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Généralités  
 La D est restée  pdt des décennies 
la  vit. anti-rachitique. Mais Le 
rachitisme n’était en réalité que le 
sommet d’un iceberg de l’hypo-D.  

  Ces 30 dernières années   de nb. 
observ. et publicat. lui accordent   
un certain  regain d’intéret. 

  Ceci a permit   

     1°Une meilleur connaissance du 
métabol. et du  mode d’action  
grâce au VDR et par ses effets 
génomiq.et non génomiq. elle 
devient une hormone  pléiotrope.        

    2° Le constat d’une hypo-D par 
l’épidémiologie ds ttes les régions 
du globe qlqsoit la latitudes: c’est 
la pandémie de l’hypo-D. 

    3° enfin existence d’actions 
extra-osseuses de la D d’où la 
notion de son rôle global ds la 
santé jusque là méconnu .   
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 VITAMINE D: OU LA TROUVER? 

 

 

• Origine  exogène  =  alimentaire 

 

• Origine endogène = la photosynthèse par 
action du soleil sur la peau 



APPORT ENDOGENE VS EXOGENE 
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QUELS SONT LES EFFETS DE LA D ? 

  

         ==>LES EFFETS ENDOCRINES :  

            =Effets les plus anciennement connus      

        ==>LES EFFETS  AUTO ET PARACRINES:  

            = C’est la nouveauté pour l’action de D 
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La littérature en faveur dune relation inverse entre le statut en vitamine D et le risque 

de  cancer. La vitamine D réduirait la mortalité de 17 types de cancers différents! 

Effets auto-paracrines de la vitamine D=action au niveau de 
la Cellule 
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1,25 (OH)2 vitD 

 

Prolifération différentiation 

 
 

D’après Médecine Sciences 2001 



COMMENT DEFINIR LE STATUT D? 

 

    Par consensus international 

==>   Le tx de 25OHD  est considéré comme le meilleur 
paramètre pour définir la réserve en D de 
l’organisme. 

   ==> pcq c la forme circulante  la plus stable (2/3 sem.) 

   ==> pcq son  dosage est facile 

   ==>enfin le seuil optimum = 30 < seuil <40 ng/ml  est 
établi par consensus entre experts  pour obtenir un 
maximum de bénéfice de la D. 

 

 



Valeur seuil de 25-OH-D = 30ng/ml 
 

•                                                                   (selon IOM) 

 

 

•                           
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EPIDEMIOLOGIE 

• En considérant le seuil de 20ng de l’IOM pour 
la pop. générale les revues de littérature et les 
méta-analyses décrivent ttes une fréquence 
importante de l’insuffisance  vit.D.  

==>On parle de PANDEMIE du déficit. 



STATUT VIT.D DS LE MONDE 

Région 25 OHD moy . (ng/ml) 

EUROPE 
Eft(1-17ans)                                                                                            
Ad.(18-65) 
S. Agés >65 

 
20,3 
21,2 
20,7 

AMERIQUE DU NORD 
E 
A 
S.A 

 
31,3 
28,7 
28,7 

ASIE/PACIFIQUE 
E 
A 
S.A 

 
12,8 
27,2 
26,5 

MOYEN-ORIENT/AFRIQUE 
E 
A 
S.A 

 
30,2 
13,9 
15,3 



PREVALENCE  FONCTION DU SEUIL  

ALGER HUSSEIN-DEY  (PR .DRALI) 

SEUIL FREQUENCE POURCENTAGE % CUMULE 

CARENCE 152 15 15 

DEFICIT 460 45,3 60,3 

INSUFFISANCE 245 24 84,3 

OPTIMAL 159 15,7 1OO 

ETUDE A ORAN   (Dr. DJEBBARI avec la collaboration du labo. D. Lachachi Oran) 
1187 explorations (2012-2018): 984 Sexe féminin 204 masculin (dont 80  <20ans ) 
 

SEUIL FREQUENCE % CUMUL % 

CARENCE 501 42 42 

DEFICIT 249 21 63 

INSUFFISANCE 188 16 79 

OPTIMAL 249 21 100 



STATUT D A ORAN SELON L’AGE 

Age Frequence 250HD3≤ 20ng/ml  (%) 

≤ 20 ans 
 

80 51        (63,75%) 

21 à 65 ans 761 487      (64%) 
 

>65ans 
 

344 265       (77 %) 

TOTAL 1185 8O5      ( 68 %) 



 REPARTITION FONCTION DU SEUIL  

ETUDE D’ORAN ( 2012-2013)  Dr Djebbari  avec la collaboration labo Dr 
Lachachi  

SEUIL FREQUENCE POURCENTAGE CUMUL 

CARENCE 27 33,7 33,8 

DEFICIT 25 31,2 64,9 

INSUFFISANCE 13 16,2 81,1 

 OPTIMUM  15 18,7 

TOTAL 80 (42filles/38 
garçons )  
 



ETIOLOGIE 

                  

 

 

       POURQUOI IL Y A DEFICIT ? 



DETERMINANTS DU STATUT 
VITAMINIQUE D 

=>Facteur environnementaux et géographiques: 

                                -tendance à l’autolimitation de l’expo. solaire 
                                -phototype , l’age et les heures d’expo. sol.  
                                -saison-latitude 
                                -obesité 
 

=>déficit d’apport:               -alimentation pauvre en D 

                                                 -eft de mère déficitaire en D et prématurité 
                                                 -sein exclusif 

=>Î catabolisme D                ( anticonv. ,ctc, anti-rétroviraux…) 
 

=>Diminution biodisponibilité:           Synd.  malabsorption (coel.,crohn,atrésieVB….) 
 

=>Perte rénale:                                       synd. Néphrotique 
 

=>Diminution de l’hydroxylation:       insuf.hép., IR  



 CONSEQUENCES DU DEFICIT 

     

 

           CSQ.  OSSEUSES 
 
        CSQ. EXTRA-OSSEUSES 



CONSEQ. SQUELETTIQUES et MUSC. 

 

 

 

 

 

1°Métabolisme PH- Ca et os 

Tranche  d’age Risque                                     Effet à court et long terme 

Période néonatale      + Défaut de minéralisation de l’émail 1° dents 
Hypocalcémie (risque de convulsions) 

Eft 1-3 ans +++ Hypocalcémie ;rachitisme carentiel 

Eft 4-12 ans + Rachitisme carentiel ; ostéopénie 

Ado. 13-19 ans + Rachitisme  carentiel-ostéopénie 

Adultes + Ostéomalacie 

Adultes à risque +++ Ostéomalacie –ostéoporose 
Hypocalcémie-hypercalciurie 

Personnes agées +++ Ostéoporose-fractures 

2° Muscle et chute: 
La  cellule  musculaire est une des celllule qui possède le VDR et nécessite de la vit D 

pour sa fonction.Les performances musculaires augmentent avec  le taux de vit. D 
circulante et continue de progresser pour des taux > 40ng. 
Par ailleurs un apport vitq adéquat ==> une réduction des chutes de 22% et plus.  



LA D ET PATHOLOGIE EXTRA-OSSEUSE   



ACTION ANTI-INFECTIEUSE 

• Elle intéresse le macrophage et le monocyte 
par l’effet autocrine: 

 ==>Sécrétion de cathécélidine= anti microbien: 
exemple de la négativation plus rapide des tbc 

 ==>Déficit= risque élevé de br/lite chez les nrs  

 ==>diminution des cas de grippe si apport 
1200u/j de déc. à mars 

 ==> le déficit=fact.de récidive des exacerbations 
de l’asthme   



 VIT D ET AUTO-IMMUNITE 
       

         =>  la suplémentation en D dans l’enfance offrirait une 
protection  contre le dvp du D1 chez l’enf. Et il existe aussi un 
lien entre le synd. métabolique et statut D  

         => de meme pour les maladies inflammatoires chroniques  
(polyarthrite rhumatoide, psoriasis , la DA et de son  activité,   

      la SEP et les maladies intestinales inflam. Chroniques 

    =>M. du système respiratoire  et l’ asthme en particulier( un 
déficit précoce en D augmente le risque de dévelopement d’un 
asthme 



ACTION IMMUNOMODULATRICE 

   .        
        Ces actions immuno-modulatrices  intéressent le macrophage , le 
monocyte et la lignée lymphocytaire modulant ainsi  la prolifération  la 

différenciation cellulaire, l’angiogénèse et l’apoptose.  
         
         
 => Ceci suggère un rôle protecteur sur la cancérogénèse :  
         
          La vit.D semble réduire le risque de plusieurs types de Kc en 

particulier le sein  et le colon ainsi que la prostate  et d’autres 
tissus)  

        



VITAMINE D ET GROSSESSE 

• Femmes avec taux de25OHD < 20 ng ont un risque de 
pré-éclampsie x 2 

• Un  apport de 400 à 600U/j de D=> diminution  du 
risque de 27% 

• La femme enceinte = risque de déficit en D au 
3°trimestre 

• Il existe une corrélation entre l’hypo-D matern.et 
hypovit.D  fœtale:  

• - risque d’hypocalcémie néonat. et convulsions , 
     RCIU, risque de bronchiolite, rachitisme,hypoplasie de 

l’émail dentaire, asthme D.A…… 



AUTRES ACTIONS DE LA D 

On cite 

   -ACTION CARDIO-VASCULAIRE:            
(IDM ,HTA…) 

   -ACTIONS NEUROPSYCHIATRIQUES: 

           autisme ,dépression… 

 



T R A I T E M E N T 



TRAITEMENT DU DEFICIT 



P R E V E N T I O N 



      QUELLES RECOMMANDATIONS? 

• Les nouvelles recommandations mettent l’accent sur: 

• la femme enceinte 

• L’eft de O à 5ans 

• L’adolescent  

• Ceci pour permettre de : 

- prévenir la carence /déficit en améliorant le statut D 

-  améliorer la DMO pour limiter le risque  fracturaire à 
l’age adulte   

- favoriser les actions extra-osseuses   (diab1, asthme  
cancers ,infections….) 



APPORTS RECOMMANDES 
 

IOM  (USA):                              600 à 800UI/j (2011)                            (J.F.Landrier ds                      

German Nutr.Society:             800UI/j ( 2012)  tout les groupes      OCL.2014) 

France (2014 Arch.de pédiatrie):  => 0-18mois - au sein:1000 à1200U/j 

                                                                        «       «   -   Au biberon :600 0 800 U/j 

                                                             =>6 à 10 ans :  études en cours  

                                                             =>18 mois à 5ans  et 10 à 18ans: 

                                                                -  2 doses semestrielles de 100000U (Nov. et fév. ) 

                                                                - ou une dose de 200000U en décembre 

                                                             => Cas particuliers 

                                                            -F.carencées  et gros. 80OOO à 100000U au 7e  mois 

                                                            -situation à risque : obésité 

                                                                                                Mode de vie 

                                                                                                Affection dermatologique                           

•                            



POUR NOTRE PAYS 

==>Instruction ministérielle (1998): 
1amp. D 200000U à 1mois et à 6mois chez nrs 
==>Propo. suggérées par les professionnels (2017) 
•  0 –6ans:suplémentation systématique avec 

recherche de facteurs de risque 
• Pas de f. risque: 1 D3 200000U p.o début hiver 
• ≥1 F. de risque:        «         «      chaque 6mois 
• F. de risque: age<24m, phénotype foncé , IMC 

expo. Sol.<15’, mauv. cond. socio-éco., Ca 
journalier<500mg  et apport alim.en D <200u 



CONCLUSION 

• Par ses effets génomiques et non génomiques  bien précisés par les 
récentes recherches toutes les études s’accordent à dire que la D 
n’est pas la vit de l’os mais intervient ds tous les  domaines de la 
santé .  
 

• On sait aujourd’hui que les déficiences observées à grande échelle 
peuvent compromettre la santé 
 

• Si à ce j les besoins restent difficiles à définir et font l’objet de nb 
débats , il semble urgent de mettre au point des recommandations 
sur la valeur optimale de D chez l’eft. 
 

• Il parait  ainsi raisonnable en pratique de doser la 25OHD en cas de 
suspicion pour traiter un éventuel déficit . 



M E R C I  ET  BONNNE 
JOURNEE 


