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r é s u m é

La vitamine D connaît aujourd’hui un regain d’intérêt, non seulement en raison de ses effets osseux inté-
ressants dans la prévention des fractures ostéoporotiques que de ses effets extra-osseux protéiformes
(réduction du risque de cancer, de maladies inflammatoires et même de taux de mortalité. . .) observés
dans larges études observationnelles. La mesure du taux de la 25-hydroxy-vitamine D est aujourd’hui une
méthode très fiable pour évaluer les réserves à l’échelon individuel. Néanmoins, des questions demeurent
dans la pratique clinique quotidienne. Elles concernent les seuils considérés comme normaux ou plus
exactement « souhaitables ». Le seuil de 75 nmol/l est actuellement proposé comme une référence en
termes de bénéfice osseux, mais des taux supérieurs pourraient être nécessaires pour l’obtention de
certains effets extra-osseux. La forme naturelle de la vitamine D est de loin la plus largement utili-
sée pour corriger une insuffisance (et les dérivés hydroxylés n’ont que des indications très limitées et
spécifiques. . .), mais ses modalités de prescription restent débattues. Des interrogations persistent en
effet quant à la forme à administrer (vitamine D2 ou D3 ?), quant au rythme de prescription (quotidienne
ou plus espacée, voie orale ou injectable. . .). Une posologie minimale de 800 UI/j de vitamine D3 apparaît
nécessaire « en entretien » pour protéger l’os ; des doses plus fortes (100 000 à 200 000 UI tous les deux
mois, pendant six mois par exemple) peuvent en revanche être requises pour corriger un déficit franc.

Dans ces cas, un contrôle du taux de 25-hydroxy-vitamine D à quatre ou six mois permet de s’assurer de
la correction de l’insuffisance et d’adapter la supplémentation ultérieure. Mais au-delà de ces considéra-
tions pratiques, le message actuel est de prendre en compte la fréquence du déficit en vitamine D, tant
dans la population générale que plus spécifiquement chez les patient(e)s à risque d’ostéoporose, d’en
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La vitamine D, qui n’est pas stricto sensu une vitamine, puisque
a synthèse est possible sous forme de vitamine D3 à partir du
-déhydrocholestérol, connaît depuis peu un spectaculaire regain
’intérêt, en raison de ses effets osseux « classiques », mais éga-

ement extra-osseux [1,2]. S’interroger sur les actions osseuses
u générales de la vitamine D c’est aussi essayer de caractériser
es termes « carence » « insuffisance », « réplétion », et d’en don-
er une définition « opérationnelle ». C’est cette analyse critique
ue nous proposons dans cette revue, non exhaustive ! La vita-
ine D est délivrée soit sous forme d’ergocalciférol (d’origine
égétale), transformé après les passages hépatique et rénal en
5 hydroxy-vitamine D2 [25(OH) D2] puis en 1,25 dihydroxy-
itamine D2 [1,25(OH)2 D2], soit sous forme de cholécalciférol,
ransformé en 25(OH)D3, puis [1,25(OH)2 D3] selon les mêmes

� Ne pas utiliser, pour citation, la référence française de cet article, mais sa
éférence anglaise dans le même volume de Joint Bone Spine
doi: 10.1016/j.spin.2009.12.003).
∗ Auteur correspondant.
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étapes [1,3,4]. Le cholécalciférol, présent dans quelques aliments
(foie de poisson. . .) est souvent proposé comme supplément phar-
macologique, seul ou associé au calcium. Sa synthèse s’obtient
aussi au soleil sous l’effet des UVB (290–315 nm) par transforma-
tion du 7-déhydrocholestérol en prévitamine D3 dans les couches
profondes de l’épiderme [4,5].

1. Comment évaluer les réserves de l’organisme en
vitamine D ?

Avant l’avènement des mesures biologiques, la clinique permet-
tait de reconnaître les manifestations douloureuses, de fatigabilité
musculaire, d’impotence, dues à une ostéomalacie carentielle. Ce
diagnostic reste encore parfois ignoré, la symptomatologie étant
attribuée à une polyarthrose, voire à la « sénescence ». Le dosage
direct de la vitamine D a donc pris une importance considérable.
1.1. Le dosage direct de la 25(OH)D

Le taux de la 25(OH)D reflète les stocks en vitamine D. Quand on
la dose, il faut s’assurer que le dosage reconnaisse les deux formes

evier Masson SAS. Tous droits réservés.

mailto:MaAudran@chu-angers.fr
dx.doi.org/10.1016/j.rhum.2009.09.009
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irculantes, 25(OH)D2 et 25(OH)D3. Les valeurs de 25(OH)D sont
xprimées en nmol/l (= 2,5 × ng/ml). Elles diminuent en hiver et
es taux sont plus hauts en été [1,5,6]. Bien que la 1,25(OH)2D
oit la forme active de la vitamine D, il n’y aucun intérêt à la
esurer en pratique. Le problème des références n’est pas réglé

t ce pour plusieurs raisons. Il existe de grandes variations à
’échelon individuel, liées aux conditions d’environnement (expo-
ition solaire, habitudes vestimentaires), au degré de pigmentation,
l’épaisseur de la peau, à l’âge [5], au poids (les sujets en sur-

oids ont un taux plus faible lié au stockage de la vitamine D
ans le tissu adipeux) [1,2]. De plus, les mesures de 25(OH)D rap-
ortées dans la littérature ont été obtenues selon des méthodes
ifférentes, en l’absence de standardisation et cela a une influence
ur la définition des normes ou définitions des seuils requis [6,7].
a comparaison de deux méthodes différentes de dosage montre
es taux supérieurs de 86 % avec l’une des techniques [8]. . . Le
erme de « carence » est réservé aux taux de 25(OH)D inférieurs

25 nmol/l ; entre 25 et 50 nmol/l, il était habituel de parler
’insuffisance [9], mais cette classification est actuellement discu-
ée [1,2].

Quel que soit le seuil utilisé, toutes les études démontrent une
orte prévalence de l’insuffisance en vitamine D et ce dans dif-
érentes populations. Aux États-Unis, près de 40 % des femmes
nceintes auraient une insuffisance en vitamine D [10]. Des états
e carence ou d’insuffisance existent chez les enfants, les adoles-
ents ou les adultes jeunes. Dans une étude nord-américaine [11],
2 % des adolescents vivant en milieu urbain avaient un taux de
5(OH)D inférieur ou égal à 50 nmol/l, 24,1 % un taux inférieur ou
gal à 37,5 nmol/l et chez 4,6 % d’entre eux, les valeurs mesurées
taient inférieures à 20 nmol/l. Chez 175 adolescents de la région
arisienne, le taux de 25(OH)D était de 58,5 ± 18,0 nmol/l au sortir
e l’été, de 20,6 ± 6,0 nmol/l à la fin de l’hiver (p = 0,0001) avec un
aux de PTH en plateau pour des valeurs de 25(OH)D supérieures à
2 nmol/l [12]. Sur 1569 femmes françaises en bonne santé, 14 %
vaient un taux de 25(OH)D inférieur ou égal à 30 nmol/l [13].
ans un dépistage de l’ostéoporose, 32 % des femmes avaient un

aux inférieur à 50 nmol/l et 72 % un taux inférieur à 75 nmol/l
14]. Chez des femmes ostéoporotiques, le pourcentage de valeurs
e 25(OH)D inférieur ou égal à 75 nmol/l était de 64 % [15]. Pour
ne même valeur seuil, le pourcentage atteint même 97 % chez
es patientes hospitalisées pour fractures ostéoporotiques, 21 %
’entre elles ayant même des taux inférieurs à 15 nmol/l [16]. Des
bservations similaires ont été faites en France chez des femmes
stéoporotiques ou ostéopéniques ; près de neuf sur dix d’entre
lles ont un taux de 25(OH)D inférieur à 75 nmol/l, plus d’une sur
eux un taux inférieur à 50 nmol/l [17]. Dans un essai thérapeu-
ique international mené sous différentes latitudes, la fréquence
e la carence ou de l’insuffisance en vitamine D est confirmée
hez 7441 femmes ménopausées [18]. La prévalence globale de la
arence, [25(OH)D < 25 nmol/l], est de 5,9 % en hiver, de 3 % en été ;
n hiver, seulement 21,2 % des femmes ont un taux supérieur à
5 nmol/l, le pourcentage étant de 27,5 % en été. Dans les pays scan-
inaves, les taux sont plus élevés que dans d’autres pays européens
n raison du recours fréquent aux suppléments multivitaminés
voire à l’huile de foie de morue chez les Islandais !) [19].

.2. Évaluation indirecte selon les effets liés au manque de
itamine D
Pour évaluer la prévalence de l’insuffisance en vitamine D
n peut s’intéresser à d’autres seuils que la mesure du taux de
5(OH)D : le seuil pour lequel il existe une hyperparathyroïdie
HPT), celui pour lequel on observe une augmentation du taux de
TH [13], celui pour lequel apparaissent des conséquences cliniques
1,2,20].
atisme 77 (2010) 139–143

1.2.1. Vitamine D et absorption intestinale du calcium
La vitamine D joue un rôle important dans l’absorption intesti-

nale du calcium ; l’un des principaux effets nocifs de sa carence est
une altération de ce processus [21]. L’absorption du calcium, mesu-
rée (de façon discutable) par l’aire sous la courbe de l’augmentation
de la calcémie a été comparée chez deux groupes de sujets au
printemps, selon leur taux de vitamine D ; dans le premier groupe,
prétraité par 25(OH)D, le taux circulant du métabolite était de
86,5 ± 25 nmol/l ; dans le second, sans traitement préalable, il était
de 50,2 ± 15 nmol/l, tous les sujets recevant 500 mg/j de calcium
per os. Le « niveau d’absorption » est supérieur de 65 % dans le
groupe prétraité, les taux observés dans le second groupe étant
pourtant considérés comme « normaux » ; les auteurs concluent
que cette « normalité » dans les valeurs basses de 25(OH)D est
insuffisante [22]. L’absorption du calcium ne varie que très peu
quand le taux de vitamine D passe de 122 nmol/l en été sous l’effet
de l’ensoleillement (équivalent à 2800 UI de vitamine D par jour) à
74 nmol/l en fin d’hiver [23]. À partir de ces données, il est estimé
que l’efficacité de l’absorption s’accroît jusqu’à l’obtention d’un
taux de 25(OH)D de 80 nmol/l, pour rester au-delà en plateau [21].
Des interrogations persistent toutefois quant à la relation entre
taux de vitamine D et absorption calcique. On ne sait pas s’il existe
une influence directe de la 25(OH)D sur l’absorption ; les variations
de 25(OH)D ne s’accompagnent pas de variations significatives des
concentrations de 1,25(OH)2 D et, dans l’ostéomalacie, l’absorption
calcique peut être effondrée malgré des taux de 1,25(OH)2 D
normaux, voire élevés [21]. Pour certains, le retentissement sur
l’absorption du calcium n’existe que dans les cas de carence très
sévère, quand il n’y a plus assez de substrat [25(OH)D] pour
obtenir des taux suffisants de 1,25(OH)2D, malgré la réaction
parathyroïdienne secondaire [24].

1.2.2. Relations entre taux de 25(OH)D et effets osseux
On peut s’intéresser aussi au seuil requis pour que

n’apparaissent pas d’effets osseux. En ce sens, l’HPT secondaire est
considérée comme un témoin classique du manque en vitamine D.
En France, chez 1569 sujets de 20 villes différentes, les taux de PTH
restaient en plateau tant que les taux de vitamine D se situaient
au-dessus de 78 nmol/l, mais augmentaient progressivement pour
des valeurs inférieures à ce seuil [13]. Dans une population rurale
nord-américaine, on observe aussi une relation inverse entre taux
de PTH et de 25(OH)D, le point d’inflexion de l’augmentation de
la PTH apparaissant pour un taux de 25(OH)D de 80 nmol/l [25].
Ce point d’inflexion dépend toutefois de la méthode statistique
utilisée ; dans une étude, le plateau du taux de PTH n’est objectivé
que pour des taux de 25(OH)D supérieurs à 100 à 120 nmol/l et
peu de sujets disposent de telles réserves en vitamine D. . . [18].

1.2.3. Influence des apports en calcium
La relation entre le taux de 25(OH)D et celui de PTH semble

conditionnée à l’échelon individuel par les apports en calcium [21].
Le calcium de l’alimentation influence le taux de PTH et à leur tour,
les modifications de la PTH peuvent modifier le niveau de turno-
ver des métabolites de la vitamine D [18,19]. De faibles apports
calciques élèvent le taux de PTH et de 1,25(OH)2 D, et diminuent
la demi vie de la 25(OH)D. La carence en calcium pourrait donc
accentuer le déficit en vitamine D, des apports élevés exerçant au
contraire une épargne en vitamine D. Dans une étude islandaise
(944 adultes sains), le taux de PTH a été mesuré dans différents
sous-groupes, selon l’âge, les apports calciques ou le taux 25(OH)D ;
on retrouve la relation inverse entre taux de PTH et taux de 25(OH)D

et, tant qu’il existe une réplétion en vitamine, l’apport calcique
ne doit pas être nécessairement supérieur à 800 mg/j [19] . Une
carence en magnésium, parfois observée en cas d’insuffisance en
vitamine D, pourrait aussi influencer la réponse parathyroïdienne
secondaire [26].
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thèse de vitamine D sous l’effet des UVB et équivaut à un écran
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. Effets sur la densité minérale osseuse [DMO]

Dans des études transversales, des valeurs basses de 25(OH)D
ont associées à des valeurs diminuées de DMO, après ajustement
our l’âge, l’indice de masse corporelle et la prise de calcium.
ans la population de l’étude NHANES III (n = 13 432), il existe une

elation positive entre des taux élevés de vitamine D et la DMO
27]. Cette relation est significative pour un taux de vitamine D
ompris entre 22,5 et 94 nmol/ml, avant ou après 50 ans. Une cor-
élation positive entre taux de 25(OH)D et DMO est observée dans
n essai thérapeutique pour un seuil de 50 nmol/l [18]. Les diffé-
ences de modalités d’administration et/ou de doses compliquent
’interprétation des effets de la vitamine D sur la DMO. Dans une

éta-analyse récente, l’apport en vitamine D entraîne une réduc-
ion faible de la perte osseuse, de 0,54 % à la hanche, de 1,19 % au
achis lombaire [28]. Isolément, la supplémentation en vitamine D
st insuffisante pour prévenir avec efficacité et constance la perte
sseuse en post-ménopause, dans l’ostéoporose ou lors d’une cor-
icothérapie [2].

. Effets sur les fractures

Dans une étude prospective chez 986 femmes âgées en moyenne
e 75 ans, le risque relatif de fracture à trois ans est de 2,04 (IC 95 % :
,04 à 4,04) chez les femmes qui ont un taux 25(OH) D inférieur à
0 nmol/l [29]. Dans l’étude Women’s Health Initiative (WHI), le
isque de fracture de hanche est accru chez les patientes ayant
es taux bas de 25(OH)D [30]. À l’inverse, des données suggèrent

’intérêt d’une supplémentation en vitamine D dans la prévention
es fractures. L’administration tous les quatre mois de 100 000 UI de
itamine D per os peut réduire le risque fracturaire ostéoporotique
31]. Une méta-analyse note l’effet favorable d’un apport quotidien
e 700 UI de vitamine D, mais l’insuffisance d’effet de 400 UI/j [32] ;
ne autre confirme que l’apport quotidien de 800 UI de vitamine D
t de 1200 mg de calcium réduit le risque de fracture de 24 %, une
bservance au traitement supérieure à 80 % étant n requise [28]. En
evanche, dans 15 études sur l’ostéoporose, les résultats de la sup-
lémentation sont jugés intéressants dans la prévention des chutes,
oins dans celle des fractures [33].

. Effets sur la fonction musculaire

La fonction musculaire diminue quand les taux de 25(OH)D sont
baissés, avec pour conséquence une augmentation du risque de
hute [2]. Chez 4100 patients ambulatoires de plus de 60 ans de
’étude NHANES III, on note une réduction des capacités muscu-
aires pour des taux sériques de vitamine D inférieurs à 100 nmol/l
34]. Chez des sujets de plus de 65 ans, chuteurs, dont les taux de
5(OH)D étaient inférieurs à 20 nmol/l, l’injection de 600 000 UI de
itamine D, comparée à un placebo, améliore les tests d’équilibre
t le temps de réaction, mais est sans effet sur la force musculaire
35]. Une méta-analyse de six études (1 237 patientes) montre que
a vitamine D diminue de 22 % le risque de chute chez des patientes
mbulatoires ou vivant en institution [36].

. Autres actions

La vitamine D exerce bien d’autres actions [1,2]. Nous ne pren-

rons que deux exemples, en soulignant :

que la démonstration du lien repose essentiellement sur des don-
nées épidémiologiques ;
que les taux de 25(OH)D requis sont vraisemblablement plus éle-
vés que pour la prévention osseuse ;
atisme 77 (2010) 139–143 141

• qu’en tout état de cause des études interventionnelles contrôlées
sont attendues avec impatience !

5.1. Vitamine D et sclérose en plaques

Chez sept millions de sujets, un taux de 25(OH)D supérieur ou
égal à 99,1 nmol/l est lié à une réduction de 62 % du risque de sclé-
rose en plaques (SEP) [37]. Un apport de 400 UI/j de vitamine D
réduit de 41 % le risque de développer une SEP [38].

5.2. Vitamine D et risque de cancer

Des données observationnelles (30 études dans le cancer du
colon, 13 dans le cancer du sein, 26 dans le cancer de la pros-
tate) suggèrent un effet protecteur de la vitamine D [1,39]. Le
suivi pendant huit ans d’une cohorte de 25 620 volontaires montre
qu’un taux de vitamine D supérieur à 50 nmol/l est associé à une
diminution du risque de cancer colorectal [40] et, dans une méta-
analyse le seuil de 25(OH)D pour lequel on observe une réduction
de 50 % de ce risque est de 82,5 nmol/l [41]. Le taux faisant appa-
raître une réduction similaire du risque de cancer du sein est plus
haut, 130 nmol/l, impliquant une prise de 4 000 UI/j de vitamine D !
[42]. Au-delà des données expérimentales et épidémiologiques, des
études interventionnelles randomisées sont indispensables pour
confirmer les bénéfices de la vitamine D dans la prévention des
cancers [2].

5.3. Autres relations

Des liens significatifs pourraient aussi exister entre apport de
vitamine D et réduction de la mortalité, du risque d’infections,
de maladies inflammatoires, de diabète, de maladies cardiovascu-
laires, d’arthrose [2]. . .

6. Quelle supplémentation ?

Les effets de la vitamine D, les conséquences de l’insuffisance ou
de la carence conduisent à proposer des mesures préventives, sans
qu’il y ait de consensus quant aux modalités de cette prévention
[1,2,20,28,43].

6.1. L’exposition au soleil. Les apports alimentaires

L’exposition aux UVB est une façon simple d’augmenter la syn-
thèse de la 25(OH)D qui n’expose pas à un risque d’intoxication,
l’excès de vitamine D3 et de prévitamine D3 étant transformé en
métabolites inactifs [5]. Une exposition au soleil, bras et jambes,
cinq à 30 minutes, deux fois par semaine, entre 10 et 15 H au
printemps, été et automne, accroît significativement le taux de
25(OH)D [1,44], Une dose érythémateuse minimale corps entier
apporte en un jour, 20 000 UI de vitamine D [1]. L’utilisation de
lampes UV a été proposée [1,5]. Toutefois, la synthèse cutanée
est influencée par la saison, la latitude, l’horaire d’exposition,
l’âge (à 70 ans, on produit quatre fois moins de vitamine D qu’à
20 ans) [44]. La pigmentation de la peau réduit aussi la syn-
solaire de protection 15 [45]. La limite de cette recommanda-
tion est le risque accru de mélanome. On lit toutefois dans une
analyse médico-économique que le poids de l’insuffisance en vita-
mine D aux États-Unis serait chaque année de 40 à 53 milliards
de dollars, « les conséquences économiques de l’excès d’irradiation
aux UVB ne représentant que cinq à sept milliards de dollars » !
[18]. . .
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.2. La supplémentation pharmacologique

.2.1. Vitamine D2 ou D3 ?
Certains auteurs jugent la vitamine D3 plus efficace que la vita-

ine D2 pour obtenir un taux suffisant de 25(OH)D [46,47]. Cette
bservation n’est pas retrouvée dans d’autres travaux [48].

.2.2. Les modalités d’administration.
On a comparé pendant quatre mois la prise de 600 UI/j de

itamine D3, de 4200 UI par semaine et de 18 000 UI par mois ;
partir de valeurs basales de 25(OH)D de 25 ± 10,9 nmol/l, le

ain est de 69,9 nmol/l avec la forme quotidienne, de 67,2 nmol/l
vec la forme hebdomadaire, de 53,1 nmol/l avec l’administration
ensuelle (p < 0,001) [49]. D’autres auteurs ne relèvent aucune dif-

érence dans la variation des taux de 25(OH)D chez des femmes
e 80 ans recevant après le traitement chirurgical d’une fracture
e hanche, soit 1500 UI/j de vitamine D3, soit 10 500 par semaine,
oit 45 000 IU toutes les quatre semaines ; dans les trois groupes,

deux mois, les gains de 25(OH)D sont similaires, respective-
ent, de 33,2 ± 8,5 ; 29,2 ± 8,9 ; 37,1 ± 10,3 nmol/l [50]. Une dose

e 100 000 UI de cholécalciférol est considérée comme simple et
ûre pour accroître les taux de 25(OH)D, l’intervalle recommandé
ntre les prises devant être égal ou inférieur à deux mois [51]. Les
pports permettant d’atteindre ou de maintenir un taux donné de
5(OH)D n’étant pas bien définis [52], la prescription de cholécal-
iferol à des doses de 25 �g/j (soit 1000 UI/j), 125 �g et 250 �g
été testée en hiver chez 67 hommes, pendant 20 semaines. Les

uteurs observent un gain de 0,70 nmol/l du taux de 25(OH) D par
icrogramme additionnel de cholécalciferol. En estimant que ces

ujets avaient en automne, avant l’étude, des apports d’environ
00 UI/j et que la dose requise pour maintenir un taux stable
e 25(OH)D est d’environ 3800 UI/j, les auteurs concluent, qu’en

’absence de synthèse cutanée substantielle, les apports recom-
andés en vitamine D sont insuffisants. Six experts avaient estimé

u’un taux de vitamine D de 50 à 80 nmol/l était requis pour la
révention des fractures, cinq d’entre eux privilégiant des valeurs
inimales comprises de 70 à 80 nmol/l [53]. Ce niveau optimal

este débattu selon la nature de la prévention attendue. Certes,
n taux de 25(OH)D de 25 nmol/l apparaît suffisant pour éviter
ne ostéomalacie [18] ; mais il est insuffisant pour des bénéfices
lus larges. Les recommandations officielles des organismes de
anté publique apparaissent trop faibles. . . Aujourd’hui, le taux
inimal acceptable de 25(OH)D de 50 nmol/l impose des apports

itaminiques plus conséquents [9,53,54]. En l’absence d’exposition
olaire ou UVB, 1000 UI/j de vitamine D sont ainsi requis pour
tteindre un taux de 25(OH)D entre 75 et 125 nmol/l [55]. Lors
’une table ronde sur ce sujet, la valeur moyenne recomman-
ée chez l’adulte sain était de 871 UI (400 à 2000 UI/j), avec pour
ut d’atteindre un taux de 72 nmol/l ; dans l’ostéoporose, l’apport
oyen conseillé était de 1068 UI/j, avec pour but l’obtention d’un

aux de 75 nmol/l [54]. Ce sont ces taux de 75 nmol/l à 100 nmol/l
ui semblent les plus à même d’améliorer la fonction muscu-

aire et de réduire le risque de chute et de fracture, avec des
pports réguliers de vitamine D3 d’au moins 800 UI/j à 1000 UI/j
2,56]).

Quand le taux initial mesuré est très faible, inférieur à 25 ou
0 nmol/l, la prescription de 100 000 UI tous les mois pendant trois
ois est utile ; le rythme proposé tous les quatre mois est trop long

56], l’administration intermittente tous les deux mois paraissant
lus à même de maintenir les taux de 25(OH)D au taux optimal
e 75 nmol/l ou plus [51]. Chez les sujets âgés ou en surpoids, des

uantités plus importantes peuvent être nécessaires pour obte-
ir un taux suffisant de 25(OH)D [1,2,57]. Le gain de 25(OH)D est

nversement proportionnel à la valeur basale : un apport de 400 UI
ugmente en moyenne le taux de 12 nmol chez des patients caren-
és ; si le taux est de 70 nmol/l, le gain ne sera plus que de 7 nmol
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[52,58]. Il peut être intéressant de mesurer le taux de 25(OH)D trois
à six mois après le début d’une supplémentation en vitamine D pour
vérifier que l’objectif de correction de la carence ou de l’insuffisance
est bien atteint. . . ou qu’on ne l’a pas dépassé ! L’association d’une
supplémentation calcique est conseillée par certains lors du trai-
tement de l’ostéoporose [59] ; d’autres estiment en revanche que
le plus important est la correction de l’insuffisance en vitamine
D et que des apports en calcium supérieurs à 800 mg ne sont pas
nécessaires quand les réserves en vitamine D sont assurées [1,2].

7. L’intoxication par la vitamine D

Rare, elle est le plus souvent décrite pour des taux de 25(OH)D
supérieurs à 374 nmol/l. Une administration de 10 000 UI/j de vita-
mine D3 pendant cinq ans n’a pas occasionné d’effets indésirables
[31,52] et cette dose est considérée comme la limite supérieure de
sécurité [60].

Nous avons aujourd’hui des arguments solides établissant les
effets généraux nocifs d’une carence ou d’une insuffisance en vita-
mine D. Le retentissement sur l’os se traduit de façon extrême par
un rachitisme ou une ostéomalacie, mais bien plus souvent par une
élévation de la sécrétion de PTH [avec une corrélation inverse entre
les taux de 25(OH)D et de PTH] et un remodelage osseux accru. Des
arguments directs établissent un lien entre la carence en vitamine
D et la perte osseuse et la prévention, partielle, de cette dernière
par une équilibration des apports en vitamine D. Un taux mini-
mal de 50 à 75 nmol/l est alors requis, avec des doses d’entretien
minimales de 800 à 1000 UI/j, le recours à des posologies plus
fortes (100 000 à 300 000 UI dans les premiers mois pouvant être
nécessaire en cas d’insuffisance marquée). Des études épidémiolo-
giques suggèrent une association entre le statut vitaminique D et
la survenue de diverses maladies, dont des cancers ou des mala-
dies inflammatoires. Les taux nécessaires pour qu’apparaissent ces
bénéfices pourraient être plus hauts ; des études interventionnelles
sont nécessaires pour conforter cette approche.
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