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Introduction

Introduction

La vitamine D est une hormone pléiotropique, présente sous deux formes, la vitamine
D2 et la vitamine D3. Elle est douée de diverses fonctions au sein de I’organisme (Holick 2008 ;

Menzer et Bachtarzi, 2024).

Longtemps associée principalement a la sant¢ osseuse et le métabolisme
phosphocalcique, la compréhension de cette vitamine a considérablement évolué. De
nombreuses recherches ont révélé ses fonctions extra-osseuses, lui conférant un large éventail
de roOles, notamment en tant qu'agent anti-infectieux, anti-inflammatoire,

immunomodulateur..etc (Holick 2008, Mallet, 2013).

De ce fait, cette vitamine D apparait ainsi, de plus en plus, comme un facteur clé dans
la prévention et la gestion de nombreuses maladies chroniques a savoir la maladie de crohn,
’arthrite juvénile idiopathique...etc. De plus, elle influence significativement la santé osseuse,
intestinale et respiratoire des enfants (Et et al., 2011). En effet, sa carence est largement
répandue dans le monde en raison de divers facteurs, tels que génétiques, et environnementaux

(I'exposition limitée au soleil, le sexe, I'dge..etc) (Holick, 2006).

Maintenir des niveaux adéquats de vitamine D par une exposition au soleil appropriée,
une alimentation équilibrée et des suppléments riches en vitamine D est donc crucial pour
prévenir ces maladies et favoriser une croissance et un développement sains, chez les enfants

des la naissance (Isa et al., 2020).

Dans ce contexte, notre étude vise a évaluer I’impact de la supplémentation en vitamine
D chez les enfants atteints de maladies chroniques, suivis au service de pédiatrie du CHU de
Bejaia. L’objectif étant de déterminer si les doses de vitamine D administrées aux enfants a
I'age de 1 et 6 mois, conformément aux recommandations du calendrier vaccinal algérien, sont
efficaces pour maintenir des niveaux optimaux de leur vitamine D. De plus, I’étude cherche a
déterminer si les supplémentations recommandées pour les différentes maladies sont
appliquées. Ces résultats fourniront des informations essentielles pour guider les décisions
concernant la supplémentation en vitamine D chez cette population vulnérable, grace a I'analyse

précise du dosage de la vitamine D.
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Chapitre 1 Synthése Bibliographique

I.1. Historique de la vitamine D

La découverte de la vitamine D remonte a I'identification du rachitisme
(Bacchetta,2019). En 1822, Sniadecki établit le lien entre cette maladie et une exposition
insuffisante au soleil (Schlienger et Monnier, 2019) et en 1919, Kurt Huldschinsky découvre
l'efficacité de 1'exposition au rayonnement ultraviolet et Mellanby celle de I'huile de foie de
morue dans son traitement, ce qui conduit a 1'identification de la vitamine D dans I'huile de
certains poissons de mer (Wheeler et al., 2019). En 1936, Adolf Windaus isole la vitamine D,
la classant en vitamine D2 et D3 (Holick, 2006). La synthése de la vitamine D au laboratoire
est réalisée pour la premicre fois en 1952 par Woodward (Prix Nobel de chimie 165) (Millet et
al., 2014 ; Walrand 2014).

I.2. Structure, forme et origine de la vitamine D

La vitamine D, également connue sous le nom de calciférol, englobe une série de
composés liposolubles dérivés du cholestérol (Herrmann et al., 2017). Sa structure est

similaire a celle des hormones stéroides (Terrien, 2020).
Il existe deux vitamines D trés proches les unes des autres (Richard, 2016) a savoir, (Figurel):

e Vitamine D2 (ergocalciférol) : Dérivé d’un ergostérol.

e Vitamine D3 (cholécalciférol) : Dérivé d’un cholestérol.

-
H.C CH, HC
CH, CH
Vitamine D2 Vitamine D3
HO (Ergocalciférol) HO " (Cholécalciférol)
o

Figure 1 : Structure d’ergocalciférol et cholécalciférol (Heraud, 2016).

La vitamine D a une double origine : exogeéne et endogene. Elle est donc considérée

comme une hormone plutot qu’une vitamine (Hemachandar et al., 2014).
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I.2.1. Origine endogene

La source principale (80-90%) de la vit-D provient de la biosynthése cutanée, sous
l'effet du rayonnement ultra-violet B (UVB) du soleil (Holick, 2006 ; Misra et al. 2008 ; Lee
et al., 2013). Ce processus commence par la conversion du 7-déhydrocholestérol (7-DHC ou
provitamine D3), présent dans 1'épiderme, en pré-vitamine D3 suite a l'exposition aux rayons
(UVB) (Landrier, 2014). Ce dernier, subit une isomérisation thermique (quelques heures) et

produit le cholécalciférol (vitamine D3) (Figure 2) (Tissandié et al., 2006).

La vitamine D3 ainsi formée (inactive) est ensuite libérée dans le milieu extracellulaire
et rejoint la circulation sanguine (Holick, 2011). Par ailleurs, sous l'action de la chaleur, la vit-
D peut étre transformée en d'autres produits inactifs tels que le lumistérol et le tachystérol

(Herrman, 2017 ; Zou et al., 2021).
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Figure 2 : Origine endogéne de la vitamine D3 (Tsiaras et al., 2011).
1.2.2. Origine exogéne

Environ 10% a 20% de la vitamine D provient de l'alimentation (Ernandez et
Stoermann 2012). En effet, la vitamine D2 est principalement apportée par des sources
d'origine végétale (les champignons, levures, céréales, Iégumes verts crus...etc). Tandis que la
vitamine D3 est d'origine animale (les poissons gras, les foies d’animaux et les ceufs (le jaune)

(Tableau I) (Guilland, 2015).
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Tableau I : Principales sources alimentaires de la vitamine D (Heraud, 2016).

Aliment

Teneur en UI par 100g

Vitamine D2

Vitamine D2

Shiitake séché 80-1000
Bolets secs/ morilles séches 130
Vitamine D3 Vitamine D3
Huile de foie de morue 8000- 10 000
Huile de flétan 900
Hareng, saumon, thon sauvage 600-800
Saumon d’élevage 280-400
Sardine a huile en boite, maquereau 300-450
Truite, thon en boite, flétan, huitres 120-320
Sole, brochet 80
Foie de veau 20
Jaune d’ceuf 120-320
Beurre 50
Fromage 10 2 40
Lait entier en poudre 15
Lait entier 1
Laitage ou céréales enrichis en vitamine D 50

1.2.3. Suppléments alimentaires vitaminés

Lorsque l'apport alimentaire et la synthése cutanée ne parviennent pas a maintenir des

niveaux sanguins suffisants de vitamine D, cette derniére est administrée sous forme de

suppléments médicamenteux ou d'aliments enrichis, avec des dosages et des formes

hydroxylées varié¢s (Heraud, 2016).

I.3. Pharmacocinétique de la vitamine D

L’acheminement de la vitamine D dans 1'organisme s'effectue suivant le processus

ADME, qui comprend les étapes suivantes :
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1.3.1. Absorption et distribution

La vitamine D provenant de l'alimentation est absorbée dans le tubule proximal de
l'intestin gréle, soit de manicre passive, soit via des transporteurs spécifiques au cholestérol
(Récepteur de classe B de type 1 des scavengers (SR-B1), Cluster de différenciation 36 (CD36)
et Protéine 1 de type Niemann-Pick C1 (NPCIL1)). Pour rejoindre ensuite la circulation
générale par la voie lymphatique, incorporée aux chylomicrons (Adriana et al., 2005 ; Reboul,

2011).

Par ailleurs, la vitamine D d’origine cutanée est transportée dans le sang par la protéine
de liaison a la vitamine D (Vitamin D Binding Protein) (VDBP ou DBP) (Souberbielle, 2014).
L’albumine et les lipoprotéines contribuent également, mais a un moindre degré, au transport

de la vitamine D, leur affinité étant moindre que celle de la VDBP (Heraud, 2016).

1.3.2. Métabolisme

Dans le processus de métabolisme de la vitamine D, deux hydroxylations distincts se
produisent, 1'une dans le foie et 'autre dans les reins. Tout d’abord, une fois dans le foie, la
vitamine D subit un premier hydroxylation au niveau du carbone C25 pour former la 25-
hydroxy-vitamine D (25(OH)D ou calcidiol). Cette réaction est principalement catalysée par

I'enzyme CYP2R1 microsomale (Figure 3) (Tissandié et al., 2006 ; Landrier, 2014).

Il est a noter que, la 25-(OH)D est considérée comme étant la forme de réserve,
principalement dans les tissus adipeux. Sa concentration sérique représente le statut vitaminique
D d’un individu. Elle a une demi-vie d’environ 2-3 semaines dans le sang, grace a sa grande
affinit¢ pour sa protéine porteuse, la DBP (vitamin D-binding-protein) (Esterle, 2010;
Souberbielle, 2014).

Par la suite, au niveau des reins, la 25(OH)D, liée a sa protéine de transport (DBP), est
d'abord filtrée par le glomérule rénal, entrant ainsi dans le filtrat glomérulaire. Ce complexe
25(OH)D-DBP est ensuite capté par les cellules du tubule contourné proximal (TCP) du rein
(Figure 3), (Figure 4) (Tissandié et al., 2006).

A la surface de ces cellules, la mégaline agit comme un récepteur d'endocytose, tandis
que la cubiline a pour fonction de capturer le complexe 25(OH)D-DBP, permettant ainsi son

absorption dans les cellules rénales via la mégaline (Wimalawansa, 2019).
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Une fois a l'intérieur de la cellule, les transporteurs DBP sont dégradés dans des lysosomes, la
25(OH)D est alors transportée vers les mitochondries a l'aide des autres transporteurs
spécifiques, tels que I'IDBP-3 (Figure 4). Dans les mitochondries, 1'enzyme 1a-hydroxylase
(CYP27B2) catalyse I'hydroxylation de la 25(OH)D sur le carbone C1, formant ainsi la 1,25-
dihydroxy-vitamine D [1,25(OH)2 D], également connue sous le nom de calcitriol, la forme
active de la vitamine D dont la demi-vie est courte (environ 4 heures) (Adriana et al., 2005 ;

Landrier, 2014).
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Figure 3 : Métabolisme de la vitamine D3 (Tissandié et al., 2006).

Fultrat glomérulasre
{urine en formaticon)

=

Glomeéerule

Mt'l_}d irve s caloh
ST
hyoroxytaco ] . ; G
L
Ceollule du -‘—- ] ~— e -
tubule T
proscrmal \‘ - | e
RS =
- o ] L] woser3 o
& O oer T @Ob
1, 25(0HRD

-~

—

oBP
*® > -0
. e R

YN -PY)

C utn!n 13

i

(]

|_-Lysosome|

WSS u|
SAnguIn

Figure 4 : Transport du 25(OH) du tubule proximal vers les cellules rénales (Heraud, 2016).

La 1,25 (OH)2 D obtenue agit sur différents tissus cibles, notamment les os, les reins, les

intestins et la parathyroide (Tissandié et al., 2006).

6



Chapitre 1 Synthése Bibliographique

1.3.3. Elimination

Dans le processus d’¢limination de la vitamine D, I'enzyme CYP24A1 joue un role
crucial. Cette enzyme, une 24-hydroxylase (24(OH)ase) mitochondriale ubiquitaire de la
famille des cytochromes P450 (Tsiaras et al., 2011), catalyse la conversion du calcitriol
(1,25(0OH):D) et de la 25(OH)D en 1,24,25-trihydroxyvitamine D. Cette réaction constitue la
premicre étape de la dégradation du calcitriol, menant finalement a la formation de ’acide

calcitroique, un métabolite inactif résultant de cette dégradation (Tissandié et al., 2006).

Par ailleurs, le calcitriol stimule I’expression de CYP24A1, activant ainsi sa propre
dégradation. Par la suite, la vitamine D et ses métabolites, y compris 1’acide calcitroique, sont

¢liminés de 1'organisme par voie fécale ou rénale (Heraud, 2016).

1.4. Régulation du métabolisme de la vitamine D

La régulation cellulaire de la vitamine D3 dépend des enzymes impliquées dans sa
syntheése (CYP27A1 et B1) ou dans son catabolisme (CYP24A1). Elle est influencée aussi par
des hormones telles que la parathormone (PTH) et des molécules lipidiques (Tissandié et al.,

2006).

En effet, au niveau du foie, la production de 25(OH)D3 est peu régulée en fonction de
la quantité de vitamine D synthétisée ou ingérée. Toutefois, I'enzyme hépatique responsable de
cette conversion, la CYP27A1, est régulée au niveau transcriptionnel par plusieurs récepteurs

nucléaires, notamment PPARa et y, HNF4a, et SHP (Souberbielle, 2014).

Par ailleurs, dans le rein, le CYP27B1 est régulée positivement par la PTH en cas
d'hypocalcémie ou d'hypophosphatémie, mais elle est inhibée par une hypercalcémie, une
hypophosphatémie ou une concentration ¢levée de 1,25(OH)2D3 (Holick et Chen 2008 ;
Girgis et al., 2013). La PTH stimule la CYP27B1 via la phosphorylation du facteur de
transcription CREB. D'autres facteurs comme I'IGF-I, I'insuline, la calcitonine et le FGF 23

participent également a cette régulation (Tissandié et al., 2006 ; Girgis et al., 2013).

D’autre part, la régulation du catabolisme de la vitamine D active est principalement
controlée par l'enzyme 24-hydroxylase dans les reins. Les deux récepteurs, VDR et PXR,
agissent entant que facteurs de transcription, stimulant la production de l'enzyme 24-
hydroxylase tout en inhibant une autre enzyme impliquée dans la synthese de la vitamine D

active (Tissandié et al., 20006).
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1.5. Pharmacodynamique de la vitamine D

Les effets biologiques essentiels de la vitamine D sont influencés par plusieurs
molécules, telles que la protéine de transport (DBP), les enzymes d'hydroxylation et le récepteur

de la vitamine D (VDR) (Heraud, 2016).

Le VDR appartient a la famille des récepteurs hormonaux nucléaires, Il est considéré
comme un facteur de transcription activé par des ligands. Le calcitriol est son ligand naturel

(Mahendra et al. 2018).

La localisation du VDR est principalement au niveau du cytoplasme et la région
périnucléaire, avec une faible proportion au niveau membranaire. Il est exprimé de maniére
ubiquitaire suggérant que la majorité des cellules sont de potentielles cibles de la vitamine D

(Pike et al. 2017).
1.5.1. Action génomique de la vitamine D

Apres sa synthése rénale le calcitriol exerce son effet génomique en se liant au récepteur

(VDR) (Figure S) (Rosen et al., 2012).

Une fois le calcitriol li€ a son récepteur cytosolique VDR, le complexe formé est activé
et transloqué a l'intérieur du noyau de la cellule, ou il se lie au récepteur de I'acide rétinoique
(RXR). L'hétérodimere ainsi formé (RXR-VDR-calcitriol) se fixe ensuite sur des séquences
spécifiques de I'ADN appelées ¢léments de réponse a la vitamine D (VDRE). Cette séquence
VDRE est située a proximité de genes dont, I'expression est ainsi soit activée soit réprimée. Le

complexe fixé agit comme un facteur de transcription (Figure S) (Adriana et al., 2005).
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Figure 5 : Action génomique de la vitamine D (Tissandié et al., 2006).
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1.5.2. Action non génomique de la vitamine D

La vitamine D peut également exercer une action "non génomique" qui se produit dans
le cytosol ou au niveau de la membrane plasmique, agissant de maniére trés rapide (en moins
d'une heure). Ce mécanisme implique un récepteur membranaire, la Protéine disulfide-
isomerase A3(Pdia3), qui agit en activant la voie de transduction via une protéine kinase C.
Cela permet de réguler le métabolisme des phosphoinositides et la répartition du calcium a

l'intérieur de la cellule (Tissandié et al., 2006 ; Rosen et al., 2012).

Ces effets non-génomiques du calcitriol ont été décrits dans de nombreuses cellules
telles que les kératinocytes, les entérocytes, les cellules musculaires et les cellules B du pancréas

(Souberbielle, 2014) .
1.6. Effets biologiques de la vitamine D

La distribution du VDR dans la quasi-totalité des cellules de I’organisme a I'exception
des globules rouges, suggere que la vitamine D remplit un role bien plus étendu que la simple

régulation du calcium et du phosphate (Ernandez et Stoermann, 2012 ; Souberbiell, 2014)

En effet, le calcitriol posséde un effet endocrine, via son action directe sur ’ADN
cellulaire. Cette molécule exerce également des effets paracrines, autocrines. Cela, par
I’expression de I’enzyme CYP27B1 dans une diversité de tissus notamment : les adipocytes,
les kératinocytes, les lymphocytes et les macrophages et les cellules B pancréatiques (Morris

et Anderson, 2010).

I.6.1. Effet classique

A. Au niveau intestinal

La 1,25(0OH)2 D3 est une hormone qui favorise l'absorption du calcium et du
phosphate dans l'intestin (Coxam et al., 2014). Elle agit en stimulant la synthése du transporteur
du calcium (CaTl) sur les cellules intestinales, facilitant ainsi le passage du calcium de la

lumicre intestinale vers l'intérieur des cellules (Figure 6) (Tissandié et al., 2000).

De plus, elle augmente la synthése de la protéine calbindine a l'intérieur des cellules
intestinales, favorisant ainsi le transport du calcium contre un gradient de concentration entre
les cellules intestinales et le plasma, ce qui entraine la diffusion passive des ions phosphates

(Tissandié et al., 2006).
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B. Au niveau osseux

L'augmentation de la calcémie et de la phosphatémie favorise le dépdt de minéraux sur
la matrice osseuse (Vivien, 1988). Cependant, la carence en vitamine D, entraine une

déminéralisation des os (Tissandié et al., 2006).

De plus, en cas d'hypocalcémie , la 1,25(0OH)2 D3 stimule directement la résorption
osseuse en favorisant la transformation des cellules souches mésenchymateuses de 1'os en
ostéoclastes via le ligand du récepteur activant le facteur nucléaire kappa-B (RANK-L).Cela
induit la dégradation de I'os, libérant ainsi du calcium dans le sang pour corriger I'hypocalcémie

(Figure 6) (Tissandié et al., 2006 ; Vatant, 2011).

Cependant, de manicre contre-intuitive, la vitamine D favorise également la
différenciation des ostéoblastes, qui contribuent a la minéralisation de I'os (Takahashi et al.,

2014).
C. Au niveau rénal

La 1,25(0OH)2D3 favorise la réabsorption du calcium en agissant sur le canal épithélial
calcique (ECaC) (Figure 6). De plus, elle stimule la réabsorption des phosphates en réduisant
la sécrétion de la parathormone (PTH) déclenchée suite a une hypercalcémie induite par la prise

de vitamine D (Figure 6).

Cette molécule accélere également le transport du calcium et des phosphates grace a un

mécanisme qui dépend de I’action de la PTH (Tissandié et al., 2006).
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Figure 6 : Effets classiques de la vitamine D (Nguyen-Tang et al., 2019).
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1.6.2. Effet non classique

La vitamine D, au-dela de son rdle classique dans 1'équilibre du calcium et du
phosphate, exerce également des effets non classiques dans divers aspects de la santé. Elle
intervient dans la modulation de la sécrétion d'insuline et la protection contre le diabéte de type
I, ainsi que dans la réduction du risque de certains cancers, la préservation de la santé
cardiovasculaire et la modulation de la réponse immunitaire (Verstuyf et al., 2010). Ces effets
non classiques sont attribués a l'expression généralisée du récepteur VDR dans divers tissus et
cellules, ce qui permet a la vitamine D d'agir sur différents processus biologiques (Figure 7)

(Courbebaisse et al., 2010).
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Figure 7 : Effets non classiques de la vitamine D2 et mise en évidence de la synthése

autocrine de 1,25(OH)D (Mallet, 2013).

I.7. Implications de la vitamine D dans les risques des maladies

1.7.1. Polymorphismes

La prise de conscience de l'importance de la vitamine D dans le développement de
nombreuses maladies a augmenté au cours des dernieres décennies. Son déficit est maintenant
considéré comme un probléme de santé publique majeur en raison de ses implications
significatives sur la santé globale, ce qui favorise l'apparition de nombreuses pathologies

(Lopez et al, 2021).

L'interaction complexe entre la vitamine D et les geénes, en particulier via le complexe

1-25-(OH)2D/VDR, influence la pathogenéese de diverses maladies (Zhang et al., 2017).

11



Chapitre 1 Synthése Bibliographique

En effet, plusieurs polymorphismes des genes du VDR, de CYP27B1, de DBP ont été
identifiés dans diverses maladies, notamment le risque de cancer, de 1'asthme, les affections

rénales et intestinales et les troubles métaboliques (Ardesia, et al., 2015).

Des mutations inactivatrices affectant le récepteur a la vitamine D sont responsables
d'une résistance a la 1,25-OH2 vitamine D3, conduisant ainsi au rachitisme pseudo-carentiel de
type 2. En revanche, le rachitisme pseudo-carentiel de type I résulte d'une anomalie de
l'expression du geéne codant pour la CYP27BI, entrainant une incapacité a synthétiser la

1,250H2 vitamine D3 (Tissandié et al., 2006 ; Nguyen-Tang et al., 2019).

De plus, les individus porteurs d'une mutation du géne de la CYP2R1 présentent des

taux circulants de 25(OH)D3 anormalement bas (Tissandié et al., 2006).
1.7.2. Hypovitaminose D/ Hypervitaminose D

La carence en vitamine D est généralement notée par une concentration inférieure a
10-12 ng/mL(<30nmol/) (Tableau II). Elle entraine une diminution de la phosphorémie et de

la calcémie, accompagnée d'une augmentation de la sécrétion de PTH (Amstutz et al., 2011).

Le taux de la vitamine D est influencé par divers facteurs, notamment le sexe, les
femmes sont les plus touchées par I’hypovitaminose (Ait Abderrahmane et al., 2017), I’age
(Patel et al., 2021) et la pigmentation de la peau (Figure 8) (Ishaq-Khan et al., 2020 ;
Lahrichi et al., 2021).

De plus, les facteurs environnementaux et les saisons peuvent affecter la synthése de
la vit-D (Drali, 2020). Les habitudes vestimentaires, l'utilisation de protections solaires et
certains médicaments tels que les anti-épileptiques et les antibiotiques peuvent également

réduire sa production (Figure 8) (Djennane et al., 2015 ; Isa et al.,2020).

Tableau II : Statut en vitamine D selon la concentration sérique en 25-OHyvitamine D (Rachidi

et al., 2017).

ng/mL nmolL/L
Carence <10 <25
Insuffisance <20 <50
Taux recommandés 30-70 75-175
Possible intoxication Vitaminique D >150 >375

12
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Par ailleurs, de nombreuses études ont rapporté une association entre le déficit en
vitamine D et diverses maladies (Souberbielle, 2014). Par exemple, les personnes souffrant de
maladies inflammatoires et de malabsorption des graisses peuvent présenter une carence en
vitamine D (Stoffers et al., 2022). Cette déficience en vit-D est également associée a des
troubles de la minéralisation osseuse, tels que l'ostéomalacie, ainsi qu'a un risque accru d'obésité
et de certaines maladies auto-immunes (diabete de type 1) ou prolifératives (cancers solides,

leucémie, psoriasis) (Figure 8) (Ishaq-Khan et al., 2020 ; Blandine, 2021).
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Figure 8 : Principales causes de la carence en vitamine D et des conséquences potentielles sur

la santé (Telorac, 2015).

A coté de ces états de carence, d’insuffisance en vitamine D, un apport excessif
(intoxication) (Tableau ITI) de plus de 50 000 UI par jour (Amstutz et Cornuz, 2011), peut
entrainer une hypervitaminose qui provoque une hypercalcémie par augmentation de

I’absorption intestinale et de la résorption osseuse (Ross et al., 2011).

Les cas d’hypervitaminose endogene sont rares sauf dans certaines maladies telles que
les granulomatoses qui se caractérisent par une production non contrélée de 1,25(OH)2D3

(Tissandié et al., 2006).
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L’intoxication de la vitamine D résulte de I'augmentation du calcitriol dans le plasma.
Cette augmentation est due a la faible affinité¢ du calcitriol pour la protéine de liaison a la
vitamine D (VDBP) et a sa forte affinité pour le récepteur de la vitamine D (VDR), conduisant
a une surstimulation des cellules cibles et de 1'expression génique. Une autre théorie avance que
cette toxicité peut également €tre causée par 1'élévation des métabolites plasmatiques de la
vitamine D jusqu'a saturation du VDBP, permettant a des niveaux €levés de métabolites libres,
notamment la 25-hydroxyvitamine D (25(OH)D) qui se lie fortement au VDR, de pénétrer dans
les cellules cibles. De plus, la libération de calcitriol du VDBP, en raison de sa faible affinité
pour cette protéine est comparée aux autres métabolites de la vitamine D (la 24,25-
dihydroxyvitamine D (24,25(OH)2D) ou la 25,26-dihydroxyvitamine D (25,26(OH)2D), ainsi
que la 25-hydroxyvitamine D-26,23-lactone (25(0OH)D-26,23-lactone) (Figure 9) (Janousek
et al., 2022).

Intoxication a la vitamine D
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Figure 9 : Mécanisme d'action de l'intoxication a la vitamine D (Janousek et al., 2022).
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Chapitre 11 Matériel et Méthodes

Dans cette section, nous présenterons en détail notre étude, en commengant par décrire
la population sélectionnée, le lieu de I'é¢tude, sa durée, sa portée, son importance et ses objectifs,
ainsi que les critéres d'inclusion et de non inclusion. Nous aborderons également le protocole
suivi pour 1’¢élaboration de cette étude, en expliquant minutieusement les méthodes de collecte

et d'analyse des données.

IL.1. Objectifs

Evaluer l'efficacité de la supplémentation en vitamine D chez les enfants atteints de

maladies chroniques, en déterminant si cette intervention a un effet bénéfique sur leur santé.

Cette ¢tude vise a évaluer le statut en vitamine D, a travers le dosage, chez des enfants
agés de 12 mois a 16 ans atteints de maladies chroniques, du service de pédiatrie du CHU de
Bé¢jaia. Elle a pour objectif de déterminer si les deux supplémentations en vitamine D, déja
administrées a ces enfants a I'age de 1 mois et 6 mois, conformément aux recommandations du
calendrier vaccinal Algérien, sont efficaces pour maintenir des niveaux optimaux de vitamine
D et améliorer leur bien-étre. De plus, elle cherche a déterminer si les supplémentations
recommandées pour les différentes maladies sont appliquées. Cette évaluation tiendra compte

des variations liées a 1'dge, au poids, a 1’allaitement, a 1’exposition au soleil... etc.
I1.2. Type et lieu de I’étude

Il s'agit d'une étude descriptive transversale bicentrique portant sur I’impact de la
supplémentation en vitamine D chez 30 enfants atteints de maladies chroniques. L'étude a été
menée au niveau du service de pédiatrie du CHU Targa Ouzemmour et de la Polyclinique Sidi

Ali Lebhar (Figure 10), sur une période allant de février au fin mai 2024.

Effectif

CHU SAB

Lieu de consultation

Figure 10 : Répartition des patients en fonction du lieu de consultations. CHU : Centre

hospitalier universitaire ; SAB : Sidi Ali Lebhar.
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I1.3. Matériel

I1.3.1. Population étudiée

Dans le cadre de notre étude, nous avons inclus un total de 30 patients (n=30) des deux
sexes (Masculin et féminin) agés de 12 mois a 16 ans ayant tous recu une supplémentation en
vitamine D a I’age d’un mois et de six mois. Les patients sont tous atteints de maladies
chroniques. Chaque maladie, a savoir, la béta-thalassémie, la maladie de Crohn, l'arthrite
juvénile idiopathique (AJI), I'asthme, le diabéte et le syndrome néphrotique, est représentée par

5 patients (Figure 11).

Population étudiée
(30 patients)
_ |
Crohn Diabéte Asthme Béta- Syndrome AJT
(5 patients) (5 patients) (5 patients) thg':ﬂii:;‘e “e(ls’l;;?;'g)“e (5 patients)
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' [ Vool I } !
4M 1IF 2M  3F 4M IF 3M  2F 5M 3M  2F

Figure 11 : Schéma explicatif de la population étudiée. M : Masculin ; F : Féminin ; AJI :

Arthrite juvénile idiopathique.

Les patients ont été inclus a la fois par le biais des admissions aux urgences et des
consultations programmeées avec leur médecin habituel.
» Les critéres d’inclusion :
*Les enfants 4gés de 12 mois a 16 ans atteints de maladies chroniques
*L’accord des parents au prélévement et au remplissage du questionnaire comportant 33
questions (Annexe I), d’ordre quantitatif et qualitatif, comprenant des données
démographiques telles que le sexe, I’age, le poids et la taille, ainsi que les antécédents
pathologiques, les habitudes alimentaires (notamment la consommation de produits riches
en vitamine D) et les modalités d’exposition au soleil, la fréquence de la supplémentation en

vitamine D... etc
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» Les critéres d’exclusion :
- Les enfants agés de moins de 12 mois.

- Le refus des parents.

L'incapacité des parents a comprendre les instructions du protocole.

- Une forte anémie dans le cas des béta-thalassémiques.

La non-prise d'une des doses de vitamine D (1 et 6 mois).

11.3.2. Matériel de laboratoire

v" Equipements

e Tubes secs
e Réactifs
e Seringues de prélévement
e Coton, alcool (pour les prélévements).
v' Appareils
e Centrifugeuse
e Cuvette réactionnelle.

e Automate MAGLUMI 2000 relié a un ordinateur.
v'  Automate « MAGLUMI 2000 »

L'automate « MAGLUMI 2000 » est un dispositif avancé de dosage de la vitamine D et
d'autres analyses biochimiques, basé sur la technologie immunologique par chimiluminescence
(Figure 12). Il est congu pour offrir des résultats précis et fiables. Grace a ses fonctionnalités
innovantes et sa facilité d'utilisation, le MAGLUMI 2000 est un outil indispensable pour les
professionnels de la santé (https://www.medicalexpo.fr/prod/snibe-co-ltd/product-74718-

963713.html) consulté le 23/06/2024 a 18:32.
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Chapitre 11

v" Produits et réactifs

Figure 12 : Automate de type MAGLUMI 2000 (originale).

Matériel et Méthodes

Les réactifs sont fournis sous forme de kits intégrés (Figure 13). Le kit est composé de :

e Microbilles magnétiques (2,5ml)

e (Calibrateur (3,0ml)
e Calibrateur High (3,0ml)

e Réactif de déplacement (6,5ml)

e Label ABEI (12,5ml)

P

_}

MAGLUMI® 25-OH Vitamin D (CLIA)

[CONTENTS] Tor) 10323050001
& mL Magnetic Microbeads [toT] Xa 5 T
3 mL Gallbrator Low 20881 zc i
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2 MU Sieplacing Reagent o zoza-11-08 BEIEE
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2

3
3.
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Figure 13: Kit contenant les réactifs du dosage de vitamine D (originale).
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I1.4. Méthodes
I1.4.1. Données biologiques

A. Prélévement sanguin

e Les préléevements sanguins ont été réalisés au niveau du service des urgences de
pédiatrie du CHU Targa Ouzemmour, de 8h00 a 11h du matin.

e Pour chaque patient, un prélévement sanguin veineux a été effectué au niveau des bras
ou du dos des mains,

e Ces prélevements ont été récoltés sur des tubes secs de type (AFCOVAC) de 4 ml. Les
tubes ont ensuite été conservés dans une glaciere maintenue a une température de 2° a
6°C et directement acheminés vers le laboratoire d’analyses du Dr MOUALEK dans la
région de Daouadji (Bé¢jaia), pour effectuer le dosage de la vitamine D.

B. Centrifugation et la conservation

La centrifugation du sang a ét¢ effectuée au niveau du laboratoire du Dr MOUALEK. Cette
derniére a été réalisée a raison de 3000 tours/min pendant 10 min (Figure 14), afin de récupérer

le sérum.

Figure 14 : Photo originale de la centrifugeuse.

C. Dosage de la vitamine D

v Principe

Le dosage de la vitamine D est un test quantitatif permettant de mesure le taux de la

25(0OH) D totale dans le sérum humain.
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Il existe différentes techniques de dosage de la 25(OH)D, parmi elles les méthodes
d’immuno-analyse qui sont les plus couramment utilisées (Heraud, 2016). Au laboratoire du
Dr MOUALEK, le dosage de la vitamine D a été effectué par la méthode de chimiluminescence
(CLIA), une méthode sensible et précise pour mesurer la concentration de vitamine D dans un

échantillon.

La mesure du taux de vitamine D est souvent basée sur la concentration de calcidiol,
¢galement connue sous le nom de 25-hydroxyvitamine D. C’est un marqueur tres pratique et
fiable en raison de sa demi-vie qui est relativement longue (de 2 a 3 semaines), de sa stabilité

dans la circulation sanguine et de sa résistance aux fluctuations hormonales (Lee et al., 2013).

v' Mode opératoire

Le dosage de la vitamine D a été effectué a I’aide de I'automate Maglumi 2000, selon

une série d'étapes pour garantir des résultats précis et fiables.

Avant l'utilisation, 'automate est calibré pendant 30 minutes

Les tubes contenant le sérum sont placés dans les puits destinés aux analyses des
¢chantillons
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Lancement automatique de 1I’automate Maglumi 2000

3

r 11 dispose de deux bras |ﬂ

Le premier bras sert a aspirer 100l Le deuxiéme bras sert a aspirer plusieurs
d’échantillon vers la cuvette réactionnelle, volumes du réactif vers la cuvette
chaque aspiration ¢tant suivie d’une étape réactionnelle, chaque aspiration étant suivie
d’autoclavage. l d’une étape d’autoclavage.
100 pl d'échantillon et 40ul de La vitamine D libre est ensuite
réactif de  déplacement  sont mélangée avec 20 pl de microbilles
combinés dans la cuvette pour - recouvertes d'anticorps anti-vit-D et
séparer la vitamine D de sa protéine se lie a leurs surfaces.
porteuse (Incubation 10 min).

Une étape de lavage est ensuite effectuée pour éliminer les composants non liés.

4
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Matériel et Méthodes

100 pl de vitamine D marqués a I’ABEI Label
(N-(4-Aminobutyl)-N-ethylisoluminol)  est
aspir¢ puis refoulé dans la cuvette
réactionnelle pour initier une réaction

chimiluminescente, produisant de la lumicre.

\ 4

La quantité de lumiére émise est mesurée a 450 nm et est inversement proportionnelle a la
concentration de la vitamine D dans 1'échantillon.

Seuils utilisés :

Les résultats sont calculés et
affichés automatiquement par
I’appareil, en 17 minutes.

Les résultats obtenus seront comparés aux normes suivantes

e (arence : concentration sérique < 10 ng/ml.

e Insuffisance : concentration sérique <30 ng/ml.

e Valeur normale : concentration sérique comprise entre 30-100ng/ml.

e Valeur toxique : concentration sérique >100 ng/ml.
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I1.4.2. Analyse des données

Les données ont été recueillies puis saisies dans le logiciel Excel. Nous avons utilisé le
logiciel SPSS (Statistical Package for the Social Sciences), version 26, pour effectuer 1’analyse
statistique des données. Ce logiciel propose diverses fonctionnalités permettant d'organiser,

analyser et interpréter efficacement les données statistiques.

Pour la partie descriptive, les variables quantitatives ont ét¢ exprimées par leurs
moyennes suivies de leurs écarts type (moyenne + écart type). Les variables qualitatives ont été

exprimées par leurs effectifs et fréquences (%).

Les corrélations entre les variables ont été évaluées en utilisant différentes méthodes,
en fonction de la nature des variables. Pour deux variables quantitatives, nous avons utilis¢ le
test de corrélation de Pearson, qui permet de détecter la présence ou non d'une corrélation
linéaire.

Le seuil de significativité (p-value) a été fixé a 0,05 pour tous les tests statistiques. Les

résultats ont été représentés a l'aide de tableaux statistiques et de graphes pour une meilleure

visualisation.
11.4.3. Les limites de I’étude

Au cours de la réalisation de cette étude, nous avons rencontré plusieurs contraintes.
En premier lieu, la contrainte de temps, due a la durée limitée du stage, a restreint notre capacité
a administrer des supplémentations en vitamine D aux enfants souffrant de carence et
insuffisance apres 1’obtention des résultats d’analyses. En second lieu, le colt des dosages de

la vitamine D élevé n’a pas permis d’inclure un plus grand nombre d’enfants.
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Chapitre 111 Résultats et Discussion

II1.1. Résultats de I’analyse descriptive des parametres des

patients

Dans le cadre de cette ¢tude, nous avons effectué le dosage de la vitamine D sur un total
de 30 enfants, agés de 12 mois a 16 ans, atteints de maladies chroniques et pris en charge au
service de pédiatrie du CHU Targa Ouzemour de Bejaia. L'objectif est de déterminer I'efficacité
des deux supplémentations en vitamine D, administrées aux enfants a I'age de 1 mois et 6 mois,
conformément aux recommandations du calendrier vaccinal algérien, pour maintenir des
niveaux optimaux de vitamine D. De plus, I'é¢tude cherche a vérifier si les supplémentations
recommandées pour les différentes maladies sont appliquées. Cette évaluation prend en compte
plusieurs facteurs, tels que l'age, le poids, le type d'allaitement et I'exposition au soleil. Les

résultats de cette analyse sont présentés comme suit :
I11.1.1. Répartition des patients selon le sexe

Selon les résultats obtenus, on constate que sur un total de 30 patients, 8 étaient de sexe
féminin (26,67%) et 22 étaient de sexe masculin (73,33%) (Figure 15). Ceci montre une

prédominance masculine (p=0,01) des enfants suivis dans cette ¢tude.

Sexe

#wm

Figure 15 : Répartition des patients en fonction du sexe(n=30). F : féminin, M : Masculin
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I11.1.2. Répartition des patients selon I’age

L’age moyen des enfants est de 9,55 + 4,22 ans. Les résultats obtenus montrent une
différence significative entre les tranches d’ages (p=0,00). En effet, la tranche d’age la plus
fréquente est celle de 12-16 ans (40 %), tandis que la tranche d’age la moins fréquente est celle

de 1-6 ans (23.3%) (Figure 16).

100

a0

60

Pourcentage (%)

7-11 12-16

Age (ans)

Figure 16 : Répartition des patients en fonction de I’age (n=30).

I11.1.3. Répartition des patients selon le poids, la taille et ’'IMC

Le poids moyen des enfants est de 16,3 + 6,69 kg. La répartition des patients selon le
poids (Tableau III) montre une différence significative (p=0.02). Cependant la classe la plus
fréquente est celle des enfants pesant moins de 30 kg (46,16 %). En revanche, la classe des

enfants ayant plus de 60 kg est la classe la moins fréquente (12,90 %).

Cette distribution peut s'expliquer par le fait que les enfants atteints de maladies
chroniques sont souvent plus susceptibles d'avoir des problémes de croissance, et ainsi, les
traitements de certaines maladies chroniques, tels que l'utilisation de corticoides, peuvent avoir
des effets secondaires qui influencent 'appétit, conduisant a I’incapacité a maintenir un poids

normal (Brown et Chandler, 2001).
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La taille moyenne des enfants est de 22,8 + 7,52 ¢cm. La répartition des patients selon la
taille ne révele pas une différence significative entre les différentes classes (p = 0,387).

En moyenne, I'IMC des enfants est de 28,3 + 3,83 kg/m?. L'analyse de la répartition des
patients selon leur indice de masse corporelle (IMC) montre une différence notable (p=0,005).
En effet, la majorité des enfants (83,33 %) se situent dans la catégorie de poids normal (10e au
90e centile), tandis que la minorité (16,67 %) présente un IMC indiquant une insuffisance
pondérale (3e au 10e centile) (Tableau III).

Cette répartition peut étre influencée par plusieurs facteurs, tels qu'une bonne activité
physique et une alimentation riche en vitamine D. Cependant, la présence de maladies peut
avoir un impact négatif significatif sur la santé osseuse des enfants, compromettant ainsi leur
croissance et leur développement physiologique (Zou et al., 2021). Cela pourrait expliquer
pourquoi une minorité présente un IMC insuffisant, en plus des cas de valeurs manquantes dans

notre population.

Tableau III : Répartition des patients en fonction du poids, de la taille et de I'IMC (n=30).

Classes Pourcentages (%) | Moyenne+Ecart | P value
type
<30 45,16%
Poids 30-60 41,94% 1,63+0.669 0,02
>60 12,90%
(Kg)
70-100 16,67%
Taille 100-130 38,89% 2,28+0.752 0,387
(Cm) 130-160 44,44%
Insuffisance 2,83+0.383
Indice de | pondérale 16,67% 0.005
masse (3e au 10e centile)
corporelle | pojds normal 83,33%
(IMC) | (10e au 90e
centile)

I11.1.4. Répartition des patients selon I’exposition au soleil

Il est notable que la grande majorité des patients, soit 73,3%, bénéficient d'une
exposition quotidienne au soleil d’apres les résultats obtenus (p=0.00) (Figurel7). Cela indique
que la plupart des enfants ont un acces régulier a la lumiére solaire, probablement grace a des

routines, telles que jouer a I'extérieur et participer a des activités en plein air.
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D'autre part, 16,7% des patients ont une exposition rare au soleil, ce qui suggere un
acces limité a I’extérieur. En revanche, 10% des enfants ne sont pas exposés au soleil qu'une
fois par semaine. Cette situation peut étre attribuée a des contraintes environnementales, un
mode de vie sédentaire, des facteurs socio-économiques limitant 1'accés aux espaces extérieurs

et au port de vétements couvrants ainsi que la présence de maladies chroniques (Holick, 2006).

100
73,33%
80
g
% &0
B
[
]
2
3 4
o
0,
0 10,00% 16,67%
o
Quotidiennement IUne fois par semaine Rarement
Fréquence d'exposition au soleil

Figure 17 : Répartition des patients en fonction de 1’exposition au soleil (n=30).

Il est a noter que notre étude est en accord avec celle menée par Al-Ajlan et al. (2023),
qui ont rapporté que la majorité de la population étudiée s'exposaient quotidiennement au soleil,
avec l'importance de s'exposer au soleil pendant les heures de midi, car c'est durant cette période
que les rayons UVB sont les plus intenses et les plus efficaces pour la synthese de la vitamine

D (Al-Ajlan et al., 2023).

II1.1.5. Répartition des patients selon la fréquence de la supplémentation en

vitamine D

La répartition des patients selon la fréquence de la supplémentation en vitamine D révele
des différences notables dans les habitudes de prise de cette vitamine(p=0,04) (Figure 18).
Parmi les 30 enfants inclus dans cette étude, la fréquence la plus courante de supplémentation
en vitamine D est celle de tous les trois mois, chez 13 enfants (43,33 %) et 10 enfants (33,33

%) prennent de la vitamine D tous les six mois, tandis que 7 enfants (23,33 %) ne prennent pas
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de supplémentation en vitamine D. La variation de ces fréquences dépend des besoins
individuels de chaque enfant et des recommandations des professionnels de santé, visant a
maintenir des niveaux appropriés de vitamine D, chez les enfants atteints de maladies

chroniques.
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Figure 18 : Répartition des patients en fonction de la fréquence de supplémentation en

vitamine D(n=30).

Plusieurs ¢tudes, Kandula et al. (2011); Holmlund-Suila et al. (2013); Mirhosseini et
al.(2018); Guan et al. (2020), ont souligné I'importance de la supplémentation réguliére pour
prévenir les carences en vitamine D chez les enfants souffrant de maladies chroniques, en raison
de leur risque accru de déficit en vitamine D (Holick et al., 2011). De plus, la vitamine D joue

un rdle crucial dans le bon fonctionnement du systéme immunitaire (Ernandez et Stoermann,

2012; Wierzbicka et Oczkowicz, 2022).

I11.1.6. Répartition des patients selon le type d’allaitement

Les résultats obtenus de la répartition des patients, selon le type d’allaitement montrent
une variation significative (p=0,001). Cependant, la majorité des enfants ont bénéficié¢ d'un
allaitement maternel exclusif (43,33 %) et 40% des enfants ont bénéficié¢ d’un allaitement
mixte. Une minorité d'enfants (16,67 %) sont nourris exclusivement au lait artificiel (Figure

19).
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L'allaitement maternel exclusif est associé a une multitude d'avantages pour la santé
infantile, y compris la protection contre les infections et le renforcement du systéme
immunitaire (Bernardo et al., 2013). Cependant, il est crucial de reconnaitre les défis que
peuvent rencontrer certaines meres, tels que les difficultés a produire suffisamment de lait ou

les obstacles liés a la santé maternelle, ce qui peut les pousser a opter pour I'allaitement mixte

ou artificiel.
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Figure 19 : Répartition des patients en fonction du type d’allaitement(n=30).

I11.1.7. Répartition des patients selon la pratique de ’activité physique

Les résultats obtenus de la répartition des patients selon 1’activité physique révélent une
variation non significative (p=0,465). Bien que ces résultats ne soient pas statistiquement
significatifs, il est a noter que la plupart des enfants (56,67 %) sont physiquement actifs,
participant a des activités sportives ou jouant a l'extérieur, souvent par intérét pour le sport ou
sous l'incitation de leurs parents conscients des avantages pour leur santé: D’autre part, le reste
des enfants étudiés (43,33%) ne sont pas aussi actifs (Figure 20). Cela peut s'expliquer par
divers facteurs tels que des emplois du temps chargés, des préférences pour d'autres activités
en dehors du sport ou simplement le désir de profiter de moments de calme et de repos, ainsi

que des restrictions et des recommandations médicales.
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% Non
M oui

Figure 20 : Répartition des patients en fonction de la pratique de 1’activité physique(n=30).

Notre étude est en accord avec celle de Al-Ajlan et al. (2023), qui a révélé que plus que la
moitié¢ des participants (65,5 %) déclaraient maintenir une activité physique réguliere (Al-

Ajlan et al.,2023).
I11.1.8. Répartition des patients selon le statut vitaminique

Dans notre étude, le dosage de la vitamine D a été effectué sur les 30 patients atteints
de maladies chroniques. La concentration minimale de calcidiol est de 6,544ng/ml et la
maximale est de150ng/ml. La moyenne des concentrations de la vitamine D est de 40,75ng/ml.
Les résultats révelent une variation significative des concentrations de la vitamine D (p=0,00)

(tableau IV).

En effet, sur les 30 enfants inclus dans cette étude, 22 (73,33%) ont un taux normal de
vitamine D. Cela peut étre attribué au fait que, selon les Figures 17 et 18, respectivement, la
majorité des enfants s'exposent quotidiennement au soleil et sont supplémentés en vitamine D.

Cependant,7 (23,34%) présentent soit une insuffisance (5 enfants, 16,67%) soit une
carence (2 enfants, 6,67%) en vitamine D. Ces déficits peuvent étre attribués a plusieurs facteurs
dont le manque d'exposition au soleil, un faible niveau d'activité physique, la prise de
corticostéroides, ou aux effets secondaires des maladies chroniques elles-mémes, qui peuvent

interférer avec I'absorption ou le métabolisme de la vitamine D (Ardesia et al., 2015).

De maniére exceptionnelle, un enfant (3,33%) présente un cas d'hypervitaminose D. Ce
niveau excessif de vitamine D peut étre causé par une supplémentation en excés ou par des
troubles génétiques affectant le métabolisme de la vitamine D, entrainant une accumulation

toxique (Marcinowska-Suchowierska et al., 2018).

30



Chapitre 111 Résultats et Discussion

Cependant, il est a noter qu'une exposition prolongée au soleil ne présente aucun risque

de toxicité grace aux multiples mécanismes de régulation cutanée (Heraud, 2016).

Notre étude est relativement proche de celle rapportée par Hilger et al. (2014), ou ils
ont trouvé une concentration moyenne de la vitamine D de 31,3 ng/ml (Hilger et al.,2014).
Cependant, nos résultats ne concordent pas avec ceux de plusieurs autres ¢tudes, notamment
celles de Svoren et al. (2009), Ardesia et al. (2015), Ahlem et al. (2021), Zou et al. (2021) et
Meloni et al. (2023), qui ont signalé une prévalence beaucoup plus élevée de carence en
vitamine D chez les enfants malades (Svoren et al., 2009 ; Ardesia et al., 2015 ; Ahlem et al.,

2021 ; et Zou et al., 2021 ; Meloni et al., 2023).

Tableau IV : Prévalence du taux de vitamine D dans la population étudi¢e (n=30).

Statut vitaminique Normal | Insuffisance Carence Hypervitaminose
Concentration en 30-100 10-30 <10 ~100
ng/mL
Nombre de patients 22 5 2 1
% 73,33% 16,67% 6,67% 3,33%

II1.2. Résultats des analyses des corrélations entre les parametres des

patients

II1.2.1. Statut vitaminique et sexe

Le taux de vitamine D entre 30 et 100 ng/ml est le plus fréquent chez les deux sexes,
représentant 53,33 % des gargons (16) et 20 % des filles (6). Cependant, 1'insuffisance (10-30
ng/ml) et la carence (<10 ng/ml) en vitamine D sont plus fréquentes chez les garcons, avec 6,67

% en carence contre 0 % chez les filles, et 10 % en insuffisance contre 6,67 % chez les filles.

Un des principaux objectifs de notre étude est de vérifier I’existence ou non d’un lien
entre le taux de la vitamine D d’un patient et son sexe. D’apres le test, la variation du taux de
la vitamine D chez les enfants malades de 1’étude ne dépend pas significativement du sexe (p
= 0,490). En effet, d’aprés la figure 21, on remarque bien qu’il n’y a pas un genre plus

déficitaire qu’un autre en vitamine D, avec le taux de vitamine D entre 30 et 100 ng/ml noté
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chez les deux sexes (53,33 % des gargons (16) et 20 % des filles (6)), comme cela a été marqué

aussi pour la carence et I’insuffisance en vitamine D pour les deux sexes.

D'une maniére similaire a notre étude, une étude chinoise récente a rapporté 1’absence
de différence significative entre les deux sexes en termes de taux de vitamine D (Wu et al.,
2023). Cependant, les résultats de notre étude ne concordent pas avec ceux de Foray, (2012) ;
d'Al-Ajlan et al. (2023) qui ont constaté un niveau important de carence en vitamine D chez
les gargons par rapport aux filles (Foray, 2012 ; d'Al-Ajlan et al., 2023). A l'inverse, des études
ont rapporté une carence en vitamine D plus répandue chez les filles (Kestenbaum et al., 2011 ;

Muhairi et al., 2013 ; Isa et al., 2020).

. M30-100
10-30
B<10
s M-100
53 33%
16
w
3
o
=
T 10
< 20,00%
6
10,00%
6 67 %
3,33%
1
Il
Sexe

Figure 21 : Répartition des patients en fonction du taux de vitamine D et le sexe (n=30).

Parmi les facteurs de risque potentiels dans le déséquilibre du statu vitaminique D, le
sexe est considéré comme 1’'un des paramétres importants. En effet, il a été rapporté dans la
littérature que les niveaux de vitamine D différent entre les femmes et les hommes, avec la
vulnérabilité a la carence en vitamine D chez le sexe féminin. Ces variations de taux de vitamine
D entre les deux sexes sont souvent attribuées a des habitudes comportementales (application
de créme solaire, port de vétements couvrants, diminution des activités a I’extérieur). De plus,
les hormones sexuelles sont reconnues pour jouer un role dans cette différence (Kestenbaum

et al., 2011; Amine, 2018).
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I11.2.2. Statut vitaminique et tranche d’age

L’analyse statistique montre clairement qu’il n’y a pas de corrélation significative entre
le taux de vitamine D et la tranche d’age (p = 0,162). En effet, d’apres la figure 22, chaque
tranche d’age ne nous renseigne pas sur un statut vitaminique spécifique (déficitaire ou autre),
A titre d’illustration, les enfants agés de 1 a 6 ans (16,67 %) ont des taux normaux de vitamine
D (30 a 100 ng/ml), tandis que 6,67 % présentent une carence-(taux inférieur a 10 ng/ml) et
aucun enfant de ce groupe ne montre une insuffisance en vitamine D. Aussi, pour les enfants
agésde 7a 11 ans, 26,67 % ont des taux normaux de vitamine D, tandis que 6,67 % présentent
une insuffisance et 3,33 % ont une carence en vitamine D. Chez les adolescents agés de 12 a 16
ans, 30 % ont des taux normaux de vitamine D, 10 % présentent une insuffisance, et aucun cas
de carence en vitamine D n’a été noté. Ce qui montre bien que nous ne pouvons pas spécifier

le statut vitaminique en fonction de la tranche d’age.
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Figure 22 : Répartition des patients en fonction du taux de vitamine D et la tranche d’age

(n=30).

Nos résultats concordent avec ceux de certaines études menées en Corée, aux Emirats
arabes unis et aux Etats-Unis qui n'ont pas signalé de différence significative entre le taux de
vitamine D (carence ou insuffisance) et la tranche d’age des enfants présentant une carence en

vitamine D (Isa et al.,2020).
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D’autre part, des études faites en Chine, aux Pays-Bas et en Turquie, ont rapporté que
I'age des enfants est inversement associ¢ a la concentration de vitamine D, Les enfants et
adolescents du primaire appartiennent souvent aux groupes présentant une carence en vitamine
D, plus fréquemment que les enfants d'dge préscolaire. Cependant, en Europe, les niveaux de
vitamine D varient considérablement selon la tranche d’age, ce qui suggere une diversité de
résultats basée sur des facteurs géographiques et environnementaux (Isa et al, 2020 ; Zhang
et al., 2020). Toutefois, Yu et son équipe. (2020) ont enregistré une prévalence plus élevée de

la carence en vitamine D chez les adolescents (Yu et al., 2020).
I11.2.3. Statut vitaminique et indice de masse corporelle (IMC)

Les centiles d'IMC spécifiques a l'age et au sexe sont basés sur les propositions de
Kromeyer-Hauschild (Kromeyer et al., 2001).

L'analyse de la répartition des patients en fonction de leur taux de vitamine D et de leur
IMC ne montre pas d’association significative entre ces deux derniers (p = 0,493).
Effectivement, le graphe de la figure 23 ne montre pas une relation proportionnelle entre le
taux de vitamine D et I'IMC des enfants atteints des maladies chroniques : les individus ayant
un poids normal, (55,56 %) présentent un taux adéquat de 25-hydroxyvitamine D. Par ailleurs,
16,67 % de ces patients montrent une insuffisance en vitamine D, tandis que 5,56 % présentent

une carence et une toxicité en vitamine D.

Pour les individus présentant une insuffisance pondérale, nous observons une
prévalence de carence en vitamine D de 5,56 % et une proportion de 11,11 % ayant un taux

normal de 25-hydroxyvitamine D.
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Figure 23 : Répartition des patients en fonction du taux de vitamine D et indice de masse
corporelle (IMC) (n=15).

En comparaison avec les travaux antérieurs, nos résultats renforcent les observations de
Reinehr et al. (2007) ; Menzer et Bachtarzi, (2024) qui ont également signalé une corrélation
inverse entre I’IMC et les concentrations sériques de 25 (OH) D (Reinehr et al., 2007 ; Menzer
et Bachtarzi, 2024). Ces conclusions appuient également les constatations de l'enquéte
nationale allemande par entretien et examen de santé de 1998 qui ont mis en évidence une
relation similaire entre un IMC ¢élevé et les concentrations sériques de 25 (OH) D plus faibles

(Hintzpeter et al., 2008).

I11.2.4. Statut vitaminique et type d’allaitement

L’analyse des données de la Figure 24 ne montrent pas de corrélation significative

entre le type d'allaitement et le taux de vitamine D (p = 0,662).

Les enfants allaités exclusivement présentent des taux normaux de vitamine D (33,33
%), Aussi, les enfants bénéficiant d'un allaitement mixte (lait maternel exclusif et artificiel),
(26,67 %) ont des taux normaux de vitamine D. En revanche, les enfants nourris au lait artificiel
(13,33 %) seulement présentent des taux normaux de vitamine D,indiquant que les préparations

commerciales pour nourrissons pourraient ne pas fournir la quantité¢ adéquate de vitamine D.
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Figure 24 : Répartition des patients en fonction du taux de vitamine D et le type d’allaitement

(n=30).

Ces résultats concordent avec ceux rapporté dans la littérature, qui souligne que les
nourrissons allaités exclusivement, présentent des taux sériques adéquats de vitamine D

(Chandy et al., 2016 ; Trivedi et al., 2020).

Il est a signaler que de la supplémentation maternelle en vitamine D a été rapporté
comme indispensable pour éviter les insuffisances et carences en Vitamine D chez les
nourrissons allaités (Aparna et al, 2018 ; Pender et al., 2022). Une variable non prise en

compte dans notre étude.
II1.2.5. Statut vitaminique et exposition au soleil

Bien que les données suggerent une tendance ou une exposition plus fréquente au soleil
pourrait &tre associée a des niveaux plus élevés de vitamine D, les résultats de 1’analyses
statistique n’ont pas confirmé cette relation de maniere significative (p=0,494). Cette absence

de corrélation peut s’expliquer par le nombre limité de notre population.

En apparence (Figure 25), I'analyse de la fréquence d'exposition au soleil et des taux
de vitamine D de notre étude a montré que les individus (17 personnes sur 22) exposés
quotidiennement au soleil sont dans la catégorie des niveaux de vitamine D compris entre 30 et

100 ng/ml.
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De méme, ceux qui s’exposent une fois par semaine présentent des taux similaires (30
et 100 ng/ml). En revanche, ceux qui s'exposent rarement ont des taux de vitamine D (10 et

30ng/ ml), avec une prédominance dans les catégories inférieures a 30 ng/ml.
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Figure 25 : Répartition des patients en fonction du taux de vitamine D et exposition au soleil

(n=30).

Notre étude est en accord avec celles de Foray, (2012) et Ait Abderrahmane, (2016),
qui n'ont pas noté de corrélation entre le statut en vitamine D et I'exposition solaire (Foray,
2012 ; Ait Abderrahmane, 2016). Cependant, d'Ardesia et ses collaborateurs (2015) ont mis
en évidence une corrélation entre 1’exposition au soleil et les taux sériques de 25(OH)D

(Ardesia et al., 2015).

I1 a été rapporté par la littérature que plus de 90 % des besoins en vitamine D de la
plupart des individus sont comblés par une exposition quotidienne au soleil. La peau est capable
de synthétiser cette vitamine, faisant de la synthése cutanée la principale source pour la majorité
de la population (Holick et al, 2007 ; Lee et al., 2013). En effet, selon Holick et al. (2007)
une exposition modérée au soleil peut fournir une quantit¢ adéquate de vitamine D3, qui est
ensuite stockée dans la graisse corporelle et libérée pendant I'hiver (Ardesia et al., 2015 ; Isa

et al., 2020).
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I11.2.6. Statut vitaminique et fréquence de supplémentations en vitamine D

L'analyse statistique des résultats ne révele aucune corrélation significative entre les
fréquences de supplémentation en vitamine D et le taux de vitamine D chez les patients

(p=0.52).

La figure 26 montre que la majorité des patients, indépendamment de la durée de la
supplémentation (sans supplémentation, supplémentation pendant 3 mois ou 6 mois),

présentent des niveaux de vitamine D compris entre 30 et 100 ng/mL (taux normal).

Sans supplémentation, 16,67% des patients se trouvent dans cette catégorie de taux
normal, tandis que 3,33% ont des taux entre 10 et 30 ng/mL et 3,33% ont des taux inférieurs a
10 ng/mL. Apres une supplémentation pendant 3 mois, 33,33% des patients maintiennent des
niveaux de vitamine D entre 30 et 100 ng/mL, avec seulement 3,33% présentant une
insuffisance (10-30 ng/mL) et 3,33% présentant des taux tres faibles (<10 ng/mL), avec un cas
de toxicité (3,33%). Apres une supplémentation pendant 6 mois, 23,33% des patients ont des
niveaux de vitamine D entre 30 et 100 ng/mL, et 10% affichent des taux insuffisants (10-30

ng/mL).
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Figure 26 : Répartition des patients en fonction du taux de vitamine D et supplémentation en

vitamine D (n=30).
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II1.2.7. Statut vitaminique et type de maladies chroniques

L'analyse statistique des résultats obtenus, n'a révélé aucune corrélation significative
entre le type de maladie chronique et les niveaux de vitamine D (p=0,431). Cette absence de

corrélation peut étre attribuée au nombre limité de notre population.

Selon le graphe de la figure 27, les patients atteints de béta-thalassémie, d'arthrite
juvénile idiopathique (AJI), de diabete, de la maladie de Crohn et d'asthme présentent des taux
de vitamine D compris entre 30 et 100 ng/ml, ce qui est relativement normal, probablement
parce que la plupart d'entre eux sont déja supplémentés en vitamine D (Figure 18). En revanche,
les patients atteints de syndrome néphrotique (SN) montrent une distribution plus large, avec

certains présentant des niveaux tres bas (<10 ng/ml) et d'autre tres €élevé (>100 ng/ml).
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Figure 27 : Répartition des patients en fonction du taux de vitamine D et le type de maladies
(n=30). MC : Maladies chroniques, AJI : Arthrite juvénile idiopathique, SN : Syndrome
néphrotique.

Cependant, notre étude ne concorde pas avec celles réalisées par plusieurs chercheurs ,
qui ont enregistré une relation significative entre ces maladies chroniques et des niveaux altérés
de vitamine D (Ardesia et al., 2015 ; Rasoul et al., 2016 ; Schneider, 2018 ; Drali et al., 2020
; Zou et al., 2021 ; Meloni et al., 2023).
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Selon Thiagarajan et al. (2019) les enfants atteints de béta-thalassémie peuvent
présenter une carence en vitamine D en raison d'une surcharge en fer induite par les transfusions
sanguines effectuées régulierement. Cette surcharge entraine le dépot de fer dans le foie,
provoquant une hépatopathie et altérant ainsi la capacité du foie & métaboliser la vitamine D

(Thiagarajan et al., 2019).

De plus, il a été rapporté que les maladies chroniques inflammatoires, telles que
l'asthme, la maladie de Crohn et l'arthrite juvénile idiopathique sont associées a des niveaux bas
de vitamine D (Tsiaras et Weinstock, 2011; Zou et al., 2021 ; Gaudet et al., 2022). Cela est
en partie di a I'utilisation fréquente de corticostéroides. En effet, les corticostéroides interférent
avec le métabolisme de la vitamine D en réduisant 1'absorption de calcium, ce qui entraine des
niveaux plus bas de vitamine D (Delhoménie, 2011). Par ailleurs, Ardesia et al. (2015) ont
not¢ que la carence en vitamine D est courante chez les patients atteints de maladies
inflammatoires chroniques de l'intestin, en particulier la maladie de Crohn, en raison de la
perturbation de la circulation entérohépatique, essentielle a I'absorption des vitamines

liposolubles comme la vitamine D (Ardesia et al, 2015 ; Schneider, 2018).

En outre, une diminution des taux sériques de 25-OH-vitamine D3 a été noté chez les
enfants atteints de syndrome néphrotique (Bacchetta et al., 2008; Lee et al., 2013).Cela peut
étre expliquer par la diminution significative des concentrations sériques des protéines de
transport de la vitamine D (vitamine D binding globulin (DBP) et par I'albumine), en cas de

protéinurie néphrotique (Bacchetta et al., 2008; Lee et al., 2013).

De maniére similaire, Szymczak-PajoretSliwinska, (2019) ont montré que les
personnes atteintes de diabete de type 1 et de type 2 présentent souvent des niveaux inférieurs
de vitamine D par rapport & la population saine(Szymczak-Pajor et Sliwinska, 2019).
Takiishi et ses collaborateurs, (2010) ont rapport¢ que les patients diabétiques peuvent
présenter au fil du temps des troubles rénaux légers & modérés. En effet, I'hyperglycémie
chronique, caractéristique du diabéte, peut affecter la fonction rénale, réduisant ainsi la

conversion de la 25-hydroxyvitamine D en sa forme active(Takiishi et al., 2010).
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Recommandations

Notre étude a montré des niveaux globalement normaux de vitamine D chez la majorité
des participants. Cependant, nous avons identifié¢ quelques cas de carence, d'insuffisance et de

toxicité. Il est donc crucial de porter une attention particuliere a ces individus.

Le traitement d’un déficit en vitamine D fait appel & deux étapes distinctes : la correction
du déficit, puis le maintien d’un statut vitaminique optimal. La premicre étape est un traitement
initial visant a atteindre une concentration, au moins égale a celle recommandée par les experts
(30 ng/ml). Une fois le déficit nutritionnel corrigé, le traitement d’entretien vise a pérenniser la
concentration au-dessus du seuil retenu. Cette stratégie passe nécessairement par 1’utilisation

de substituts pharmaceutiques de la vitamine D (Amine et Louiza, 2018).

e Souberbielle (2014), propose d’adapter le traitement initial d’une carence vitaminique
D comme suit :
Si la concentration en 25(OH) D est moins de 10 ng/ml : une prise de 100 000 UI de
vitamine D3 tous les 15 jours pendant deux mois (soit 4 ampoules au total) ; Si compris
entre 10 et 20 ng/ml : une prise de 100 000 UI de vitamine D3 tous les 15 jours pendant
un mois et demi (soit 3 ampoules au total) ; Si compris entre 20 et 30 ng/ml: deux prises
de 100 000 UI de vitamine D3 espacées de 15 jours (Souberbielle, 2014). Afin de
vérifier que la supplémentation a permis d’atteindre un taux de 25(OH) vitamine D
supérieur ou égal a 30 ng/ml, il est recommandé de contrdler ce taux 3 mois apres la fin
du traitement initiale. Cette approche ciblée permettra d’assurer une prise en charge
adéquate des patients présentant des insuffisances et des carences, améliorant ainsi leur

sant¢ globale.

e Menzer et Bachtarzi (2024), soulignent l'importance de mener des études
épidémiologiques en Algérie pour mieux comprendre les niveaux de vitamine D chez
les enfants selon les régions, l'age et le sexe, ce qui permettra de formuler des
recommandations adaptées et de revoir la politique de supplémentation. IIs insistent sur
la nécessité de standardiser le seuil plasmatique optimal de vitamine D. Encourager les
activités physiques en plein air est crucial pour améliorer 1'exposition naturelle au soleil

(Menzer et Bachtarzi, 2024).
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I1 est impératif de mettre en place une supplémentation ciblée pour les enfants obéses et
les filles voilées, et d'envisager un diagnostic précoce de l'hypovitaminose D en
présence de symptomes peu spécifiques. Enrichir certains aliments, notamment les

produits laitiers, en vitamine D est également préconis¢ (Menzer et Bachtarzi, 2024).

Le traitement de I'hypovitaminose D doit se faire exclusivement par supplémentation
orale pour éviter les risques liés a une exposition prolongée au soleil, tels que les
brilures et les cancers cutanés. De plus, il est recommandé de doser la vitamine D avant
chaque prescription médicale afin de corriger adéquatement les déficits. L'impact de la
supplémentation maternelle en vitamine D devrait également étre pris en compte dans

les futures recherches (Menzer et Bachtarzi, 2024).

En cas de toxicité a la vitamine D, il est crucial de prendre des mesures appropriées pour
réduire les niveaux excessifs de calcium dans le sang, qui peuvent entrainer des
complications graves. La premiére ¢tape consiste a arréter immédiatement toute
supplémentation en vitamine D pour prévenir une augmentation continue des niveaux
de calcium. Ensuite, I'hydratation est essentielle pour augmenter 1'excrétion urinaire de
calcium, souvent réalisée par l'administration de solutions salines isotoniques et les
diurétiques de l'anse, tel que le furosémide. Dans les cas graves, des glucocorticoides
peuvent €tre administrés pour réduire la résorption osseuse et diminuer les niveaux de
calcium sanguin, tandis que les bisphosphonates peuvent étre utilisés pour inhiber la

libération de calcium par les os (Marcinowska-Suchowierska et al., 2018).
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Conclusion et Perspectives

Notre étude sur I'impact de la supplémentation en vitamine D chez les enfants atteints
de maladies chroniques, réalisée au sein du service de pédiatrie de Béjaia, a révélé des taux
significativement élevés en vitamine D chez la majorité des enfants (73,33%), probablement en
raison de leur exposition réguliere au soleil et de la prise de suppléments en vitamine D. En
revanche, une minorité¢ d'enfants (23,34%) présente des taux de vitamine D inférieurs a la
normale. Cela suggere que les supplémentations administrées a I'dge de 1 et 6 mois n'ont pas

¢té suffisantes pour maintenir des niveaux adéquats de cette vitamine essentielle.

Ces résultats soulignent ainsi 1'importance cruciale de la supplémentation continue en
vitamine D. Par conséquent, il est recommandé d'intégrer des stratégies plus étendues de
supplémentation en vitamine D afin de maintenir des niveaux adéquats et de prévenir les
complications associées aux carences, surtout chez les enfants atteints de maladies chroniques
étant donné qu'ils sont souvent prédisposés a une carence en vitamine D, en raison de plusieurs
facteurs ayant un impact négatif sur la santé de I’enfant. Il est donc impératif de dépister de
manicre proactive le taux de vitamine D chez ces enfants, au moment du diagnostic et en temps
opportun par la suite, pour éviter tout risque de toxicité en raison d'un exces de suppléments

sans dosage appropri€.

En perspectives, notre étude reste préliminaire et 1’objet de recherche demeure ouvert pour

des ¢laborations futures sur ce théme. Nous suggérons de :

o Réaliser des études a long terme pour évaluer les effets prolongés de la supplémentation
en vitamine D sur la santé des enfants atteints de maladies chroniques et étendre les
recherches a d'autres populations et groupes d'dge pour déterminer si les résultats
observés sont généralisables a une plus large échelle.

e Travailler sur un plus grand nombre de patients pour renforcer la validité des résultats
et cibler d'autres maladies pour évaluer I'impact de la supplémentation en vitamine D
dans divers contextes pathologiques.

o Développer des programmes de prévention ciblant les groupes a risque élevé de carence

en vitamine D, notamment par des campagnes de sensibilisation et de nutrition.
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Université de Béjaia Université de Béjaia

Tasdawit n Bgayet Questionnaires Tasdawit n Bgayet

Annexe I :

Formulaire sur I’Impact de la supplémentation en vitamine D chez les enfants atteints de
maladies chroniques.

Nom et Prénom du Patient : ........ccoivviiiiiniiiiiiiiiiinieinnnenn.
Code du prélévement : ......cccoveeiiiinniiiinriciinnicennscennnnens

NUMEro d’urgence : ..ocoeveeeeriiineicienecosenscossscosnasconnns

O Non mentionné

1. Prévenance (Wilaya) :

O Non mentionné

2. Lieu de consultation :

O Non mentionné

3. Date de consultation :

...........................................

O Non mentionné

4. Motif de consultation :

O Non mentionné

5. Sexe de I’enfant :
O  Masculin

O  Féminin
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6. Age de I’enfant :

O Non mentionné
7. Poids de ’enfant :

O Non mentionné
8. Taille de ’enfant :

O Non mentionné
9. Type d’allaitement de I’enfant :

O Allaitement maternel exclusif

O Allaitement artificiel

O Allaitement mixte (maternel + alimentation)

O Allaitement mixte (maternel + artificiel)

O Allaitement mixte (maternel + artificiel) + Alimentation

O Autres (Précisez) : ..oovoveviiieiens

Si par allaitement artificiel précisez la marque du lait :

O Non mentionné

11.Quel aliment ?

O Non mentionné

12. Les aliments que I’enfant ne mange pas :
Légumes : ..oovvi i
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Autres (Précisez) @ .....cooeeeeneennee.

13. L’enfant consomme t-il des aliments riches en vitamine D ?

O Oui
O Non

Si oui, précisez :

O Poissons

O Eufs

O Champignons

O Produits laitiers
O Huile d’olive

O Légumes et Fruits

O Autres (Précisez) : ....oeeevevvveeeeeen..

14.L'enfant a t-il recu tous ses vaccins ?

QO Oui
O Non

15.L.’age de la supplémentation en vitamine D aprés la naissance :
O 1 mois
O 3 mois
O 6 mois
O lans

O Autres (précisez): ......covvvvnnnnn..
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16. Y’a-t-il des effets secondaires liés a la supplémentation en Vitamine D ?

O Oui
O Non

Si Oui, précisez :
O Nausées et vomissements
O Constipation
O  Perte d’appétit

O Autres (Précisez) : ...oovvviinnnn.

17. L’enfant a t-il déja effectué un dosage de vitamine D ?

O Oui
O Non

18. Le taux de dosage de la vitamine D dans le corps :

O Non mentionné
19.L’enfant prend t-il la vitamine D suite a une prescription médicale ?

O Oui
O Non

20. Fréquence de la supplémentation en Vitamine D :

O Chaque 3 mois

> Précisez la dose et ’unité................

O Chaque 6 mois

» Précisezladose et ’'unité................
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O Chaque lans

» Précisez la dose et ’unité................

O Autres (Précisez) @ ...ovvvennnn..

21. La date de la derniére prise de vitamine D aprés le diagnostique de la
maladie :

22.Fréquence d’exposition au soleil :
O Quotidiennement
O Plusieurs fois par semaine
O Une fois par semaine
O Jamais

O Autres (Précisez) : ........o......

23.L’enfant pratique t-il réguliérement une activité physique ?

O Oui
O Non

24. L’enfant a t-il des antécédents familiaux de carence en vitamine D ?

QO Oui
O Non

Si oui, précisez :

O Ppere
Meére
Sceur

Frere

O O OO

Grand-pére paternel



Annexes

Grand-mere paternelle
Grand-pere maternel

Grand-meére maternelle

O O OO

Aucun

O  Autres (précisez) : ..................

25.L’enfant présente t-il des symptomes de carence en vitamine D ?
O Oui
O Non

Si oui, précisez :

O Douleur musculaire
Douleur articulaire
Faiblesse générale

Probléeme de sommeil

O O OO

Faible immunité (infection)

O Autres (Précisez) : ...............

26. L’enfant montre t-il des signes de retard de croissance ?
O Oui
O Non
Si oui, précisez :
O Insuffisance de Poids
O Petite Taille
O Croissance Lente

O Autres (Précisez) : .....ooeenn...

27.L’enfant souffre t-il souvent de fatigue ou de faiblesse musculaire ?

QO Oui
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O Non

28.Le traitement que D’enfant suit actuellement pour cette maladie
chronique :

29.L’enfant est t-il supplémenter en vitamine D apres le diagnostic de cette
maladie chronique ?

@ Oui
O Non

30. L’enfant a t-il recu des compléments alimentaires contenant la vitamine
D?

O Oui
O Non

31. L'enfant a t-il déja eu des fractures ou une diminution de densité
osseuse ?

QO Oui
QO Non

Si oui, précisez : .........................

32.L’enfant présente il des problemes de digestion ou des troubles gastro-
intestinaux ?

QO Oui
O Non

Si oui, précisez :

O Constipation
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Diarrhée
Nausées et vomissements

Brulure d’estomac

O O O O

Autres (Précisez) @ ................

33. Apreés la prise de la vitamine D, Y’a t-il une amélioration clinique des
symptomes de la maladie chronique ?

O

Oui, une amélioration significative

Oui, une légere amélioration

O

Non, aucun changement notable

O

Autres (Précisez) @ ........evvennen..

Promoteur : Mme KENDI Epse KARA S.
Co-promoteur : Mme CHERAFT Epse BAHLOUL N.
Co-promoteur : Pr AHMANE Epse MEGHERBI H.

Invité : Dr Moualek F.
Etudiantes :
Mlle ARAB Thanina.

Mlle AOUCHENNI Katia.



Annexes

Annexe 11

L'IMC des enfants et des adolescents est calculé a 1'aide d'un simulateur disponible sur

le site https://www.nutripro.nestle.fr/outil/calcul-imc-enfant-adolescent (consulter le

20/06/2024 a 10 heures). Ce calcul inteégre le poids en kg, la taille en métres, 1'age en
années et le sexe. Les centiles d'IMC utilisés sont basés sur les propositions de

Kromeyer-Hauschild (Kromeyer et al., 2001).

3éme centile Poids insuffisant
3éme au 10éme centile Insuffisance pondérale
10éme au 90éme centile Poids normal

90éme au 97¢éme percentile Surpoids

97éme percentile Obésite



https://www.nutripro.nestle.fr/outil/calcul-imc-enfant-adolescent

Résumé

L’objectif de cette étude est d’évaluer 1'efficacité de la supplémentation en vitamine D administrée aux
enfants a 1'age de 1 et 6 mois, par la mesure des niveaux de 25(OH)D chez 30 enfants malades agés de
12 mois a 16 ans, suivis au service de pédiatrie de Béjaia. Les résultats obtenus montrent que 73,33%
des enfants avaient des niveaux normaux de vitamine D grace a la prise de suppléments et a une
exposition réguliere au soleil. En revanche, 23,34% des enfants présentaient une insuffisance ou une
carence en vitamine D, principalement en raison du manque de supplémentation. Un cas
d'hypervitaminose D (3,33%) a été observé. Cela suggere que les supplémentations administrées a I'dge
de 1 et 6 mois ne sont pas suffisantes, soulignant I'importance de la supplémentation continue en

vitamine D.

Mots clé : Vitamine D, Enfants, Carence en vitamine D, Maladies chroniques, Suppléments.

Abstract

The objective of this study is to evaluate the effectiveness of vitamin D supplementation administered to
children at the ages of 1 and 6 months by measuring the levels of 25(OH)D in 30 sick children aged 12
months to 16 years, followed in the pediatric department of Béjaia. The results obtained show that 73.33%
of the children had normal vitamin D levels due to the intake of supplements and regular sun exposure.
However, 23.34% of the children had insufficient or deficient vitamin D levels, mainly due to a lack of
supplementation. One case of hypervitaminosis D (3.33%) was observed. This suggests that
supplementation administered at the ages of 1 and 6 months is not sufficient, highlighting the importance

of continuous vitamin D supplementation.

Keyword: Vitamin D, Children, Vitamin D deficiency, Chronic diseases, Supplements.
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