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Métabolisme du bilan phosphocalcique dans la maladie rénale chronique : 
Focus en dialyse péritonéale

(Metabolism of the phosphate and calcium balance in chronic kidney disease: Focus in peritoneal dialysis)

Résumé

Les patients atteints de MRC ont une anomalie 
du métabolisme phosphocalcique. Elle se traduit 
biologiquement par l’apparition d’une hypocalcémie, d’une 
hyperphosphatémie, d’une hyperparathyroïdie secondaire 
voire tertiaire et d’une augmentation des phosphatases 
alcalines totales et osseuses. Les conséquences cliniques 
sont une augmentation de la morbi mortalité en 
favorisant notamment les maladies cardiovasculaires et 
les complications osseuses secondaires aux anomalies 
du remodelage osseux favorisant le risque fracturaire. 
Seulement 25 à 50% des patients en dialyse péritonéale ont 
un bilan phosphocalcique dans les cibles recommandées. Il 
est essentiel de le corriger. Une attention particulière doit 
être portée sur le choix de la concentration en calcium des 
solutions glucosées en tenant compte du contexte clinique 
et en favorisant les solutions de faible teneur en calcium 
(concentration à 1,25 mmol/L). Un régime alimentaire et 
un suivi diététique sont recommandés en première intention 
avec au besoin des chélateurs de phosphate sans calcium. Le 
but étant d’éviter l’hypercalcémie et l’hyperphosphatémie. 
Enfin l’extraction du phosphate est plus importante en 
DPCA qu’en DPA.

Bulletin de la Dialyse à Domicile
Home Dialysis Bulletin     (BDD)

Journal international bilingue pour partager les connaissances et l’expérience en dialyse à domicile.

(Edition française) (English version available at same address)

Keywords : dialyse péritonéale, métabolisme phosphocalcique, 
dialysat glucosé à faible teneur en calcium  

jo
ur

na
l o

ffi
ci

el
 d

u 
Re

gi
st

re
 d

e 
D

ia
ly

se
 P

ér
ito

né
al

e 
de

 L
an

gu
e 

Fr
an

ça
is

e 
  R

D
PL

F 
  w

w
w.

rd
pl

f.o
rg

Summary

Patients with chronic kidney disease (CKD) have abnormal 
phosphocalcic metabolism. Biologically, this translates 
into hypocalcemia, hyperphosphatemia, secondary or even 
tertiary hyperparathyroidism, and increased total and bone 
alkaline phosphatases. The clinical consequences are an 
increase in morbidity and mortality, with cardiovascular 
disease in particular, and bone complications secondary 
to abnormalities in bone remodeling, with a consequent 
risk of fracture. Only 25% to 50% of peritoneal dialysis 
(PD) patients have a phosphocalcium balance within the 
recommended targets. It is essential to correct this. Particular 
attention must be paid to the choice of calcium concentration 
in glucose solutions, taking into account the clinical context 
and favoring low-calcium solutions (concentration at 1.25 
mmol/L). Diet and dietary monitoring are recommended 
as first-line treatment, with calcium-free phosphate binders 
if necessary. The aim is to avoid hypercalcemia and 
hyperphosphatemia. Finally, phosphate extraction is more 
important in continuous ambulatory PD (CAPD) than in 
automated PD (APD).
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Introduction

Les anomalies biologiques du bilan phospho-calcique sont constantes dans la maladie rénale 
chronique (MRC) et apparaissent dès le stade 2. Elles entrainent une hyperplasie des glandes 
parathyroïdiennes, des complications osseuses (spécifiques et aspécifiques) et cardiovasculaires. 
L’ensemble est appelé trouble minéral et osseux de la MRC. Le but de cet article est de décrire 
ces anomalies chez les patients ayant une MRC de stade 5 (MRC5) traités par dialyse péritonéale 
(DP). Dans un premier temps nous ferons un bref rappel sur le métabolisme phosphocalcique 
dans la MRC, ses conséquences cliniques, biologiques et nous rappellerons de manière succincte 
quelques recommandations. Puis nous aborderons les conséquences cliniques de ces anomalies 
chez les patients traités en DP et l’impact de la concentration en calcium des poches de dialysat 
sur ses anomalies.

1) Métabolisme du bilan phosphocalcique dans la maladie rénale chronique (MRC)

1-a) Physiopathologie : rappel

 • Hyperphosphatémie

A l’état d’équilibre le phosphate inorganique est filtré par les glomérules. Soixante-dix à 80 % 
est réabsorbé par le cotransporteur (Npt2a) au niveau des tubules proximaux et 20 à 30 % au 
niveau des tubes distaux. Cette réabsorption dépend de la phosphatémie, mais aussi du taux 
sérique de PTH, de FGF23 (facteur de croissance des fibroblastes 23) et de la vitamine D. En 
cas de MRC et ce dès le stade 2, on observe une altération de l’homéostasie du phosphate. 
Lorsque le DFG est inférieur à 30 ml/min, les phénomènes compensateurs sont dépassés et 
apparait alors l’hyperphosphatémie. L’hyperphosphatémie secondaire à la baisse du débit de 
filtration glomérulaire, entraine une hyperplasie des glandes parathyroïdiennes c’est-à-dire une 
hyperparathyroïdie secondaire, soit par une action directe sur les cellules parathyroïdiennes soit 
indirectement via l’hypocalcémie induite par la formation d’un complexe phospho-calcique 
et par la baisse du calcitriol. La stimulation de la PTH via son action sur l’augmentation du 
renouvellement osseux aggrave l’hyperphosphatémie.

 • 25 OH vitamine D

La vitamine D native (25 OH vitamine D) provient des végétaux, vitamine D2 et de la 
transformation au niveau de la peau sous l’action des UV, de 7-déhydrocholestérol (dérivé du 
cholestérol) en Vitamine D3 (cholecalciferol). Elle est hydroxylée au niveau du foie en 25 OH 
D2 et D3.  Sous la régulation de la PTH et de FGF23, elle est hydroxylée en 1 α au niveau du 
rein. La carence en vitamine D native est fréquente et touche 80% des patients atteints de MRC. 
Elle est associée à elle seule à la progression de la maladie rénale chronique, à la survenue 
d’évènements cardiovasculaires, à l’augmentation de la rigidité artérielle [1][2]. Il est donc 
essentiel de la corriger d’autant plus qu’elle est nécessaire à la formation de 1,25 0H2 vitamine 
D qui est constamment déficiente chez les patients. La vitamine D native circulante est liée en 
grande partie à une protéine porteuse (vitamine D binding protein). Seules la partie libre 1% et 
liée à l’albumine (10%) sont biodisponibles. Le dosage habituel comprend l’ensemble de la 25 
OH vitamine D. Classiquement, on parle de carence lorsque la concentration est inférieure à 10 
ng/ml et d’insuffisance lorsque la concentration est comprise entre 10 et 30 ng/ml. 
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 • Déficit 1,25-OH2 vitamine D

Le déficit en un alfa hydroxylase, secondaire à la MRC, permettant l’hydroxylation de la 25 OH 
vitamine D (calcidiol) entraine une baisse de la production de 1,25-OH2 vitamine D (calcitriol). 
Cette hydroxylation est favorisée par la PTH et inhibée par FGF23. La conséquence est une 
diminution de l’absorption du calcium et du phosphate au niveau du tube digestif, une hyperplasie 
des glandes parathyroïdiennes (PTH). 

 • Hyperparathyroïdie secondaire

La stimulation des glandes parathyroïdiennes par l’hypocalcémie, l’hyperphosphatémie et la 
carence en calcitriol entraine une hyperplasie parathyroïdienne, augmentant la secrétion sanguine 
de l’hormone parathyroïdienne (PTH). Dans un premier temps, il s’agit d’une hyperparathyroïdie 
secondaire. Elle est alors contrôlée en partie par la correction des facteurs favorisants à savoir 
l’hypocalcémie et/ou l’hyperphosphatémie et/ou le déficit en calcitriol. A un stade avancé, la 
correction de ces facteurs ne permet plus son contrôle, c’est alors une hyperparathyroïdie tertiaire 
en rapport avec au moins l’apparition d’un adénome parathyroïdien. Dans ce cas, Elle est associée 
à une hypercalcémie et n’est plus contrôlée médicalement. La PTH influence le remodelage 
osseux avec une augmentation du relargage calcique osseux dans le sang, une augmentation de la 
production de FGF23 par les fibroblastes.

 • FGF23et Klotho

FGF23 est une hormone secrétée par les ostéoblastes et les ostéocytes inhibant la réabsorption du 
phosphate au niveau du tube contourné proximal et supprimant la synthèse de calcitriol. FGF23 
est lié à un co-recepteur appelé klotho qui est déficient en cas de MRC. Au stade 5 de la MRC, ce 
déficit entraine une augmentation du phosphate sérique malgré une élévation de FGF23. 
Ces mécanismes sont résumés dans la figure 1.
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 Figure 1. Anomalies du bilan phospho-calcaque dans la MRC
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1-b) Conséquences cliniques et biologiques :

L’impact des perturbations du bilan phosphocalcique au cours de la MRC sur la morbi-mortalité 
est sévère. Il est associé à une augmentation de la mortalité, des événements cardiovasculaires et 
des complications osseuses.

En effet, ce désordre métabolique favorise l’apparition de calcifications notamment au sein de la 
paroi vasculaire qui atteignent soit l’intima favorisant l’obstruction des vaisseaux, soit la média 
engendrant une augmentation de la vitesse de l’onde de pouls, une majoration de la rigidité 
artérielle et une hypertrophie ventriculaire gauche. L’intensité des calcifications et l’impact sur 
la morbi-mortalité peuvent être évalués par des scores calciques, le score de Framingham ou 
bien de Kauppila. Les calcifications peuvent atteindre également les vaisseaux de l’hypoderme 
et induire une pathologie sévère appelée calciphylaxie qui est également favorisée par la prise 
d’antivitamine K. Dans ce cas, des ulcérations douloureuses, profondes, creusantes, le plus 
souvent proximales apparaissent. Elles se compliquent le plus souvent de surinfections et de 
dénutrition. Le taux de mortalité est de plus de 50% selon les séries.

Les complications osseuses sont également fréquentes et sévères. Elles comportent des lésions 
en rapport avec une hyperparathyroïdie secondaire, une ostéopathie adynamique et/ou une 
ostéomalacie. Des lésions en rapport avec de l’ostéoporose ou une ostéopathie aluminique 
sont également décrites. L’ensemble de ces lésions quadruplent le risque fracturaire chez les 
patients atteints de MRC5D. La biopsie osseuse trabéculaire de la crête iliaque qui a permis de 
décrire et de classer les atteintes osseuses au cours de la maladie rénale, n’est plus recommandée 
systématiquement car invasive. Cependant, elle garde sa place en cas de fractures pathologiques, 
d’hypophosphatémie, d’hypercalcémie inexpliquée et de suspicion d’intoxication aluminique. 
De même, les radiographies osseuses standard ne sont plus réalisées systématiquement dans le 
suivi [3].

La traduction biologique des anomalies du bilan phosphocalcique est l’apparition d’une 
hypocalcémie, d’une hyperphosphatémie, d’une élévation de la PTH, un défaut de 1,25-OH2 
vitamine D. 

Il est recommandé de mesurer la calcémie totale, la phosphatémie simultanément au moins une 
fois par mois. Le taux de PTH doit être contrôlé avec la même trousse tous les 3 mois et plus 
fréquemment en cas de traitement actif d’une hyperparathyroïdie secondaire. La 25 OH vitamine 
D sérique soit être dosée avant la mise en route de la dialyse puis 1 fois par an avec un intervalle 
de plus de 2 semaines après la prise d’une dose de vitamine D native. Le dosage peut être répété 
tous les 3 à 6 mois en cas de PTH élevée ou en cas de surveillance d’un traitement par vitamine 
D native. Les phosphatases alcalines totales doivent être mesurées tous les 3 mois à 6 mois. 
Il faut souligner que les phosphatases alcalines totales sont augmentées dans les pathologies 
osseuses (hyperparathyroïdie, métastases hépatiques, ostéomalacie) et hépatiques. Le taux 
sérique des phosphatases alcalines osseuses dépend en partie de l’activité des ostéoblastes et 
de leur dégradation hépatique. Un taux de phosphatase alcaline osseuse supérieur à 20 g/l est 
associé à une hyperparathyroïdie et un taux inférieur à 9 g/l à une ostéopathie adynamique. 
D’autres marqueurs osseux sont les fragments du collagènes osseux. Les plus fréquents sont les 
fragments carboxy-terminaux cross-link telopeptides du collagène osseux (cross-laps ou CTX) 
relargués en cas d’ostéoclastoses. P1NP, Ostéocalcine et TRAP5b sont également des marqueurs 
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du remodelage osseux mais non utilisés en routine.

Les recommandations ont été réactualisées en 2017 afin de corriger ces anomalies [3]. Les cibles 
biologiques à atteindre sont dans le tableau 1. On peut noter entre autres que pour les patients au 
stade MRC3A à 5D, il est recommandé d’éviter l’hypercalcémie (2C), de favoriser les chélateurs 
de phosphate sans calcium (2B) et que pour les patients au stade de MRC5 D de choisir un 
dialysat pauvre en calcium avec une concentration en calcium de 1,25 mmol/L à 1,5 mmol/Len 
hémodialyse [1]. 

2. Anomalies du bilan phosphocalcique en dialyse péritonéale

2.a Les cibles biologiques recommandées sont-elles atteintes en DP ?

L’impact du mode de dialyse sur l’équilibre du bilan phospho-calcique est controversé et peu 
décrit. Une étude récente réalisée aux USA de 2007 à 2011, à partir de 132,523 patients incidents 
atteints de MRC5-D a comparé l’équilibre du bilan phosphocalcique selon le mode de dialyse 
(hémodialyse en centre 3 fois par semaine, dialyse péritonéale, hémodialyse nocturne longue 
et hémodialyse à domicile). Les patients traités par hémodialyse longue nocturne ont un taux 
de PTH significativement plus bas que les patients en hémodialyse chronique en centre 3 fois 
par semaine alors que les patients en DP et en hémodialyse quotidienne à domicile ont un taux 
significativement plus élevé [4]. 

Le pourcentage de patients dialysés dont le bilan phosphocalcique est dans les cibles recommandées 
est peu étudié en hémodialyse et en dialyse péritonéale. Deux études ont tenté de répondre à cette 
question en se basant sur les KDIGO de 2009. La première est prospective multicentrique issue 
de la cohorte NECOSAD (de 1997 à 2004). Elle avait pour objectif principal d’évaluer à 3 mois 
l’adéquation entre le bilan phosphocalcique et les recommandations, chez des patients incidents 
en dialyse péritonéale (DP) et en hémodialyse (HD).  Cinq cent quatre-vingt-six patients en DP et 
1043 en HD ont été inclus. Le pourcentage de patient dans les cibles en DP est faible, 29% pour 
la calcémie, 50% pour le phosphate, 58% pour le produit phosphocalcique et 25% environ pour 
le taux de PTH. Il en est de même en hémodialyse [5]. 

Une autre étude confirme ce résultat. Elle est issue cette fois-ci de la cohorte de patients en 
DP BRAZPD II qui inclut 65 à 70 % des patients prévalents au Brésil. Cette étude prospective 
observationnelle de 2004 à 2011 avait pour objectif d’évaluer le bilan phosphocalcique 1 an après 
le début de la prise en charge en DP. A 1 an 50,4% des patients sont dans les cibles calciques, 54,7 
% des patients dans les cibles pour la phosphatémie et 28,5% pour le taux de PTH [6].
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 Tableau I. Valeurs biologiques du bilan Phospho-calcique recommandée par les KDIGO 2017 [1] chez les patients 
MRC5D

Paramètres biologiques Cibles en dialyse

Calcémie totale Normes du laboratoire (2,1-2,55 mmol/L)

Phosphatémie « Vers » la norme

Concentration sérique de PTH Deux à neuf fois la limite supérieure du laboratoire

Concentration sérique de phosphatases alcalines totales Normes du laboratoire

Concentration sérique de phosphatases alcalines osseuses 9-20 µg/L

25 hydroxy vitamine D2 ou D3 30-50 µg/L
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Enfin, récemment, l’étude observationnelle prospective multicentrique pDOPPS, incluant les 
patients en DP adultes de 2014 à 2022, rapportent que seulement 25 à 33 % des patients ont 
un taux de PTH dans les cibles recommandées, 38% à 62% pour la calcémie [7] et que 37% 
des patients ont une phosphatémie supérieure à 5,5 mg/dl [8] avec une variabilité internationale 
importante.

Nous pouvons conclure que les cibles recommandées ne sont atteintes que dans 25 à 50% des cas. 
La correction de ce désordre est difficile. Ceci peut s’expliquer en partie par l’hétérogénéité des 
pratiques cliniques. Elle a été soulignée dans une enquête multicentrique italienne réalisée auprès 
de 107 néphrologues en 2022 [9]. D’autre part l’inobservance peut également être imputée du fait 
de l’intolérance médicamenteuse fréquemment rapportée. 

2.b Quel est l’impact du métabolisme phosphocalcique sur la morbi-mortalité en DP ?

 • Impact sur la mortalité

L’impact des anomalies du bilan phosphocalcique sur la mortalité a été démontré principalement 
dans 4 études. 

-L’étude princeps est celle de Rhee et al [10], issue du registre américain portant sur 9244 patients 
incidents. Les patients étaient inclus de 2001 à 2006 et avaient un suivi jusqu’en 2019. Il existe 
un risque de mortalité toutes causes confondues accru et ce de manière linéaire avec un taux de 
phosphatase alcaline supérieur à 150 U/L. Les odds ratio et intervalles de confiance sont 1.18 
[1.03-1.36], 1.27 [1.08-1.50], 1.49 [1.23-1.79], and 1.35 [1.19-1.53] pour des concentrations 
respectives en phosphatase alcaline de 150 à 170 U/L, de 170 à 190 U/L, de 190 à 210 U/L et 
plus de 210 U/L [10]. Le risque de mortalité selon le niveau de PTH décrit plutôt une courbe en U 
avec un surrisque lorsque le taux de PTH est inférieur à 200 pg/ml et supérieur à 700 pg/ml. Les 
odds ratio et intervalles de confiance sont respectivement 1.25 [1.12-1.41], 1.12 [1.02-1.23], 1.06 
[0.96-1.18], 1.09 [0.97-1.24], 1.12 [0.97-1.29], 1.18 [0.99 -1.40], and 1.23 [1.09-1.3]) pour des 
niveaux de concentrations de PTH de moins de 100 pg/mL, de 100 à 200 pg/mL, de 300 à 400 pg/
mL, de 400 à 500 pg/mL, de 500 à 600 pg/mL, de 600 à 700 pg/mL, et de plus de 700 pg/mL [10].

Ces résultats ont été confirmés dans les 3 études suivantes. 

- La première est monocentrique rétrospective chinoise incluant de 2006 à 2013, 1662 patients 
incidents en DPCA. Les résultats montrent un surrisque de mortalité toutes causes confondues et 
de causes cardiovasculaires lorsque les patients ont une phosphatémie inférieure à 1,13 mmol/L 
ou bien supérieure à 1,78 mmol/L (OR : 1.818, 95% CI [1.379–2.396] et 2.069, 95% CI [1.428–
2.998], un produit phosphocalcique supérieur à 55 mg2/dl2 (OR 1.735, 95% CI = [1.261–2.386] et 
2.175, 95% CI [1.450–3.262] et une calcémie inférieure à 2,1 mmol/L. Chaque mmol/l corrigé de 
calcémie corrigée à l’albumine permet de réduire le risque de mortalité toute causes confondues 
de 14,3% [0,749- 0,981] [11].

-Dans la deuxième étude, l’objectif était non seulement d’évaluer l’impact du bilan phosphocalcique 
sur la mortalité de causes cardiovasculaires et de toutes causes confondues mais aussi sur la diurèse 
et le transfert en hémodialyse. Les résultats montrent que l’hypercalcémie, l’hyperphosphatémie, 
l’hyperparathyroïdie sont associées à un surrisque de mortalité. L’hypocalcémie est associée à un 
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déclin plus rapide de la fonction rénale résiduelle. Le transfert en hémodialyse est moins fréquent 
lorsque la phosphatémie est normale ou basse et que le taux de PTH sérique est bas (< 200 pg/
ml) [12]. 

-Enfin, la force de la troisième étude (pDOPPS) est qu’elle est internationale. L’augmentation 
du risque de mortalité de causes cardiovasculaires et de toutes causes confondues en cas 
d’hyperphosphatémie, de taux de PTH inférieur à 300 pg/ml et supérieur à 599 pg/ml, 
d’hypercalcémie a été également retrouvé [8],[7].

-L’importance des calcifications vasculaires impacte la mortalité dans la population générale mais 
aussi chez les patients en DP. Une étude multicentrique européenne prospective observationnelle 
de 2009-2013 incluant 269 patients en DP montre un surrisque de mortalité chez les patients 
ayant un score de Kauppila sévère [13].

-Le taux de FGF23 est augmenté en cas de MRC et est associé à une surmortalité [14]. Le taux de 
FGF23 est plus bas en DP qu’en hémodialyse chronique en centre [15]. Une étude monocentrique 
rétrospective menée chez des patients traités par DPCA de 2005-2011 a évalué l’impact du taux 
de FGF23 sur la mortalité. Deux cent cinq patients ont été inclus. Le risque de mortalité est 
plus élevé chez les patients ayant un taux élevé (FGF23 > 119 RU/ml) avec un OR 2,87 95% 
CI [1,06-7,76] [16]. Dans une étude plus récente, FGF23 est un facteur de risque indépendant 
d’évènements cardiovasculaires chez 270 patients en DPCA [17].

 • Impact sur les complications osseuses

Les anomalies du bilan phosphocalcique ont un impact sur le remodelage osseux, sur le risque 
fracturaire et la mortalité. Ce risque fracturaire serait moins important en dialyse péritonéale 
qu’en hémodialyse [18]. Peu d’études ont décrit l’atteinte osseuse chez les patients en dialyse 
péritonéale. Cependant la première a montré que chez 57 patients traités en DP, la plupart avaient 
une ostéopathie adynamique (63,2%) et que le taux de PTH plasmatique avait une bonne valeur 
prédictive positive d’ostéopathie adynamique à moins de 150 pg/ml et d’hyper-remodelage 
osseux à plus de 450 pg/ml. Dans ce même article, la stimulation de la PTH par l’hypocalcémie 
est plus importante en cas d’os adynamique que d’hyper-remodelage osseux (166,4% +/- 134% 
vs 83,5% +/- 73,6%) [19].

Par ailleurs, après 1 an de dialyse, la déminéralisation osseuse est plus importante chez les 
patients incidents traités par hémodialyse (n=104) que pour les patients traités par dialyse 
péritonéale (n= 138). Cette déminéralisation osseuse est associée à un surrisque de mortalité [20]. 
Il est maintenant recommandé de réaliser une absorptiométrie à rayons X biphotonique chez les 
patients pour lesquels il est suspecté une déminéralisation osseuse et un risque fracturaire dans 
le but de mettre en place un traitement préventif. Une biopsie osseuse peut être nécessaire pour 
apprécier le turnover osseux et avoir le traitement adapté. Cette prise en charge nécessite une 
collaboration étroite avec les rhumatologues [3]. 

 • Impact sur les infections péritonéales

Les anomalies du bilan phosphocalcique ont un impact sur la survenue d’infections. 
De manière générale, l’âge, le niveau d’inflammation, l’état nutritionnel influencent le niveau 
de PTH des patients atteints de MRC. Or, le taux de PTH est impliqué dans la dysrégulation de 
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la réponse immunitaire aux infections. Ainsi, un taux de PTH inférieur à 150 pg/ml est associé 
à un risque indépendant de mortalité de cause infectieuse chez les patients en hémodialyse et en 
dialyse péritonéale [21].

Dans cette étude rétrospective monocentrique chinoise avec un suivi de 7 ans, deux cent soixante-
dix patients incidents en DP ont été inclus de 2012 à 2018 et regroupés selon leur niveau de PTH 
(inférieur à 150 pg/ml, entre 150 et 300 pg/ml et supérieur à 300 pg/ml). Le but était d’étudier 
l’association entre le risque de survenue d’infection péritonéale et le niveau de PTH.  Un taux de 
PTH inférieur à 150 pg/ml est un risque indépendant d’infection péritonéale (1,643 [1,01- 2,6]). 
Les infections à gram négatif sont significativement plus fréquentes chez les patients avec un 
taux de PTH inférieur à 150 pg/ ml, alors que les infections à cocci gram positif et sans germe 
sont significativement plus fréquentes chez les patients avec un taux de PTH supérieure à 300 
pg/ml [22].

L’ensemble de ces études montre l’impact sur la morbi-mortalité des anomalies du bilan 
phosphocalcique en dialyse péritonéale et la difficulté d’atteindre les cibles recommandées. Ces 
données étant essentiellement issu du continent américain ou asiatique, il serait intéressant de 
mener des études européennes ou françaises pour confirmer ces résultats sur notre population. 

2.c Quel est l’impact de la concentration en calcium des solutions de dialysat sur le métabolisme 
Phosphocalcique ?

L’impact du choix de la concentration en calcium du bain de dialyse sur le bilan phosphocalcique 
a bien été démontré en hémodialyse [23].

En dialyse péritonéale, deux concentrations en calcium sont disponibles pour les solutions 
glucosées et ce quel que soit la concentration en glucose, soit une concentration à 1,25 mmol/L 
ou à 1,75 mmol/L. Pour les solutions ayant pour agent osmotique de l’icodextrine ou des acides 
aminés, la concentration en calcium est fixe à savoir respectivement 1, 75 mmol/l et 1,25 mmol/l. 
L’impact du choix de la concentration calcique sur l’équilibre du bilan phosphocalcique en DP ne 
concerne donc que les solutions glucosées. 

L’utilisation des solutions glucosées avec une concentration en calcium à 1,75 mmol/L est la plus 
fréquente. Cependant, le choix de solutions glucosées avec une concentration en calcium à 1,25 
mmol/L est recommandé afin d’éviter une balance calcique positive ou une hypercalcémie (2C) 
[24].

Une métanalyse récente portant sur 4 études randomisées et 3 études observationnelles (soit 439 
patients) montre, malgré l’hétérogénéité des données que l’utilisation de solutions de dialysat 
glucosées de concentration en calcium à 1,25 mmol/L permet une diminution de la calcémie plus 
importante que les solutions glucosées de concentration à 1,75 mmol/L et une élévation plus 
importante de la PTH, sans impact sur la phosphatémie ni sur la survenue d’infection péritonéale. 
A l’inverse les solutions glucosées avec une concentration en calcium à 1,75 mmol/L induisent 
une diminution plus importante du taux de PTH [25].

Cependant, ces modifications, liées à la variation de la concentration calcique des solutions 
glucosées, n’ont pas été retrouvées dans cette étude récente prospective monocentrique où 20 
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patients prévalents en DP traités habituellement avec des solutions contenant une concentration 
en calcium à 1,75 mmol/L, ont reçu un traitement avec des solutions à 1,25 mmol/L. Par contre, 
on observe une augmentation de la prescription et de la consommation de calcitriol ce qui favorise 
l’absorption du calcium et limite ainsi l’hypocalcémie [26].

Enfin la concentration en calcium des solutions glucosées n’a pas d’impact sur le score calcique 
à 2 ans [27].

A la lumière de ces études et des recommandations différents auteurs suggèrent de choisir la 
concentration en calcium du dialysat selon le contexte clinique. Une solution à faible teneur (1,25 
mmol/l) est à envisager en cas d’hypercalcémie et ou de PTH basse et une solution à forte teneur 
en calcium (1,75 mmol/L) en cas d’hyperparathyroïdie. Il convient de choisir en premier lieux la 
concentration de la solution en calcium selon les paramètres biologiques puis dans un deuxième 
temps de prescrire un traitement per os visant à corriger les anomalies du bilan phosphocalcique, 
ce qui limitera l’intolérance digestive et l’inobservance.

2.d Quel est l’impact des propriétés du péritoine et du mode de dialyse en DP (DPCA versus 
DPA) sur le bilan phosphocalcique ?

Peu d’études sont disponibles. Une étude monocentrique observationnelle dont le but est d’étudier 
la clairance du phosphate selon les propriétés du péritoine et le mode de dialyse montre que le 
phosphate et la créatinine ont des clairances et une diffusion péritonéales différentes. Par ailleurs 
l’élimination du phosphate est meilleure en DPCA qu’en DPA quel que soit le type de péritoine 
(transporteur rapide ou lent ou moyen lent ou moyen rapide), même si, l’hyperphosphatémie est 
plus fréquente en cas de péritoine lent et que la clairance péritonéale du phosphate est moins 
bonne. La DPCA serait donc le mode de dialyse le plus adapté en DP, en cas d’hyperphosphatémie 
[28].  

Pour conclure, les anomalies du bilan phospho-calcique en DP sont fréquentes et associées 
à une morbi-mortalité importante. Malheureusement peu de patients sont dans les cibles 
recommandées. Afin d’y parvenir, les patients doivent avoir un régime alimentaire adapté en 
calcium, en phosphate et en protides et un suivi diététique régulier. Il est capital de préserver la 
fonction rénale résiduelle. Le choix des solutions de dialysat glucosé selon la concentration en 
calcium est essentiel mais aussi le type de modalité de DP (DPCA versus DPA) selon le profil du 
patient. Enfin, il est difficile de se passer des traitements médicamenteux, mais leur prescription 
doit être précédée ou tout au moins accompagné des mesures précédentes. Il faudra corriger 
l’hyperphosphatémie en évitant les chélateurs de phosphate calcique, corriger l’hypocalcémie 
(sans induire une hypercalcémie), contrôler les apports en vitamine D et le niveau de PTH via les 
calcimimétiques.

Conflits d’intérêts :  L’auteur déclare ne pas avoir de conflit d’intérêt avec cet artucle.
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