine dans un
premier temps. En effet, celle-ci causerait une forte mobilisation de
l’aluminium tissulaire, augmentant transitoirement le taux d’alu-
minium dans le liquide céphalorachidien avec risque de toxicité
neurologique aiguë [43–45].

En plus d’une éventuelle neurotoxicité, la desferrioxamine peut
aussi se compliquer de nausées, prurit, myalgies, hypotensions et
parfois de réactions anaphylactoı̈des. À noter que le traitement par
desferrioxamine doit être surveillé de près car il réduit les défenses
immunitaires et peut exposer les patients à des complications
graves (mucormycose, tuberculose) [46].

Chez notre patient, le diagnostic a été relativement tardif,
probablement parce que l’intoxication aluminique est devenue
rare. La gravité de l’encéphalopathie aiguë initiale et la découverte
d’une aluminémie > 200 mg/L ont conduit à administrer la
desferrioxamine à la posologie initiale de 250 mg par semaine,
associée à des séances d’hémodiafiltration pendant 4 semaines.
L’évolution a été marquée par une amélioration transitoire de la
symptomatologie ayant conduit à en réduire la posologie à 200 mg
par semaine. On a constaté une amélioration clinique lentement
progressive parallèlement à la baisse de l’aluminémie. Il est
probable que les techniques d’épuration actuelles à haut volume
permettent une meilleure épuration et une meilleure tolérance de
l’aluminium mobilisé par la desferrioxamine. Les K/DOQI offrent
des recommandations thérapeutiques précises et louables, qui
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peuvent être adaptées au cas par cas, et cette observation illustre
le fait que même au-delà de la limite des 200 mg/L on peut obtenir
un résultat favorable avec un traitement par desferrioxamine,
en association avec une hémodiafiltration très performante per-
mettant d’épurer plus efficacement les complexes aluminium-
desferrioxamine.

4. Conclusions

Les complications graves résultant de l’accumulation d’alumi-
nium sont décrites de longue date chez des patients exposés à un
dialysat riche en aluminium ou, à un degré moindre, à des
chélateurs aluminiques de phosphate. L’intoxication aluminique
est devenue extrêmement rare dans les pays développés grâce à
l’installation de centrales d’épuration d’eau modernes et du quasi-
abandon des chélateurs aluminiques de phosphate. Chez les
patients hémodialysés, le suivi des recommandations actuelles de
la pharmacopée européenne paraı̂t efficace pour prévenir la
survenue d’encéphalopathie et de fractures liées à l’ostéopathie
aluminique. Ce diagnostic doit être évoqué chez un patient
insuffisant rénal chronique, en particulier s’il est traité par
hémodialyse et présente des douleurs musculaires et/ou osseuses,
une anémie microcytaire, une hypercalcémie et des signes
neurologiques inexpliqués. Les symptômes peuvent apparaı̂tre
dès une élévation de la concentration d’aluminium sérique au-
dessus de 20 mg/L. Le diagnostic repose non seulement sur la
concentration d’aluminium sérique, mais également sur
l’ensemble des symptômes. L’identification de la porte d’entrée
et l’initiation précoce du traitement par desferrioxamine sont
d’une importance capitale. Quant à l’administration optimale de
ce complexant, il faut suivre les recommandations K/DOQI, avec
un algorithme thérapeutique précis. Il faut éviter de perfuser de
la desferrioxamine en cas de concentration aluminique sérique
supérieure à 200 mg/L afin de ne pas induire de lésions neuro-
logiques irréversibles. Dans tous les cas, il est nécessaire de
perfectionner le traitement de l’eau de dialyse dans un premier
temps, puis d’avoir recours à la desferrioxamine seulement dans
un deuxième temps.
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