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A. INTRODUCTION 
 

La vitamine D, molécule naturelle produite par des précurseurs d’origine endogène et 

exogène, est aujourd’hui au cœur des enjeux de santé publique et d’économie de la santé. 

En effet, si son action dans le métabolisme phosphocalcique est bien connue, plusieurs études, 

que nous détaillerons, ont démontrées son implication dans de nombreux domaines extra-

osseux. Ainsi cette vitamine pourrait permettre de diminuer le risque d’apparition de certains 

cancers (1), d’un diabète de type 1 (2) ou de type 2 (3), d’influer sur certaines pathologies 

auto-immunes (4) (5), ou bien encore de modifier le risque de survenue d’incidents cardio-

vasculaires (6).  

L’évaluation de la prévalence de la carence en vitamine D a été le sujet de plusieurs études en 

métropole (7), et dans le monde (8), montrant qu’il s’agit d’un phénomène courant mais 

facilement modifiable par une supplémentation médicamenteuse. 

Son dosage a fait l’objet de recommandations récentes de la Haute Autorité de Santé (HAS), 

qui le réserve à une population bien définie (9). 

Nous nous sommes alors interrogés sur le statut en vitamine D des patients de 70 ans et plus 

dans l’ouest de la Réunion, département-région qui bénéficie d’un fort ensoleillement. En 

effet, seule une étude, réalisée dans le nord de l’île, a montré que presque 80 % des patients de 

65 ans et plus étaient carencés en vitamine D (10). 

Nous nous sommes également interrogés sur l’existence de variables démographiques ou 

biologiques simples qui permettraient de définir les populations les plus à risque de carence 

en vitamine D à la Réunion, tel que le lieu d’habitation, le phototype, la mobilité des patients, 

et certaines données biologiques couramment utilisées en médecine de ville et non 

recherchées dans les précédents travaux. 

Dans un premier temps, nous décrirons la vitamine D, son origine, son métabolisme et ses 

nombreux rôles. Ensuite, nous reviendrons sur les caractéristiques de la Réunion, son relief, 

son climat et sa population. 

Puis, dans un second temps, nous décrirons, par notre étude, la prévalence de la carence en 

vitamine D dans l’ouest de la Réunion chez les personnes de plus de 70 ans durant l’hiver 

austral 2013 et nous déterminerons les populations qui présentent le plus de risque de 

carences en vitamine D dans l’ouest de la Réunion. 
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B. LA VITAMINE D 
 

 

B.1.Origines et métabolisme de la vitamine D 

 

La vitamine D existe sous deux formes :  

 la vitamine D2 (ergocalciférol) d’origine végétale 

 la vitamine D3 (cholécalciférol) qui a deux origines : une première origine endogène à 

partir de la 7 dehydrocholestérol qui sous l’action des UVB se transforme en 

previtamine D3, mais elle peut également provenir de rares sources alimentaires 

(poissons gras et œufs) : 

 

ALIMENT 

TENEUR 

(µg/100g) 

huile de foie de morue 250 

foie de morue, appertisé, égoutté 54,3 

hareng fumé 22 

lardon nature, cru 16,4 

lardon fumé, cru <16,4 

hareng grillé 16,1 

bouillon de légume, déshydraté 13,8 

sardine, grillée 12,3 

truite arc en ciel, élevage, cuite au four 11 

Perche 11 

huile combinée, mélange huile olive et 

graine 

5 

chocolat noir à 40 % de cacao minimum <5 

saumon cru, élevage 4,69 

lait en poudre, entier 3,7 

sauce au curry 3,35 

jaune d'œuf cru / cuit 3,25 / 2,11 

poisson cuit 3,01 

foie  gras appertisé 2,75 

beurre doux 1,01 

Tableau 1. : Contenu des aliments en vitamine D3(11) 

 

La vitamine D est ensuite transportée par des protéines porteuses : la vitamine D binding 

protéine (VDBP) et les lipoprotéines (lorsqu’elle provient de l’absorption intestinale) jusqu’au 

foie où elle va subir une première hydroxylation en C25 pour donner une forme inactive : la 

25-hydroxyvitamine D (25(OH)vitD ou calcifédiol).   
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Cette dernière circule ensuite dans le sang jusqu’aux reins afin d’y être hydroxylée une 

deuxième fois en C1 par la 1-alpha-hydroxylase et donner ainsi le métabolite actif de la 

vitamine D : 1,25(OH)2 vitD responsable des effets osseux et extra-osseux de la vitamine D. 

Sa demi-vie est très brève (4 heures environ) ainsi le dosage de la vitamine D s’effectue 

principalement par la 25 OH vitD dont la demi-vie est estimée de 3 à 4 semaines (12). 

 

 

FIGURE 1. : Synthèse et métabolisme de la vitamine D.  

 

Le métabolite actif va se fixer sur le récepteur à la vitamine D (VDR) présent sur de 

nombreux tissus (8). Ce complexe VDR – 1,25 OH vit D est ensuite dirigé vers le noyau, ce 

qui entrainera une modification de l’expression de certains gènes en les activant ou les 

inhibant. 
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Le catabolisme de la vitamine D active passe par 24 hydroxylase présente dans les cellules 

cibles qui transforme alors la vitamine D en 1,24,25hydroxyvitD qui subira ensuite d’autres 

transformations avant d’être éliminée dans la bile. 

 

B.2. Mesure de la vitamine D 

 

Les dosages de la vitamine D s’effectuent sur les formes mono et di hydroxylées des 

vitamines D2 et D3. 

Certains laboratoires ne mesurent que la 25(OH)vit D3, or ceci peut poser problème lorsqu’on 

supplémente un patient par de l’ergocalciférol (vit D2). Ainsi, compte tenu des deux formes 

de supplémentations possibles (cholécalciférol = vitamine D3 ou ergocalciférol = vitamine 

D2), il est conseillé d’inscrire le dosage de la 25 OH vit (D2 +D3) (13). 

Les concentrations en vitamine D sont exprimées en ng/ml (µg/l) ou en nnmol/l, l’équation 

permettant l’équivalence est :  

a [ng/ml ou μg/l] x 2,496 = b [nmol/l] 

Ainsi : 10 ng/ml = 25 nmol/ml 

            20 ng/ml = 50 nmol/ml 

            30 ng/ml =  75 nmol/ml 

 

Enfin, en ce qui concerne les supplémentations, elles s’expriment en général en UI, mais 

parfois en µg : 40 UI = 1 µg. 

Pour indication, aujourd’hui, un dosage de la vitamine D codé B42 coûte 11.34 euros. 

 

B.2.a.  Seuil d’hypovitaminose D 

 

Il n’existe pas de consensus quant au seuil sérique définissant une hypovitaminose D. 

Plusieurs seuils sont envisageables : 

 Pour certains auteurs, le seuil d’hypovitaminose D est celui pour lequel il existe une 

hyperparathyroïdie secondaire, c’est-à-dire le taux pour lequel la PTH sérique 

commence à s’élever (14) (Figure 2).  
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FIGURE 2. Vitamine D et parathormone : variations des taux de parathormone en fonction du 

taux en vitamine D. (14)  

 

 Pour d’autres auteurs, l’hypovitaminose se définie par le seuil de vitamine D à partir 

duquel on observe un effet clinique (variable en fonction des organes). Ainsi, une 

étude réalisée par Bischoff en 2006 et publiée dans The American Journal of Clinical 

Nutrition a recherché dans plusieurs manifestations cliniques les seuils de vitamine 

D (DMO, fracture, risque de chute, cancer colo-rectal)(15). Pour l’ensemble des 

manifestations, le taux de vitamine D tolérable se situait au-dessus de 75 nmol/l (30 

ng/ml) et les meilleurs résultats étaient obtenus pour des taux allant de 75 à 90 nmol/l 

(36-40 ng/ml)(Figure 3). 
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FIGURE 3. Evolution des différentes manifestations cliniques et fonction du taux de 

vitamine D (15) 

 

Ainsi, le seuil admis par le plus grand nombre d’auteurs est de 30 ng/ml pour 

l’hypovitaminose D. 

 

Le groupe de recherche et d’information sur les ostéoporoses (GRIO) propose les sous-

catégories suivantes :(16) 

- carence en vitamine D pour des taux inférieurs à 10 ng/ml ( < 25 nmol/l) 

- insuffisance pour des taux compris entre 10 ng/ml et 30 ng/ml (25 à 75 nmol/l) 

- taux recommandés de 30 à 70 ng /ml (75 à 175 nmol/l) 

- toxicité au-delà de 150 ng/ml (> 375 nmol/l) 

 

 

 

B.2.b. Toxicité de la vitamine D 

 

La vitamine D à haute dose peut être toxique et peut entraîner une hypercalcémie (qui se 

manifeste par une anorexie, des nausées, une polyurie, une constipation, une faiblesse 

musculaire, des céphalées, une dépression, de la fatigue, des calcifications des vaisseaux, des 

calcifications rénales, une hypertension ainsi qu’une anémie). Lors d’intoxications 

importantes, l’hypercalcémie peut aboutir à une insuffisance rénale irréversible ainsi qu’à une 

insuffisance cardiaque allant jusqu’au coma et au décès (17). 

Cette toxicité est rare mais peut arriver lorsque la vitamine D est administrée à doses élevées 

de façon quotidienne. 
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D’après l’Académie Nationale de Médecine, l’intoxication à la vitamine D ne pourrait pas 

survenir pour des concentrations en 25(OH)vit D inférieures à 100 ng/ml (250 nmol/l) (18). 

Les contre-indications à la vitamine D sont peu nombreuses : les granulomatoses en poussées 

telles que la sarcoïdose ou la granulomatose de Wegener, certains lymphomes ou des 

affections à mycobactéries peuvent entraîner un excès de synthèse rénale de 1,25(OH)vit D.  

De plus, les lithiases rénales représentent plus une précaution qu’une contre-indication, il est 

alors conseillé de surveiller les chiffres de 25OHvitD et de calciurie (16). 

 

 

B.3. Les facteurs influençant la synthèse de la vitamine D 

 

 

Une des voies de synthèse de la vitamine D se fait au niveau des couches profondes de 

l’épiderme par action des UVB. Certaines conditions vont diminuer cette synthèse cutanée : 

 

- L’age  

En effet, la concentration de 7-dehydrocholestérol dans les couches profondes de 

l’épiderme diminue avec l’âge. Ainsi, une personne de 70 ans produit 4 fois moins de 

vitamine D cutanée qu’un sujet de 20 ans (19). 

 

- La pigmentation de la peau est un écran naturel contre les radiations solaires mais 

aussi contre la synthèse cutanée de vitamine D. En effet, une étude publiée dans The 

Lancet a montré que l’exposition aux ultraviolets d’une population à peau blanche 

pendant 24 à 48 heures permettait d’augmenter le taux de vitamine D alors qu’aucune 

modification des taux n’était constatée chez les sujets à peau noire durant la même 

période d’exposition (20). 

 

- L’ensoleillement 

La synthèse de vitamine D dépend également de la saison, de l’heure d’exposition au 

soleil, de la latitude et les habitudes vestimentaires : ainsi, on note que la prévalence 

de la carence en vitamine D peut être paradoxalement élevée dans les pays à fort 

ensoleillement du fait d’un excès de protection, comme cela a pu être mis en évidence 

à Hawaï (21), ou du fait de traditions religieuses (22). 

Ainsi, pour assurer des apports en vitamine D corrects sans supplémentation, il 

faudrait s’exposer (bras et jambes découverts) pendant 5 à 10 minutes, entre 10h et 

15h, de façon quotidienne du printemps à l’automne (23). 
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- La iatrogénie peut provoquer ou aggraver une carence en vitamine D, ainsi certains 

anticonvulsivants, les glucocorticoïdes, la rifampicine, la cholestyramine et les 

antirétroviraux affectent le métabolisme et la biodisponibilité de la vitamine D. 

 

- Le poids peut également entrainer une variation des taux de vitamine D,  le taux 

sérique en 25(OH)vitamine D diminue lorsque le IMC (Indice de Masse Corporelle) 

augmente [FIGURE 4](24). 

 

 

 

FIGURE 4. Vitamine D et poids : avant et après exposition aux UVB (24) 

 

 

B.4. Prévalence de l’hypovitaminose D 

 

 

La prévalence de l’hypovitaminose D va dépendre de la définition du statut « normal » en 

vitamine D. Ainsi, comme vu précédemment, les auteurs s’accordent pour définir 

l’hypovitaminose D par des valeurs inférieures à 30 ng/ml et la carence pour des taux 

inférieurs à 10 ng/ml. 

 

En se basant sur l’étude SU.VI.MAX, Chapuy a pu étudier le statut en vitamine D de 1 569 

sujets issus de 20 villes françaises. On a ainsi constaté une hypovitaminose D (inférieure à 30 

ng/ml) pour 78% des français en bonne santé (âgés de 35 à 65 ans) et des taux inférieurs à 12 

ng/ml ont été retrouvés pour 14 % de cette population. 

Dans cette étude, Chapuy et son équipe retrouvaient un gradient Nord-Sud des taux de 

vitamine D (7). 

Les adolescents représentent aussi une population à risque d’hypovitaminose. En 2004, une 

étude sur 307 adolescents en bonne santé a été menée à l’hôpital de Boston, 24.1 % avaient un 

taux de vitamine D inférieur à 15ng/ml, dont 4.6 % avaient une carence sévère avec un taux 

de vitamine D inférieur à 8 ng/ml. Enfin, 42% avaient un taux de vitamine D inférieur à 20 

ng/ml (25). 
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De même, d’après une étude de 2002, 32 % du personnel hospitalier (étudiants en médecine, 

médecins, personnel paramédical) présentaient une insuffisance en vitamine D (<20ng/ml) 

bien qu’une grande majorité (60%) buvait du lait (supplémenté en vitamine D aux Etats-Unis) 

(26). 

En 2007, MF Holick a estimé que 40% à presque 100% des personnes âgées non 

institutionnalisées en Europe ou aux Etats-Unis étaient déficitaires en vitamine D, et il 

précisait qu’environ 1 milliard de personnes dans le monde avaient une hypovitaminose D (8). 

Ainsi, nous remarquons qu’une grande partie de la population jeune et en bonne santé 

présente une hypovitaminose D, et que celle-ci est plus importante dans les populations à 

risque (27). 

 

B.5. Recommandations de dosage 

 

Plusieurs instances recommandent le dosage de la vitamine D dans les situations suivantes : 

 

 Le GRIO signale qu’il est important de doser la 25(OH)Vit D dans les situations où il 

est nécessaire d’obtenir un taux satisfaisant de vitamine D permettant une prise en 

charge adaptée des patients et également de définir le schéma de supplémentation. 

Cela concerne les sujets ayant une exposition solaire quasi nulle, une ostéoporose 

avérée, des chutes à répétition, une maladie favorisant l’ostéoporose, des médicaments 

inducteurs d’ostéoporose, une pathologie chronique favorisant l’insuffisance et la 

carence (16). 

 

 La Canada Médical Association a établie des recommandations de dosage de la 

vitamine D : ainsi, chez les patients à faible risque de déficit en vitamine D, une 

supplémentation devrait être proposée (400-1000 UI/jr) sans dosage préalable. 

Concernant les patients traités pour une ostéoporose, les dosages de la vitamine D 

devraient être effectués 3 à 4 mois après la supplémentation sans nouveau dosage une 

fois que le seuil optimal est atteint (75 nmol/l). 

Pour les personnes présentant des fractures à répétition, une maladie affectant 

l’absorption ou une perte osseuse malgré supplémentation, le dosage est recommandé 

dans le cadre de l’instauration et du suivi qui peut nécessiter des doses importantes de 

vitamine D journalière (28). 

 

 Dans le cadre de l’évaluation et de la prise en charge de la personne âgée faisant des 

chutes répétées, le dosage de la vitamine D fait partie du bilan préconisé par la HAS et 

la Société Française de Gériatrie et Gérontologie (29). 

  



 

 

20 

 

 Notons que dans le cadre de la prévention des chutes accidentelles chez les personnes 

âgées, la HAS publie en 2005 des recommandations faites par la Société Française de 

Documentation et de Recherche en Médecine Générale (SFDRMG) : il est alors 

préconisé une supplémentation en vitamine D sans qu’il soit nécessaire de prouver la 

carence biologique (30). 

 

 Dosage recommandé par l’HAS dans le cadre du suivi des transplantés rénaux au-delà 

de 3 mois de la transplantation (31). 

 

 En ce qui concerne la prise en charge chirurgicale de l’obésité, il est également 

recommandé un dosage de la vitamine D 3 à 6 mois après l’intervention, puis 

annuellement (32). 

 

 

B.6. Supplémentation en vitamine D 

 

Deux molécules pharmaceutiques existent pour la supplémentation vitaminique :  

- cholécalciférol ou vitamine D3 (UVEDOSE
®

, ZYMA D
®
,...) 

- ergocalciférol ou vitamine D2 (STEROGYL
®

, UVESTEROL
®
,...) 

 

Concernant le choix entre les molécules, certains auteurs ont montré une activité supérieure 

pour la supplémentation et le maintien de bons taux de vitamine D du cholécalciférol 

comparativement à l’ergocalciférol (33). 

Pour indication, le prix d’une ampoule d’UVEDOSE
®
 est de 2.02 euro en France. 

 

L’Académie Française de Médecine recommande des apports journaliers en vitamine D 

variables en fonction de l’âge, qui peuvent être atteints par une supplémentation journalière, 

biannuelle trimestrielle définis dans le tableau ci-dessous. 
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Tableau 2. Apports quotidiens conseillés en vitamine D selon l’Académie Française de 

Médecine. 
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 B.7.Les rôles de la vitamine D 

 

B.7.a-métabolisme phosphocalcique 

 

Le métabolisme phosphocalcique est le rôle majeur de la vitamine D : elle permet 

l’homéostasie calcique en agissant sur l’absorption intestinale du calcium (en augmentant le 

nombre de transporteurs du calcium à la surface des cellules de l’intestin) et en ayant une 

action directe sur l’os via les récepteurs VDR situés sur les ostéoclastes permettant une 

libération osseuse du calcium. 

De plus, elle régule la parathormone (PTH) en augmentant la production de calcium circulant 

par le squelette(8) et en majorant la réabsorption rénale du calcium(34). 

La PTH, par un mécanisme de rétrocontrôle, permet également d’augmenter l’activité de 

l’alpha-hydroxylase afin d’augmenter les stocks de vitamine D active en cas d’hypocalcémie. 

Cela implique alors que la vitamine D active peut donc être augmentée même en cas de 

carence en 25(OH)vitD  (35) (schéma en annexes). 

Ainsi, pour des valeurs de vitamine D supérieures à 32 ng/ml (soit 80 nmol/L), cette dernière 

permet une absorption maximale du calcium à 65%(36)(37). 

Par ses actions, la vitamine D favorise un environnement minéral optimal pour le tissu osseux. 

Ainsi un déficit sévère en vitamine D peut avoir des conséquences sur la minéralisation 

osseuse : on parlera alors de rachitisme chez l’enfant et d’ostéomalacie chez l’adulte. 

 

1. Conséquences osseuses d’une carence en vitamine D 

  

Le rachitisme est une maladie de la croissance et de l’ossification observée chez le 

nourrisson et le très jeune enfant.  Elle est définie par une insuffisance de calcification des os 

et est causée par une carence en calcium, en magnésium et en vitamine D. 

Connu depuis le XVII
e
 siècle, le rachitisme se voit dans les pays à faible ensoleillement, ou 

dans les pays où les enfants sortent très peu, et également chez les individus à peau foncée. Il 

touche les enfants entre 6 et 18 mois. C'est une maladie qui devient rare dans les pays 

développés grâce au traitement prophylactique.  

La peau claire des populations vivant loin de l'équateur, dans les régions de faible 

ensoleillement, serait le résultat d'une évolution naturelle ayant pour résultat d'éviter le 

rachitisme (la peau foncée filtrant davantage les UV, ce qui limite les cancers de la peau mais 

limite aussi la synthèse de vitamine D). 

 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Carences_nutritionnelles
http://fr.wikipedia.org/wiki/Calcium
http://fr.wikipedia.org/wiki/Magn%C3%A9sium
http://fr.wikipedia.org/wiki/Vitamine_D
http://fr.wikipedia.org/wiki/Maladie
http://fr.wikipedia.org/wiki/Prophylactique
http://fr.wikipedia.org/wiki/Ultraviolet
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L’ostéomalacie est une maladie osseuse généralisée, principalement due à une carence en 

vitamine D. Cela induit donc un défaut de minéralisation osseuse déposée par les ostéoblastes.  

Ainsi, on y retrouve une accumulation anormale de tissus osteide non minéralisé ayant pour 

conséquence une fragilité osseuse. Elle se diffère donc de l’ostéoporose où la minéralisation 

osseuse est conservée, seule la trame est raréfiée. 

Cliniquement, elle se manifeste par des douleurs à type de lombalgies ou gonalgies. Le 

dosage de la vitamine D permet un diagnostic précoce mais il n’est généralement pas effectué 

étant donné le peu de spécificité des symptômes. La radiographie peut révéler la maladie, on y 

retrouve alors un squelette radio transparent : image floue ou pâle, avec fissures et 

déformations osseuses dites « stries de Looser-Milkmann » (lignes plus claires apparaissant 

transversalement plus ou moins symétriquement sur la diaphyse - partie moyenne et centrale 

des os longs). Une concentration de 25(OH)vit D inférieure à 25 nmol/L est constamment 

retrouvée dans l’ostéomalacie(38). 

 

2. Vitamine D et densité minérale osseuse 

 

Plusieurs études suggèrent un lien entre la concentration en vitamine D et la densité minérale 

osseuse (DMO). 

Ainsi, une étude transversale réalisée à partir de sujets issus de la population NHANES (The 

National Health and Nutrition Examination Survey) III ( n=13 432) a montré qu’il existait 

une relation entre des concentrations élevées de vitamine D et des DMO plus hautes (39).  

Cette relation était significative pour une concentration de vitamine D comprise entre 22,5 et 

94nmol/mL (9 et 37 ng/ml), que ce soit chez des sujets âgés de moins de 50 ans ou de plus de 

50 ans (39). 

Cela suggère donc l’existence d’un lien et d’un seuil au-delà duquel cette relation est plus 

forte. 

Une étude, randomisée, en double aveugle, menée par une équipe française avec le Professeur 

Fardellone sur 192 femmes d’âge moyen de 75 ans, choisies pour leur taux de 25(OH)D 

inférieur à 12 ng/ml, a comparé la DMO entre le groupe supplémenté pendant 12 mois par 

500 mg/j de calcium et 400 UI/j de vitamine et le groupe placebo. A l’issu de cette période, 

les modifications de DMO étaient respectivement de : +2,98% versus -0,21% au rachis 

lombaire (p=0,0009), +1,1% versus 0,83% au col fémoral (p=0.015) et +0,99 versus 0,11% au 

niveau de la DMO corporelle totale (p=0,01) (40). 

Plus récemment, en 2006, Jackson et son équipe ont réalisé une étude sur 36 282 femmes 

ménopausées âgées de 50 à 79 ans. Les patientes étaient réparties en 2 groupes : l’un recevait 

1000 mg + 400 UI de vitamine D quotidiennement, l’autre groupe recevait un placebo. La 

DMO du fémur était significativement plus importante de 1% à 9 ans dans le groupe 

supplémenté par rapport au placebo, mais aucune significativité pour les DMO rachidienne ou 

corporelle globale(41). 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Stries_de_Looser-Milkmann
http://fr.wikipedia.org/wiki/Diaphyse
http://fr.wikipedia.org/wiki/Os_longs
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Ces études montrent donc qu’il existe probablement un effet de la vitamine D sur 

l’ostéoporose sans que l’on puisse à ce jour bien définir le mécanisme d’action ni un taux 

précis de vitamine D à obtenir. 

 

 3. Vitamine D et fracture 

 

Plusieurs études se sont intéressées à établir un lien entre la vitamine D et la diminution du 

nombre de fractures.  

En 1992, une étude dirigée par M.C. Chapuy a étudié l’effet d’une double supplémentation 

(vitamine D et calcium) sur le risque de fracture du col de fémur et autres fractures non 

vertébrales à partir d’une population de 3 270 femmes âgées en moyenne de 84 ans ( +/- 6 

ans). Ainsi, pendant 18 mois, 1634 femmes recevaient chaque jour 1g de calcium avec 800 UI 

de vitamine D et 1636 femmes un placebo. La supplémentation a permis une réduction de 43 

% du risque de fracture fémorale et de 32 % du risque de fracture non vertébrale par rapport 

au groupe placebo(42). 

En Angleterre, une étude menée sur 2 686 patients (2037 hommes et 649 femmes) âgés de 65 

à 85 ans a évalué l’incidence d’une supplémentation orale en vitamine D de 100 000 UI tous 

les 4 mois pendant 5 ans sur les fractures. Au bout de 5 ans, les concentrations moyennes en 

vitamine D étaient de 29.7 ng/ml dans le groupe traité et de 21.4 ng/ml dans le groupe sans 

supplémentation. On a noté une diminution de 22% du risque de première fracture 

(RR=0.78 ;IC=0.66-0.99 ; p=0.04) en cas de supplémentation. Le risque de fracture sur les 

sites ostéoporotiques se trouvait diminué de 33% (RR=0.67,IC= 0.48-0.93, p=0.02) (43). 

 

 

FIGURE 5.: probabilité de première fracture en fonction d’une supplémentation ou non en 

vitamine D(43). 
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Une étude de prévention secondaire, RECORD en 2005, réalisée chez 5 292 patients a 

comparé l’association calcium + vitamine D (à 800 UI par jour), au calcium seul, à la 

vitamine D seule et au placebo. Elle n’a pas rapporté de différence significative entre les 4 

groupes. Mais les concentrations de vitamine D n’avaient pas atteint le seuil anti-fracturaire 

reconnu de 30 ng/ml et avaient peu évoluées sur 2 ans, passant de 15.2 ng/ml à 24.8 ng/ml, 

témoignant vraisemblablement d’un défaut d’observance (44). 

Des méta-analyses reprennent l’effet de la vitamine D sur les fractures :  

o Dans la méta-analyse COCHRANE , une supplémentation en vitamine D seule (7 

essais randomisés regroupant 18 935 patients) contre placebo ou la vitamine D 

associée au calcium contre le calcium seul n’a pas permis pas de réduire le risque de 

fracture. Mais si on compare la vitamine D (700 à 800 UI) associée au calcium (1000 

mg) contre un placebo (7 méta analyses de 10 376 patients), il existait une diminution 

significative du risque de fracture de hanche (RR=0,80 ; IC 95 % 0,68-0,96) et des 

fractures non vertébrales (RR=0,87 ; IC 95 % 0,78-0,97) (45). 

 

o Une méta-analyse publiée dans le JAMA en 2005 a montré qu’une supplémentation de 

700 à 800 UI par jour de vitamine D a permis de réduire le risque de fracture de 

hanche de 26% ainsi que les autres fractures non vertébrales de 23% comparativement 

aux groupes supplémentés en calcium seul ou placebo. Notons, par ailleurs, qu’il 

n’était pas retrouvé d’effet bénéfique pour des doses de vitamine D inférieures à 400 

UI par jour (46) [FIGURE 6]. 

 

 

FIGURE 6: 25(OH)vit D concentration dans les groupes de 400 UI par jour et de 700-800UI 

par jour et risque de fracture (14). 
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Ainsi, il existe un effet anti-fracturaire de la vitamine D à condition que des 

concentrations ≥ 30ng/mL (ou 75 nmol/l) en vitamine D soient obtenues (46) et nous avons pu 

voir que cet effet est plus important lorsque la vitamine D est associée à la prise de calcium.  

 

B.7.b. Effets extra-osseux 

 

1. Effets musculaires de la vitamine D 

 

 

A partir de l’âge de 70 ans, une femme sur trois tombe chaque année (47) et, après une 

fracture du col du fémur, 20% à 25% des patient(e)s décèdent dans l’année. Les chutes sont 

donc un problème majeur de santé publique face auquel les praticiens sont pratiquement 

dépourvus. 

Nous savons, par biopsies, que les cellules musculaires sont dotées de récepteurs à la vitamine 

D et que ces derniers se raréfient avec l’âge, sans pour autant définir un lien précis entre cette 

diminution et les concentrations de vitamine D (48) [FIGURE 7]. 

 

 

FIGURE 7 : évolution des récepteurs à la vitamine D en fonction de l’âge. 

 

Des études ont été menées afin d’établir un lien entre le taux de vitamine D et la fonction 

musculaire à l’origine des chutes. 

En 2004, Bischoff-Ferrari a réalisé une étude transversale à partir de 4 100 patients 

ambulatoires, de 60 ans et plus, recrutés à partir de la population NHANES III. Il a montré 

qu’il existait une diminution de la fonction musculaire chez les sujets qui avaient une 

concentration sérique de vitamine D inférieure à 40ng/mL (100nmol/L), association qui restait 

significative après ajustement sur les facteurs de risque habituels de réduction de l’activité 

physique (49). 
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FIGURE 8 : Test de la fonction musculaire (temps mis pour faire 8 pas et se lever d’une 

chaise sans les mains) en fonction des taux de vitamine D (49). 

 

Dans les suites de cette étude, Bischoff a mené en 2006 une étude afin d’établir le lien entre la 

réduction de la fonction musculaire et les chutes. Sur les 64 patients institutionnalisés, avec 

des taux faibles en vitamine D (<12 ng/ml), une supplémentation vitamino-calcique (800 UI + 

1200 mg) pendant trois mois a permis de réduire les chutes à 22 % par un changement 

postural et à 14 % par des modifications de l’équilibre (50). 

Des observations canadiennes publiées dans The Lancet en 2013 ont expliqué que, le plus 

souvent (dans 41% des cas), les chutes avaient lieu lors d’un mouvement où la personne âgée 

décale son centre de gravité sans pouvoir le rééquilibrer par faiblesse musculaire et trouble de 

l’équilibre (51). 

En 2007, The American Geriatrics Society a publié une étude réalisée chez 124 patients 

institutionnalisés, divisés en groupes recevant soit un placebo, soit 200 UI de vitamine D par 

jour, 400 UI par jour, 600 UI par jour et 800 UI par jour pendant 5 mois. Le résultat montrait 

une différence significative avec une réduction de 72% de chutes chez les patients recevant 

800 UI de vitamine D par jour comparativement au placebo, il n’était pas noté de différence 

significative pour les autres dosages (52). 

En 2004, une méta-analyse sur les effets de la vitamine D sur les chutes est réalisée par 

Bischoff et son équipe. Publiée dans le JAMA, elle a inclus des analyses randomisées en 
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double aveugle chez des patients de 60 ans et plus (soit 1237 sujets). Il était ainsi retrouvé que 

la vitamine D permettait de réduire de 22 % le risque de chute chez des patients 

institutionnalisés ou non. La supplémentation de 15 patients pendant 1 an permettant d’éviter 

la chute d’un patient(53). 

De même en 2009, Bischoff et son équipe a publié une méta-analyse pour définir l’action de 

la vitamine D active sur le risque de chute. Ils ont inclus 2426 sujets recevant des doses de 

vitamine D variables selon les groupes. Il en résultait alors une diminution de 19 % du risque 

de chute chez les sujets recevant 700 à 1000 UI de vitamine D par jour ou des concentrations 

en vitamine D de l’ordre de 60 nmol/l. Il n’y a pas eu de diminution significative remarquée 

pour des doses inférieures (54) (FIGURE 9). 

 

 

FIGURE 9 : Prévention des chutes et vitamine D(54). 

 

Ces études confirment donc l’action de la vitamine D sur le risque de chute des populations de 

60 ans et plus, pour des doses de supplémentation de 700 à 1000 UI par jour. Cette action 

pourrait s’expliquer par la présence de récepteur de la vitamine D sur les cellules musculaires, 

et la dose dépendance par la diminution des ces récepteurs avec l’âge. 
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2. Vitamine D et cancer 

 

Comme nous l’avons vu précédemment, la vitamine D active se fixe sur des récepteurs qui 

vont moduler l’expression de certains gènes agissant notamment dans la multiplication 

cellulaire, ou l’apoptose, ce qui fait ainsi supposer une implication dans le développement de 

cancers. 

Des études épidémiologiques ont démontré que des concentrations élevées de vitamine D 

permettaient de réduire la mortalité liée aux cancers (tous types confondus, hors mélanomes) 

ainsi que le nombre de cancer du sein, du côlon ou de la prostate. 

The Lancet a publié en 1989 une étude prospective sur 8 ans d’une cohorte de 25 620 patients, 

afin d’étudier la relation entre les taux de vitamine D et le risque d’avoir un cancer du côlon.  

Pour les 34 cas de cancer du côlon diagnostiqués, il y était associé 68 cas témoins (2 témoins 

par cancer). Il en résultait une diminution du risque relatif de développer un cancer du côlon 

de 75% chez les sujets ayant une vitamine D comprise entre 27 et 32 ng/ml (p< 0.05) et de 

79% pour des taux allant de 33 à 41 ng/ml(55). 

En 2007, The American Journal of Clinical Nutrition a publié une étude randomisée, en 

double aveugle, réalisée sur 1 179 femmes post ménopausées suivies pendant 4 ans. La 

moyenne d’âge des patientes était de 67 ans. Ces dernières recevaient soit un placebo, soit du 

calcium autour de 1500 mg par jour, soit une supplémentation associant calcium et vitamine 

D (1 100 UI par jour). On a alors remarqué une diminution de 60 % du risque de cancer 

(toutes causes confondues) chez les patientes recevant du calcium avec de la vitamine D (RR 

0.402, p=0.01) et de 50 % avec du calcium seul (RR 0.532, p=0.06). Dans cette étude, les 

concentrations de 25(OH)D variaient de 29 à 38 ng/ml. En excluant les cancers survenus 

pendant la première année de l’étude (risque d’évoluer avant la mise sous vitamine D), ce 

risque diminuait encore à 77% (1) (FIGURE 10). 

 

 

 
FIGURE 10 :  vitamine D et cancer.(1) 

 

 

Une méta-analyse de 2006, réalisée sur 1 760 patientes, montrait que des taux de vitamine D 

sérique supérieurs à 52 ng/ml sont associés à une réduction de 50 % du risque de cancer du 

sein (56) et que des concentrations de vitamine D supérieures à 33 ng/ml permettaient une 
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diminution de 50 % du risque de cancer colo-rectal comparativement aux concentrations 

inférieures à 12 ng/ml (57). 

Mais ces données ne sont pas confirmées par une analyse réalisée sur 7 ans à partir de sujets 

issues de la WHI (Women Health initiative Study) qui ne trouvait pas d’association entre la 

prise de calcium et de vitamine D (400 UI par jour) et la réduction du risque de cancer colo-

rectal (58). 

Ainsi, ces données montrent un lien entre vitamine D et cancer. Cependant, d’autre études 

seront nécessaires afin d’étudier l’intérêt de la vitamine D et d’un éventuel seuil dans la 

prévention du cancer. 

 

 

3. Vitamine D et système immunitaire 

 

 

La présence du récepteur à la vitamine D (VDR) ainsi que de la 1-alpha-hydroxylase sur les 

lymphocytes T et B pourrait supposer que la vitamine D active atténue ou prévient certaines 

maladies auto-immunes telles que la sclérose en plaque (SEP), le lupus systémique, la 

polyarthrite rhumatoïde. 

 

 Sclérose en plaque 

Des études épidémiologiques ont montré que le risque de développer une sclérose en plaque 

varie en fonction de la localisation géographique des dix premières années de vie : les 

personnes qui ont vécu sous 35 degrés de latitude leurs dix premières années avaient un risque 

diminué de 50% de développer la maladie(59). 

En 2006, le JAMA a publié une étude cas-témoins réalisée à partir de 7 millions de sujets 

appartenant au personnel militaire américain et elle a montré qu’un taux de vitamine D 

supérieur à 99.1 nmol/l (40.5 ng/ml) était associé à une diminution significative du risque de 

développer une SEP ( OR= 0.38, IC95%[ 0.19-0.75],p=0.006)(60). 

De même, le suivi de femmes issues de 2 cohortes (Nurses’ Health Study I : 92 253 suivies de 

1980 à 2000 et Nurses’Health Study II :95 310 femmes suivies de 1991 à 2001) a révélé 

qu’un apport de 400 UI de vitamine D par jour (basé sur une enquête diététique) était lié à une 

réduction de 40 % du risque de développer une SEP (4).  
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 Les autres maladies inflammatoires 

Des études expérimentales ont pu montrer que les maladies inflammatoires de l’intestin 

pouvaient être accélérées par des taux bas de vitamine D(5). 

Une autre étude transversale montre que la carence en vitamine D était associée à une 

augmentation du risque de poussée pour les personnes atteintes de polyarthrite rhumatoïde 

(61). 

 

 Vitamine D et diabète de type 1  

Une étude finlandaise publiée dans The Lancet en 2001, a étudié l’association entre la 

vitamine D et le diabète de type 1 chez 10 366 enfants suivis pendant 30 ans. Les résultats 

montraient que l’administration de 2000 UI de vitamine D par jour durant la première année 

de vie était associée à une réduction du risque de diabète de type 1 de 80 % (RR =0.22, IC 

95% , 0.05-0.89) (2). 

Dans le même sens, une méta-analyse basée sur des études observationnelles a montré que la 

supplémentation des enfants en vitamine D était un facteur protecteur face au risque de 

développer un diabète de type 1(62). 

 

 

4. Vitamine D et facteurs de risque cardio-vasculaire 

 

 

D’une façon globale, une augmentation du risque cardio-vasculaire est remarquée chez les 

sujets vivant à de hautes latitudes (63). 

Cela pourrait s’expliquer par le VDR qui est présent dans les cellules endothéliales des 

vaisseaux et dans les cardiomyocytes. 

Plusieurs études ont été menées afin d’établir un lien entre le taux de vitamine D et les 

évènements cardio-vasculaires : 

 En 2008, une étude menée sur 18 225 hommes âgés de 40 à 75 ans, issus de la Health 

Professionnal Study et suivis pendant 10 ans, a montré que les sujets présentant un 

déficit en vitamine D (taux inférieur à 15 ng/ml) avaient deux fois plus de risque de 

faire un infarctus du myocarde comparativement aux hommes qui avaient un taux de 

vitamine D satisfaisant (supérieur à 30 ng/ml) (6). 
 

 Concernant l’hypertension artérielle, l’association entre la vitamine D et la tension 

pourrait s’expliquer par le fait que la vitamine D active est impliquée dans le contrôle 

de l’expression du gène de la rénine. En effet, les souris dont le gène de la VDR a été 

invalidé présentaient une hypertension artérielle avec rénine élevée (64). 
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En 2007, l’American Health Association a publié une étude prospective sur 1 811 

patients suivis pendant 4 à 8 ans. Les sujets carencés en vitamine D (taux inférieur à 

15 ng/ml) avaient un risque relatif multiplié par trois de développer une HTA à 4 ans 

comparativement aux sujets ayant une concentration en vitamine D de 30 ng/ml et plus 

(65). 

Mais le rôle précis et l’action de la vitamine D sur la tension artérielle restent flous. 

D’ailleurs, les études sont ambivalentes : une méta-analyse de 2009 a montré que 

l’effet de la vitamine D sur la tension artérielle restait modéré et une légère 

modification sur la tension artérielle diastolique a pu être démontrée (66). 

 

 Certaines études se sont intéressées à l’action de la vitamine D dans le cadre d’un 

diabète de type 2. Ainsi, en 2004, une étude a montré qu’un taux de vitamine D en 

dessous de la normale (< 30 ng/ml) était associé à une augmentation de l’insulino-

résistance ainsi qu’à une diminution de la production d’insuline, sans pouvoir à ce jour 

en expliquer les mécanismes d’action (3). 

 

 

 

FIGURE 11 : Vitamine D et insulino-résistance (3) 

 

Une étude publiée dans Diabetes Care en 2006 a montré un effet bénéfique du calcium et de la 

vitamine D dans le développement du diabète de type 2 chez 83 779 femmes issues de la 

Nurses’ Health Study et suivies pendant 20 ans. Ainsi, l’administration de 1 200 mg de 

calcium avec 800 UI de vitamine D a diminué le risque d’apparition de diabète de type 2 de 

33 % (RR 0.67, IC 95%[ 0.49-0.90]) par comparaison aux sujets qui prenaient 600 mg de 

calcium et moins de 400 UI de vitamine D par jour (67). 
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5. Les autres effets de la vitamine D 

 

 

 

 Vitamine D et périodonte 

La périodontite est une inflammation du parodonte, c’est-à-dire des tissus de soutien des 

dents : gencives, ligament alvéolo-dentaire, cément et os alvéolaire. C’est une maladie 

fréquente chez la personne âgée et elle est responsable de la perte des dents. 

Dans un essai randomisé de 145 personnes âgées de 65 ans et plus, et suivies pendant 3 ans, la 

supplémentation en vitamine D (700 UI) et calcium (500 mg/j) a permis de diminuer la perte 

des dents (OR =0.4,IC 95%,0.2-0.9) (68). 

 

 Vitamine D et arthrose 

Les récepteurs de la vitamine D sont présents à la surface des chondrocytes, ce qui pourrait 

supposer qu’une carence en vitamine D augmente le catabolisme du cartilage. 

Allant dans ce sens, des études longitudinales ont montré qu’une carence en vitamine D était 

associée à une aggravation de l’arthrose de la hanche et du genou (69)(70). 

Mais ce rôle de la vitamine D reste encore ambivalent. Ainsi une analyse récente de 2006 

reprenant 2 cohortes a montré que les concentrations en vitamine D (20 ng/ml en moyenne) 

n’étaient pas associées à une augmentation significative du risque de pincement articulaire 

(71). 

 

 Vitamine D et fonction cognitives 

La vitamine D aurait un effet neuroprotecteur du fait de la présence de récepteurs VDR et de 

la 1-alpha-hydroxylase dans le tissus de soutien (72). 

Ainsi, dans une étude comparant la vitamine D dans 2 groupes de 40 sujets (l’un atteint de la 

maladie d’Alzheimer et l’autre sans pathologie cognitive), la carence en vitamine D était 

associée à une baisse  de l’humeur et à de moins bons résultats sur 2 tests d’évaluation 

cognitifs (Short Blessed Test et Clinical Dementia Rating) (73). 
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Schéma récapitulatif : 

 

 

 

 

 

 
 

 

FIGURE 12 : Actions de la vitamine D  
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C. LA REUNION 
 

La Réunion est une île située dans l’Océan Indien, sur la plaque africaine. C’est un 

département-région d’Outre-mer. Elle est née de l’activité d’un point chaud océanique, 

donnant tout d’abord naissance au Piton des Neiges (qui culmine actuellement à 3 070 

mètres), et dont les éruptions successives ont contribué à la formation de l’île. Par la suite, par 

glissement de la plaque africaine, ce point chaud a permis la création du Piton de la Fournaise 

(2 631 mètres), qui est lui toujours actif (la dernière éruption a eu lieu en février 2015). 

 

 

Photo 1 : Eruption du piton de la fournaise en 2010 

 

Située dans l’Océan Indien, par 55°3 de longitude et 21°5 de latitude, juste au nord du 

tropique du Capricorne, la Réunion est à 210 km de Maurice, 800 km de Madagascar et 9 200  

km de Paris. Elle fait partie, avec l’île Maurice et Rodrigues, de l’archipel des Mascareignes. 

 

FIGURE 13 : distance Paris-Réunion 
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La superficie de la Réunion est de 2 570 km2, l’île est ovale avec une diagonale Nord-

Ouest/Sud-est de 75 km et la diagonale nord-est/sud-ouest fait 55 km. 

 

FIGURE 14 : géographie de la Réunion 

Le relief est très varié avec : 

- le littoral et les plages en bordure de mer 

- dès qu’on s’éloigne un peu des zones côtières, le relief est très accidenté avec, au 

centre de l’île, les 3 cirques (Mafate, Salazie et Cilaos) issus de l’érosion du piton des 

neiges. Le cirque de Mafate est le plus isolé des trois, n’étant accessible qu’à pied ou 

par hélicoptère. 

- on retrouve aussi en altitude (1 600 m) deux grandes plaines (la plaine des cafres et la 

plaine des palmistes) qui séparent les 2 points culminants de l’île. 

 

 

C.1. LE CLIMAT 

 

Le climat est de type tropical mais on y constate une grande variété de zones climatiques et de 

microclimats due au relief accidenté de l’île.  Ainsi on y constate une côte au vent, qui reçoit 

les alizés de face, entrainant des masses d’air humides et de fortes précipitations à l’est, et la 

côte sous le vent,  sèche et peu arrosée, à l’ouest. 
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On distingue 2 saisons : 

- l’été austral, saison chaude et humide, de novembre à avril, saison dite aussi 

cyclonique. Les températures sont les plus élevées allant en journée de 25°c à 35°c sur 

les côtes et à basse altitude. 

- l’hiver austral, de mai à octobre, au temps plus sec, avec des températures allant de 

18°C à 25° sur les côtes. L’amplitude thermique est plus importante en altitude et des 

températures négatives sont enregistrées chaque année dans les grandes plaines. 

D’une manière générale, la Réunion bénéficie d’un fort ensoleillement, surtout sur le littoral. 

En effet, en journée, des nuages s’accrochent aux montagnes et les hauts de l’île se retrouvent 

souvent couverts. 

 

C.2.DEMOGRAPHIE 

 

La Réunion est un département-région d’Outre-mer. La population est de 820 000 habitants, 

soit une densité de 300 habitants au km2. 

Le  taux de croissance annuel de la population réunionnaise est en moyenne de 1.6 % sur les 

six dernières années majoritairement expliqué par le solde naturel. 

En effet, la Réunion se distingue par un taux de fécondité élevé, avec en moyenne, 2.38 

enfants par femme en 2009 selon l’INSEE (74). De plus, on remarque que cette fécondité est 

plus forte aux âges les plus jeunes. 

 
FIGURE 15 : Taux de fécondité à la Réunion selon l’âge. INSEE 2009.(74) 

 

Ainsi, la Réunion se distingue par une population jeune avec 35,8% de moins de 20 ans et 

70% de moins de 40 ans. 
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De plus, la Réunion se caractérise par le brassage de populations venant de 3 continents 

différents (Europe, Inde et Chine, Afrique).  

La loi française ne permet pas de recenser les ethnies (ce qui serait de toute façon impossible 

étant donné le métissage de la population).Néanmoins, les réunionnais eux-mêmes distinguent 

(sans préjugés) :  

- les « cafres » (d’origine africaine, phototype VI) que les créoles distinguent des 

mahorais et des comoriens 

- les « malbars » (originaires d’inde, phototype V) 

- les « yabs », les créoles à peau claire, souvent originaires des hauts de l’île (phototype 

I, II) 

- les « zoreils » (métropolitains, phototype I à IV) 

- les « créoles » (phototype IV et V) 

- les « chinois » (phototype III) 

- les « zarabes » (indiens musulmans) phototype V 

 

 

FIGURE 16 : Classification  de FitzPatrick  

La Réunion est donc une île très diversifiée, autant dans son relief que dans sa population. 
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SECONDE PARTIE 
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A. OBJECTIFS DE L’ETUDE 
 

Objectifs de l’étude :  

Cette étude a pour objectif principal de déterminer le statut en vitamine D des patients âgés de 

plus de 70 ans et hospitalisés dans le service de court séjour gériatrique de Saint-Paul de la 

Réunion. 

L’objectif secondaire est de déterminer les facteurs prédictifs d’une hypovitaminose D 

applicables en médecine de ville, c’est-à-dire ne nécessitant pas d’examens secondaires 

importants. 

 

B. MATERIEL ET METHODE. 

Il s’agit d’une étude épidémiologique, descriptive, transversale, monocentrique réalisée en 

court séjour gériatrique de Saint-Paul de la Réunion entre les mois de juin 2013 et septembre 

2013. Les patients étaient hospitalisés dans le service via le service des urgences pour une 

grande majorité, d’autres venaient en hospitalisation programmée, orientés par leur médecin 

de ville. 

Le service de court séjour gériatrique de Saint-Paul est doté de 10 lits d’hospitalisation 

accueillant les patients de 70 ans et plus. 

 

          B.1. LES CRITERES INCLUSION :  

A été pris en compte tout patient hospitalisé dans le service, âgé de 70 ans et plus, y compris 

les patients sous supplémentation vitaminique D. 

 

          B.2. CRITERES EXCLUSION : 

Les critères d’exclusion étaient :          

 Les patients dialysés.  

 Les patients déjà inclus dans l’étude lors d’un précédant séjour. 

 

           B.3. METHODE DE RECUEIL 

Pour chaque entrée dans le service, un recueil de données était rempli par nos soins, les 

informations étaient notamment extraites du logiciel « Dx Care » gérant le dossier patient 

informatique. Quand cela était nécessaire, nous faisions appel à l’équipe paramédicale 
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(notamment pour le phototype des patients) et également à la famille (surtout pour les 

informations concernant l’autonomie du patient). 

La période de recueil s’étend de juin 2013 à septembre 2013. 

 

Les paramètres étudiés étaient les suivants :  

- L’âge et le sexe 

 

- Le poids et la taille, calcul de l’IMC 

 

- Les lieux d’habitation : dans les hauts de l’île (au-dessus de 300 mètres d’altitude) 

ou dans les bas (en-dessous de 300 mètres) 

 

- Les antécédents de fracture 

 

- Les antécédents de chute dans les 6 mois précédents 

 

- La prise d’une supplémentation en vitamine D 

 

- Le phototype des patients classés en 6 catégories selon une appréciation collective 

avec l’équipe médicale et paramédicale : du phototype I au phototype VI selon la 

classification de FitzPatrick (voir figure 2 en annexe) 

 

- Le déplacement des patients : dans le cadre de l’évaluation sur le statut en 

vitamine D, nous avons classé les patients en 3 catégories distinguant surtout les 

patients grabataires, les patients mobiles mais restant à l’intérieur de leur maison 

et les patients pouvant sortir. Ainsi plus que les scores MMS, IADL ou GIR, nous 

avons évalué la mobilité reflet de l’exposition solaire.  

 

- Les données biologiques : dosage de la vitamine D (vitamine D2+D3) (dosage au 

laboratoire du centre hospitalier de Saint-Paul, par chimiluminescence, effectué 

sur appareil ARCHITECT d'ABBOTT), évaluation de la fonction rénale selon la 

formule de la CKD-EPI, dosage de l’albuminémie, et de la calcémie. 
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                  B.4. ANALYSE STATISTIQUE 

 

Dans cette étude : 

- la prévalence a été évaluée et exprimée avec son intervalle de confiance à 95% 

- pour les différents facteurs prédictifs d’une hypovitaminose D, nous avons utilisé le logiciel 

SAS 9.4 : 

 Analyses faites, dans un premier temps, pour les variables qualitatives. 

 Concernant les variables quantitatives continues et biologiques, nous les avons 

transformées en variables qualitatives quand cela était possible. 

 Et nous avons utilisé des logiciels statistiques pour comparaison de moyennes 

par le test de kruskal-wallis pour les variables quantitatives et le test de khi 2 

pour les variables qualitatives afin d’étudier les liens entre les variables 

étudiées et la vitamine D. 

  

Nous avons donc classé le statut en vitamine D selon trois catégories :  

 pas de carence (> ou = à 30 ng/ml),  

 hypovitaminose (entre 20 ng/ml et 29.9 ng/ml),  

 carence sévère et modérée regroupée en une seule catégorie (< 20ng /ml). 

En ce qui concerne la fonction rénale :  

 pas d’insuffisance rénale (CKD-EPI > 60 ml/min),  

 insuffisance rénale légère (clairance entre 30-60 ml/min),  

 insuffisance rénale modérée et sévère (clairance < 30 mg/min). 

Enfin pour l’albumine, nous avons défini :  

 pas de dénutrition pour une albuminémie > 35g/L,   

 dénutrition modérée pour une albuminémie entre 30 et 35 g/L,  

 dénutrition sévère pour une albuminémie inférieure à 30 g/L. 

Pour toutes les analyses, le seuil de significativité du p est fixé à 0.05. 

Lorsqu’une relation est significative, une nouvelle analyse multivariée est réalisée afin 

d’intégrer ces variables et de vérifier l’absence de facteurs de confusion. 
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C. LES RESULTATS 
 

Le nombre de patients inclus dans l’étude est de 113. 

Description de la population étudiée :  

 Age : l’âge moyen est de  82.4 ans +/- 7.1 ans. Le plus jeune patient a 70 ans et le plus 

vieux patient 101 ans. 

 

 Sexe : dans cette étude, il y a 66 femmes et 47 hommes. 

 

 
FIGURE 17 : répartition par sexe 

 

 

 Données anthropométriques : réalisées sur 111 patients (2 données manquantes) 

    La taille moyenne des patients est de 161 cm  +/-  8.2 cm. 

    Le poids moyen est de 58.1 kg +/- 14.7 kg  

    Et un IMC moyen de 22.5  kg/m
2
  +/- 5.8 

 

imc Nombre Pourcentage 

< 18.5 32 28.83 

18.5 - 

24.9 
44 39.64 

25.0 - 

29.9 
21 18.92 

>= 30.0 14 12.61 

TABLEAU 3 : répartition de la population selon l’IMC 

 

 

59% 

41% 

SEXE 

Femme Homme
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 Les déplacements : sur les 113 patients, 51 se déplacent à l’extérieur (soit 45 %  

IC95%= [36%-54%]), 35 à l’intérieur (soit 31% IC95%= [23%-39%]) et 27 sont 

grabataires (soit 24%, IC95%=[16%-32%]). 

 

 
FIGURE 18 : répartition en fonction de la mobilité. 

 

 

 Lieu d’habitation : 76 patients habitent dans les bas de l’île soit 67.3% de la 

population étudiée IC 95%= [59%-76%], et 37 patients habitent dans les hauts soit 

32.7% IC 95% =[24%-41%]. 

 

 Phototype :  

La majeure partie des patients ont un phototype de type IV 39%, suivi de près par le 

phototype V. Très peu de patients aux extrêmes (II et VI). 

 

 
FIGURE 19 : répartition des patients selon leur phototype. 

45% 

24% 

31% 

Mobilité 

extérieur

grabataire

intérieur

2% 

24% 

31% 

39% 

4% 

phototype 

II

III

IV

V

VI
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 Les antécédents de fracture : 9.7 % des patients déclarent avoir un antécédent de 

fracture IC 95% = [5 %-16%]. 

 

 Les antécédents de chute dans les 6 mois : 30.97% des patients déclarent être tombés 

dans les 6 mois précédant l’étude, IC 95% = [22% -40%]. 

 

 Traitement en vitamine D : 13.3 % des patients ont déclaré prendre un traitement par 

vitamine D, IC 95%= [7%-21%]. 

 

 Les données biologiques :  

 

 Le taux de vitamine D moyen des patients de notre étude est de 24.1 ng/ml 

+/- 11.7 ng/ml.  

74 % des patients sont carencés en vitamine D IC95% = [66%-82%] avec :  

- 43 % des patients ont une carence modérée à sévère en vitamine D 

avec un taux inférieur à 20 ng/ml IC95% = [34%-52%].  

- 31% des patients sont en hypovitaminose avec un taux de vitamine 

D compris entre 30 ng/ml et 20 ng/ml IC 95% = [22%-34%]. 

 

13 % des patients ont déclaré prendre une supplémentation orale en 

vitamine D, parmi ces patients, 47 % ont un taux de vitamine D inférieur à 

30 ng/ml (soit 6.3 % de la population étudiée).  
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FIGURE 20 : statut en vitamine D de la population. 

 

 

 La calcémie corrigée est en moyenne de 2.34 +/- 0.14  mg/dl.    

 La fonction clairance moyenne estimée par la formule de CKD-EPI était de 

59.4 ml/min/1.73 m
2
  +/-  22.4 ml/min/1.73 m

2  
.  

 L’albumine moyenne est de 27.7 g/L    +/- 5.9 g/L  

60 % des patients ont une dénutrition sévère avec une albuminémie 

inférieure à 30 g/l avec IC 95%= [51%-69%],  28% ont une dénutrition 

modérée (albuminémie entre 30-35 g/l) avec IC 95%= [20%-36%], enfin 

12% n’ont pas de dénutrition avec IC 95%=[6%-18%]. 

 

 

43% 

31% 

26% 

statut en vitamine D 

Carence severe et/ou
moderee

Hypovitaminose

Pas de carence
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FIGURE 21 : état nutritionnel des patients 

 

  

60% 
28% 

12% 
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 Les facteurs influençant la vitamine D 

 

  

variable 

étudiée 

pas de 

carence vit 

D hypovitaminose 

carence 

sévère P 

    

   

  

traitement oui 53% 27% 20% 
0,0277 

  non 22% 31% 47% 

mobilité extérieur 29% 39% 41% 

0,8891   intérieur 23% 35% 41% 

  grabataire 23% 27% 50% 

phototype II 0% 50% 50% 

0,522 

  III 31% 23% 46% 

  IV 34% 34% 32% 

  V 18% 35% 47% 

  VI 25% 0% 75% 

chute  oui 23% 37% 40% 
0,5942 

  non 28% 28% 45% 

habitation haut 11% 31% 58% 
0,0247 

  bas 33% 31% 36% 

IMC < 18,5 34% 25% 41% 

0,8981 
  18,5-24,9 26% 30% 44% 

  25-29,9 19% 38% 43% 

  >30 21% 36% 43% 

SEXE homme 33% 26% 41% 
0,3943 

  femme 22% 34% 44% 

  oui 55% 18% 27% 
0,077 

fracture  non 23% 32% 45% 

Albumine         0,0224 

Age   

   

0,6706 

CKD-EPI         0,044 

taille         0,3124 

poids         0,4119 

IMC         0,2412 

Calcémie 

corrigée         0,3089 

TABLEAU 4 : relation entre vitamine D et les variables étudiées. 
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Ainsi, il existe un lien significatif entre : 

 Albumine et vitamine D ( p= 0.0224)  

 Fonction rénale et vitamine D (p=0.044) 

 La vitamine D et le lieu d’habitation (p=0.0076), les personnes sont donc 

significativement plus carencées en vitamine D lorsqu’elles viennent des hauts de l’île 

comparativement aux habitants des bas de l’île. 

 

Table de _5OH_VitD par habitation 

Vitamine D  (HAUT/BAS) 

Nombre 

Pourcentage 

Pctage en ligne 

Pctage en col. Bas Haut Total 

Carence sévère et/ou 

modérée 

27 

24.32 

56.25 

36.00 

21 

18.92 

43.75 

58.33 

48 

43.24 

 

 

Hypovitaminose 23 

20.72 

67.65 

30.67 

11 

9.91 

32.35 

30.56 

34 

30.63 

 

 

Pas de carence 25 

22.52 

86.21 

33.33 

4 

3.60 

13.79 

11.11 

29 

26.13 

 

 

Total 75 

67.57 

36 

32.43 

111 

100.00 

Fréquence manquante = 2 

TABLEAU 5 : variation du taux de vitamine D en fonction du lieu d’habitation. 
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En reprenant les variables étudiées en fonction du lieu d’habitation, nous ne retrouvons pas de 

différence significative entre ces 2 populations :  

 

Variable étudiée p 

habitation/âge 0,1091 

habitation/taille 0,2219 

habitation/poids 0,3651 

habitation/IMC 0,2063 

habitation/calcemie corr 0,1402 

habitation/CKD-EPI 0,3815 

habitation/albumine 0,6993 

habitation/sexe 0,2905 

 

TABLEAU 6 : corrélation entre le lieu d’habitation et les variables étudiées. 
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 Vitamine D / supplémentation : si nous analysons les données des patients supplémentés 

en vitamine D, nous remarquons que 47 % des patients qui déclarent avoir un traitement 

en vitamine D ont un taux inférieur à 30 ng/ml dont 20% sont en carence modérée à 

sévère (taux inférieur à 20 ng/ml). 

Vitamine D/ traitement en vitamine D 

Vitamine D Traitement vit D 

Nombre 

Pourcentage 

Pctage en ligne 

Pctage en col. NON OUI Total 

Carence sévère et/ou 

modérée 

45 

40.54 

93.75 

46.88 

3 

2.70 

6.25 

20.00 

48 

43.24 

 

 

Hypovitaminose 30 

27.03 

88.24 

31.25 

4 

3.60 

11.76 

26.67 

34 

30.63 

 

 

Pas de carence 21 

18.92 

72.41 

21.88 

8 

7.21 

27.59 

53.33 

29 

26.13 

 

 

Total 96 

86.49 

15 

13.51 

111 

100.00 

TABLEAU 7 : corrélation entre statut en vitamine D et traitement de supplémentation en   

vitamine D. 

 

 

 A noter une relation à la limite de la significativité : vitamine D et fracture avec un p 

à 0.078. 

Nous remarquons ainsi que les personnes qui ont un antécédent de fracture sont moins 

carencées que celles qui n’ont pas eu de fracture. 
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Vitamine D / ATCD de fracture 

Vitamine D ATCD fracture 

Nombre 

Pourcentage 

% en ligne 

% en col. NON OUI Total 

Carence sévère et/ou 

modérée 

45 

40.54 

93.75 

45.00 

3 

2.70 

6.25 

27.27 

48 

43.24 

 

Hypovitaminose 32 

28.83 

94.12 

32.00 

2 

1.80 

5.88 

18.18 

34 

30.63 

 

Pas de carence 23 

20.72 

79.31 

23.00 

6 

5.41 

20.69 

54.55 

29 

26.13 

 

Total 100 

90.09 

11 

9.91 

111 

100.00 

TABLEAU 8 : relation entre vitamine D et antécédent de fracture. 

 

Il n’est pas retrouvé de lien significatif entre : 

 La vitamine D et les chutes 

 La vitamine D et l’IMC 

 La vitamine D et le phototype des patients 

 Enfin entre la vitamine D et la mobilité des patients. 
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D. DISCUSSION 

 

D.1.Prévalence de la carence en vitamine D.  

Le premier objectif de cette étude était d’estimer la prévalence du déficit en vitamine D en 

court séjour gériatrique de Saint-Paul de la Réunion : ainsi, sur les 113 patients inclus dans 

l’étude, 74 % ont un taux de vitamine D inférieur à 30 ng/ml et 43 % ont au taux de vitamine 

D inférieur à 20 ng/ml. 

En comparant avec les données des différentes études épidémiologiques, qu’elles aient été 

réalisées dans l’hémisphère nord ou sud, qu’elles aient concerné des populations jeunes ou 

âgées, on observe de manière assez uniforme une forte prévalence de l’hypovitaminose D. 

Ainsi, une étude anglaise menée chez des hommes et des femmes de plus de 65 ans retrouvait 

une carence en vitamine D (taux inférieur à 30 ng/ml) chez 97.9% des hommes 

institutionnalisés et chez 93.9% des femmes institutionnalisées. Ces taux étaient plus faibles 

chez les personnes non institutionnalisées : 79.5 % chez les hommes et 86.6 %chez les 

femmes (75). 

En prenant un groupe de femmes ménopausées, une recherche danoise retrouve une 

prévalence de 32 % de femmes présentant une carence sévère en vitamine D (inférieure à 10 

ng/ml)(76).  

En France, l’étude SU.VI.MAX concernant 1579 femmes et hommes de 20 villes retrouvait 

un déficit en vitamine D (concentrations inférieures à 30 ng/ml) chez 78 % des personnes 

examinées (7). 

De même, une étude menée par P. Garnero retrouvait un déficit en vitamine D (inférieure à 30 

ng/ml) chez 73 % des femmes ménopausées de son étude (77). 

Un travail de thèse mené en 2009 dans la région de Meaux retrouvait une insuffisance en 

vitamine D chez 95 % des patients (population d’âge moyen de 61 ans)(78). 

D’une manière générale, ces prévalences sont assez concordantes avec nos résultats. En effet 

malgré un fort taux d’ensoleillement qui devrait permettre une carence moindre en vitamine 

D, les résultats obtenus sont semblables à ceux de la France métropolitaine et des pays du 

nord.  

Il semblerait même que le taux de carence en vitamine D sont plus élevées en Italie ou en 

Espagne comparativement à la Suède ou à la Norvège (79).  

De même, une étude menée dans le Colorado montrait que 81 % d’une population âgée (âge 

moyen 77 ans) avait une concentration en vitamine D inférieure à 32 ng/ml (80). 
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Enfin, un travail de thèse mené en 2013 à Saint-Denis de la Réunion sur un échantillon de 200 

personnes âgées de 65 ans et plus retrouvait que 79.5% des patients étudiés étaient carencés 

en vitamine D et 14 % avaient une carence sévère (vitamine D < 10ng/ml)(10). 

Ces résultats s’expliquent probablement en grande partie par le faible taux d’exposition au 

soleil des personnes âgées, couplé à l’impact du phototype des Réunionnais. En effet, afin de 

couvrir les besoins en vitamine D, il est recommandé une exposition au soleil d’une dizaine 

de minutes, bras, jambes et visage découverts, entre 10h et 15 h (23). Cela reste difficilement 

applicable pour des personnes qui vont rechercher la fraicheur aux heures les plus chaudes de 

la journée, lorsque les températures peuvent atteindre 36.5°C (température la plus haute ayant 

été observée au Port en 2005). 

De plus, nous constatons, chez les patients supplémentés (15 patients), un fort taux de déficit 

en vitamine D : 47 % des sujets qui déclarent prendre une supplémentation en vitamine D ont 

un taux de vitamine D inférieur à la norme recommandée (<30 ng/ml) et 20 % d’entre eux 

sont en carence sévère à modérée (< 20 ng/ml). 

Ces résultats sont comparables à ceux retrouvés dans le travail de thèse mené dans le nord de 

l’île : plus de 50 % des patients supplémentés avaient un taux en vitamine D insuffisant (10). 

Cela peut s’expliquer par des difficultés à établir des protocoles de supplémentation couplé à 

une observance incomplète des patients. De plus, comme vu précédemment, l’HAS 

recommande de réserver le dosage sanguin de vitamine D au diagnostic de rachitisme 

et  d’ostéomalacie, aux mentions des AMM (autorisation de mise sur le marché) des 

médicaments de l’ostéoporose et à certaines situations particulières : personnes âgées faisant 

des chutes répétées, suivi ambulatoire de l’adulte transplanté rénal au-delà de 3 mois après 

transplantation, traitement chirurgical de l’obésité chez l’adulte (9). 

 

D.2. Facteurs influençant la vitamine D 

 

Le phototype  

De nombreuses études réalisées notamment aux Etats-Unis, ont montré qu’à exposition 

équivalente, le sujet de peau noire synthétise moins de vitamine D comparativement à un sujet 

de peau blanche (20). 

Une autre étude publiée dans Osteoporosis International en novembre 2009 étudiant le taux de 

vitamine D dans 6 régions du monde a montré qu’une pigmentation foncée de la peau était 

significativement liée à un taux plus faible en vitamine D (81). 

Dans notre étude, il n’est pas retrouvé de lien significatif entre le phototype et le taux en 

vitamine D (p =0.3998). Ce résultat peut s’expliquer par la grande majorité de sujet de 

phototype V et IV : 71 % des patients de l’étude. En effet, même si la Réunion offre un 

véritable « melting-pot » culturel, une majeure partie des Réunionnais vieillissant sur l’île 

appartiennent aux phototypes IV et V. 
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La mobilité 

En étudiant la mobilité, nous voulions également étudier l’exposition solaire qui en résulte : le 

patient qui se déplace à l’extérieur est plus exposé que celui qui ne reste qu’à l’intérieur ou 

que le patient grabataire. Cela était donc un moyen plus simple que d’estimer le temps 

d’exposition au soleil, valeur facilement biaisée. 

Nous n’avons pas retrouvé de lien significatif entre le taux de vitamine D et la mobilité des 

patients de l’étude.  

L’âge 

Nous ne retrouvons pas de lien significatif entre l’âge et la vitamine D dans notre étude, qui 

ne portait que sur les personnes de 70 ans et plus, avec un âge moyen de 82.4 ans. Cependant, 

plusieurs études, dont celle publiée par McLaughlin et son équipe, ont démontré que l’âge 

diminuait la capacité de synthèse de vitamine D par la peau en comparant les données des 

patients âgés de 8 à 88 ans (19). 

L’IMC 

Nous ne retrouvons pas de lien significatif entre l’IMC et le taux en vitamine D. Mais presque 

60% des sujets de l’étude avaient un IMC entre 18.5 et 29.9 kg/m
2 

et très peu, 12 %, supérieur 

à 30 kg/m
2
. 

Une étude publiée en 2000 dans The American Journal of Clinical Nutrition a montré que 

l’obésité était associée de façon significative à une carence en vitamine D, probablement 

expliquée par une diminution de la biodisponibilité de la vitamine D3 d’origine endogène et 

exogène (24). 

Les antécédents de chute 

Notre étude n’a pas permis d’établir un lien entre la chute dans les 6 mois et le taux en 

vitamine D contrairement à de nombreuses études comme celle réalisée en 2004 par Bischoff-

Ferrari sur plus de 4000 personnes de 60 ans et plus (49). 

Cela peut s’expliquer par le faible recul sur les antécédents de chute  (6 mois) bien que dans 

l’étude de Bischoff publiée dans le JAMA et étudiant le lien entre la quantité de vitamine D 

administrée et les chutes, sur 5 mois, on a trouvé une réduction significative des chutes chez 

les patients ayants reçu 800 UI de vitamine D mais il s’agissait d’une étude prospective. Ainsi 

la méthode de recueil des informations de notre étude, qui se faisait à postériori, par 

interrogatoire des patients ou de la famille, est  probablement à l’origine d’un biais. 

Concernant les antécédents de chute, notre étude retrouve 31%  IC 95 %  [22.6-40.4] des 

patients qui déclarent avoir fait une chute dans les 6 mois. L’épidémiologie des chutes est mal 

connue mais selon un rapport de 2011 sur l’état de santé de la population française publié par 

le ministère de la santé, 24 % des personnes de 65 à 75 ans déclaraient avoir chuté dans les 12 

mois en 2005 en France métropolitaine (82).  
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Enfin, nous remarquons que peu de patients qui déclarent avoir chuté dans les 6 mois 

précédant ont une supplémentation en vitamine D soit uniquement 14 % des patients chuteurs. 

 

Vitamine D et insuffisance rénale 

Nous retrouvons un lien significatif entre la vitamine D et la fonction rénale sans pouvoir 

analyser ce lien par manque de puissance.  

Plusieurs critères ou facteurs de confusion peuvent expliquer ce résultat : 

- Nous prenons les fonctions rénales d’entrée des patients hospitalisés et à l’inverse de 

la vitamine D les chiffres des fonctions rénales peuvent varier entre l’entrée et la sortie 

du fait de la fréquente décompensation rénale au décours de pathologies aigues.  

 

- Comme nous l’avons vu dans la première partie, certaine études ont démontré une 

relation entre vitamine D (3) et diabète et ou vitamine D et HTA(64) qui font elles-

mêmes partie des causes d’insuffisance rénale.  

 

 

Vitamine D et lieu d’habitation 

Nous retrouvons un lien significatif entre le taux de vitamine D et le lieu d’habitation. Ainsi il 

apparait que 89 % des patients vivants dans les hauts de l’île ont un taux de vitamine D 

inférieur à 30 ng/ml contre 67 % des patients vivants dans les bas. Cela s’explique par le fait 

que même si la Réunion est située à une bonne latitude pour l’ensoleillement annuel, son 

territoire comprend des zones montagneuses souvent sous les nuages avec des températures 

plus basses que sur la côte. Ainsi l’exposition au soleil est moindre, et ce à 30 minutes de 

route des zones côtières. 

Ainsi le lieu d’habitation est à prendre en compte et les patients des hauts de l’île devraient 

être d’avantage supplémentés que ceux des bas de l’île. 

De même, plusieurs études ont démontré que l’exposition solaire permettait une augmentation 

de synthèse de vitamine D. Ainsi l’étude SU.VI.MAX que nous avons déjà cité retrouvait des 

taux de vitamine D plus bas dans les villes du nord que dans celles du sud et notamment 

aucun patient en carence sévère ( 25 OH VITD< 10 ng/ml) dans ces régions (7). 

L’exposition est en effet un facteur protecteur en ce qui concerne le taux de vitamine D mais 

difficile à étudier car s’il est connue que l’action des UVB favorise la synthèse de vitamine D 

plusieurs autres facteurs entre également en jeu dont : 

-l’âge : si nous nous concentrons sur la personne âgée, nous retrouvons des carences même 

dans les pays les plus ensoleillés. Ainsi, dans le Colorado, 81% de la population âgée n’a pas 

un taux de vitamine D suffisant(80).  
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-la culture : on note une forte prévalence d’ostéomalacie dans les pays d’Afrique du Nord due 

à une exposition solaire très limitée et aggravée par la port du voile(83). 

 

Vitamine D et albumine 

Nous retrouvons un lien significatif entre vitamine D et albumine. Peu d’études ont étudié le 

lien entre vitamine D et albumine. Ce lien peut s’expliquer par le fait que notre étude porte sur 

des sujets hospitalisés qui sont souvent plus fragiles avec d’autres comorbidités. 

Cependant, par manque de puissance, nous ne pouvons étudier la nature exacte des relations 

entre vitamine D et albumine. 

A noter qu’une thèse également réalisée à la Réunion sur la vitamine D chez la personne âgée 

dans le nord de l’île retrouvait une relation à la limite de la significativité entre vitamine D et 

albumine. 

 

Vitamine D et fracture 

Il n’y a pas de lien significatif entre antécédent fracture et vitamine D p  = 0.08. 

De plus, le rapport est même inversé : les patients ayant des antécédents de fracture ne sont 

pas les plus carencés. Cela peut s’expliquer par le caractère transversal de notre étude : ainsi 

sur les 11 patients qui déclarent avoir un antécédent de fracture, 7 bénéficient déjà d’un 

traitement en vitamine D.  

Pour les 4 restants, sans supplémentation, nous remarquons que deux d’entre eux ont un taux 

de vitamine D autour de 10ng/ml donc en carence sévère. 

Plusieurs études ont démontrées le rôle de la vitamine D sur la réduction du risque de 

fracture : ainsi, une méta-analyse publiée dans le JAMA en 2005 montre qu’une 

supplémentation de 700 à 800 UI par jour de vitamine D permettait de réduire le risque de 

fracture de hanche de 26% ainsi que le autres fractures non vertébrales de 23% 

comparativement aux groupes supplémentés en calcium seul ou placebo. Il n’y a pas d’effet 

bénéfique pour des doses de vitamine D inférieures à 400 UI par jour (46). 

 

D.3. La vitamine D comme enjeu économique 

 

Plusieurs recommandations sont apparues concernant l’utilité du dosage de la vitamine D : 

En 2013, l’HAS émet des recommandations sur la vitamine D. Elle n’est pas favorable à un 

dosage systématique de la vitamine D et décrit les situations pour lesquelles le dosage est 

nécessaire et donc remboursé (9). 
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De son côté, le Groupe de Recherche et d’Intervention sur les Ostéoporoses définie en 2011 

les situations nécessitant un dosage de la vitamine D : traiter sans dosage préalable les sujets 

âgés de 65 ans et plus, actifs et dynamiques, pouvant s’exposer modérément au soleil été 

comme hiver, et de détecter cliniquement les sujets plus à risque de carence sévère pour 

lesquels un dosage préalable est nécessaire afin d’obtenir un taux optimal en vitamine D 

(sujets faisant des chutes répétées, prenant des médicaments inducteurs d’ostéoporose, ayant 

une ostéoporose ou une maladie chronique favorisant l’ostéoporose, une pathologie chronique 

sévère, et une exposition solaire quasi nulle) (16). 

Dans notre étude, nous remarquons que seuls 15 patients déclarent prendre une 

supplémentation en vitamine D. La moitié (47%) de ces 15 patients est en hypovitaminose D, 

avec des taux inférieurs à 30 ng/ml.  

Dans ce groupe de patients, plusieurs facteurs favorisant une carence et reconnus par l’HAS 

sont identifiés : antécédent de chute dans les 6 mois (3 patients) et antécédent de fracture (1 

patient).  

Pour trois d’entre eux, il n’y a pas de facteur favorisant retrouvé en dehors de l’exposition 

solaire (2 patients grabataires et 1 patient ne faisant que des déplacements intérieurs). A noter 

que sur ces 3 patients, 2 habitent dans les hauts de l’île. 

Ainsi, chez ces patients pour lesquels le dosage de la vitamine D n’est pas remboursé, se pose 

la question du schéma de supplémentation à adopter. 

Le GRIO propose un schéma de supplémentation(84) : 

- Administration de 4 ampoules de vitamine D au rythme d’une ampoule toutes les 2 

semaines lorsque la vitamine D est inférieure à 10 ng/ml, 

- Administration de 3 ampoules de vitamine D au même rythme lorsque la vitamine D 

se situe entre 10 et 20 ng/ml, 

- Administration de 2 ampoules de vitamine D au même rythme lorsque la vitamine est 

comprise entre 30 et 20 ng/ml, 

- Et ensuite maintien d’un taux satisfaisant par une supplémentation journalière ou 

trimestrielle en fonction des préférences du patient, permettant d’obtenir la meilleure 

observance possible. Mais il y est alors recommandé un dosage de la vitamine D à 3 

mois ou avant l’ampoule suivante afin d’augmenter la posologie si nécessaire. 

 

 

D.4. Limites de l’étude 

 

Il s’agit d’une étude réalisée sur des personnes âgées souvent poly-pathologiques, et d’autre 

part lors d’une hospitalisation, et donc pas strictement représentative de la population âgée 

Réunionnaise. 



 

 

59 

 

Cependant en comparant avec d’autres études réalisées sur des patients institutionnalisés ou 

non nous réalisons que l’hypovitaminose D est un phénomène fréquent chez les personnes 

âgées.  

De plus, le caractère transversal de notre étude ne permet pas d’établir un lien de causalité 

entre la vitamine D et les différents facteurs étudiés. 

Ainsi plusieurs biais sont à prendre en compte : 

 biais de sélection puisqu’il s’agit de sujets hospitalisés pour un phénomène aigu. 

 

 biais rétrospectif lors de l’interrogatoire des patients qui se rapproche du biais 

d’information. 
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CONCLUSION 
 

Le rôle principal de la vitamine D est bien connu : elle permet le maintien du métabolisme 

phosphocalcique en favorisant l’absorbation intestinale de calcium et en intervenant 

directement sur les ostéoclastes. 

Plusieurs mécanismes se mettent en place dès que les taux passent en dessous de 30 ng/ml en 

activant la parathormone, ce qui favorisera alors une hydroxylation en 1 alpha 25 OH 

vitamine D afin de maintenir un taux constant en vitamine D active. 

Nous découvrons, au fur et à mesure des études menées, d’autres fonctionnalités de la 

vitamine D : elle peut diminuer le risque de chute et de fracture chez la personne âgée ou 

même agir au niveau du système immunitaire, du système cardio-vasculaire et avoir un 

impact sur le développement de cancers. 

Cependant, nous constatons de manière générale des taux de vitamine D bien inférieurs aux 

normes. Dans notre étude, 74% de la population étudiée avait un taux de vitamine D inférieur 

à 30 ng/ml et 31 % avait un taux inférieur à 20 ng/ml. Ces résultats ne sont pas éloignés de 

ceux que nous pouvons observer en France métropolitaine et dans d’autres pays qui 

bénéficient d’un fort ensoleillement.  

Nous avons essayé d’extraire les facteurs favorisants une telle carence en vitamine D chez les 

personnes âgées. A la Réunion, le premier facteur va être démographique. En effet les 

personnes de plus de 70 ans habitant dans les hauts de l’île (à plus de 300 mètres d’altitude) 

sont significativement plus carencées que celles qui habitent sur les zones côtières.  

D’autres facteurs favorisants sont retrouvés tels que la fonction rénale (probablement reflet 

d’un état de santé plus précaire et de pathologies chroniques) ou l’albumine. 

De plus, nous remarquons une forte prévalence de l’hypovitaminose D chez des patients qui 

déclarent prendre une supplémentation en vitamine D avec 47 % qui ont des taux en dessous 

de 30 ng/ml. Se pose donc la question des schémas de supplémentation en vitamine D, de 

l’observance des patients et de l’intérêt d’un dosage préalable à la supplémentation. 

L’an dernier sont apparues les recommandations de la HAS concernant le dosage de la 

vitamine D. Chez les personnes âgées, le dosage y est remboursé en cas d’antécédent de chute 

à répétition ou de fracture.  

Ainsi, la vitamine D est actuellement au cœur de considérations de Santé Publique et d’enjeux 

d’Economie de la Santé. Finalement, cette situation pourrait être comparable en certains 

points à celle rencontrée au XXème siècle concernant la prévention du  rachitisme et de sa 

supplémentation systématique. 
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D’autres études seront nécessaires afin d’élaborer des protocoles de supplémentation bien 

définis chez la personne âgée, et permettant également d’éviter les carences parfois présentes 

chez les personnes supplémentées.  
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Figure 2 : Classification de Fitzpatrick 
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TITRE : Evaluation du statut en vitamine D des patients en court séjour gériatrique à Saint-Paul 

de la Réunion durant l’hiver austral 2013 et influence des variables démographiques et 

nutritionnelles 

RESUME:  

Objectif : Etudier le statut en vitamine D chez les personnes de 70 ans et plus hospitalisées en court 
séjour gériatrique de Saint-Paul de la Réunion et déterminer les facteurs influençant les taux en 
vitamine D utilisables en médecine de ville.  
Matériel et méthode : étude transversale menée en court séjour gériatrique de Saint-Paul de la 
Réunion de juin à septembre 2013. 113 patients hospitalisés dans le service sont inclus dans l’étude. 
Plusieurs paramètres sont étudiés : âge, sexe, lieu d’habitation, antécédents de chute ou de fracture, 
phototype, capacité à se mobiliser et les données biologiques. Le statut en vitamine D est déterminé 
par le dosage de la 25(OH)vitD. 
Résultats : Le taux moyen en vitamine D est de 24.1 ng/ml. 74% des patients ont une carence en 
vitamine D dont 43 % ont un taux inférieur à 20 ng/ml. Les patients habitant dans les hauts de l’île 
sont significativement plus carencés en vitamine D (p= 0.02) que les patients occupant les bas de l’île. 
Conclusion : Malgré un fort ensoleillement, la prévalence du déficit en vitamine D est importante 
chez les patients de 70 ans et plus hospitalisés en court séjour gériatrique de Saint-Paul de la 
Réunion. Le lieu d’habitation apparait comme un facteur influençant le statut en vitamine D. Cela 
pourrait être un critère de plus dans le choix d’une supplémentation en vitamine D chez la personne 
de 70 ans et plus à la Réunion dans la mesure où le dosage en vitamine D n’est recommandé par 
l’HAS que sous certaines conditions. 
 

 
 
Assessment of vitamin D status in patients in acute geriatric unit in Saint-Paul, Reunion Island, and 
influence of the demographic and nutritional variables. 
 

Objective: To assess vitamin D status in patients over 70 years admitted in an acute geriatric unit in 
Saint-Paul, Reunion Island and determine predictive factors for vitamin D deficiency for general 
practitioners. 
Materiel and methods: Cross-sectional study in an acute geriatric unit in Saint-Paul, Reunion Island 
from june to september 2013. 113 patients were included. Several factors were assessed: age, 
gender, living place, history of fall or fracture, phototype, mobility and laboratory results. Vitamin D 
status was determined by measuring 25(OH)vit D serum levels.  
Results: the 25(OH)vit D average level was 24.1 ng/ml. 74% of patients have a vitamin D insifficiency 
and  in 43 % of them the 25(OH)vit D level was lower than 20 ng/ml. The vitamin D serum level was 
significantly (p=0.02) lower for people living in high altitude (300 meters and more) than those living 
in the lower part of the island.  
Conclusion: Despite the high amount of sunshine in Réunion decreased vitamin D serum level was 
frequent in the studied population. The living place seems to have an impact in the vitamin D status 
and this could be an interesting element when considering prescribing vitamin D supplementation. 
Indeed in 2013 the HAS recommend to mesure the 25(oh)vitD serum level only in some cases. 
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_________________________________________________________________________________ 
  

INTITULE ET ADRESSE DE L’U.F.R. : U.F.R. des Sciences Médicales 146 rue Léo Saignat 

33076 Bordeaux cedex Espace Santé 


