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Résumé 

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est devenue un problème de santé publique par sa 

fréquence de plus en plus élevée avec l’allongement de l’espérance de vie. Les patients 

insuffisants rénaux chroniques présentent une mortalité qui dépasse largement le taux prédit 

par les facteurs de risque cardiovasculaire classiques. Un déficit en vitamine D, hautement 

prévalent dans cette population, est également associé de manière indépendante à la 

mortalité.. L'objectif de notre étude est de confirmer la relation entre la vitamine D et la PTH 

pendant l'insuffisance rénale chronique, à travers une étude   épidémiologique descriptive 

menée sur 57 cas hémodialysées. Nos résultats montrent que l’insuffisance rénale chronique 

est responsable de la déficience en 1- alpha -hydroxylase, la baisse de la calcémie, 

l’hyperphosphatémie, déficience en 1-25-dihydroxyvitamine D, ainsi qu’une augmentation de 

la libération de PTH, qui causera l’hyperparathyroïdie secondaire(HPTS).  

Mots clés : Insuffisance rénale chronique ;vitamine D ; PTH ;hyperparathyroïdie secondaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Abstract 

Chronic renal failure (CRI) has become a public health problem due to its increasingly high 

frequency with the lengthening of life expectancy. Patients with chronic renal failure have a 

mortality that greatly exceeds the rate predicted by conventional cardiovascular risk factors. 

Vitamin D deficiency, highly prevalent in this population, is also independently associated 

with mortality. The objective of our study is to confirm the relationship between vitamin D 

and PTH during chronic kidney disease, through a descriptive epidemiological study 

conducted on 57 hemodialysis cases. Our results show that chronic renal failure is responsible 

for 1-alpha-hydroxylase deficiency, lower serum calcium, hyperphosphatemia, 1-25-

dihydroxyvitamin D deficiency, and increased PTH release. , which will cause secondary 

hyperparathyroidism (HPTS). 

Keywords: Chronic renal failure; vitamin D; PTH; secondary hyperparathyroidism. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 هلخص

 انؼًز يخٕسظ إطبنت يغ حذٔثّ ٔحٍزة ارحفبع بسبب ػبيت صحٍت يشكهت  انًشيٍ انكهٕي انفشم أصبح

 انًخٕقغ انًؼذل بكثٍز ٌخجبٔس ٔفٍبث يؼذل نذٌٓى انًشيٍ انكهٕي انفشم يٍ ٌؼبٌَٕ انذٌٍ انًزضى. انًخٕقغ

 يٍ انفئت ْذِ فً كبٍز بشكم انسبئذ( د )فٍخبيٍٍ َقص. انخقهٍذٌت انٕػبئٍت انقهبٍت انخطز ػٕايم قبم يٍ

 ٔ( د )فٍخبيٍٍ بٍٍ انؼلاقت حأكٍذ ْٕ دراسخُب يٍ ٔانٓذف ، ببنٕفٍبث يسخقم بشكم أٌضًب ٌزحبظ انسكبٌ

 57 ػهى أجزٌج ٔصفٍت ٔببئٍت دراست خلال يٍ ، انًشيٍ انكهى يزض أثُبء ْزيٌٕ انغذة انجبر انذرقٍت

 ، أنفب ٍْذرٔكسٍلاس1 َقص ػٍ يسؤٔل انًشيٍ انكهٕي انفشم أٌ َخبئجُب حظٓز. كهٕي غسٍم حبنت

 ٔسٌبدة ، ثُبئً ٍْذرٔكسً فٍخبيٍٍ د25-1 َٔقص ، انذو فٕسفبث ٔفزط ، انذو فً انكبنسٍٕو ٔاَخفبض

 . انثبَٕي انذرقٍت جبراث َشبط فزط إنى ٌؤدي يًب ،ْزيٌٕ انغذة انجبر انذرقٍت إطلاق

 جبراث َشبط فزط ؛ ْزيٌٕ انغذة انجبر انذرقٍت ؛ د فٍخبيٍٍ ؛ انًشيٍ انكهٕي انفشم :الوفتاحيت الكلواث

 .انثبَٕي انذرقٍت
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INTRODUCTION 
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La majorité des maladies rénale chronique entrainent la destruction des néphrons avec 

constitution d’une insuffisance rénale chronique. Insuffisance rénale chronique IRC est due à 

la destruction progressive et irréversible des reins. Elle se fait de manière silencieuse. 

L'insuffisance rénale chronique est une diminution progressive, importante, et définitive de la 

filtration glomérulaire qui a pour conséquence le non excrétion des déchets azotés (urée, 

créatinine, acide urique)(Refa et Bahnes,2016) 

Au cours de l’évolution de l’insuffisance rénale chronique (IRC), la carence et 

l’insuffisance en vitamine D et en calcitriol deviennent très fréquentes. Les conséquences sont 

l’hyperparathyroïdie secondaire (HPTS) avec une perte osseuse favorisant les fractures, 

l’aggravation des calcifications cardiovasculaires et probablement une surmortalité.(Jean et 

Chazot,2015) 

L’HPT secondaire à l’IRC, et entraîne une augmentation de la parathormonémie et une  

Augmentation de la résorption ostéoclastique. En effet la diminution de la réabsorption  

Tubulaire rénale et de l’absorption intestinale du calcium, provoque une activation la synthèse  

Des ARNm de la PTH, ainsi que la stimulation de la sécrétion de la PTH, par inactivation des  

récepteurs sensibles au calcium (CaSR) des cellules parathyroïdiennes. (Hamzaoui,2020)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre 01 

Rein et insuffisance rénale chronique 
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1. Le Rein 

1.1 Définition 

Le rein est un organe vital de l’organisme. Sa fonction est d’assurer la régulation du 

volume extracellulaire, le maintien de l’homéostasie acido-basique et l’élimination des 

déchets de l’organisme. Chez le sujet au repos, les reins filtrent environ un quart du débit 

cardiaque par minute. Une défaillance de cet organe est donc responsable de conséquences 

souvent désastreuses (Radha et kiryluk,2006). 

1.2 Anatomie du rein 

Le rein est un organe pair, placé dans la région abdominale, en dehors du péritoine, à la 

hauteur des deux premières vertèbres lombaires. Chaque rein a la forme d’un haricot, 

d’une couleur rouge sombre, d’espace lisse, d’une hauteur de 12 centimètres (cm) de 

diamètre, une largeur de 5 à 6 cm et une épaisseur de 3 cm, et a un poids compris entre 120 

à 150 g. Il est composé d’une partie externe appelée corticale, et d’une partie plus interne, 

appelée médullaire. 

Chaque rein est formé de plus d’un million de structures allongées tubulaires appelées « 

néphrons ». Le néphron est une sorte de centrale d’épuration qui va filtrer le sang (figure 

1). Ils éliminent ainsi l’eau et les minéraux en excès et les déchets tels que l’urée. Le rein 

est irrigué chaque jour par plus de 1700 litre de sang, soit environ 900 litres de plasma. Sur 

ces 900 litres de plasma, 20% seront filtré au niveau des glomérules pour former 180 litres 

d’urine primitive qui seront ensuite modifiés dans le passage tubulaire pour aboutir à 1 à 2 

litres d’urine définitives (Hammachi et Halouane,2021). 
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Figure 1 :La structure du néphron(Fernandes, 2016). 

1.3 Fonctions du rein 

Le rein assure trois fonctions : fonction d’épuration, fonction de maintien de 

l’homéostasie, et fonction endocrine.La fonction d’épuration du rein consiste à éliminer 

les déchets dumétabolisme et les substances étrangères à l’organisme. La fonction de 

maintien del’homéostasie du rein assure la régulation de l’équilibre hydroélectrolytique et 

du volume plasmatique. Par le biais de la fonction endocrine, le rein sécrète des hormones. 

1.3.1 Fonction d'épuration 

Le processus d’épurationse fait en trois étapes : la filtration glomérulaire, la réabsorption 

tubulaire, et la sécrétion tubulaire (figure 2): 

 La filtration glomérulaire : 

Est un phénomène passif et non sélectif au cours duquel les liquides et les solutés sont 

poussés à travers une membrane par la pression hydrostatique. Le filtrat glomérulaire ainsi 

formé se retrouve dans la chambre glomérulaire, qui s’abouche au tubule contourné 

proximal (TCP) : c’est l’urine primitive. Le filtre glomérulaire est imperméable aux 

grosses molécules, aux éléments figurés du sang, mais filtre l’eau, les substances tels le 

glucose, les acides aminés, l’urée, la créatinine et les électrolytes.  



Chapitre 01 :                                                       Rein et insuffisance rénale chronique 

 

4 
 

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) est la quantité totale de filtrat formé par les reins 

en une minute. Trois facteurs déterminent ce débit dans les lits capillaires : l’aire totale 

disponible pour la filtration ; la perméabilité de la membrane de filtration, la pression nette 

de filtration. Chez l’adulte, le débit de filtration glomérulaire normal dans les deux reins est 

de 120 à 125 ml/min (7,5 l/h ou 180 l/24h). Comme le volume sanguin total passe dans les 

tubules rénaux toutes les 45 minutes environ, le plasma serait complètement éliminé sous 

forme d’urine en moins d’une heure si le gros du filtrat glomérulaire n’était pas récupéré et 

renvoyé dans le sang par les tubules rénaux. Cette récupération est appelée réabsorption 

tubulaire.  

 Réabsorption tubulaire : 

Il s’agit d’un mécanisme de transport transépithélial qui débute aussitôt que le filtrat 

pénètre dans les tubules contournés proximaux, et qui consiste en un passage du filtrat 

glomérulaire de la lumière tubulaire vers les capillaires péri tubulaires. Il existe la 

réabsorption obligatoire et la réabsorption facultative. L’eau, les électrolytes et 

certainssubstrats utiles à l’organisme sont ainsi réabsorbés au niveau des tubules. La 

réabsorption tubulaire permet d’ajuster la composition du sang et l’élaboration de l’urine 

définitive. 

 La sécrétion tubulaire : 

Correspond au passage des substances nuisibles qui ont été réabsorbées passivement tels 

l’urée et l’acide urique. Elledébarrasse l’organisme des ions potassium libres en excès, et 

règle le pH sanguin. 
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Figure 2 : Notions de filtration, sécrétion,réabsorption et excrétion (Lacour, 2013). 

1.3.2. Fonction de maintien de l’homéostasie  

La régulation du volume plasmatique et l’équilibre électrolytique sont assurés par le rein. 

L’eau est essentiellement absorbée par simple diffusion dans l’anse de Henlé (branche 

descendante). Le sodium (Na
+
), couplé au chlore (Cl

-
) est réabsorbé à 75 % Dans le tube 

contourné proximal (TCP). Le potassium (K
+
) est filtré dans le glomérule, Réabsorbé en 

totalité dans le TCP, mais présent dans les urines grâce à l’action sécrétrice Du tube 

contourné distal (TCD). Le calcium (Ca
++

) est réabsorbé sur l’ensemble du Néphron. Seul 

01 % du Ca
++

 est éliminé dans l’urine finale. 

L’excrétion des ions H
+
 le long du tubule et la réabsorption des bicarbonates permet le 

maintien de l’équilibre acido-basique. En fonction de la valeur du pH plasmatique, les ions 

H
+
 sont réabsorbés ou sécrétés dans les capillaires vers la lumière tubulaire. Les ions H

+
 en 

excès sont éliminés sous forme d’ammoniaque ou d’acide titrable. Les reins vont aussi 

épurer l’organisme de ses déchets exogènes à savoir les toxiques et les médicaments ; ou 

endogènes que sont les produits du catabolisme : urée, ammoniaque, et acide urique. C’est 

ainsi que : 

 L’urée filtrée en grande quantité est réabsorbée et sécrétée de manière passive tout 

le long du tubule pour finalement être excrétée en grande quantité. 

 L’acide urique filtré est presque entièrement réabsorbé (90 %) malgré un transfert 

actif limité par un transfert maximum. 

 La créatinine dont la production dépend de la masse musculaire corporelle est 

pratiquement constante. Elle est complètement filtrée par le glomérule et n’est pas 

réabsorbée. Une faible quantité (10 à 15 %) de la créatinine excrétée est sécrétée 

par le tube proximal.L’étude de la clairance de la créatinine permet donc d’évaluer 

la fonction rénale (Yibianyom, 2012). 

1.3.3. Fonctions endocrines 

Le rein intervient dans la production et dans la sécrétion d’hormones (figure 3) : 

A. Larénine, hormone exclusivement synthétisée par le rein, est à l'origine de la 

production de l'angiotensine II à partir de l'angiotensinogène et de l'aldostérone, 

hormones intervenant dans la régulation de la pression artérielle. 
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B. L’érythropoïétine (EPO) autre hormone synthétisée par le rein, stimule la 

productionmédullaire des érythrocytes et régule la masse globulaire. Elle est 

sécrétée par certainescellules péritubulaires spécialisées (fibroblastes interstitiels) 

en réponse à la baisse de la pression en oxygène dans le rein. 

C. Laformation du calcitriol(1α,25-dihydroxycholécalciférol), présente 

exclusivement au niveau des cellules tubulaires proximales, est la forme active de 

la vitamine D (Tiza et Smail,2020). 

 

Figure 3 : Schéma récapitulatif de la physiologie du rein (Memobio,2018). 

2. Insuffisance rénale chronique 

2.1. Définition 

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est définie par la diminution irréversible du débit de 

filtration glomérulaire (DFG) qui est le meilleur indicateur du fonctionnement rénal. Elle 

résulte de l’évolution d’une maladie rénale chronique (MRC), soit de la non-récupération 

après une agression rénale aiguë. 

Conformément à un consensus international, les MRC sont définies par l’existence depuis 

plus de 3 mois : 
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 D’une insuffisance rénale définie par un débit de filtration glomérulaire (DFG) 

inférieur à 60 ml/min/1,73 m
2 

; 

 D’une anomalie rénale morphologique ou histologique à condition qu’elle soit « 

cliniquement significative » ; 

 Et/ou d’une anomalie dans la composition du sang ou de l’urine secondaire à une 

atteinte rénale(Abdoul, 2021). 

2.2. Stades d'une maladie rénale chronique 

L’insuffisance rénale chronique est divisée en plusieurs stades, sur la base du débit de 

filtration glomérulaire (DFG) estimé à partir de la clairance calculée de la créatinine. Elle 

correspond au stade 3 de la maladie rénale chronique (MRC) selon la classification 

Internationale KIDNEY DISEASE IMPROVING GLOBAL OUTCOMES (KDIGO) en 

2012 qui est actuellement la plus adoptée, elle comprend 6 stades (Mazouz,2015) : 

 

Tableau 01 : ClassificationdelamaladierénalechroniqueselonKDIGO(Mazouz, 2015). 

STADES  DEFINITION  DFG(ml/min/1.73m²) 

1 Atteinte rénale sans IRC ≥90+souffrance rénale 

2 Insuffisance rénale légère  60 – 89+souffrance rénale 

 

3 

a) IR légère à modérée  

 

b) IR modérée à sévère  

45 – 59 

 

30 – 44 

4 Insuffisance rénale sévère  15 – 30 

5 Insuffisance rénale terminale  <15 

 

2.3. Conséquences de l'insuffisance rénale chronique sur les fonctions 

rénales 

L’insuffisance rénale chronique a des effets négatifs sur la fonction rénale, entrainant 

plusieurs pathologies (tableau 2). 
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Tableau 2 :Les différentes fonctions des reins et les conséquences de l’IRC sur ces 

dernières (Mile, 2020). 

Fonction du rein  Conséquence d’une IRC 

Régulation de l’eau et des électrolytes Rétention d’eau et hyperkaliémie 

Régulation de l’équilibre acido-basique  Acidose 

Élimination des déchets  Accumulation et toxicité 

Régulation de la pression artérielle  Hypertension artérielle 

Synthèse de l’érythropoïétine  Anémie 

Synthèse de la vitamine D  Ostéoporose 

2.4. Hémodialyse 

L’hémodialyse consiste à suppléer les reins déficients par l’épuration du sang plusieurs fois 

par semaine grâce à une machine appelée le générateur (figure 4). On sait que le corps 

humain fabrique en permanence des déchets ; ceux-ci sont immédiatement récupérés par le 

sang et transportés jusqu’au rein pour être éliminés. Quand les reins ne fonctionnent plus, 

ils ne peuvent éliminer ni les déchets produits par l’organisme ni l’eau buvée. 

L’hémodialyse ne guérisse pas l’insuffisance rénale mais elle permet au patient de 

survivre, c’est un traitement à vie, sauf si une greffe rénale a lieu. Elle se déroule 

généralement trois fois par semaine et dure trois à quatre heures(Yamoun et 

Boukous,2020). 

 Figure 4 :Schéma d'unehémodialyse(El hakim,2019).  
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1. Vitamine D  

1.1 Définition 

La vitamine D est un sécostéroïde liposoluble. Le terme « vitamine » est ici inapproprié, il 

s’agit plutôt de prohormone ou hormone-vitamine, puisqu’elle est fabriquée par 

l’organisme au niveau de la peau sous l’influence de rayons UVB (Benali, 2016). 

1.2. Structure chimique 

La vitamine D est un terme générique désignant tous les sécostérols présentant une activité 

antirachitique. Elle fait partie du groupe des pro-hormones liposolubles stéroïdiennes. Elle 

est, liposoluble, dégradée par la lumière et l’oxygène, stable jusqu’à 38°C. Chez l'homme, 

elle existe sous deux formes (figure 5) : 

 La vitamine D2 ou ergocalciférol, d'origine végétale, produite sous l’effet des 

rayons ultraviolets à partir de l'ergostérol (stérol extrait de l'ergot de seigle). 

 La vitamine D3 ou cholécalciférol, d'origine animale produite à partir de 

l'irradiation du 7-déhydrocholestérol (7-DHC). 

Les vitamines D2 et D3 diffèrent uniquement par un groupement méthyle en C24 et une 

double liaison en C22(Heraud, 2016). 

 

 

 

Figure 5 : Structures chimiques des vitamines D2etD3 (Heraud, 2016). 
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1.3. Biosynthèse de la vitamine D  

Cette biosynthèse (figure 6) est initiée principalement dans la peau où les rayons UVB 

réagissent avec le 7-déhydrocholestérol (provitamine D cutanée) pour produire la pré-

vitamine D3, qui est isomérisée en cholécalciférol (ou vitamine D3). Son activation est 

catalysée par des CYP localisées dans les cellules hépatiques et rénales(Brown et al ,1999). 

La première étape est une hydroxylation en position 25 qui conduit à la formation de 25-

hydroxyvitamine D3 (25(OH)D3), forme de réserve de la vitamine D3, et dont la demi-vie 

plasmatique est de deux à trois semaines. Cette hydroxylation hépatique est réalisée par des 

CYP situées dans le réticulum endoplasmique ou dans les mitochondries. Aujourd’hui, la 

CYP2R1 localisée dans les microsomes apparaît comme le candidat majeur à la synthèse 

de 25(OH)D3. En effet, les individus porteurs d’une mutation du gène de la CYP2R1 

possèdent un taux circulant de 25(OH)D3 anormalement bas(Cheng et al,2004). 

Cependant, la CYP27A1 mitochondriale, qui intervient dans la biosynthèse des acides 

biliaires(Souidiet al,2003), la CYP2J3 et la CYP3A4 microsomales peuvent également 

catalyser cettehydroxylation(Prosser et Jones,2004). Du fait de l’identification encore trop 

récente de la CYP2R1, peu de données sont disponibles sur cette enzyme dans la 

littérature. La 25(OH)D3 est ensuite prise en charge par la protéine plasmatique 

DBP (vitamine D binding protein) afin d’être véhiculée jusqu’au rein.L’endocytose du 

complexe 25(OH)D3/DBP via la mégaline est l’une des voies d’entrée dans la cellule 

rénale du tube contourné proximal(Nykjaeret al,1999). 

La seconde étape est une hydroxylation en position 1 par la CYP27B1(1-α-hydroxylase) 

mitochondriale qui conduit à la 1,25-dihydroxyvitamine D3 (1,25(OH)2D3) ou calcitriol 

forme biologiquement active, dont la demi-vie plasmatique est d’environ quatre 

heures(Garabédian,2000). 
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Figure 6 : La biosynthèse de lavitamine D(Tissandie,2007). 

1.4. Catabolisme de la vitamine D 

La concentration circulante en 1,25(OH)2D3 (vitamine D active) dépend également de son 

catabolisme réalisé dans des cellules cibles. La CYP24A1 catalyse la conversion de 

1,25(OH)2D3 en 1,24,25-trihydroxyvitamine D3 (1,24,25(OH)3D3), première étape dans 

lavoie de dégradation de la vitamine D pour aboutir à une forme inactive, l’acide 

calcitroïque. Contrairement à CYP27A1 et CYP27B1, localisées principalement dans le 

foie et le rein respectivement, CYP24A1 est ubiquitaire, contrôlant ainsi le taux de 

vitamine D3 active à l’échelle de l’organisme(Tissandie et al,2006). 
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1.5. Mécanisme de régulation 

C’est au niveau de l’enzyme 1 α-hydroxylase rénale que s’effectue le contrôle de 

laconcentration en vitamine D active (figure 7).L’hydroxylation rénale est régulée par 

différents systèmes selon les besoins del’organisme : 

 La PTH (parathormone ou hormone parathyroïdienne) stimule l’expression de la 

1 α -hydroxylase et donc la conversion de la 25 (OH)D en 1,25 (OH) 2 D. A l’inverse, 

la vitamine D exerce un rétrocontrôle négatif sur la synthèse de la parathormone en 

inhibant la synthèse par les glandes parathyroïdes. 

 La calcitonine stimule l’expression de la 1α-hydroxylase et celle de la parathormone. 

 L’hypocalcémie et l’hypophosphatémie stimulent l’expression de la 1α hydroxylase. 

A l’inverse l’hypercalcémie et l’hyperphosphatémie l’inhibe. 

 Le FGF23 (FibroblastGrowth Factor) qui est un facteur libéré par l’os en croissance, 

témoin d’un climat phosphocalcique satisfaisant, effectue un rétrocontrôle négatif sur 

la 1α-hydroxylase et stimule la synthèse de la 24-hydroxylase. De plus, il diminue 

directement l’absorption phosphocalcique intestinale et la réabsorption rénale. Ceci 

entraine une diminution de concentration de 1,25(OH)2D. A l’inverse, la vitamine D 

exerce un rétrocontrôle positif sur la synthèse de FGF 23 par l’ostéocyte. 

 Le taux de 1,25 (OH) 2 D circulant s’autorégule lui-même : un excès inhibe la 

production et l’activité de la 1α-hydroxylase et stimule la 24, hydroxylase ce qui 

permet de réduire sa propre concentration. 

 D’autres hormones stimulent la production de 1,25(OH)2D (insuline, prolactine, 

hormone de croissance) (Chikh,2016). 
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Figure 7 :Contrôle de l’activation et du catabolisme de la vitamine D (Guilland, 2015). 

1.6. Stockage de la vitamine D  

Contrairement aux autres vitamines liposolubles, la vitamine D n’est pas stockée dans le 

foie mais majoritairement dans le tissu adipeux et dans les muscles sous forme de 25-(OH) 

D.  Elle est donc mobilisable en cas de diminution des apports qu’ils soient alimentaires ou 

issus de la synthèse cutanée.  La distribution  de  la  vitamine  D dans  l’organisme  varie  

selon  la  molécule.  Le cholécalciférol D3 qui  représente  65  %  de l’ensemble  de  la  

vitamine  D  de  l’organisme  est  principalement  stocké  dans  le  tissu graisseux  à  75  %  

;  tandis  que  la  25-(OH)  D,  qui  représente  35  %  de  la  vitamine  D  del'organisme, 

possède  une  distribution plus  ubiquitaire  (20 %  dans les muscles, 30 % dans le  sérum,  

35  %  dans  le  tissu  graisseux  et  15  %  dans  les  autres  tissus).  C’est la  25-(OH)  D 

qui  représente  le  stock  de  vitamine  D  de  l’organisme  et  qui  doit  donc  être  dosée  

pour estimer  le statut  vitaminique D  de  l’organisme.(Heaneyet al,2009) 

1.7. Rôle de la vitamine D 

La vitamine D semble jouer un rôle fondamental pour la santé, avec des effets au niveau 

local et au niveau systémique. Ses rôles principaux concernent la physiologie 

dumétabolisme phosphocalcique et osseux : régulation de la calcémie, de la phosphatémie 

et de l’homéostasie osseuse. De plus, la vitamine D joue également d’autres rôles plus 

méconnus. Elle aurait un effet protecteur contre les infections, les pathologies auto-

immunes, les cancers et les pathologiescardiovasculaires. Ainsi, elle renforce le système 

immunitaire, améliore la force musculaire, contribue à réduireles inflammations, favorise 
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l'absorption du calcium par l'intestin grêle, contribue à maintenir une homéostasie 

phosphocalcique, ce qui est essentiel pour la formation, la composition, la croissance et la 

réparation des os(Shadouh,2021). 

1.8. Dosage de la vitamine D  

Le dosage de la 1,25 (OH)₂ D ne permet pas d’évaluer le statut vitaminique D. Seul le 

dosage de la 25 (OH) D permet d’apprécier les stocks de l’organisme. Il est donc 

maintenant bien établi que le statut en Vit. D doit être évalué uniquement par le dosage du 

taux plasmatique de la 25 (OH) D et non de la 1,25 (OH)₂ D. En effet, le calcidiol est le 

meilleur indicateur car, son taux circulant est stable et sa concentration est 1000 fois 

supérieure à celle de la 1,25(OH)₂ D. Sa demi-vie est de 1 à2 mois comparativement àcelle 

du calcitriol qui n’est que de quelques heures, De plus le taux de calcitriol peut se révéler 

normal malgré une réelle carence en vitamine D (Djerdjar et Hammadeche,2018). 

2. Parathormone 

2.1. Anatomie des parathyroïdes 

Les parathyroïdes  sont  des  glandes  endocrines  légèrement  aplaties  mais  leurs formes  

peuvent  être  très  variables (figure 8). Situées dans  la  région  cervicale  de  part  et  

d'autre  de l'axe  viscéral, aux  bords postéro-internes des lobes thyroïdiens. A l'état  

normal,  elles  mesurent  de  4  à  6  mm  de  longueur,  2  à  4  mm  de  largeur  et  1  à  2 

mm d'épaisseur.  Le poids  moyen  de  toutes  les  glandes  avoisine  120  mg  chez  

l'homme  et 142  mg  chez  la  femme. Le  poids  moyen  d'une  parathyroïde  normale  

varie  entre  25  et  40 mg. Au-delà de  60 mg  la  glande  est considérée  comme  
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pathologique (Urena et al ; 2005). 

Figure 8 : Les 4 glandes parathyroïdes (Les pathologie de la thyroide et des glandes 

parathyroides,2016) 

2.2. La parathormone 

C’est un polypeptide de 84 acides aminés. Elle est synthétisée par les cellules principales 

des glandes parathyroïdes. Son gène est situé sur le chromosome 11. Sa synthèse est 

permanente et ne nécessite pas d’être stimulée en situation physiologique (Silva,2009). 

Figure 9 : structure de la parathormone (Shrader et Ragucci,2005) 

2.3. Biosynthèse de la parathormone 

Elle est synthétisée sous forme de pré-pro-PTH par les cellules principales des glandes 

parathyroïdes qui sont situées normalement au pôle inférolatéral de la thyroïde.  Elles sont 

au nombre de 4 mais il existe des glandes surnuméraires chez 2 à 5% de la population.  

Elles mesurent 6 x 4 x 2 mm et pèsent environ 30 à 50 mg. 

La préproparathormone  subit  2  clivages  successifs  libérant  2  peptides  situés  en 

position  amino-terminale :  le  premier  est  la  proparathormone  (pro-PTH),  90  acides 

aminés,  au  niveau  du  réticulum  endoplasmique  (libération  d’un  fragment  de  25 

acides  aminés  =  séquence  « pré »)  puis  le  second  est  la  PTH,  84  acides  aminés, 

dans  le  complexe  de  Golgi  (après  libération  d’un  peptide  de  6  acides  aminés  = 

séquence « pro »).  
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Une fois  sortie  de  l’appareil  de  Golgi,  la  PTH  est  soit  sécrétée  immédiatement  dans 

la  circulation  sanguine,  soit  stockée  dans  des  granules  sécrétoires  où  elle  peut  être 

dégradée (clivée en fragments C-terminaux) ou simplement accumulée (Ferrandon,2012). 

2.4.  Fonctions de la parathormone 

La  parathormone  participe  au  métabolisme  du  calcium,  du  phosphate  et  des  os.  Elle  

agit  au  niveau de  plusieurs  organes  pour  accomplir  cette  tâche : 

Au  niveau  de  l’os,  la  PTH  entraine  la  résorption osseuse  libérant  ainsi  du  calcium  

et  du  phosphate.   De  plus,  la  PTH  est  primordiale pour  l’homéostasie  osseuse,  car  

elle  agit  à  la  fois  en  augmentant  directement  l’ostéoblastogénèse  et indirectement 

l’ostéoclastogénèse  et la  résorption  osseuse. 

Au  niveau  du  rein,  la  PTH  augmente  la  conversion  de  la  vitamine  D  inactive  25-

(OH)D  en  sa  forme activée,  la  1,25(OH)2D.  La  vitamine  D  activée  potentialise  

l’effet  de  la  PTH  au  niveau  de  l’os  et  agit également dans  l’intestin  pour  augmenter  

l’absorption  de  calcium  et de  phosphate 

La  PTH  régule  également  l’excrétion  rénale  de  calcium  et  de  phosphate.  En  effet,  

lors  d’une diminution  de  la  quantité  de  calcium  sérique,  la  PTH  augmente  la  

réabsorption  rénale  de  calcium  diminuant  ainsi  la  calciurie,  et  favorise  l’excrétion  

de  phosphate augmentant  ainsi  la phosphaturie. 

Il est  à  noter  que  la  PTH  joue  un  rôle  contradictoire  à  l’égard  du  phosphate.  D’un  

côté,  la  PTH  et  la 1,25(OH)2D  augmentent  la  libération  de  phosphate  contenu  dans  

les  os  et  la  1,25(OH)2D,  induite  par la  PTH,  augmente  l’absorption  intestinale  de  

phosphate.  D’un  autre  côté,  la  PTH  favorise  l’excrétion rénale  de  phosphate.  

Souvent,  la  phosphaturie  surpasse  l’apport  de  phosphate  provenant  des  os  et des  

intestins,  ce  qui  résulte  à  un  taux  à  la  limite  inférieure  de  la  normale  ou  nettement  

inférieur  chez les  patients  qui  souffrent  d’hyperparathyroïdie (Laflamme,2016). 

2.5. Relation entre la vitamine D et la parathormone 

Des  études faites sur  la  relation  entre  le  statut  en  vitamine  D  et  la  concentration 

circulante  de  PTH,  ont  permis  d’établir  des  valeurs  seuils  de  concentration  en  25-

(OH)D.  La valeur  retenue  est  celle  à  partir  de  laquelle  la  concentration  en  PTH  

augmente, c’est  à  dire  celle  à  partir  de  laquelle  une  hyperparathyroïdie  secondaire 
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(HPTS) à  une insuffisance  en  vitamine  D  apparaît.  Cette  relation  n’est  pas  linéaire,  

jusqu’à  une certaine  valeur  de  25-(OH)D,  la  concentration  en  PTH  est  en  plateau,  

puis  elle augmente lorsque  la  concentration en 25-(OH)D  passe sous cette  valeur  seuil . 

La  concentration sérique  en PTH dépend de  la concentration en  calcium ionisé du sang, 

qui dépend du statut  de  l’individu en vitamine D, mais pas uniquement.  Les apports 

calciques et leur  absorption, ainsi  que  le statut  en magnésium  ou encore  la fonction 

rénale  l’influencent également et peuvent  aussi  conduire  à  une  élévation de  la 

sécrétion de  PTH (Lucie et Theault,2012).  
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1. Présentation de l'étude 

1.1. Objectif  

L’objectif  de  ce  travail  est  de  confirmer  la  relation  entre  la  carence  en  vitamine D  et  

l’augmentation  de  la  parathormone  (PTH)  au  cours  d’une insuffisance rénale chronique 

1.2. Type et cadre d’étude 

Dans la présente étude, nous avons réalisé une enquête épidémiologique analytique 

rétrospective au niveau du : 

 Clinique d'hémodialyse kaid Omar ( Hassi Mameshe -Mostaganem ) 

 laboratoire d’analyses médicales Dr Hadjij (Hassi Mameche -Mostaganem) 

 Laboratoire d'analyses médicales Ardjou chifaa (Tijdit-Mostaganem)  

1.3. Population étudiée 

La taille de notre population est de 57patients (28 hommes et 29 femmes)  atteint  une 

insuffisance rénale chronique. 

2. Méthodologie de travaille  

2.1. Les  paramètre étudies sont  

 Urée sanguine 

 Créatinine 

 Calcium 

 Phosphore 

 PTH 

 Vitamine D 

2.2.  Prélèvement : 

Les prélèvements sanguins sont réalisée à jeun  8 h a12 h du matin Nous  avons  désinfecté  

l’endroit  à  piquer  (le  pli  de  coude)  avec  l’alcool  et  nous  utilisons  un garrot  pour  

serrer  le  bras  et  que  nous  l’élevant  lorsque  le  sang  commence  à  couler  ;  et  parfois ce  

dernier  effectué  à  partir  du  circuit  sanguin  d’hémodialyse  .généralement  nous  

numérotons les  tubes  sur  lesquels  nous  portons  le  nom  et  le  prénom  du  malade  ;  ainsi  

que  les  analyses demandés par le  médecin  dans les tubes spécifique : 
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 Tube héparine (pour le dosage du phosphore, urée et créatinine) 

 Tube SEC (pour le dosage du  Calcium et vitamine  D) 

 Tube EDTA (pour le dosage de PTH) 

Alors  l’étape de centrifugation est préalable avant le dosage des différents bilans, elle sépare 

le culot (globules rouges, globule blancs, plaquette) du surnagent (plasma ou sérum) par une 

centrifugeuse à 4000 tours/min pendant 5 minute. 

2.3. Technique du dosage  

2.3.1. Dosage de l’urée  

 Principe 

Méthode enzymatique basée sur la réaction décrite par Talkie et Schubert et optimisée par 

Tiffany et al. Les schémas de la réaction est le suivant : 

Urée+H2O 
Uréase
      2NH3+CO2 

NH3+ oxoglutarate +NADH+H
+
GLDH
     Glutamate+NAD

+
+H2O 

La diminution de l'absorbance due à la conversion du NADH en NAD mesurée pendant un 

temps donné à 340 nm, est proportionnelle à la concentration en urée dans le spécimen 

(Annexe 01) 

2.3.2. Dosage de la créatinine 

 Principe 

Réaction colorimétrique (réaction de Jaffé, sans étape de pré- traitement du spécimen) de la 

créatinine avec l’acide picrique en milieu alcalin dont la cinétique de développement est 

mesurée à 490 nm (490-510)  cette méthode a été optimisée (Spécificité , rapidité et 

adaptabilité )par le développement  D'une méthode cinétique 2 points.(Annexe 02) 

2.3.3. Dosage du calcium 

 Principe 

A PH légèrement acide et en présence d’ions  calcium, le métallo chromogène  Arsenazo lll 

forme un complexe coloré, dont l'absorbance mesurée à 650 nm (640-660) est proportionnelle 

à la concentration en calcium dans le spécimen.(Annexe 03) 
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2.3.4. Dosage du  phosphore 

 Principe 

Méthode sans déprotéinisation décrit par Daily et al et modifiée par Gamst O.k et TryK . 

En milieu acide , les ions phosphate forment avec le molybdate d’ammonium un complexe 

phospho-molybdique. L'absorbance  mesurée à 340nm .est proportionnelle à la concentration 

en ions phosphate dans le spécimen.(Annexe 04) 

 

2.3.5. Dosage de la 25-(OH)- vitamine D 

 Principe  

Le test de la 25-OH-vitamine D est une immunoanalysepar chimiluminescence à deux 

incubation permettant la détermination quantitative du totale de 25-OH-vitamine D dans le 

sérum humaine. Lors de la première incubation, la 25 -OH- vitamine D est dissociée de sa 

protéine de liaison par le réactif de déplacement et se lie à l'anticorps de la 25-OH-vitamine D 

sur les microbilles magnétique , formant un Complexe anticorps-antigène . 

Après une deuxième incubation, des antigènes 25-OH-vitamine D marqués à l'ABEL son 

ajoutés. Le reste de la matière non liée est éliminée lors d'un cycle de  lavage. Ensuite , 

ajouter les réactifs de démarrage 1+2 pour imiter une réaction de chimiluminescence flash. 

La réaction par chimiluminescence est mesurée en unités relatives de lumières (RLU),  

lesquelles sont inversement proportionnelle à la concentration de 25-OH-vitamine D présente 

dans l'échantillon (ou l'étalon /le témoin, le cas échéant). (Annexe 05) 

2.3.6. Dosage de PTH 

 Principe 

Le principe du dosage associe la méthode immunoenzymatique par sandwich en 2 étapes à 

une détection finale en fluorescence(ELFA). VIDAS PTH (1-84) est un test de troisième 

génération conforme à la norme internationale de L’OMS  95/646 relative à l’hormone 

parathyroïdienne 1-84 , recombinante.(Annexe 06) 

3. Analyse des données statistiques 

La saisie et l’analyse des données statistiques sont réalisées à l’aide du logiciel TANAGRA 

1.4.41 et la sélection des variables avec la méthode STEPDISC. Les représentations 
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graphiques sont représentées sous forme d’histogrammes à l’aide du logiciel Microsoft Office 

Excel 2010. Les résultats sont exprimés en pourcentage pour les variables qualitatives et en 

moyenne ± écart-type pour les variables quantitatives 
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1.Résultats 

1.1. Répartition des patients selon le sexe  

Notre population d’étude est constituée de 57 patients, dont 51% Femmes et 49% Hommes 

 

Figure10 : Répartition des patients selon le sexe. 

1.2.Répartition des patients selon la tranche d’âge 

La tranche d’âge [43 à 67] ans est majoritaire avec 55% des cas, Suiviede la tranche d’âge 

[67à 91] avec 26% des cas et la tranche d’âge la moins observée est celle des [19 à 43] ans 

avec 19% des cas.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11 : Répartition des patients selon la tranche d’âge. 
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1.3.Répartition des valeurs de l’urée selon la tranche d’âge 

 

  Figure 12 : Répartitiondes valeurs de l’urée selon la tranche d’âge. 

Nos résultats montrent qu’il y a une différence hautement significative(p= 0.006) du taux 

d’urée entre les trois tranches d’âge ; les taux d’urée les plus élevés(1.068g/l en moyenne) 

sont observés pour les patient sappartenant à la tranche d’âge [43 à 67]. 

1.4.Répartition des valeurs de la créatinine selon la tranche d’âge 

 

Figure 13 : Répartition des valeurs de la créatinine selon la tranche d’âge. 
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D’après nos résultats, une augmentation du taux de la créatinine chez les différentes tranches 

d’âge : (71.53 mg/l) pour la classe[19 à 43] ans, de (67.45 mg/l) pour la classe [43 à 67] ans et 

de (57.33 mg/l) pour la troisième classe d’âge. 

1.5.Répartition des valeurs du calcium selon la tranche d’âge 

 

Figure14 : Répartition des valeurs du calcium selon la tranche d’âge. 

A travers nos résultats, nous remarquons que le taux du calcium est normal et dans l’intervalle 

(85 à 105 mg/l) pour les trois tranches d’âge. 
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Figure 15 : Répartition des valeurs du phosphore selon la tranche d’âge. 

D’après nos résultats, il ya une différence significative (p=0.001) entre les trois tranches 

d’âge. On observe une hyperphosphatémie (59.11 mg/l)pour la tranche d’âge[43 à 67] ans 

contrairement aux deux autres tranches [19à 43]ans et [67à 61] ans qui possèdent des 

moyennes de 48.7 mg/l et 38.5 mg/l,respectivement. 

1.7.Répartition de la PTH selon la tranche d’âge 

 

Figure16 : Répartition de la PTH selon la tranche d’âge. 

D’après nos résultats une augmentation des valeurs de la PTH dans les trois tranches 

d’âge (257.824 pg/ml) pour la tranche de  [67à91] ans , (150.586pg/ml) pour la tranche de  

[19 à 43] ans et de (132.251pg/ml) pour la tranche  de [43 à 67] ans  sachant que le taux 

normal de la PTH est de (15 à 65 pg/ml). 
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1.8.Répartition de la vitamine D selon la tranche d’âge 

 

Figure 17 : Répartition de la vitamine D selon la tranche d’âge. 

Des teneurs insuffisantes en vitamine D ont été enregistrées dans les trois tranches d’âge : 

(28.3 ng/ml) pour les patients de[43 à 67] ans, (27.7 ng/ml)  pour  les patients de [67à 91] ans 

et (19.6 ng/ml) pour les cas de [19 à 43] ans. 

1.9.Répartition des valeurs des différents paramètres selon le sexe 

 

 

Figure 18 : Répartition des valeurs des différents paramètres selon le sexe. 
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D’après la figure 18, les taux d’urée, calcium, phosphore, et vitamine D sont 

comparables entre les hommes et les femmes hémodialysés. Concernent les taux 

de créatinine et la PTH sont élevées pour les hommes que les femmes. 

1.10.Variation de la parathormone en association à la carence en vitamine D  

D’après nos résultats, des concentrations insuffisantes de la vitamine D avec une 

hyperparathormonémie sont enregistrées dans les trois tranches d’âge (figure 

19). 

 

 

Figure 19 : Variation de la parathormone enassociation à la carence en vitamine D. 
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1.11.Variation du calcium, du phosphore et de la parathormone en 

association à la carence en vitamine D 

 

 

Figure 20 :Variation du calcium, du phosphore et de la parathormone en association à la 

carence en vitamine D. 

A traverse nos résultats, on observe que le taux de chaque paramètre est indépendante d’une 

hypovitaminose D se qui résulte une hyperphosphatimie. une hyperparathornémie avec une 

valeur normale du calcium  le taux de chaque  paramètre lié par la carence en vitamine D 

 

Discussion 

Notre étude vise à déterminer la relation entre la vitamine D et l’hormone parathyroïdienne 
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l’hypovitaminose Dest responsable d’une hypocalcémie. Les résultats montrent qu’il existe 

une relation entre la vitamine D et la PTH au cours d’une insuffisance rénale chronique. ce 

dernier est connupar  une hyperparathyroïdie secondaire 

De nombreuses études observationnelles ont également rapporté un lien indépendant entre le 

déficit en vitamine D et la mortalité dans l’IRC (Wolf et al., 2007). La prévalence 

d’insuffisance et de déficit en vitamine D est ainsi de l’ordre de 75% et 30% respectivement 

dans l’insuffisance rénale chronique (Zehnder, 2011). 
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La baisse de la 1-25(OH)2D entraînera la diminution de l’absorption du calcium de l’intestin 

vers la circulation. Il en résultera une hypocalcémie qui stimulera la formation de 

parathormone supplémentaire pour tenter de mobiliser le calcium et le phosphore des os afin 

de corriger l’hypocalcémie. La mobilisation du phosphore contribuera donc aussi à 

l’hyperphosphatémie (Granger, 2002) 

Au cours de l’insuffisance rénale chronique (IRC), la carence en vitamine D a été associée au 

risque d’hypocalcémie et d’hyperparathyroïdie secondaire (HPTS) qui constitue la cause 

principale d’ostéoporose secondaire (Guillaume , 2015) 
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Les patients souffrant d’insuffisance rénale chronique présentent un dysfonctionnement 

rénal ce qui provoque des troubles métaboliques calciques. Ces modifications métaboliques 

sont responsables de plusieurs troubles biologiques au niveau d’autres organes parmi lesquels 

les glandes parathyroïdes. 

Dans notre étude et d’ après avoir analyser quelques  paramètres biochimiques (urée, 

créatinémie, calcium, phosphore) et hormonales (vitamine D et PTH) de 57 patients 

hémodialysées, il s’est avéré que la carence en vitamine D est très fréquente au cours de 

L’IRC et la principale conséquence  de ces carences est l’hyperparathyroïdie secondaire 

(HPTS). 
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