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RÉSUMÉ : La vitamine D est une prohormone dont les rôles sont mieux compris depuis quelques an-

nées. Elle exerce des effets osseux et des effets extra-osseux. Les éclairages récents sur les proprié-

tés multiples de son métabolite actif ont permis d’associer les carences à des pathologies chroniques 

telles que la dégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA).

La vitamine D a deux origines : la synthèse cutanée, majoritaire, à partir du cholestérol aboutissant au 

cholécalciférol ou vitamine D3, et une origine alimentaire provenant des produits animaux sous forme 

de vitamine D3 et végétaux sous forme de vitamine D2. Le dosage de son métabolite actif reflète le 

statut en vitamine D. La valeur souhaitable est supérieure à 30 ng/mL. La majeure partie de la popu-

lation (80 %) a un statut déficitaire en raison d’apports insuffisants et surtout d’une synthèse cutanée 

insuffisante. Une supplémentation de 400 à 800 UI par jour est dans ce cas nécessaire. Le risque de 

surdosage est nul à cette posologie.

Cet article fait suite à un article intitulé “Vitamine D et dégénérescence maculaire liée à l’âge” visant 

à illustrer les rôles de la vitamine D et son implication vis-à-vis de la pathogénie de la DMLA, rédigé 

par les Drs Thomas Desmettre et Cécile Delcourt (Réalités Ophtalmologiques n° 273).
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Tout savoir sur la vitamine D

D
ès 1884, Trousseau recomman-
dait la consommation d’huile de 
foie de morue et l’exposition au 

soleil pour la santé. Mais c’est en 1928 
que les propriétés antirachitiques de la 
vitamine D (via l’huile de foie de morue 
et l’exposition au soleil) ont été démon-
trées, il y a 100 ans. En 1932, elle a été 
isolée et, en 1952, elle a été synthétisée. 
La connaissance de ses propriétés extra- 
osseuses date de moins de 20 ans.

La vitamine D, 
qu’est-ce que c’est ?

La vitamine D est une vitamine peu ordi-
naire car :
– elle est principalement synthétisée 
plus qu’ingérée ;
– elle agit comme une hormone notam-
ment après s’être liée à un récepteur ubi-
quitaire, le VDR (vitamine D récepteur), 
“allumant” ainsi un nombre considé-
rable de nos gènes.

Quelles sont les sources 
de vitamine D ?

La vitamine D a deux origines : un apport 
alimentaire, mais surtout une synthèse 
cutanée. Et deux formes : le cholécalcifé-
rol (vitamine D3, endogène et exogène) et 
l’ergocalciférol (vitamine D2, exogène).

>>> La synthèse cutanée se fait sous 
l’effet des UVB de 290 à 315 mm, à par-
tir du cholestérol puis du 27 dihydro- 
cholestérol ou prévitamine D3 qui sera 
ensuite isomérisée en cholécalciférol ou 
vitamine D3. Celle-ci représente envi-
ron 70 % de la fourniture de vitamine D 
active (25 OHD).

>>> La source alimentaire (tableau I), 
plus faible, se présente sous deux 
formes :
– le cholécalciférol ou vitamine D3 pro-
venant des produits animaux (produits 
laitiers gras, poisson gras [chair et foie]) ;
– l’ergocalciférol ou vitamine D2 prove-
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dans le sang est le meilleur marqueur 
à la fois des apports et de la synthèse. 
Une seconde hydroxylation rénale en 1 
conduit à la 1,25 OH2 D qui est le méta-
bolite actif, véritable hormone (fig. 3).

nant principalement des champignons 
(dont le shiitaké, fig. 1 et 2).

>>> Ces précurseurs doivent être méta-

bolisés pour être actifs. Ils sont hydro-
xylés dans 2 organes : le foie et le rein. Ils 
parviennent au foie où ils subissent une 
première hydroxylation en 25 conduisant 
à la 25 OH D2 ou D3. La 25 OHD dosée 

2 sources, endogène et alimentaire.

2 formes : vitamine D3 et vitamine D2.

2 organes pour son activation : foie et rein.

2 dosages possibles : 25OH vit D et

(1-25OH vit D).

UV-B

2 sources

Alimentation 30 %

Synthèse cutanée 70 %

Poisson gras

Produits laitiers gras

Intestin Champignons

Foie 25(OH)D2 ou D3

27 déhydrocholestérol

Prévitamine D3

vitamine

D3
Cholécalciférol

vitamine

D2
Ergocalciférol

Peau

Fig. 1 : Sources de vitamine D.

Aliments UI/100 g

Saumon, hareng, anchois 480-800

Thon sauvage 600-1 000

Sardine, maquereau 320-480

Thon 160-280

Sardine à l’huile 300

Huître 300-400

Saumon d’élevage 280-400

Truite 200

Sole, brochet 80

Foie de veau 20-120

Jaune d’œuf 80-120

Beurre 24-60

Jus d’orange enrichi 80-160

Laitage enrichi 50-150

Huile enrichie 200-1 000

Céréales enrichies 50-120

Margarine enrichie 240-300

Girolle 215

Morille 205

Shiitaké 20

Shiitaké séché 800-1 000

Maitaké 1 125

Tableau I : Teneurs des aliments en vitamine D.

40 UI = 1 µg ; 40 000 = 1 mg. Huile de foie de morue : 

10 à 20 000 UI/100 g.
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Fig. 2 : Diff érences structurelles entre la vitamine D et ses métabolites.

Foie

Métabolisme

Statut vitaminique
= 25(OH)D circulante

reflète apports + synthèse

1,25(OH)
2
D

= métabolite actif

= hormone

Reins Bile
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D
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D

inactive

1 αhydroxylase

périphérique

1,25OH
2
D

VDR

Effets génomiques

non classiques

Effets non génomiques

VDR

Effets génomiques

classiques

OS – INTESTIN – PTH

PTH

Fig. 3 : Métabolisme de la vitamine D. PTH : parathormone ; VDR : vitamine D récepteur.

Comment agit la vitamine D ?

Il y a 2 modes d’action de la 1-25OH 
vitamine D au niveau cellulaire : soit par 
les récepteurs VDR, soit directement au 
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–- carence < 12 ng/mL ;
– déficit = 12-20 ng/mL ;
– insuffisance entre 20 et 30 ng/mL ;
– souhaitable entre 30 et 50 ng/mL.

Équivalences de concentration :
– 10 nmol/L = 4 ng/mL ;
– 25 nmol/L = 10 ng/mL ;
– 50 nmol/L = 20 ng/mL ;
– 75 nmol/L = 30 ng/mL.

2. La prévalence du déficit

La prévalence du déficit dans la popu-
lation française [21], comme dans la 
plupart des populations [22, 23], est la 
suivante :
– < 10 ng/mL : 4 % des hommes, 6 % des 
femmes ;
– < 20 ng/mL : 36 % des hommes, 49 % 
des femmes ;
– < 30 ng/mL : 79 % des hommes, 81 % 
des femmes.

En institution, 100 % des personnes 
âgées sont déficitaires.

La concentration plasmatique moyenne 
française se situe à 25 ng/mL chez les 
adultes tandis que, chez les adolescents 
français, elle est de 22 (hommes) et 
20 ng/mL (femmes) [24].

3. Les causes du déficit

Elles sont multiples. Elles touchent les 
deux voies de fourniture :

>>> Celle des apports : en effet, les sources 
sont peu nombreuses. L’exclusion 
de produits laitiers très fréquente 
(trop), la non-consommation de pois-
son, d’œufs, de beurre, le végétarisme 
et surtout le véganisme sont associés 
à un moins bon statut en vitamine D, 
à des perturbations du méta bolisme 
osseux [25], à une augmentation du 
risque de fractures. L’enrichissement en 
vitamine D d’un certain nombre d’ali-
ments est une bonne mesure réglemen-
taire [26]. En moyenne, les apports en 
France sont de 92 UI/j (pour des apports 
conseillés d’au moins 200 UI/j).

10], la survenue de certains cancers 
(sein) [11, 12], du déclin cognitif lié à 
l’âge et de la DMLA, voire de certaines 
dépressions [13]. Des études montrent 
également une relation inverse avec la 
mortalité [14, 15] !

Les conséquences 
pour la santé

Elles découlent des rôles et modes d’action 
de la vitamine D. La carence en vitamine D 
induit chez l’enfant le rachitisme et chez 
l’adulte l’ostéomalacie. Les causes de 
cette carence peuvent être des patho logies 
digestives induisant une malabsorption 
d’origine pancréatique ou intestinale et 
plus fréquemment encore aujourd’hui 
la chirurgie bariatrique avec by-pass. Le 
déficit en vitamine D peut contribuer à 
la sarcopénie liée à l’âge, à une baisse de 
la force musculaire, à des chutes et frac-
tures [3, 4, 16]. Les études d’intervention 
ont, selon le type d’administration de la 
vitamine D (dose et fréquence, statut ini-
tial), permis de démontrer notamment 
chez les sujets âgés, en association avec 
une prise de calcium, une réduction des 
fractures et des chutes [17-19].

En ce qui concerne les effets non clas-
siques, il manque encore des études 
d’intervention probantes.

Le statut vitaminique : 
largement déficitaire

La majorité de la population française 
est déficitaire en vitamine D. En effet, 
la synthèse cutanée diminue avec l’âge, 
l’exposition au soleil aussi. Les déficits 
commencent assez tôt dans la vie.

1. Le seuil du déficit

Sur la base d’études épidémiologiques 
d’une part et du seuil à partir duquel la 
PTH s’élève d’autre part, on a défini des 
seuils de concentration de la 25 OHD cir-
culante permettant de parler de carence 
ou de déficit [20] :

niveau de l’intestin et des parathyroïdes. 
Les VDR ont 2 voies d’action : une voie 
génomique et une voie non génomique. 
Il y a activation de la synthèse d’enzymes 
par activation directe de la lecture des 
gènes ou un effet cofacteur d’enzymes 
(voie non génomique).

Où agit la vitamine D ?

On distingue les effets classiques sur l’os 
(anciens) et sur le muscle (nouveaux), et 
les effets non classiques.

1. L’os

Au niveau osseux, la vitamine D contri-
bue au maintien de la calcémie en aug-
mentant l’absorption intestinale du 
calcium et inhibant la parathormone 
(PTH). En cas de baisse de la calcémie, 
la PTH est stimulée ce qui libère le cal-
cium osseux, tandis que l’absorption 
intestinale du calcium est accrue ainsi 
que la réabsorption rénale du calcium. 
Cela rétablit la calcémie.

2. Les muscles

Les effets musculaires sont aussi mar-
qués car il existe des VDR sur les cellules 
musculaires squelettiques, ce qui sti-
mule leur différenciation et leur prolifé-
ration, mais aussi la synthèse protéique. 
En cas de carence en vitamine D, une 
atrophie des fibres musculaires de type II 
de contraction rapide survient. La vita-
mine D accroît la force musculaire [1, 2] 
et diminue le risque de chutes [3, 4].

3. Les autres cibles

Les effets non classiques reposent essen-
tiellement sur le caractère ubiquitaire 
des VDR sur de nombreux tissus et sur 
des études épidémiologiques obser-
vationnelles. On décrit ainsi une asso-
ciation entre le statut en vitamine D et 
l’immunité [5], les fonctions cardio-
vasculaires [6, 7] et respiratoires [8], la 
survenue des pathologies métaboliques 
(diabète, syndrome métabolique) [9, 
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tion, les personnes de plus de 75 ans et 
les personnes à risque, et ce sans dosage 
préalable. Les apports conseillés sont de 
400 UI/j chez le sujet de moins de 65 ans 
et de 600 UI/j au-delà de 65 ans, soit res-
pectivement 10 et 15 µg (40 UI = 1 µg). 
Mais les doses nécessaires estimées 
pour réduire les chutes sont de 800 à 
1 000 UI/j. Compte tenu de la prévalence 
du déficit dans la population, un apport 
de 800 UI/j couvre les apports nutri-
tionnels conseillés (ANC) à hauteur de 
130 %, ce qui est parfait.

Dans certaines situations, il est licite de 
faire un dosage préalable :
– en cas de signes cliniques et/ou bio-
logiques évoquant une carence ;
– en cas de situation pathologique pertur-
bée (malabsorption, by-pass gastrique) ;
– en cas de nécessité d’atteindre un seuil 
d’efficacité thérapeutique (≥ 30 ng/mL) 
pour la prévention des fractures.

La prescription quotidienne semble 
la plus efficace pour la prévention des 
chutes et des fractures.

Il faut y associer d’autres recommanda-
tions :
– une exposition solaire de 20 à 30 min/j 
sur 30 % de la surface du corps (entre 
10 h et 15 h pour une luminosité de juin 
à octobre) ;
– la consommation d’aliments riches 
(foie de morue, shiitaké) et d’aliments 
enrichis en vitamine D.

Surveillance

Le risque de toxicité est extrêmement 
faible. Il faudrait avoir une concentra-
tion sérique 2 fois supérieure au taux 
sérique de 50 ng/mL, que la majorité de la 
population n’arrive pas à atteindre. Avec 
l’alimentation, le risque de surdosage est 
nul. Avec une supplémentation, il n’est 
observé que pour des apports de plus 
de 10 000 UI/j. Le risque d’intoxication 
et donc d’hypercalcémie survient pour 
des valeurs plasmatiques supérieures 
à 100 ng/mL. On considère cependant 

médicaments diminuant l’absorption 
des graisses (orlistat).

Les populations à risque

Les populations à risque de déficit sévère 
et donc de carence sont les personnes 
âgées ne sortant pas, ayant une alimen-
tation monotone, les personnes de peau 
foncée, vivant dans les régions peu enso-
leillées, ayant de larges vêtements cou-
vrants, les personnes obèses (au régime 
ou non, ayant subi ou non une chirurgie 
bariatrique), les personnes suivant des 
régimes d’exclusion, justifiés ou non 
(sans lait, végétarien ou végétaliens), 
les personnes déficientes visuelles qui 
ne sortent pas, d’autant plus si elles sont 
âgées, en surpoids et ayant une alimenta-
tion déséquilibrée [29]. Le cercle vicieux 
“déficit visuel, déficit en vitamine D, 
chutes, fractures” peut conduire à une 
dégradation de leur état de santé.

Supplémentation : pourquoi, 
comment, combien ? [30]

La supplémentation devrait être systé-
matique chez les personnes en institu-

>>> Le déficit de synthèse cutanée [24-
27] : avec l’âge, la synthèse cutanée de 
vitamine D3 diminue (4 fois plus faible 
tous les 2 ans après 70 ans). D’autres 
facteurs expliquent ce déficit : la peau 
foncée (ce qui explique en partie que le 
gradient nord-sud est inversé malgré le 
moindre ensoleillement dans le nord 
de l’Europe), l’usage de crèmes solaires 
(réduction de 90 % si crème à index 
> 15), le port de vêtements couvrants, 
le port du voile, la vie à l’intérieur des 
maisons, bureaux, voitures, la pollution 
atmosphérique…

>>> En outre, il existe des facteurs 

génétiques pouvant expliquer des diffé-
rences entre les individus, notamment 
des polymorphismes des gènes codant 
pour la protéine de transport. Enfin, il 
existe des facteurs métaboliques, en par-
ticulier l’obésité qui est associée à une 
concentration plasmatique de 25 OHD 
plus faible [28], en partie en raison du 
stockage de la vitamine D dans le tissu 
adipeux mais aussi pour d’autres rai-
sons métaboliques ou liées au mode 
de vie. Enfin, il peut exister des inter-
actions avec certains aliments riches 
en phytostérols réduisant l’absorption 
des vitamines liposolubles et certains 

❙  La vitamine D agit comme une hormone sur de nombreux tissus 

cibles, notamment via des récepteurs spécifiques (VDR).

❙  Elle exerce des actions classiques osseuses et musculaires, et 

des actions non classiques sur d’autres tissus. Sa carence induit 

rachitisme (enfant) et ostéomalacie (adulte).

❙  Elle provient pour l’essentiel de la synthèse cutanée sous l’effet 

des UVB et, pour une petite part, de l’alimentation (poissons, gras, 

foie de poisson, produits laitiers, aliments enrichis).

❙  Le statut en vitamine D est très bien reflété par la concentration 

plasmatique de 25OH.

❙  Un pourcentage important de la population est déficitaire.

La concentration idéale est ≥ 30 ng/mL.

❙  Le déficit en 25 OHD est associé à un risque accru de nombreuses 

pathologies, y compris des risques de DMLA.
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qu’il ne faut pas dépasser 60 à 80 ng/mL 
de vitamine D. Un taux sérique à 50 ng/mL 
est semble-t-il optimal.

Il n’y a donc pas de surveillance bio-
logique à effectuer (calcémie, calciurie) 
pour des apports nutritionnels de 800 UI/j.

Conclusion

La vitamine D est une véritable pro-
hormone. Son rôle est parfaitement 
établi au niveau de l’os et de la fonction 
musculaire, mais ses effets sont en réa-
lité ubiquitaires notamment compte tenu 
de la répartition des récepteurs à la vita-
mine D. La 25 OHD plasmatique reflète 
parfaitement le statut. Celui-ci dépend 
majoritairement de la synthèse cutanée 
mais aussi des apports alimentaires.

Le statut de la population française et 
européenne est globalement déficitaire. 
De nombreuses études épidémiologiques 
ont montré qu’une concentration plas-
matique basse en 25 OHD est associée à 
une prévalence accrue de nombreuses 
pathologies non ostéomusculaires, dont 
la DMLA. Toutefois, des études d’inter-
vention sont encore nécessaires afin de 
démontrer ses effets extra-osseux.
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