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LES POINTS A RETENIR

Le déficit en vitamine D est fréquent, sous-diagnostiqué et se divise en ;
o insuffisance (20-50 nmol/l)
o carence (<25 nmol/l)

e La supplémentation des personnes agées en \itamine D (800 Ul/jour) réduit les chutes et les fractures
de la hanche d’environ 30%.

e La dose de 800 Ul de vitamine D par jour permet de prévenir une carence chez 97% des personnes
agées.

e Pour un traitement prophylactique (600 a 800 Ul/jour selon I'age), le dosage plasmatique de la vit. D
n’est pas nécessaire.

e Linsuffisance en \itamine D se corrige par une prise quotidienne ou hebdomadaire de \vitamine D.

e La prise en charge de la carence en \itamine D consiste, soit en une dose de charge unique de
vitamine D suivie de 800 Ul par jour, soit en 1’500 a 2'000 Ul/jour.
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ALGORITHME DECISIONNEL LORS D’UNE SUSPICION DE HYPOVITAMONISE D :

Chez qui doser la 25(0OH)-vit D / évaluer les facteurs de risque ?

* Maladies métaboliques osseuses dont ostéoporose, ostéomalacie,
hyperparathyroidie, hypocalcémie ....

* Fracture sur traumatisme mineur

» Personnes ageées et fragiles

» Chuteurs et/ou avec difficultés a se lever

* Néphropathies chroniques

* Insuffisance hépatique

» Syndrome de malabsorption (dont chirurgie bariatrique)
* Patients obéses

* Individus avec peau foncée et/ou femmes voilées

* Patients HIV

» Controle aprés supplémentation pour carence
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L’HYPOVITAMINOSE D
1. INTRODUCTION

Le déficit en \itamine D est un probleme fréquent et sous-diagnostiqué. On estime ainsi qu'au niveau mondial
un milliard de personnes seraient concernées.!
Chez les personnes agées en bonne santé, la prévalence de la carence en vitamine D est de 50%, et elle

passe a 80% chez les personnes trés agées ayant des antécédents de fracture de la hanche.2 3

Le déficit en vitamine D, important dans les pays bénéficiant d’un fort ensoleillement, est expliqué par les
habitudes westimentaires traditionnelles ou religieuses (Vetements couwants).* Ainsi la prévalence de la
carence en vitamine D en Afrique ou au Moyen-Orient concernerait jusqu’a 80% de la population.®

La vitamine D est une \itamine liposoluble, qui provient a 80-90% de la biosynthese cutanée sous I'effet du
rayonnement ultraviolet. Seuls 10 & 20% de la vitamine D proviennent d’une source exogéne, via I'absorption
d’aliments riches en \itamine D.

La 1-25(OH)-vitamine D est davantage considérée comme une hormone que comme une \itamine (synthése
dans un site, passage dans le sang et actions biologiques sur des effecteurs a distance).®

Aliments Portion Vitamine D (Ul)

Saumon sauvage 100 g 600-1000
Saumon d’élevage 100 g 100-250
Sardine en consere 100 g 300-600
Maquereaux en conserve 100 g 250
Thon en conserve 100 g 236
Huile de foie de morue 1 cuillére a soupe 400-1000
Champignons shiitake frais 100 g 100
Champignons shiitake séchés 100 g 1600
Jaune d’oeuf par jaune 20
Champignons frais (Suisse) 100 g 76
Beurre 100 g 52
Fromage Emmental 100 g 44

Tableau 1 : Sources alimentaires de la vitamine D (1 Ul = 25 ng = 0,025 pug), adapté de ’
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Le métabolisme de la vitamine D passe par plusieurs étapes successives :

Métabolisme de la Vitamine D

1,25-(0OH),-D
Calcitriol

(Hormone)

I

Cholécalciférol

25 hydroxylase

oy P T 2. /ation
7 lydroxylase
Ak = 25-OH-D

— DOSage

Liposoluble

Stockage

1. Premiére hydroxylation hépatique sous l'effet de la 25-hydroxylase permettant de conwertir le cholécalciférol
(ou vitamine D3) en calcidiol (ou 25(0OH)-vitamine D). Cette derniére est la forme circulante de vitamine D,
reflétant le stockage. C’est celle qui est dosée.

2. Elle est ensuite transportée vers le rein pour une deuxieme hydroxylation par la 1-alpha hydroxylase qui la
transforme en sa forme active (« 'hormone »): la 1-25(OH)-vitamine D3 ou calcitriol. Cette étape est
stimulée par la parathormone (PTH) qui potentialise la 1-alpha hydroxylase et est inhibée par le Fibroblast
Growth Factor 23 (FGF 23) qui exerce, a l'inverse, une action inhibitrice sur la 1-alpha hydroxylase.

La vitamine D est un des composants majeurs du métabolisme phosphocalcique. Le calcitriol est impliqué dans
la minéralisation osseuse grace au maintien d'une calcémie et d'une phosphatémie adéquates par les actions
suivantes :

Au niveau intestinal : augmentation de I'absorption de calcium de 20% et de I'absorption du phosphore
de 60%.8 En I'absence de vitamine D, seuls 10 a 15% du calcium ingéré et environ 60% du phosphore
sont absorbés.!

Au niveau de l'os : pas deffet direct sur la minéralisation, mais effet indirect par le maintien d’'une
calcémie et d'une phosphatémie efficaces.

Au nivvau des ostéoblastes : stimulation de la sécrétion de multiples protéines spécifiques.
La 1,25vitamine D exerce également une action inhibitrice sur la parathormone (PTH).?
A l'inverse, la PTH augmente la production de vitamine D active en stimulant la 1-alpha-hydroxylase.

Une supplémentation en vitamine D réduit I'incidence des fractures et agit également sur la force musculaire,
I’équilibre et sur 'incidence des chutes.10 L’'action de la vitamine D sur les muscles suggeére son efficacité dans
la diminution de l'incidence des chutes, et donc son réle dans la prévention des fractures.0
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2. DEFINITION

Une classification des valeurs-limites de \itamine D ainsi que les retombées cliniques correspondantes sont
représentées ci-dessous (Tableau 2) :

Classification 201D 201D Retombées cliniques
(nmol/l) (ng/ml)
Carence grave en Risque accru de rachitisme, d’ostéomalacie,
s ce g <25 <10 d’hyperparathyroidie secondaire, de myopathie liée a
vitamine D . .
une carence en vitamine D, de chutes et de fractures
Risque accru de résorption osseuse,
Carence en vitamine D 25 a 50 10 a20 | d’hyperparathyroidie secondaire, de chutes et de
fractures
Taux de vitamine D S50 520 Faible risque de résorption osseuse, effet neutre sur
adéquat les chutes et les fractures
Taux-cible souhaité Réduction optimale de la résorption osseuse,
pour une prévention 75 30 suppression de la parathormone, diminution du risque
optimale des fractures de chutes et de fractures

Tableau 2 : Valeurs limites de vitamine D et retombées cliniques correspondantes.!

3. MANIFESTATIONS CLINIQUES ET FACTEURS DE RISQUE

La plupart du temps, un déficit léger a modéré est silencieux sur le plan cliniqgue. Un déficit sévere peut
également étre asymptomatique ou se manifester par des symptdmes osseux (fissures, fractures) ou
musculaires/pseudo-musculaires (douleurs prédominant a la ceinture pelvienne).

Indépendamment de I'dge, certains facteurs de risque liés aux antécédents personnels et au mode de \ie sont

responsables d'un déficit en vitamine D. lls sont représentés dans le tableau 3. La grossesse et I'allaitement
sans supplémentation sont également a risque de déficit en vitamine D.12
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Diminution de synthése du cholécalciférol (cause la plus fréquente)
- Faible exposition solaire
- Utilisation de cremes de protection solaire
- Phototype foncé
- Age avancé

Diminution de I’hydroxylation
- Insuffisance hépatique, traitement par isoniazide, anomalie génétique
- Insuffisance rénale, traitement par kétoconazole

Apports alimentaires insuffisants

Augmentation du catabolisme
- Métabolisme accéléré par des médicaments (anti-€pileptiques, phénobarbital, glucocorticoides,
rifampicine, anti-rétroviraux, millepertuis) ou certaines maladies (hyperthyroidie, sarcoidose,
tuberculose, certains lymphomes)

Diminution de la biodisponibilité
- Diminution de [I'absorption des graisses, maladie coeliaque, Crohn, mucoviscidose, bypass
gastrique, traitement par ézétimibe
- Obésité

Pertesrénales
- Syndrome néphrotique

Tableau 3 : Etiologies et facteurs de risque de I'’hypovitaminose D.13

4. DIAGNOSTIC

Dans la population générale, le déficit en vitamine D se retrouve chez environ 50% de la population jeune et
agée, et plus de 80% des patients trés agés victimes d’'une fracture de la hanche.*16 Un supplément de
vitamine D est, de ce fait, indiqué.

Le dosage sanguin de la vitamine D est pertinent chez les personnes ayant les facteurs de risque suivants
(Tableau 4).

e Maladies métaboliques osseuses dont ostéoporose, ostéomalacie, hyperparathyroidie, hypocalcémie, etc.
e Fracture sur traumatisme mineur

e Personnes agées et fragiles

e Chuteurs et/ou avec difficultés a se lever

¢ Néphropathies chroniques

¢ Insuffisance hépatique

e Syndrome de malabsorption (dont chirurgie bariatrique)
e Patients obéses

e Individus avec peau foncée et/ou femmes woilées

e Patients HIV

e Controle aprés supplémentation pour carence

Tableau 4 : Facteurs de risque pour un déficit en vitamine D.
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II faudra alors doser la 25(OH)-vitamine D, qui représente les stocks de \itamine D de I'organisme. Le bilan
sera complété par un dosage du calcium, du phosphate, de la créatinine.
Il nest pas nécessaire de doser la 1-25(0OH)-vitamine D, sauf lorsque I'on suspecte un rachitisme héréditaire,
une pathologie du phosphate ou dans le cadre d'une insuffisance rénale.

Le dosage de la PTH n’est indiqué que si l'on suspecte une pathologie de I'os ou du métabolisme
phosphocalcique sous-jacente (par exemple calcémie haute sur hyperparathyroidie primaire).®

5. PRISE EN CHARGE

De nouwelles recommandations ont été établies en 2012 par I'Office Fédéral de la Santé Publique (OFSP) afin
de promouwoir la santé osseuse dans la population générale et de diminuer le risque de chutes et de fractures
chez les personnes agées de 60 ans et plus.12

5.1 PREVENTION DU DEFICIT EN VITAMINE D DANS LA POPULATION GENERALE

Afin que plus de 97% de la population ne souffre pas de carence en \itamine D, les apports oraux
recommandés sont les suivants :

e 400 Ul par jour chez les nourrissons
e 600 Ul par jour chez les enfants et les adultes
e 800 Ul par jour chez les personnes agées de 60 ans et plus

Ces doses n’impliquent aucun risque a long terme mais garantissent au contraire la prévention de I'insuffisance
woire la correction d’'une éwventuelle carence en vitamine D.

La mise en application de ces recommandations est particulierement préconisée a partir de 60 ans car un taux
de vitamine D >75 nmol/l entrainent une réduction avérée des risques de fractures de hanche de l'ordre de
30%, des fractures non vertébrales en général de 14% et de réduction des chutes de 34%.17

La prise peut se faire de maniére quotidienne ou hebdomadaire mais impérativement avec un repas. En
revanche, la supplémentation mensuelle n'est pas recommandée. 18

La valeur cible a atteindre est de
e 50 nmol/l pour la population générale,
e >75noml/l pour prévenir les chutes et fractures chez les personnes a risque.

Le contrdle du dosage de vitamine D est conseillé 1x/an uniquement chez les personnes de >60 ans.

La limite supérieure actuellement définie pour une dose sans risque est de 2’000 Ul de vitamine D par jour pour
un adulte. Une supplémentation a vie, a raison de 800 Ul par jour, est aujourd’hui recommandée a partir de 60
ans, indépendamment du sexe.1?

L’'OFSP préconise par ailleurs une supplémentation de vitamine D (2’000 Ul par jour) au cours de la premiére
année suivant une fracture de hanche ou toute autre fracture de fragilité chez les personnes agées.1?

5.2 CORRECTION DU DEFICIT EN VITAMINE D OBJECTIVE CHEZ LES PATIENTS ARISQUE

Chez les patients a risque présentant un déficit objectivé en \itamine D, le traitement est également oral mais
differe selon la séwérité du déficit.

e En cas dinsuffisance (25-50 nmol/l) : 800 U/jour ou de 5600 U/semaine de cholécalciférol.
e En cas de carence (<25 nmol/l) : soit 300°000 en dose unique et relais immédiat de 800 U/jour soit
1’500 (a 2°000) Uljour de cholécalciférol.
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Les traitements de cholécalciférol a disposition en Suisse en 2016 sont par exemple :
® Formes orales (a prescrire en I'absence de maladie osseuse et indépendamment de I'apport alimentaire
calcique) :
Vi-Dé3® (Wild, alcool) 1 goutte = 100 Ul
Vitamine D3® (Wild, huile) 1 goutte = 500 UI
Vitamine D3 Streuli® (Prophylax, huile) 0.1mL = 400 Ul
Vitamine D3 Streuli® (Thérapie, huile) 0.2mL = 800 UI

O O O O

e Formes orales avec calcium (a considérer en présence d’'une pathologie osseuse telle que I'ostéopénie,
I'ostéoporose, la consolidation de fracture et en fonction de I'apport calcique alimentaire) :

o avec 400 Ul vitamine D3 + 500 mg de calcium : Calcimagon D3®, Calperos D3®
o awec 800 Ul vitamine D3 :

« Calcimagon D3 Forte® (800 Ul vitamine D3 + 1000 mg de calcium)

« Kalcipos D3® (800 Ul vitamine D3 + 500 mg de calcium)

« Calcimagon D3® (800 Ul vitamine D3 + 500 mg de calcium)
o avec 1'000 Ul vitamine D3 + 500 mg de calcium : Calcium D3 Sandoz®

La vitamine D étant liposoluble, il est recommandé de la prendre au cours des repas, éventuellement avec un
produit laitier. Les traitements comportant du calcium peuvent étre pris indépendamment des repas.

Un contréle du dosage de \itamine D est conseillé 3 mois aprés I'introduction d’'un supplément. Par la suite une
personne supplémentée dewait awoir un dosage sanguin de vitamine D une fois par an.13
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