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I. Introduction 
La vitamine D a été considérée depuis longtemps comme une hormone dont le rôle essentiel est la 

régulation du métabolisme phospho calcique, elle suscite depuis vingt ans, un intérêt croissant(1). 

En effet, plusieurs études internationales, ont attiré l’attention sur le problème de déficit en vitamine 

D dans la population générale à l’échelle mondiale, le qualifiant de « pandémie » (1). 

La progression des connaissances fondamentales et cliniques sur la physiologie de la vitamine D et 

son action sur plusieurs tissus est vertigineuse ,et tous les domaines de la médecine sont concernés : 

l’os avec le risque de fractures, le tissu musculaire avec risque de chute, le système nerveux central 

(SNC) avec l’altération des fonctions cognitives et également le psychisme, l’immunité et l’auto- 

immunité(1). Des maladies cancéreuses, des maladies infectieuses et aussi des accidents 

cardiovasculaires ont été rapportées(1). 

Sur le plan diagnostic biologique, les définitions actuelles admises par les experts internationaux 

sont ; chez l’adulte une concentration sérique limite de vitamine D à 20ng/ml définissant le déficit 

en vitamine D et une concentration limite à 30ng/ml définissant l’insuffisance(1). 

Chez l’enfant par contre, il n’y a pas un consensus clair, mais un taux sérique minimal de vitamine 

D à 20ng /ml est indispensable (1) (2). 

Le déficit en vitamine D est un problème majeur de santé public, très répandu dans le monde(3), 

touchant environ un milliard d’enfants et d’adultes, obligeant certains auteurs à parler de pandémie 

de déficit en vitamine D(4). 

Bien que les cas de rachitisme sont devenus peu fréquents, les médecins pédiatres, font face 

actuellement à des manifestations cliniques en rapport avec un déficit en vitamine D qui peut être 

sévère surtout chez les enfants atteints de maladies chroniques ou présentant certains facteurs de 

risque(4). 

Cette augmentation de la prévalence peut s’expliquer par les modifications des habitudes de vie ces 

dernières années  (sédentarité, utilisation de crème solaire, diminution de l’exposition au soleil et 

des activités en plein air) (3). 
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II. Problématique 
 

L’adolescence correspond à une période de croissance rapide et de minéralisation osseuse 

importante. C’est aussi une période durant laquelle on assiste à des modifications physiques et 

hormonales en rapport avec la puberté, de même que certains changements du comportement, tel 

que le port de vêtements couvrants chez les filles, et des changements alimentaires. 

Plusieurs études dans le monde se sont intéressées à cette période de la vie ; et ont évalué la 

prévalence de l’hypovitaminose D chez les adolescents et son association avec d’autres pathologies 

et facteurs de risque, et ont établi un schéma de supplémentation en vitamine D durant cette période. 

En Algérie, la supplémentation en vitamine D concerne les nourrissons à l’âge de 1 mois et 6 mois, 

selon le programme national de lutte contre le rachitisme. Cependant, on ne dispose pas de données 

nationales sur le statut vitaminique D chez les enfants des différentes tranches d’âge. 

Vu le changement des habitudes de vie dans notre société : la sédentarité, l’absence d’activité 

physique et l’utilisation de crèmes solaires chez les adolescentes, la constatation de certaines 

manifestations cliniques : la fatigue, les douleurs osseuses, et surtout des déformations osseuses 

rachidiennes et des membres. Il nous a semblé opportun d’évaluer la prévalence de 

l’hypovitaminose D chez les enfants de 11- 15 ans dans une région de Constantine : la ville d’Ali 

Mendjeli, et d’identifier certains facteurs de risque de l’hypovitaminose D chez ces derniers. 

III. Historique 
Depuis l’antiquité, l’homme a noté l’existence d’une maladie appelée rachitisme ,qui affectait les 

enfants vivants dans des régions pauvres et faiblement ensoleillées ,se traduisant cliniquement par 

de gros os mous (5). 

A la fin du 18ème siècle, le docteur Dale Perceval, recommande l’administration d’huile de foie de 

morue pour lutter contre le rachitisme, qui était très courant en Europe et en Amérique du Nord et 

qui affectait essentiellement les enfants habitant dans des quartiers surpeuplés(5). 

En 1865, le médecin Armand Trousseau, poursuit les recherches débutées par le Russe J. Sniadecki 

et remarque que l’exposition solaire protège les enfants du rachitisme(5). 

En 1922, Mc Collum et Mellanbourd découvrent que l’huile de foie de morue garde son pouvoir 

anti rachitique même après destruction de toute la vitamine A(5). 

 Ils concluent qu’il existe un autre  facteur soluble dans les lipides qu’il nomme « vitamine 

dépositrice de calcium » (5). 
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A la fin des années 1920, le Dr Harry Steenbock, après plusieurs travaux, a confirmé que le 

rachitisme est une maladie qu’on peut traiter et prévenir par exposition directe au soleil, par 

irradiation aux ultraviolets et par consommation d’aliments irradiés ou d’huile de foie de morue. 

Vers les années 1930, on a pu isoler les cristaux de vitamine D2 (ergocalciférol) et D3 

(cholécalciférol) à partir de l’huile de foie de thon(5). 

En 1952 a eu lieu la première synthèse de vitamine D3 par le docteur R.B. Woodward qui lui a valu 

le prix Nobel de chimie en 1965(5). 

Depuis 1980, plusieurs recherches se sont intéressées à la vitamine D à la suite de la découverte des 

récepteurs des dérivés de la vitamine D dans plusieurs organes (5). 

IV. Définition  
  

La vitamine D, appelée aussi calciférol ou cholécalciférol, est une vitamine liposoluble. C'est 

une vitamine retrouvée dans l'alimentation et synthétisée dans l'organisme humain à partir d'un 

dérivé du cholestérol ou d’ergostérol sous l'action des rayonnements UVB du soleil (6). 

La vitamine D doit être considérée comme une pro-hormone de par sa similarité avec les hormones 

stéroïdes(7). Elle ne répond pas à la définition classique d’une vitamine. 

La vitamine D a été isolée, puis synthétisée en 1931. C’est une substance indispensable qui se 

comporte comme une hormone et possède de multiples effets physiologiques (1). 

Il existe deux formes de vitamine D :  

1. La vitamine D3 

  Encore appelée Cholécalciférol ou colécalciférol (figure1), est la vitamine d’origine animale ou 

humaine (8). Elle est synthétisée dans l’épiderme à partir d’un précurseur, le 7-déhydrocholéstérol 

ou pro vitamine D3 sous l’influence de rayons ultra-violets de basse longueur d’onde (UVB),  des 

UVB de 290 à 315 nm (8). Isolée initialement à partir d’huile de poisson(8) . 90% environ de la 

vitamine D total sont synthétisée dans la peau sous l’effet des rayons du soleil, 10% des vitamines 

D2 et D3 sont absorbés avec la nourriture(9) (10).        

2. La vitamine D2  

Ou ergocalciférol d’origine végétale ( fongique) , est présente dans l’alimentation d’origine végétale 

(céréales ,champignons, levures) (11) . Elle est également produite grâce à l’irradiation par les 

rayons ultra-violets d’un précurseur, l’ergostérol, présent dans les levures. On peut la retrouver dans 

le corps humain par le biais de l’alimentation ou d’une supplémentation médicamenteuse(9) (10).En 
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effet, dans la plante, la provitamine D2 ou ergostérol, qui est un dérivé du cholestérol, est 

transformée en ergocalciférol sous l’action des UVB (8) . 

Les vitamines D2 et D3 diffèrent uniquement par un groupement méthyle en C24 et une double liaison 

en C22(12). 

V. Physiologie de la vitamine D 

A. Origine 

Contrairement  aux autres vitamines qui sont  apportées uniquement par l’alimentation, la vitamine 

D présente une double origine (13) ) (14) : 

a. Exogène : qui correspond à l’apport alimentaire : les aliments les plus riches en vitamine D sont 

des produits peu répandus dans l’alimentation quotidienne des enfants (sardines, hareng, saumon 

sauvage, saumon d’élevage, champignons) et même une alimentation équilibrée ne suffit pas à 

couvrir les besoins journaliers en vitamine D(13) ) (14). 

La vitamine D est présente dans notre alimentation sous deux formes : la vitamine D2 ou 

ergocalciférol (Figure 1), produite essentiellement par les végétaux et les champignons, et la forme 

de vitamine D3 ou cholécalciférol (Figure 1) d’origine animale(13) ) (14). 

Ces deux formes sont liposolubles et relativement stables, notamment à la chaleur(14) 

                             

 

              Vitamine D2                                                                                                                 Vitamine D3 

Figure 1 : Structure moléculaire de la vitamine D2 et la vitamine D3(15) 

 

  Les aliments qui contiennent de la vitamine D3   ne sont pas nombreux. On la trouve surtout dans 

les huiles de foie de poisson, dans certains poissons gras (saumons, sardines, harengs, maquereaux), 

dans le jaune d’œuf ou encore dans le foie (Tableau 1) (14). La vitamine D3 peut être également 

retrouvée en petite quantité naturellement dans le lait, le jus d’orange, le pain ou les céréales, et en 

quantité plus importante quand ces aliments sont enrichis (dans la limite de 1,25 µg/100 g) (14). 
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L’étude faite en 2009, par l’agence française de la sécurité sanitaire des aliments, a mis en évidence 

que l’apport alimentaire en vitamine D chez l’adulte ne représente que 2,6 µg/j (104 UI/J) et chez 

l’enfant 1,9 µg/j (76 UI/J) (16). Cet apport ne peut pas assurer les besoins nutritionnels conseillés 

estimés à 5ug/jour chez l’enfant de plus de 4ans, les adolescents et l’adulte, et de 10ug/j chez l’enfant 

de moins de 3 ans (16). Cette étude a également montré que chez l’adulte, la consommation de 

poisson constitue 38 % de l’apport en vitamine D, l’œuf 10% et le fromage 18%.Chez l’enfant par 

contre, l’apport en vitamine D provient de la consommation du poisson 31%, de la consommation 

d’œuf 9% et 7% de la consommation de fromage) (14) (16). 

Il faut noter également que la 25-hydroxy vitamine D retrouvée naturellement dans les aliments, 

n’est pas prise en considération dans le calcul des apports exogènes de vitamine D et est largement 

sous-estimée, alors que beaucoup d’aliments de consommation courante en contiennent ,avec des 

quantités variables(17) (18) .En plus ce métabolite est mieux absorbé que la vitamine D) (14)(16). 

Tableau 1 : Principales sources alimentaires de vitamine D3(16) (d’après la table Ciqual 2012). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

b. Endogène : Résultant d’une néo synthèse intervenant au niveau de l’épiderme(14). 

La principale source de vitamine D3 est la synthèse endogène , qui se déroule au niveau de 

l’épiderme, après une exposition aux UVB (19) fournis par l’ensoleillement(16) . Cette synthèse  est 

réalisée à partir du 7-déhydrocholestérol (8), un intermédiaire de synthèse du cholestérol, présent 

dans les membranes des cellules du derme et de l’épiderme . L’énergie fournie par les rayons UVB 

(longueur d‘onde 290-315 nm), permet sa transformation en pré-vitamine D3, elle-même rapidement 

convertie sous l’effet de la chaleur en vitamine D3 ou cholécalciférol (10) (20), qui va être  libérée 

Aliments Vitamine D3 

ug/100g 

Vitamine D3 

UI/100g 

Huile de foie de 

morue 

250 10 000 

Saumon, anchois 12-20 480-800 

beurre 0,6-1,5 24-60 

Laitage enrichis 1,25 50 

Jaune d’œuf, foie 

de veau 

2-3 80-120 

thon 4-7 160-280 

sardine 8-12 320-480 
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dans la circulation(16). Cette synthèse cutanée  de vitamine D est étroitement liée au soleil(3) ,elle 

est autorégulée, il ne peut pas y avoir de surdosage en vitamine D par surexposition solaire. Quand 

la concentration maximale de pré-vitamine D3 est atteinte, les UVB détruisent la pré-vitamine D3 

excédentaire en lumistérol et tachystérol, métabolites inactifs. 

Les Facteurs qui influencent la synthèse endogène :                 

La synthèse cutanée est très variable et dépend de plusieurs facteurs(21). 

1)  La latitude : C’est l’angulation des rayonnements UV (0° à l’équateur et 90° aux pôles). 

Le rayonnement solaire est plus important si l’on s’approche de l’équateur. Dans les pays 

où la  latitude dépasse 40° comme en Europe du nord et au Canada, la synthèse de vitamine 

D est nulle pendant l’hiver (angulation des UV associée à la diminution de la durée 

d’ensoleillement) (21) 

2) Le phototype : La synthèse de la vitamine D peut être gênée par la mélanine qui se trouve 

dans les couches superficielles de la peau et agit comme un filtre naturel. L’exposition 

solaire doit être plus importante, (quatre fois supérieure), à un sujet à peau noire par rapport 

à un sujet à peau claire pour une production identique de vitamine D. Un sujet à peau  noire 

nécessite une exposition solaire de durée  plus longue qu’un sujet dont la peau est mate de 

même âge (21). Le risque de cancer de la peau étant élevé, on ne peut conseiller l’exposition 

au soleil qu’avec prudence. 

3) . La surface cutanée et la durée d’exposition : La durée d’exposition peut être ramenée à 

15 minutes par jour si la surface cutanée exposée concerne le visage et les bras, (soit 30% 

de la surface corporelle), pour assurer une synthèse suffisante, de juin à octobre .Cependant 

Il est difficile d’évaluer et de déterminer un temps d’exposition solaire individuel favorable 

pour la synthèse de vitamine D. Une exposition régulière, en été, pendant trois semaines, -

bras-jambe-tronc, permet une production de vitamine D3 évaluée à 200 000 UI pour une 

personne à peau très claire(21) 

4)  La saison et l’heure d’exposition : En cas d’une exposition de 8% de la surface cutanée, 

(visage et mains), en été, à midi, pendant une durée de 30 à 60 minutes par jour la synthèse 

en vitamine D est considérée suffisante. Car, la production cutanée de vitamine D n’est 

importante que lorsque le soleil est à 45° ou plus au-dessus de l’horizon, soit entre 11H et 

15H. En hiver, cette durée doit être augmentée à 20 heures par jour. Et de ce fait, aucun 

individu n’arrive à synthétiser de la vitamine D à cette période. A mesure que la journée 

avance, le rayonnement solaire décline et devient tangentiel sur la peau, entrainant une 

diminution de la synthèse de vitamine D. A midi, le soleil étant au zénith, l’exposition aux 

UV est maximale(21).  
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5) L’application de crème solaire : plusieurs études concernent l’exposition et l’application 

de produits photo protecteurs solaires. Cependant on ne peut pas négliger l’avantage  des 

crèmes solaires pour éviter les cancers cutanés (4)et lutter contre le vieillissement de la 

peau(21)                           

6) La pollution : La pollution atmosphérique, l’ozone, de même que les conditions climatiques 

(nébulosité, couverture nuageuse), agissent comme écrans au passage des rayons solaires 

entravant  la production de vitamine D(21).  

7) L’âge : La synthèse cutanée de vitamine D décroit avec l’âge et ceci par la diminution du 

précurseur de la vitamine D présent dans les couches superficielles de la peau qui est le 7 

déhydro cholestérol. De ce fait  un sujet âgé peut synthétiser jusqu’à environ   quatre fois 

moins de vitamine D qu’un sujet jeune présenté à la même qualité d’ensoleillement (22). 

A cela, s’ajoutent la prise de certains médicaments diminuant l’absorption de la vitamine D  

et les comorbidités(21). 

La voie cutanée est « saturable »(21). En effet, la peau ne peut pas produire de la vitamine D au-

delà d’une certaine quantité soit environ 10 000 à 15 000 UI par jour, lorsque les conditions 

favorables sont réunies (exposition de 20 à 30 min, du torse, bras et jambe, à midi, en été, sous un 

ciel sans nuage, ni pollution, ni crème solaire). Alors que la voie orale n’est pas   « saturable » : plus 

on ingère de la vitamine D , plus on en stocke (21) (23). 

Une étude du Journal Of nutrition laisse entendre que, les apports de vitamine D toutes sources 

confondues, seraient en réalité plus importantes, avec probablement des sources alimentaires encore 

méconnues (viande, volaille). La synthèse cutanée ne tiendrait pas une place aussi forte dans la 

constitution des réserves, les concentrations graisseuses ne sont pas aussi importantes qu’on peut le 

penser ; la part stockée est plus faible que la part utilisée immédiatement ; le pic d’apport estival 

reste peu élevé dans l’absolu et n’autorise qu’un stockage modeste(21). 

 Les variations saisonnières sont également moins considérables qu’autrefois , puisque l’exposition 

solaire diminue et les écrans solaires sont omniprésents(24). 

 De ce fait, ces facteurs ainsi que les modes de vie actuels  sédentaires, laissent penser, que la 

production cutanée ne couvrirait, en réalité, que 10 à 25 % des besoins en vitamine  D (21). 

B. Métabolisme de la vitamine D  

Toutes les formes de vitamine D, (vitamine D2 et vitamine D3), sont absorbées dans l’intestin grêle 

grâce à des sels biliaires, les chylomicrons, expliquant son caractère liposoluble(25).   
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Une fois l’une ou l’autre des deux formes de la vitamine D , (D2 ou D3), présentes dans l’organisme, 

qu’elles soient apportées par l’alimentation, la supplémentation, ou synthétisées par la peau, sont 

ensuite soit stockées dans les cellules graisseuses, soit relarguées dans la circulation sanguine, liées 

à une protéine appelée vitamin D-Binding Protein (VDBP) (11),(23)  La vitamine D (D2 ou D3) est 

ensuite transportée jusqu’au foie(8).     

 Dans le foie, la vitamine D subit une première hydroxylation sur le carbone25 en présence d’une 

25-hydroxylase pour former la 25- hydroxy vitamine D ou calciférol 25(OH) D , forme de réserve 

de la vitamine D, forme biologiquement inactive(22). Il se forme de la 25(OH) D2 ou la 25(OH) D3 

selon la forme de vitamine fournie (8) (11) . 

La demi-vie de la 25(OH)D est de l’ordre de trois semaines et sa concentration sérique représente 

le statut vitaminique D d’un individu(8) (23) . 

 la 25(OH)D est ensuite transportée de façon spécifique par la VDBP, et de façon non spécifique 

par l’albumine jusqu’aux cellules du tubule proximal rénal(26) où elle va subir une deuxième 

hydroxylation sur le carbone 1 grâce à la 1α hydroxylase donnant la 1,25(OH)2D ou calcitriol qui 

représente le métabolisme actif de la vitamine D dont la demi-vie est de 4 heures(figure 2) (27). 

La production quotidienne de 1,25(OH) 2 D est estimée chez l’homme à 0,3 à 1µg/j. Elle assure le 

renouvellement de la 1,25(OH) 2D de l’organisme (23) (8) .  

Une fois synthétisée, la vitamine D active diffuse dans l’organisme, et agit sur ces organes cibles 

tels que l’intestin, l’os, les reins et les parathyroïdes. D’autres sites d’action ont été identifiés(11) 

(8).  

C. Mécanisme de régulation   

L’hydroxylation en position 25 n’est pas rétro-contrôlée par le taux de  vitamine D, par contre 

l’hydroxylation rénale est très régulée(8)(22). 

 C’est ainsi que ;  plus la quantité de vitamine D absorbée est grande, plus la concentration sérique 

de 25(OH) D s’élève(20). La demi-vie de la 25OHD est de l’ordre de 3 semaines et sa concentration 

sérique représente le statut vitaminique D d’un individu (28), ce qui fait de la 25(OH)D  le marqueur 

sérique du statut en vitamine D de l’organisme, mesuré lors des dosages sanguins(14)(29) . 

 La 1,25 di hydroxy vitamine D (1,25(OH)2 D) ou calcitriol, le métabolite actif de la vitamine D, a 

par contre une demi-vie courte, (environ 4 heures) et contrairement à la 25(OH) D la formation 

rénale de 1-25(OH)2 D est étroitement régulée(23). 

 Il existe des voies de rétrocontrôle dont l’une se fait par la 24-hydroxylase qui transforme les 

25(OH) D et 1,25(OH)2 D en deux composés inactifs excrétés dans la bile. 
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Figure 2 : les grandes étapes de la synthèse de la vitamine D(30). 

 

La régulation de la production de la forme active de la vitamine D 1,25(OH)2 D se fait au niveau du 

rein : 

- la Parathormone (PTH) stimule la 1α-hydroxylase entrainant la synthèse de 1,25(OH) 2 D. 

. A l’inverse, la 1,25(OH) 2 D exerce un rétrocontrôle négatif sur la synthèse de PTH par les glandes 

parathyroïdes. 

La calcitonine stimule l’expression de la 1α-hydroxylase et celle de PTH. 

 -l’hypocalcémie et l’hypophosphatémie stimulent la 1α-hydroxylase. A l’inverse l’hypercalcémie 

et l’hyperphosphatémie l’inhibent. 
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 - le FGF23 (Fibroblast Growth Factor) qui est un facteur libéré par l’os en croissance, témoin d’un 

climat phosphocalcique satisfaisant, effectue un rétrocontrôle négatif sur la 1α-hydroxylase et 

stimule la synthèse de la 24 hydroxylase. De plus, il diminue directement l’absorption 

phosphocalcique intestinale et la réabsorption rénale. Cela entraine une diminution de la 

concentration de 1,25(OH) 2 D.  

A L’inverse, la vitamine D exerce un rétrocontrôle positif sur la synthèse de FGF23 par 

l’ostéocyte ,le taux de 1,25(OH)2D circulant s’autorégule : en effet, un excès inhibe la production 

et l’activité de la 1α-hydroxylase et stimule la 24-hydroxylase ( figure 3) (31) .  

 

Figure 3 : Vision intégrative du métabolisme phosphocalcique. 

PTH : parathormone (hormone hypercalcémiante et phosphaturiante) ; FGF23 : fibroblast growth factor 23 

(hormone phosphaturiante)(30). 

D. Stockage 

Dans l’organisme la vitamine D est stockée sous deux formes(20) : 

 en calciférol à environ 65 % qui est stocké essentiellement dans le tissu adipeux avec un 

tiers de sa quantité au niveau d’autres tissus. 

 en calcidiol 25(OH) D à 35 %.cette dernière est fortement présente dans le sérum liée à la 

VDBP. 

30% de sa teneur totale est retrouvée dans l’organisme et 35% sont retrouvés dans le tissu 

adipeux 20% dans le muscle et 15% dans les autres tissus  particulièrement le foie(29)  (32). 
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E.  Catabolisme  

L’élimination de la vitamine D se fait essentiellement par voie digestive (voie fécale)(5). 

 La 24-hydroxylase, induite par le calcitriol, inactive la 25(OH)D en 24,25(OH)2D et la 1,25(OH)2D 

en 1,24,25(OH)3D, qui seront métabolisés en acide calcitroïque(20) . Ce dernier va être éliminé  

dans les selles par voie biliaire(29) (33) . 

VI. Action biologique de la vitamine D 

A. Vitamine D, physiologie phosphocalcique et osseuse 

Le rôle de la vitamine D est connu depuis longtemps dans la régulation de la calcémie, de la 

phosphatémie et de l’homéostasie osseuse(27) (figure 6). 

1. Action de la vitamine D3 dans l’intestin  

Au niveau de l’intestin la vitamine D permet l’absorption du calcium alimentaire et des phosphates 

permettant ainsi de maintenir un état de normo calcémie nécessaire pour une minéralisation osseuse 

adéquate (20) (27) . 

Cette fonction est assurée du fait de la présence de récepteurs à la vitamine D (VDR) au niveau 

intestinal.  

En effet, 10 à 15 % du calcium consommé est absorbé au niveau du duodénum et de la portion 

proximale du jéjunum par un phénomène passif. Et en présence de la 1,25 (OH)D cette absorption 

augmente de 30 à 40% .De même que l’absorption du phosphate inorganique qui passe de 60 à 80% 

en présence de la 1,25(OH)D (20), ceci en augmentant la fluidité des membranes entre entérocytes 

et plasma, ainsi qu’en stimulant l’expression de Co-transporteur sodium-phosphate  (20). 

Dans l’entérocyte la 1,25(OH)2 D génère la synthèse de la protéine TRPV6, qui crée un canal 

calcique au niveau de la bordure apicale des entérocytes et permet ainsi l’entrée du calcium dans la 

cellule. Elle génère aussi la calbindine 9K qui transporte le calcium dans l’entérocyte et la protéine 

NPT2b qui favorise l’entrée du phosphore dans l’entérocyte (19) (figure 4). 
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Figure 4 : Action de la vitamine D sur l’absorption intestinale du calcium 

La 1,25(OH) 2 D se dissocie de la VDBP .Elle pénètre dans l’entérocyte et se lie au VDR présent 

dans le cytosol .Le complexe 1,25(OH) 2D-VDR est dirigé vers le noyau de la cellule où il s’associe 

au récepteur de l’acide rétinoïque (RXR). ) Le complexe trimérique se lie à l’ADN en des sites 

appelés «éléments de réponse à la vitamine D »(VDRE). 

Cela stimule (ou inhibe) la synthèse de différentes protéines (TRPV6, calbindine 9K et Ca-ATPase, 

dans le cas présent. TRPV6 est exprimé au niveau de la bordure en brosse luminale de l’entérocyte 

et correspond à un canal permettant l’entrée dans la cellule du calcium qui va se lier, dans le cytosol, 

à la calbindine 9K. Celle-ci transporte le calcium du pôle apical au pôle baso latéral de l’entérocyte 

et le libère pour que la Ca-ATPase (ou PMCA1) lui permette de sortir de la cellule). Il s’agit donc 

bien d’un phénomène d’absorption active qui est mis en œuvre lorsque les apports calciques sont 

faibles. Le calcium est aussi absorbé de manière passive par voie para cellulaire, processus 

majoritaire lorsque les apports calciques sont élevés.(23)  
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2. Action de la vitamine D3 au niveau du rein  

 Dans le rein, la vitamine D3 a pour activité principale le contrôle de son homéostasie(20). 

 La production rénale de 1,25(OH)2 D ou calcitriol est finement régulée au niveau du rein par le 

biais de la 1-α-hydroxylase et de la 24-hydroxylase qu’on retrouve dans les cellules rénales. La 

production de la vitamine D3  dépend de la demande de l’organisme de calcium et de phosphore(20). 

Une légère diminution de la calcémie stimule les glandes parathyroïdes entrainant la sécrétion 

d’hormone para thyroïdienne PTH. Cette dernière va se lier à toute la longueur du néphron 

entrainant la stimulation de la 1-α-hydroxylase qui va produire la 1,25(OH)2 D ou calcitriol forme 

active de la vitamine D3(20). 

 Le calcitriol joue un rôle direct sur la réabsorption du calcium en agissant directement sur le canal 

épithélial calcique (ECaC) (20). 

En effet , la 1,25(OH)2D3  stimule le TRPV5 dans les cellules du tubule contourné distal ce qui va 

permettre la réabsorption du calcium par le rein et l’expression des calbindines pour faciliter son 

transport intra cellulaire(20) (29). 

Au niveau du rein, d’autres actions ne sont pas dues directement au calcitriol : 

Lors de l’excrétion rénale du calcium, le transport au niveau du tubule distal est induit par la PTH 

et il est facilité par 1,25(OH)2D de même que la réabsorption des ions phosphate(11). 

 

             

Figure 5 : Schéma de la réabsorption du calcium au niveau du TCD(12) 
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3. Action de la vitamine D3 au niveau des glandes parathyroïdes  

Au niveau des glandes parathyroïdes existent des récepteurs sensibles au calcium (RSCa) lui 

permettant de détecter les modifications de la calcémie .De ce fait lorsque la concentration sérique 

de calcium diminue les glandes parathyroïde augmentent la synthèse de PTH(20). 

La 1,25(OH)2 D ou calcitriol inhibe la croissance des parathyroïde et la synthèse de PTH ,elle régule 

également, au niveau des glandes parathyroïdes, le nombre de récepteurs de la vitamine D(20)(29).  

De plus, l’union 1,25(OH)2D3-VDR entraine la transcription du gène codant les RSCa et module 

donc la réponse des glandes parathyroïdes au calcium (11) (20) (34).  

4. Action de la vitamine D3 sur l’os  

La qualité de la croissance et de la minéralisation osseuses pendant l’enfance joue un rôle important 

sur l’état squelettique à l’âge adulte ; en effet, 90 % de la masse osseuse définitive se constitue au 

cours des 20 premières années de vie. De nombreux facteurs, notamment génétiques et 

environnementaux (par exemple la nutrition, l’activité physique et les facteurs hormonaux), sont 

impliqués dans la constitution du capital osseux, mais une des phases critiques de l’acquisition de 

la masse osseuse est représentée par l’adolescence, 25 % du capital osseux final étant en effet acquis 

sur deux ans (31). 

 Au niveau osseux, la vitamine D agit en maintenant une calcémie et une phosphatémie 

efficaces(31). En effet, en présence d’une hypocalcémie, la vitamine D stimule directement la 

résorption osseuse ce qui favorise la différenciation et l’activation des cellules souches 

mésenchymateuses de l’os en ostéoclastes. 

Au niveau ostéoblastique : 

La vitamine D agit directement sur les cellules osseuses ; en raison de la présence de VDR dans 

leurs cytoplasmes .Les ostéoblastes permettent l’hydroxylation extra-rénale de la 25(OH) D3 

circulante en 1,25(OH) 2 D3   du fait de la présence du CYP27B1. 

 La 1,25(OH)2D3 stimule la sécrétion de nombreuses protéines spécifiques : (par exemple 

l’ostéocalcine, l’ostéoprotégérine et RANK-ligand [receptor activator of nuclear factor kappa-B 

ligand]) (31). Elle participe aussi , à la formation et à la minéralisation de la matrice extra cellulaire 

osseuse et ceci par la régulation de  la transcription du gène codant la chaine α1 du collagène de 

type I induisant la production de phosphatases alcalines, d’ostéopontine et d’ostéocalcine(20) 

(29).Elle assure avec les ostéoblastes, l’initiation et le contrôle des ostéocytes, ainsi que le 

remodelage permanent du tissu  par les ostéoclastes(20). 
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Figure 6 : Vitamine D et homéostasie phosphocalcique. PTH : parathormone (hormone 

hypercalcémiante et phosphaturiante) ; FGF23 : fibroblast growth factor 23 (hormone 

phosphaturiante) ; (+) : stimulation ; (—) : inhibition ; (±) : effet mixte(31) 
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Figure 7 :Résume du métabolisme de la vitamine D  (23) 

Les vitamines D2et D3 sont transportées dans le sang par la VDBP.la vitamine (D2ou D3) est hydroxylée dans le foie 

pour former le 25 (OH) D dont la concentration sérique représente le statut vitaminique d’un individu .La 25 (OH) D 

est de nouveau hydroxylée pour former la 1,25 (OH) 2D, le métabolite actif de la vitamine D. Cette seconde 

hydroxylation se fait dans les cellules du tube proximal rénal soit dans de nombreux autres tissus.L’hydroxylation 

rénale, très étroitement régulée par des hormones du métabolisme phospho calcique comme la PTH ou le FGF23, permet 

de produire la 1,25 (OH) 2D hormone qui passe au niveau du sang et agit sur des tissus cibles ou elle se lie au VDR.  

Alors que l’hydroxylation périphérique est indépendante de la régulation phospho calcique et produit de la1, 25 (OH) 

2D qui agit localement de manière intracrine et ne participe pas au métabolisme phospho calcique de manière 

intéressante. 

 La production rénale proximale de 1,25 (OH) 2D est inversement proportionnelle à la concentration de 25 (OH) D 

circulante du fait d’une hyperparathyroïdie secondaire lorsqu’il existe une insuffisance en vitamine D (sauf S’il y a trop 

peu de 25 (OH) D auquel cas la production de 1,25 (OH) 2D diminue), alors que la production périphérique est-elle 

proportionnelle à la concentration de 25 (OH) D circulante 
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B. Effet extra osseux de la vitamine D  

La vitamine D n’est pas stricto sensu une vitamine, puisque sa synthèse est possible à partir du 

déhydro cholestérol. Son rôle extra-osseux, indépendant du métabolisme calcique est suggéré par 

son action sur 500 gènes ainsi que par l’expression de son récepteur spécifique dans de nombreux 

cas (1). 

1) Chez l’enfant  (1) 

Lors de la grossesse, plusieurs études cliniques ont montré le rôle de la vitamine D et l’association 

entre déficit en 25(OH) D chez la femme enceinte et le risque de survenue de complications(1) : 

 Chez la mère : pré éclampsie sévère, cholestase gravidique, diabète gestationnel. 

 Chez le fœtus : petit poids de naissance, prématurité. 

  Chez le nouveau-né : infections pulmonaires au cours des premiers mois de vie(13) . 

 Chez le nourrisson : des nourrissons en bonne santé ont plus de risques d’avoir une 

bronchiolite à VRS (virus respiratoire syncytial) au cours de la première année de vie s’ils 

sont déficitaires en 25-OHD au cordon (35). 

La carence en vitamine D et le rachitisme constituent un risque chez les nouveau-nés 

prématurés de faible poids de naissance et il existe un lien direct entre la concentration de 

25-OH D au cordon et le statut vitaminique maternel. 

Le déficit en vitamine D est un facteur de risque de survenue de sclérose en plaque chez 

l’enfant au canada (1). 

Il existe une relation inverse entre concentration sérique de 25-OH D et survenue récente 

d’une infection des voies aériennes supérieures .La supplémentation en vitamine D   

permettrait la diminution de la fréquence des exacerbations chez l’enfant et l’adolescent 

asthmatique  selon la Third National Health and Nutrition Examination Survey(1) (36). 

2) La vitamine D et fonction musculaire  

La présence de récepteurs de la vitamine D au niveau des muscles lui permet   d’exercer son effet 

sur ces derniers. 

En effet la 1,25(OH) 2D va entrainer d’une part l’augmentation  de la surface des fibres musculaires 

de type II, et d’autre part  l’augmentation de la disponibilité du calcium cytosolique par une 

activation de la protéine Kinase C qui favorise l’augmentation du pool calcique intracellulaire 

nécessaire à la contraction musculaire(8) (22) . 

La carence en vitamine D est associée aux phénomènes de sarcopénie, myalgie et augmentation du 

risque de chutes. Des taux suffisants de vitamine D permettent d’améliorer les performances 

musculaires (21). 



 
 

 

18 

3) La vitamine D et système immunitaire     

Les actions de la vitamine D sur les cellules immunitaires peuvent être expliquées par deux faits 

biologiques : 

- la présence du récepteur VDR dans les cellules immunitaires en particulier les lymphocytes, les 

macrophages et les cellules dendritiques (DC) . 

-la présence d’une 1-alpha hydroxylase dans ces cellules, leur permettant de produire localement la 

forme active de la vitamine D pour exercer un effet paracrine (8) (28) .  

4) La vitamine D et risque cardiovasculaire  

Le fait de vivre à une latitude haute est associé à un sur risque de développer une hypertension 

artérielle (HTA) et plus généralement de développer une maladie cardiovasculaire. Il existe un lien 

significatif entre une concentration basse de vitamine D et une élévation de la tension artérielle et 

le risque de la maladie cardiovasculaire (8). 

Le VDR est exprimé par les cellules endothéliales des vaisseaux et dans les cardiomyocites. La 

vitamine D inhibe la prolifération excessive des cellules musculaires lisses des vaisseaux sanguins, 

s’oppose à la calcification de ces vaisseaux, abaisse la production des cytokines pro-inflammatoires, 

augmente celle des cytokines anti-inflammatoires et contribue à réguler la tension artérielle(5).  

Plusieurs études dont l’étude NHANES ont  constaté une association entre une insuffisance en 

vitamine D (surtout un taux de 25-OH-D au-dessous de 20 ng/ml) et un risque accru de chaque 

élément constitutif du syndrome X (obésité, HTA, hyperglycémie à jeun ou diabète sucré, et hyper 

triglycéridémie)  (8). 

5)  La vitamine D et le diabète de type I et de type1I 

L’hypothèse du rôle d’une carence en vitamine D, en tant que facteur de risque de diabète, concerne 

aussi bien le diabète de type 1 (DT1) que le diabète de type 2 (DT2)(37). 

Plusieurs études rétrospectives de type cas-témoin et une étude longitudinale prospective ont décrit 

une association entre le statut vitaminique D chez la femme enceinte ou l’enfant et les cas incidents 

de DT1. Une méta-analyse confirme l’effet protecteur d’une supplémentation vitaminique orale vis-

à-vis du DT1 durant la petite enfance(37). 

La carence en vitamine D diminue la production d’insuline, augmente la résistance à l’insuline et 

est associée au syndrome métabolique. Les premières observations d’un lien entre vitamine D et 

métabolisme du glucose ont été effectuées chez la souris, chez lesquelles on a constaté que l’absence 

du VDR induisait une altération de la sécrétion d’insuline par les cellules ß du pancréas (10)        
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6) La vitamine D et cancer  

L’association statistique entre statut vitaminique D et cancer a été démontré à plusieurs reprises. En 

se basant sur de nombreuses études expérimentales (culture cellulaire, modèle animal….), il apparait 

que l’explication la plus probable de cet effet anti-tumoral est liée au fait que dans certains tissus, 

la 1.25(OH)2D régule un certain nombre de gènes qui contrôlent la prolifération cellulaire, et stimule 

d’autre gène qui eux inhibent l’angiogenèse et induisent l’apoptose des cellules tumorales. Des 

dizaines d’équipes de chercheurs dans le monde ont toutes constaté que la 1.25(OH) 2D inhibe le 

cycle cellulaire au niveau de la transition du stade G1 au stade S et ceci aussi bien dans des cellules 

normales que dans la plupart des cellules cancéreuses (8).La vitamine D induit l’expression des 

gènes impliqués dans l’axogenèse et la myélinisation. 

7) Vitamine D et asthme 

Plusieurs études se sont intéressées à la vitamine D et sa relation avec l’allergie et l’asthme 

bronchique. 

La vitamine D semble jouer un rôle dans le développement pulmonaire in utéro et en post natal et 

ceci du fait de la présence de VDR au niveau des cellules épithéliales de type II fœtales ce qui va 

permettre une maturation pulmonaire (38). 

Plusieurs gènes sont associés à la voie de signalisation de la vitamine D et sont surexprimés dans 

les cellules dérivées d'enfants asthmatiques (LAMP3, PIP5K1B, SCRAB2 et TXNIP) ce qui suggère 

une relation entre les gènes de la voie de la vitamine D, le développement fœtal et l’asthme (38). 

De nombreux gènes sont associés à l’allergie (TNF, IFN, IL8, IL4 RFLG) et celui de la filaggrine 

(FLG) et sont plus ou moins régulés par la vitamine D (39). 

Un déficit en vitamine D est associé à un risque élevé d’hospitalisation chez les enfants asthmatiques 

et à un mauvais contrôle de l’asthme(39). 

8) Vitamine D et covid 19 

 Des études ont montré que le déficit en vitamine D était associé à un risque accru  d’infection par 

la covid 19 (40) et que La prévalence de la carence en vitamine D était significativement associée 

au taux de mortalité des COVID-19 en Europe et en Asie, (41)  et aux formes graves de l’infection  

(42)  (43). 

La supplémentation en vitamine D pourrait jouer un rôle dans la prévention et/ou le traitement de la 

maladie infectieuse du SRAS-CoV-2, en modulant la réponse immunitaire au virus à la fois dans la 

population adulte et pédiatrique(44). 
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9) Vitamine D et mortalité : 

Des études ont montré que l’apport régulier en 25(OH) D (entre 300 et 2000U/j) serait associé à une 

diminution du risque de mortalité global. 

Une étude réalisée à partir de la population issue du programme NHANES a mis en évidence que le 

risque de mortalité global était augmenté de 70% dans le quartile de la population présentant un 

taux de 25(OH) D le plus bas par rapport au quartile supérieur(5). 

VII.  Evaluation du statut de la vitamine D 

L’évaluation du statut en vitamine D se fait au moyen du dosage de la 25-hydroxyvitamine D 

25(OH) D qui est considérée comme un bon témoin des réserves en vitamine D. Le taux sérique de 

25(OH) D idéal est encore discuté aujourd’hui. La concentration plasmatique idéale définie par sa 

capacité à inhiber la sécrétion de parathormone (PTH) et à prévenir le risque de fractures n’a cessé 

d’évoluer à la hausse au cours des dernières décennies. Elle est actuellement fixée à 30 ng/ml au 

minimum, jusqu’à 70 ng/ml au maximum. Une subcarence ou une carence sont présentes chez la 

moitié de la population adulte, la prévalence augmentant avec l’âge et chez les femmes(37). 

Plusieurs définitions biologiques font l’objet des critères de définition (21) : 

• La concentration minimale en dessous de laquelle apparait une hyper parathyroidie 

secondaire à l’hypocalcémie se situe à 75nmol/l (30ng/ml) 

• La concentration minimale induisant une augmentation de l’absorption intestinale du 

calcium est fixée à 80nmol/l (32ng/ml) 

• La concentration minimale en deçà de laquelle apparaissent rachitisme ou ostéomalacie est 

plus basse et fixée à 12,3 nmol/l (5 ng/ml) 

C’est ainsi qu’ont été fixés les différents seuils de concentrations sériques. Le seuil optimal a été 

fixé à 30ng/ml pour certains (the us endocrine society) et à 20 ng/ml  pour d’autres sociétés 

scientifiques comme de Institute of médecine  (21) 

Les concentrations sériques de la 25(OH) D ou calcidiol permettent de distinguer 3 degrés 

d’hypovitaminose D : 

 la carence quand la concentration en25(OH) D est inférieure à 10 ng/ml. 

 Le déficit en dessous de20 ng/ml. 

 L’insuffisance, retenue chez l’adulte pour des valeurs comprises entre 20 et 30 ng/ml On parle 

d’hypervitaminose si la concentration en 25(OH) D est supérieure à100 ng /ml.  

 Chez l’enfant, les consensus sont moins clairs, mais on considère qu’une concentration sérique 

minimale de 20ng/ml est nécessaire (1) . Les seuils de 25-OH-D déterminés selon le consensus 
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pédiatrique actuel français et européens ont permis de Définir les catégories suivantes (1 ng/ml = 

2,5 nmol/l) (45) : 

● 25OHD ≤25 nmol/l : déficit sévère (carence) → (25OHD ≤ 10ng /ml) 

 ● 25 <25OHD ≤ 50 nmol/l : déficit ; → 10 <25OHD≤ 20 ng /ml 

● 50 <25OHD ≤100 nmol/l : statut satisfaisant 20<25OHD≤40 ng /ml avec pour d’autres auteurs : 

 50 <25OHD ≤75 nmol/l : statut satisfaisant bas ou insuffisant →20<25OHD≤30 ng/ml 

 75 <25OHD ≤ 100 nmol/l : statut satisfaisant haut ou normal→ 30 < 25OHD≤40 ng/ml 

● 25OHD >100 nmol/l : valeur haute ; 25OHD> 40 ng /ml 

● 25OHD >250 nmol/l : hypervitaminose D  →25OHD>100ng/ml  (45) 

 

 

                       Tableau : 2 Interprétation du taux de 25(OH) D(46) 

Organisme/pays Statut 

Suffisant Insuffisant Carence 

L’académie nationale de 

médecine (NAM) aux états- 

unis (47) 

>50nmol/L 

(20ng/ml) 

30-50 nmol/l 

(12-

20ng/ml) 

<30nmol/l 

(12ng/ml) 

Société européenne pédiatrique 

de 

Gastroentérologie hépatologie 

et nutrition (ESPGHAN) (48) 

>50nmol/L 

(>20ng/ml) 

25-50 nmol/l 

(10-20 

ng/ml) 

 

<25nmol/l 

(<10ng/ml) 

Société endocrinienne 

américaine 

>75 nmol/l 

(>30ng/ml) 

50-75nmol/l 

(20-

30ng/ml) 

<50nmol/l 

(<20ng/ml) 
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En 2005, six experts internationaux (B. Dawson Hugues, RP. Heaney, M.F. Holick, R.Vieth, P.Lips 

et p.j. Meunier) se sont réunis et ont proposé d’établir Le seuil d’insuffisance en vitamine D à 30 

ng/ml(5).  

Depuis, d’autres comités experts de différentes nationalités se sont succédés et ont proposé des 

seuils similaires (49) (50). 

Il n’y pas officiellement de consensus mais il est retenu :  

- qu’un taux de 25(OH) D inférieur à 10 ng/ml est une carence en 25(OH) D.        

- qu’un taux de 25OH D entre 10 et 30 ng/ml est une insuffisance en 25(OH) D. 

- qu’un taux de 25(OH) D au-delà de 30 ng/ml est un taux suffisant en 25(OH)D (5). 

 Le centre de référence français recommande des taux de vitamine D sanguins≥75 nmol/l soit 30 

ng/ml pour l’enfant. (51).  
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Tableau 3:Définition du statut en vitamine D selon plusieurs Sociétés et Organisations au cours 

des10 dernières années (52) 

 

Society/Organization Year Severe 

deficiency 

 Deficiency Insufficiency  Sufficiency 

Canadian Pediatric Society (53) 2007 _ < 10 ng/ml 10–29 ng/ml ≥30 ng/m 

Lawson Wilkins Pediatric Endocrine 

Society (54) 

2008 <5ng /ml 5–14 ng/ml 15–19 ng/m ≥20 ng/ml 

Institute of Medicine (55) 2011 _ <12 ng/ml 12–20 ng/ml ≥20 ng/ml 

The Endocrine Society (56) 2011 _ <20 ng/ml 21-29ng/ml ≥30 ng/ml 

British Pediatric and Adolescent 

Bone Group (57) 

2012 _ <20ng/ml 10-19ng/ml ≥20 ng/ml 

French Society of Pediatric (58) 2012 _ <20 ng/ml _ ≥20 ng/ml 

Asociación Espanola de Pediatría 

(Spain) (59) 

2012 _ <20 ng/ml - ≥20 ng/ml 

Federal Commission for Nutrition 

(Switzerland) (60) 

2012 <10ng/ml < 20 ng/ml _ ≥20 ng/ml 

Nordic Nutrition Recommendations 

(61) 

2012 _ < 12 ng/ml 12–20 ng/ml ≥20 ng/m 

German Nutrition Society (62) 2012 _ _ _ ≥20 ng/m 

Health council of the Netherlands 

(63) 

2012 _ _ _ ≥12 ng/ml 

European Society for pediatric 

Gastroenterology 

Hepatology and Nutrition (64) 

2013 < 10 ng/m < 20 ng/ml _ ≥20 ng/ml 

Central Europe (65) 2013 _ < 20 ng/ml 20–29 ng/ml ≥30 ng/ml 

Society for Adolescent Health and 

Medicine (66) 

2013 _ < 20 ng/ml 20–29 ng/ml ≥30 ng/ml 

Australia/New Zealand(67)] 2013 < 5 ng/ml 5–11 ng/ml 12–19 ng/ml ≥20 ng/ml 

American Academy of Pediatrics 

(68) 

2014 _ < 20 ng/ml _ ≥20 ng/ml 

Japanese Society for Bone and 

Mineral Research, 

Japan Endocrine Societyb (69) 

2015 _ < 20 ng/ml _ _ 

Scientific Advisory Committee on 

Nutrition (70) 

2016 _ _ _ ≥10 ng/ml 

European Food Safety Authority (71) 2016 _ _ _ ≥20 ng/ml 

United Arab Emirates(72) 2016 _ < 20 ng/ml 20–29 ng/ml ≥30 ng/ml 

Global Consensus for rickets (73) 2016 _ < 12 ng/ml 12–19 ng/ml ≥20 ng/ml 

Japanese Society for Bone and 

Mineral Research, 

Japan Endocrine Societyc (74) 

2017 _ < 20 ng/ml 20–29 ng/ml ≥30 ng/ml 
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VIII. Facteurs de risques pour un déficit en vitamine D   (3) 

1. Facteurs environnementaux et géographiques : 

 faible exposition cutanée (activités à l’intérieur, habillement, crème solaire). 

 enfants avec peau pigmentée. 

 Obésité. 

 faible rayonnement UV. 

2. Déficit d’apport : 

 pauvreté de l’alimentation en vitamine D et/ou absence de substitution. 

 anciens prématurés (stocks non constitués), enfants nés de mères déficitaires en vitamine D. 

 allaitement maternel exclusif.  

3. Médicaments : 

 antiépileptiques (phénobarbital, carbamazépine). 

 glucocorticoïdes. 

 antibiotiques. 

 antirétroviraux. 

4. Malabsorption : 

 maladie cœliaque. 

 maladie de Crohn. 

 atrésie des voies biliaires.  

 mucoviscidose. 

5. Pertes rénales : 

 les syndromes néphrotiques. 

6. Diminution de l’hydroxylation : 

 insuffisance rénale chronique. 

 insuffisance hépatique. 
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IX. Manifestations cliniques de l’hypovitaminose D 

La carence en vitamine D se traduit par le rachitisme chez l’enfant et l’ostéomalacie chez l’adulte. 

 Chez l’enfant Les symptômes cliniques d’un déficit en vitamine D sont variables et peuvent être 

généraux. Leur manifestation dépend de la sévérité du déficit, mais également de l’âge d’apparition 

.Chez l’adolescent ils peuvent être  mal définis par contre il peuvent se manifester par des signes 

osseux spécifiques du rachitisme chez l’enfant plus jeune(3). 

1. Rachitisme carentiel (51)  

A. Clinique :  

Les principales manifestations cliniques du rachitisme sont les déformations osseuses.  

 Signes osseux de rachitisme :  

- Nourrisson : 

 Au niveau du thorax : le chapelet costal : ce sont des tuméfactions de la jonction chondro 

costale ; déformation du thorax en entonnoir. 

 Au niveau des membres : les bourrelets épiphysaires ce sont des nouures des poignets et des 

chevilles traduisant l’élargissement métaphysaire ; douleurs osseuses à la palpation ; 

déformation des membres inférieurs (genu varum/valgum) apparaissant à la marche et 

entraînant des troubles de celle-ci.  

 au niveau du crane le craniotabès : c’est la sensation de tète molle donnant l’aspect de balle 

de Ping poing ; bombement frontal ; retard de fermeture des fontanelles,  

- Enfant plus grand : retard d’éruption dentaire, hypoplasie de l’émail dentaire, fragilité dentaire, 

caries précoces, douleurs osseuses, fractures spontanées(51).  

 Signes extra-osseux  (51) : 

-  signes musculaires : retard des acquisitions posturales et de la marche, hypotonie musculaire  

- cardiaques : cardiomyopathie  

- retard de croissance  

-  signes pulmonaires : infections pulmonaires à répétition en rapport avec l’hypotonie musculaire 

et les déformations thoraciques donnant le poumon rachitique. 

-  signes hématologiques : anémie hypochrome ferriprive, hépatomégalie modérée, une 

splénomégalie, et plus rarement une hyperleucocytose avec myélocytose.  
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 Signes liés à l’hypocalcémie(51) :  

- convulsions.  

- hyperexcitabilité nerveuse (ROT vifs). 

- tétanie.  

B. Signes radiologiques(51) : 

 Au niveau des métaphyses : atteinte précoce et caractéristique du jeune enfant : 

élargissement de la ligne métaphysaire en cupule convexe avec spicules latérales donnant le 

classique aspect en toit de pagode. ; aspect irrégulier et flou, élargissement De l’interligne 

articulaire. 

Au niveau du thorax : aspect en bouchon de champagne des métaphyses chondro -         

costales.  

 Au niveau des épiphyses, atteinte plus tardive : aspect irrégulier et flou des noyaux 

d’ossification avec retard d’ossification.  

 Au niveau des diaphyses l’atteinte est tardive volontiers rencontrée chez l’adolescent : 

déminéralisation osseuse avec amincissement de la corticale.  

Diminution de l’index cortico-diaphysaire puis de la densité osseuse ; fractures spontanées.   

 Déformations osseuses à tout âge : genu varum/valgum ; coxa vara ; scoliose. vertèbres en 

double contour, ceinture pelvienne déformée avec risque de dystocie.  

 

Figure 8: Signes radiologiques du rachitisme :élargissement métaphysaire avec déformation en 

cupule ,déminéralisation ,aspect frangé et peigné de la ligne  métaphysaire .augmentation de la 

distance métaphyso-épiphysaire.épiphyse inférieure du radius irrégulière .fracture fibula droite 

(51). 
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C. Signes biologiques(51) : 

- calcémie normale ou basse en fonction du degré du déficit. 

- hypophosphatémie. 

- calciurie effondrée. 

- hyperparathyroïdie secondaire : PTH élevée. 

 -phosphatases alcalines élevées : Le taux de phosphatases alcalines doit être Interprété en fonction 

de l’âge et du sexe du patient, l’augmentation des phosphatases alcalines est un signe cardinal du 

rachitisme.  

- 25OHD basse.  

Stades d’évolution du rachitisme selon Frazer (tableau 4) : 

 Stade 1 : hypocalcémie, PTH normale (pas d’hyperparathyroïdie compensatrice).  

 Stade 2 : PTH augmentée, calcémie normale (réaction parathyroïdienne).  

Stade3 :hypocalcémie, hypophosphatémie PTH très augmentée avec des lésions osseuses 

importantes et une déminéralisation du squelette (51). 

 

Tableau 4: Stades d’évolution du rachitisme selon Fraser (51) 

 

↓stades Ca 

(sang) 

Po4 

(sang) 

Ca 

(urine) 

Po 4 

(urine) 

PAL PTH 25(OH)D 

Stade1 ↓ N ↓↓ N ↑ N ↓ 

Stade 2 N ↓ ↓↓↓ ↑ ↑↑ ↑↑ ↓↓ 

Stade3 ↓↓↓ ↓↓ ↓↓↓ ↑↑↑ ↑↑↑ ↑↑↑ ↓↓↓ 

 

 

2. Chez le grand enfant et l’adolescent 

La carence en vitamine D peut se présenter par une fatigue et/ou une irritabilité. Plus le déficit est 

sévère, plus les symptômes sont importants, on parle alors de carence sévère en vitamine D. Celle-

ci peut entraîner une mauvaise croissance staturo-pondérale ou un retard psychomoteur. Dans les 

cas sévères, les symptômes neurologiques peuvent prendre la forme d’une tétanie ou de convulsions. 



 
 

 

28 

 Sur le plan musculaire, on peut observer des douleurs ou une faiblesse musculaire (myopathie 

proximale), conséquences des effets directs et indirects de la vitamine D sur la fonction musculaire. 

 Les symptômes osseux sont plus tardifs. Lorsqu’ils sont présents, on parle alors de rachitisme de 

l’enfant. Chez l’adolescent, un déficit infra-clinique peut affecter l’acquisition du pic de masse 

osseuse et augmenter le risque d’ostéoporose plus tard dans la vie(3). 

3. chez l’adulte, l’ostéomalacie : 

L’ostéomalacie est une ostéopathie généralisée de l’adulte, qui provient d’un défaut de 

minéralisation de la matrice pré-osseuse édifiée par les ostéoblastes : (le tissu ostéoïde). La 

principale cause d’ostéomalacie chez l’adulte est la déficience sévère et prolongée en vitamine 

D(75). 

A. Manifestations cliniques : 

L’ostéomalacie se traduit cliniquement par : 

-Des douleurs osseuses, pelvi-crurales ou de la ceinture scapulaire, une sensibilité douloureuse à la 

pression des côtes, du sternum, de la crête tibiale. 

-Trouble de la marche (démarche dandinante « en canard ») en rapport avec une impotence 

fonctionnelle pseudo-myopathique des membres inférieurs.  

-A un stade plus avancé, surviennent des déformations de certains os longs. 

Ces manifestations cliniques sont souvent rattachées au vieillissement, à l’« arthrose », à un 

rhumatisme des ceintures, à une fibromyalgie, conduisant à des traitement inadaptés et confinant les 

patient au lit (76) (75). 

B. Signes radiographiques : 

-Déminéralisation osseuse avec aspect flou de la trame osseuse donnant l’aspect de clichés de 

mauvaise qualité. 

-Pseudo fractures ou strie de Looser-Milkman : solution de continuité perpendiculaire à la corticale 

parfois bordée d’une ostéo condensation  (figure 7) (75). 
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 Figure 9    

 

 

Figure 10 : Strie de looser-Milkman sur le fémur  (76) 
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X. Traitement du rachitisme carenciel chez l’enfant : 

Depuis 2012, les recommandations de l’OFSP (office fédéral de la santé publique ) ont permis de 

mieux reconnaître les populations à risque de présenter un déficit en vitamine D et de les traiter. 

Parmi les enfants avec un taux de vitamine D < 50 nmol/l (20 ng/ml), il faut différencier ceux avec 

un taux entre 25 et 49 nmol/l (10-19 ng/ml) qui ont un déficit en vitamine D modéré et qui peuvent 

présenter une hyperparathyroïdie secondaire, des enfants avec un taux de vitamine D < 25 nmol/l 

(< 10 ng/ml) qui présentent une carence sévère avec un risque accru de rachitisme et 

d’ostéomalacie(3). 

 Les recommandations de l’OFSP de 2012 pour la prise en charge des enfants avec un déficit en 

vitamine D non symptomatique ou une carence sévère symptomatique (vitamine D < 25 nmol/l) 

sont basées sur celles proposées par la Société américaine d’endocrinologie (56)  avec adaptation 

(Tableau 5)(3). 

 

Tableau 5 : Recommandations journalières pédiatriques pour le déficit et la carence sévère en 

vitamine D  (2) (3) (77). 

 Déficit asymptomatique 

Age Supplémentation 

en Vitamine D 

0-6 mois 400-1000 UI/jour 

6-12 mois 400-1000 UI/jour 

> 1 an 600-1000 UI/jour 

Bolus (en cas de 

non-compliance) 

50 000 à 100 000 UI/dose 
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 Déficit symptomatique(3) : 

Age Carence sévère <10ng/ml 

 Traitement de vitamine D Supplémentation en calcium 

≤ 4 semaines  1000UI/j pendant 1-

3mois 

Puis 400-500UI / jusqu’à 

un an 

80mg/Kg/pendant 2 

semaines puis 30mg/Kg/j 

pendant 12 semaines  

4 semaines à 1 an 3000UI/j pendant 

1à3mois puis 400-

500UI /j jusqu’à 1an 

80mg/Kg/pendant 2 

semaines puis 30mg/Kg/j 

pendant 12 semaines 

>1an  5000UI/j pendant 

1à3mois puis 400-

600UI /j jusqu’à 1an 

80mg/Kg/pendant 2 

semaines puis 30mg/Kg/j 

pendant 12 semaines 

Bolus en cas de non 

compliance  

100 000 à 600 000 UI en 

1 à 5doses 

40à80mg/kg en 12 

semaines  

 

XI. Correction des insuffisances et des carences chez l’adolescent et 

l’adulte (29) 

La correction d’une insuffisance ou d’une carence en vitamine D se fait généralement suite au 

dosage de la 25(OH) D sérique. La supplémentation est curative, et son objectif est d’amener la 

concentration en 25(OH) D à un taux supérieur à 75 nmol/l (30ng/ml). Le traitement Commence par 

une phase d’attaque de 1 à 2 mois, par doses massives de vitamine D3 espacées de 15 jours. 

L’efficacité de cette phase peut être mesurée par un nouveau dosage, à effectuer environ une 

semaine après la prise de la dernière ampoule. La seconde phase est une phase d’entretien, où la 

supplémentation est administrée à doses prophylactiques(29).   

Selon la concentration en 25(OH) D circulante de l’individu il existe deux protocoles de 

supplémentation en vitamine D3 pour atteindre le seuil de 75 nmol/L(29) (78) :   

 Si la concentration sérique en 25(OH) D est inférieure à 50 nmol/L (20ng/ml) : on conseille 

l’administration de 4 ampoules de 100 000 UI ou de 5 ampoules de 80 000 UI tous Les 15 

jours(29).  
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 Si la concentration sérique en 25(OH) D est comprise entre 50 nmol/L et 75 nmol/L (20 à30 

ng/ml) : on conseille l’administration de 2 ampoules de 100 000 UI tous les 15 jours(29) 

(78). 

Un schéma d’attaque similaire mais légèrement plus nuancé est proposé par le GRIO (groupe de 

recherche et d’information sur les ostéoporoses) (29) (79). 

 Des doses de 80 000, 100 000 ou 200 000 UI de vitamine D3 sont administrées tous 15 jours selon 

le statut vitaminique D initial du patient (tableau 6) (29) : 

 Si la concentration sérique en 25(OH) D est inférieure à 25 nmol/L (10 ng/ml) (donc 

inférieure au seuil de carence) : 4 ampoules tous les 15 jours(29). 

 Si la concentration sérique en 25(OH) D est comprise entre 25 nmol/L et 50 nmol/l (10 à20 

ng/ml) : 3 ampoules tous les 15 jours(29) (78). 

 Si la concentration sérique en 25(OH) D est comprise entre 50 nmol/L et 75 nmol/L (20 à 

30 ng/ml) : 2 ampoules tous les 15 jours(29) (78). 

De la même façon que pour la prévention de l’insuffisance en vitamine D, la phase d’entretien est à 

adapter en fonction de la réponse du patient au médicament, de son statut vitaminique et de son 

observance(29), avec :  

 Soit une ampoule de vitamine D3 de 80 000 ou 100 000 UI tous les 1, 2 ou 3 mois. 

 Soit 800 à 4000 UI par jour de vitamine D2 ou de vitamine D3. 

La stabilité d’un statut suffisant en vitamine D peut être suivie par le dosage régulier de la 

concentration sérique en 25(OH) D(29). 
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Tableau 6 : synthèse des recommandations de supplémentation en vitamine D 

Lors d'insuffisance ou de carence (29) 

 

concentration sérique 

en 25(OH) D 

supplémentation en vitamine D recommandée 

phase correctrice phase d’entretien 

<10 ng/ml 4 ampoules de 100 000 

de vitamine D 3 chaque 

15 jours 

 

 

 

 

80 000 à 100 000 UI de 

vitamine D3 tous les 1, 

2, ou 3 mois 

 

Ou 800 à 4000UI /jour 

>10ng/ml 

<20ng/ml 

3 ampoules de 100 000 

UI de vitamine D3 

chaque 15 jours 

 

ou 4 ampoules 

de100 000 UI de 

vitamine D 3 chaque 15 

jours 

 

ou 5 ampoules de 80 000 

UI de vitamineD3 

chaque 15 jours 

>20 ng/ml 

< 30 ng/ml 

2ampoules de 100 000 

UI de vitamine D3 

chaque 15 jours 
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XII. Suppléments nécessaires pour obtenir des niveaux suffisants de vitamine D  

Des données probantes de plus haut niveau donnent une certaine indication quant à l’apport 

nécessaire en vitamine D pour maintenir une bonne santé  (80): 

 400 UI par jour sont suffisants pour prévenir le rachitisme chez les enfants et l’ostéomalacie 

chez l’adulte(80) (81). 

 700 à 1 000 UI par jour représentent le minimum nécessaire pour réduire le risque de chutes 

chez les aînés(80) (82).   

 400 à 800 UI par jour sont le minimum requis pour réduire le risque de fractures chez les 

aînés(80) (83). 

 500 à 1 500 UI par jour réduisent la mortalité due au cancer et toutes causes confondues 

selon diverses études(80) (84) (85).  

 2 000 UI par jour ont réduit l’incidence de diabète de type 1 chez les jeunes enfants (86).   

 1 000 UI par jour sont nécessaires pour que 50 % des adultes atteignent des niveaux 25(OH) 

D au-dessus de 75 nmol/L (30 ng/ml) (80) (87) . 

 2 000 UI par jour sont nécessaires pour que les taux de 25(OH)D se situent au-dessus de 75 

nmol/L chez 85 % à 90 % de la population adulte (80) (87). 

De récentes recommandations ont été faites par le Food and Nutrition Board de l’Institute of 

Medicine des États-Unis qui préconise 600UI/j tout âge confondu et 800UI/j chez le sujet âgé à 

partir de 70 ans (80) (tableau 7) (80) (88). 

L’académie américaine de pédiatrie a publié en 2008 des recommandations d’apports journaliers 

d’au moins 400 UI/j chez les enfants sains, y compris les adolescents (89), en insistant sur les 

groupes à risque de carence vitaminique D : enfants avec peau pigmentée, anciens prématurés, 

enfants nés de mère deficitaires en vitamine D, enfants en allaitement maternel exclusif et enfants 

vivants sous des latitudes élevées (54). 

 En parallèle, la limite supérieure d’apports quotidiens en vitamine D a été fixée par les instances 

américaines (Food and Nutrition Board) à 2000 UI/j. 

Pour  amener 50 % d’une population à des concentrations supérieures à 30 ng/ml, il faudrait des 

apports journaliers de1000 UI, indépendamment de l’origine ethnique(90) (tableau 8) (80). 
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Tableau 7: Apport suffisants en vitamine D selon les données de l’office of dietary supplements, 

national institutes of health  

 

Age ans Dose suffisante 

recommandée 

Naissance à 13 ans 600UI 

 14-18ans 

Grossesse et allaitement 

600UI 

600 UI 

19-50 ans 

Grossesse et allaitement 

600 UI 

600 UI 

51-70 ans 600UI 

≥70 ans 800 UI 

 

 

Tableau 8: mise à jour proposée de l’apport suffisant en vitamine D fondée sur les meilleures 

données probantes  

 

Age ans Doses suffisantes 

recommandées 

0-12mois 400-800 UI 

1-13 ans 1000-2000UI 

14-18ans 

Grossesse ou allaitement 

1000-2000UI 

2000UI 

19-50ans 

Grossesse ou allaitement 

1000 -2000UI 

2000 UI 

51-70 ans 1000-2000UI 

71 ans 1000-2000UI 
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Tableau 9: Recommandations 2012 de supplémentation en vitamine D chez l’enfant et 

l’adolescent selon le Comité de la nutrition de la société française de pédiatrie (31) 

 

 Pas de facteurs de risque  Avec facteurs de risque 

Femme enceinte  Dose de charge unique de 

80 000 à 100 000 UI au 7 

éme mois de grossesse 

 

Nourrisson allaité  

Enfant < 18 mois 

Recevant un lait enrichi 

en vitamine D 

1000 à 1200UI/j 

600 à800 UI /j 

 

Enfant < 18 mois 

Recevant un lait non 

enrichi en vitamine D 

1000 à 1200UI/j 

 

 

Enfant de 18 mois à 5 ans  Deux doses de charge de 

80 000 à 100 000 UI en 

hiver (novembre et février) 

doses de charge 

trimestrielle 

Enfants de 5 ans à 10 ans  Pas de supplémentation Deux doses de charge de 

80 000 à 100 000 UI en 

hiver (novembre et février 

Adolescent de 10 à 15 ans  Deux doses de charge de 

80 000 à 100 000 UI en 

hiver (novembre et février) 

doses de charge 

trimestrielle 
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Tableau 10:Exemples de spécialités pharmaceutiques de vitamine (non hydroxylée) D2 ou D3 (78) 

 

 Non de spécialité  dose 

Vitamine D non hydroxylé 

Vitamine D2 (ergocalciférol) Sterogyl gouttes 400UI /goutte 

Sterogyl15A 600 000 UI/ampoule 

Vitamine D3 Zyma D gouttes 300UI/goutte 

Zyma 80 000 80 000 UI / ampoule 

Zyma D 200 000 200 000 UI/ampoule 

Uvédose  100 000 UI/ampoule 

Vitamine D 3 bon 200 000 UI/ampoule 

association 

Vitamine D 3 + calcium Nombreuses 500mg ca+ 400UI D3 ou 1000 

mg ca +800 UI D3 

 

 

En Algérie on a peu de spécialités pharmaceutiques disponibles : 

Vitamine D3 ampoule à 200 000 UI per os ou en intra musculaire. 

Vitamine D 3 capsule à 400UI, 800UI, 1000UI et 50 000 UI 

Vitamine D3 gouttes (physiopharm) 1goutte =400UI 
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Pratique 
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Objectifs 

Plusieurs publications, à l’échelle mondiale, ont étudié la prévalence de la carence de la vitamine D 

chez les adolescents, et ont établi la relation de cette carence avec de nombreuses pathologies chez 

l’enfant en particulier : asthme bronchique, allergies respiratoires et diabète type I etc…. 

Vue l’absence de données épidémiologiques  sur le statut de la vitamine D chez les enfants algériens, 

en dehors de trois  thèses réalisées à Alger(91) (92) et à Tizi Ouzou  (93)  et la thèse de 

H .BELMOKHBI à Constantine sur la prophylaxie du  rachitisme du nourrisson de 0-18mois(94). 

Et en l’absence de consensus national de supplémentation des enfants, en dehors du traitement 

prophylactique du rachitisme carenciel et la prise de la vitamine D chez le nourrisson à 1 mois et 6 

mois, selon le programme national de lutte contre le rachitisme (Instruction N°84/MSP/DP du 21 

décembre 1988),  

Et en raison du changement des habitudes de vie dans notre société. 

L’objectif principal de cette étude, est d’établir le statut de la vitamine D chez les enfants en bonne 

santé âgés de 11-15ans scolarisés au cycle moyen au niveau de la ville de Ali Mendjeli (Constantine) 

et ceci par le dosage de la 25OHD. 

Les objectifs secondaires sont : 

 -Identifier les facteurs de risque en rapport avec une hypovitaminose D. 

- Etablir les conséquences de cette hypovitaminose :( les principales manifestations cliniques chez 

l’adolescent qui doivent attirer notre attention). 

-Proposer, si nécessaire, une supplémentation en vitamine D chez l’adolescent étant donné que 

l’adolescence correspond à une période de croissance rapide et de minéralisation osseuse 

importante. 

Aspects éthiques : 

Autorisation et consentement : 

Cette étude a bénéficié de l’accord signé  

  Du directeur de la santé et de la population de Constantine (DSP). 

 Du directeur de l’éducation nationale de Constantine.  

 Du directeur central des services de la santé militaire. 

 Du doyen et du président du conseil scientifique de la faculté de médecine de 

Constantine. 

 D’un consentement éclairé et signé par les parents obligatoire avant toute 

prise de sang pour le dosage de la vitamine D. 
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 De la sensibilisation des directeurs des établissements scolaires ainsi que les 

personnels administratifs et les enseignants sur la vitamine D (son rôle et les 

conséquences d’une éventuelle carence). 

 

Patients et méthodes 

 

 L’étude a été menée au niveau de la région d’Ali Mendjeli qui dispose de 27 CEM. Le nombre 

d’enfants scolarisés est de 16628. Leur âge est compris entre 11 et 15 ans dont 8222 filles et 8406 

garçons répartis comme suit : 

 4192 enfants de 11ans. 

 4171 enfants de 12ans. 

 3953 enfants de 13 ans. 

 3346 enfants de 14ans. 

 966 enfants de 15 ans. 

I. Population et protocole de l’étude  

A. Type de l’étude : 

                    Il s’agit d’une étude transversale descriptive. 

B. Population de l’étude : 

1. Critères de sélection des enfants : 

a. Critères d’inclusion : 

Pouvaient être inclus dans cette étude les enfants des 2 sexes, âgés de11 ans à 15 ans, résidant dans 

la ville d’Ali Mendjeli et scolarisés au cycle moyen, dont les parents avaient signé le formulaire de 

consentement. 

b. Critères de non-inclusion :  

 Enfants âgés de plus de 15 ans et moins de 11 ans au moment du prélèvement. 

  Enfants souffrant d’un trouble connu du métabolisme phosphocalcique(45).  

 Enfants souffrants d’une pathologie digestive chronique connue susceptible d’avoir 

un impact sur l’absorption intestinale de la vitamine D (maladie cœliaque) (45). 
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 Enfants recevant des anticonvulsivants, une corticothérapie prolongée par voie 

générale. 

 Les enfants souffrant(45) : 

 d’une pathologie hématologique (hémoglobinopathie). 

 d’une pathologie cancéreuse. 

 d’un diabète.  

 d’une insuffisance rénale connue.  

2. Taille de la population étudiée : 

Le calcul de la taille de l’échantillon a été fait à partir de la  prévalence retrouvée  dans l’étude du 

M .Djenane (93) en  2010  qui a retrouvé une prevalence de l’hypovitaminose D chez les enfants de 

11-15 ans à 49,7% et l’étude de  S. Sokhal en 2015 (91) qui a retrouvé une prévalence de 

l’hypovitaminose D  pour un seuil inférieur à 20 ng/ml à 74%. 

La prévalence moyenne retenue est de 61,85%. 

La détermination de la taille de la population a été réalisée en appliquant la formule (91): 

                                       𝒏 =  
ɛ²𝒑°𝒒°

 𝒊²

 

n= la taille de la population.  

ɛ²=4 pour risque d’erreur de 5%. 

p°= prévalence de la déficience en vitamine D estimée à 61,85%. 

q°=1-p° proportion d’enfants non déficients en vitamine D dont la valeur est de 38,15%.  

i= degré de précision retenu 5%. 

On déduit n =377. 

 Ce nombre a été majoré et le nombre total des enfants inclus dans l’étude est de 420. 

C. L’enquête : 

L’enquête a débuté par le passage chez les différents directeurs des établissements en leur expliquant 

l’objectif de l’étude et en leur présentant les autorisations attribuées par les différentes instances. 

Le directeur désignait un élément (surveillante générale) pour faciliter le travail. 

Tous les CEM ont été concernés par l’enquête, des demandes de consentements parentaux ont été 

distribuées aux enfants des différentes classes.  
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 Avec l’aide des surveillantes des passages au niveau des différentes classes permettaient 

d’expliquer aux enfants le rôle de la vitamine D, l’intérêt de l’étude, l’obligation du consentement 

des parents pour les prélèvements sanguins. 

a. le Questionnaire individuel (annexe 2) 

La collecte des informations des enfants a été recueillie à l’aide d’un questionnaire où étaient 

mentionnés :           

 la date du prélèvement. 

 le nom de l’établissement scolaire et la classe. 

 l’adresse et le numéro de téléphone des parents. 

 le nom, le prénom le sexe ; la date de naissance, l’âge. 

 le type d’habitat, le degré d’ensoleillement. 

 le niveau socioéconomique et profession des parents. 

 la prise éventuelle de vitamine D. 

 le type d’alimentation. 

 les antécédents familiaux. 

 les antécédents personnels : fractures, chutes, terrain allergique : rhinite allergique, asthme 

bronchique. 

 les paramètres anthropométriques : poids, taille, l’indice de masse corporelle (IMC). 

 la couleur de la peau : phototype. 

 pour les filles le type de vêtements : port de voile ou non. 

 les signes fonctionnels : asthénie, douleurs osseuses et musculaires. 

 caries dentaires. 

 examen physique à la recherche de déformations osseuses. 

 résultats des prélèvements : 

 Taux de la 25 OH D. 

 PTH. 

 Bilan phosphocalcique : calcémie, phosphorémie et phosphatases alcalines. 

 Bilan lipidique : cholestérol, triglycérides. 

 FNS et un dosage du Fer sérique. 

 Créatinine sanguine et glycémie. 

b. Examen clinique 

Un examen clinique des enfants a été pratiqué avec : 
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  Prise du poids enfant partiellement dévêtu sans chaussures les deux pieds au centre au même 

niveau les bras le long du corps avec un pèse personne électronique, placé sur une surface 

plane et dure, correctement étalonné. 

 Prise de la taille : la taille debout est prise pieds joints, talons au mur et regard fixant 

l’horizon à l’aide d’une toise. 

Les valeurs ont été rapportées sur les courbes de surveillance médicales de l’enfant : courbes 

de croissance avec le logiciel beaufour ipsen (les données de référence des courbes sont 

issues de l’étude Française Séquentielle 1953-1975 du centre international de l’enfance, 

publiées en 1979 et rééditées en 1997). 

  L’indice de masse corporel IMC a été calculé par l’indice de corpulence de Quételet donné 

par la division du poids par le carré de la taille : P/T2 (Kg/m2). 

La valeur obtenue est rapportée aux mêmes courbes de croissance (IMC) du logiciel beaufour ipsen.  

Appréciation de la coloration de la peau : phototype selon l’échelle de la classification de 

Fitzpatrick qui est constituée de six types classés de façon croissante selon la pigmentation de la peau 

(voir annexe 1). 

Sont considérées : 

Peaux blanches (peaux claires) : type I, type II, type III. 

Peaux mates : type IV. 

Peaux brunes et foncées : type V, et VI. 

  Examen de la cavité buccale pour rechercher des caries dentaires. 

  Examen de la colonne vertébrale à la recherche d’une déformation type cyphose ou 

scoliose. 

  Examen des membres inférieurs à la recherche de déformations type genu varum, genu 

valgum, pieds plats. 

Les parents sont contactés par téléphone pour nous donner plus d’informations sur les antécédents 

personnels et familiaux et préciser leurs professions et le niveau socioéconomique ainsi que la prise 

éventuelle antérieure de vitamine D (fréquence et dose). 

c. Prélèvements sanguins  :  

 Les prélèvements de sang veineux ont été réalisés au niveau des établissements par un infirmier 

expérimenté du service de pédiatrie de l’HMRUC  le jour de l’enquête après le remplissage du 
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questionnaire , l’examen physique et la prise des paramètres anthropométriques , dans le bureau de 

la surveillante générale . 

L’infirmier commence par mettre en confiance les enfants. 

Un nombre moyen de 17-20 enfants est examiné et prélevé par séance (une fois par semaine). 

Les prélèvements ont été réalisés durant : 

           L’année scolaire 2020 -2021 du mois de février au mois de juin. 

           L’année scolaire 2021-2022 du mois d’octobre 2021 au mois de février 2022. 

Le sang a été prélevé par ponction de la veine du pli du coude, parfois au niveau de la main, en 

utilisant trois tubes :(deux tubes secs et un tube hépariné) le matin à jeun de 08 heures 30 à 11 

heures. 

Chaque enfant prélevé prenait une collation avant de rejoindre sa classe. 

Les tubes sont ensuite acheminés au niveau de l’unité de biochimie du laboratoire central de 

l’HMRUC. 

La FNS, la calcémie, la phosphorémie, le cholestérol, les triglycérides, les PAL, la glycémie ainsi 

que la créatinémie ont été dosés le jour même, 

Pour la vitamine D et la PTH les sérums ont été récupérés suite à une centrifugation à 3000 tours/min 

pendant 10 minutes. 

Le dosage est fait le jour même si le réactif est disponible, sinon les sérums sont conservés dans des 

tubes secs dans le congélateur à moins 60 ° jusqu’au moment du dosage. 

d. Les limites de l’enquête : 

 Refus de collaboration de l’équipe médicale et para médicale de l’hygiène scolaire. 

 Refus de la plupart des parents par peur de contamination à la covid 19 parfois refus 

des enfants par peur de piqure. 

                    (Enquête réalisée durant la période COVID). 

e. Traitement statistique des résultats : 

Toutes les analyses statistiques ont été réalisées grâce au logiciel SPSS. 

f. Critères de jugement : 

 Le Poids : L’enfant est considéré : 

-Eutrophique : si son poids se situe entre moins deux DS et plus deux DS. 

-En surpoids : si son poids se situe entre plus deux DS et plus trois DS. 
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-Obèse : si son poids est supérieur à plus trois DS. 

--En retard pondéral modéré : si le poids se situe entre moins deux DS et moins trois 

DS. 

-En insuffisance pondérale : si son poids se situe à moins de trois DS. 

 La Taille : on considère : 

-la taille normale : si la taille se situe entre moins deux DS et plus deux DS. 

- l’avance staturale : si la taille se situe entre plus deux DS et plus trois DS. 

-Le Gigantisme : si la taille est supérieure à plus de trois DS. 

- Le retard statural : si la taille est comprise entre moins deux DS et moins trois DS. 

- Le nanisme : si la taille est inférieure à moins trois DS. 

 L’IMC : 

-L’enfant est considéré obèse et en surpoids si l’IMC est supérieur au 97éme 

percentile. 

-L’enfant a une insuffisance pondérale si l’IMC est inférieur au 3éme percentile. 

-L’enfant est eutrophique (normal) si l’IMC est compris entre le 3éme percentile et 

97éme percentile. 

 Vitamine D :  

La vitamine D est considérée normale si le taux de 25OHD est supérieur ou égal à 30 ng /ml. 

Elle est insuffisante si le taux de 25OHD est compris entre 20-29,9 ng/ml. On parle de déficit 

si le taux de 25OHD est compris entre 10-19,9 ng/ml, et de carence si le taux de 25 OHD est 

inférieur à 10 ng /ml. 

 Parathormone : le taux normal de la PTH chez l’enfant de plus de 11ans se situe entre 

25-65pg/ml. 

 Phosphatases alcalines : le taux normal est de 40-280 UI/L. 

 Calcémie : le taux normal chez l’enfant de plus de 11 ans est de 90-104 mg/L. 

 Phosphorémie : 40-57 mg/L. 

 Hémoglobine normale ≥12 g/dl. 

g. Identification des variables à étudier : 

L’analyse descriptive de l’échantillon concerne :  

 Les caractéristiques générales : âge, sexe, phototype, niveau socioéconomique. 

 Les paramètres anthropométriques : poids, taille, IMC. 

 Les signes fonctionnels : asthénie, douleurs osseuses et musculaires. 

 L’examen physique : déformations osseuses, scoliose, genu varum, pieds plats, caries 

dentaires. 
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 Les antécédents : fractures, rhinite allergique et asthme bronchique. 

 Les dosages sanguins : la vitamine D, la PTH, la calcémie, la phosphorémie, les 

phosphatases alcalines, taux d’hémoglobine. 

 Le dosage de la glycémie et de la créatinine sanguine, réalisé chez tous les enfants de la 

population étudiée, est revenu normal. 

 

II. Résultats et interprétations 

1. Caractéristiques générales de l’étude : 

L’étude a concerné 420 enfants, scolarisés au niveau de la nouvelle ville Ali Mendjeli de 

Constantine, au niveau des collèges d’enseignement moyen dont 222 filles soit 52,9% et 198 garçons 

soit 47,1% (figure 10), dont l’âge est compris entre 11 et 15 ans avec une moyenne d’âge de 12,92 

ans une médiane de 13 ans et un écart type de 1,43, un sexe ratio estimé à 0,89 (G/F =0,89). 

Les enfants âgés de 11 ans sont les plus représentés avec 24% suivis par les enfants de 14 ans avec 

22,2% les enfants de 13 ans avec 19,3 % et enfin les enfants de 12 et 15 ans avec respectivement 

17,1% et 17,4% (tableau 11). 

 Il existe entre les deux sexes une différence significative de la distribution des classes d’âge 

 (p = 0,038), les filles sont plus représentées dans la classe d’âge de 11 ans, 13 ans ,14 ans et 15 ans 

par contre dans la classe d’âge de 12 ans ce sont les garçons qui sont nettement représentés avec 

61,1%  (tableau 11).      
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Figure 11: Répartition de la population en fonction du sexe 
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Tableau 11: Répartition de la population en fonction de l’âge et du sexe 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 sexe total p 

féminin masculin 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Age 

11 ans effectif 63 38 101  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   0,038 

% âge 62,4% 37,6% 100 % 

% sexe 28,4% 19,2% 24% 

12 ans effectif 28 44 72 

% âge 38,9% 61,1% 100% 

% sexe 12,6% 22,2% 17,1% 

13 ans effectif 41 40 81 

% âge 50,6% 49,4% 100% 

% sexe 18,5% 20,2% 19,3% 

14 ans effectif 48 45 93 

% âge 51,6% 48,4% 100% 

% sexe 21,6% 22,7% 22,1% 

15 ans effectif 42 31 73 

% âge 57,5% 42,5% 100% 

% sexe 18,9% 15,7% 17,4% 

total effectif 222 198 420 

% âge 52,9% 47,1% 100% 

% sexe 100% 100% 100% 
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1.1. Répartition de la population en fonction du lieu de naissance : 

La majorité des enfants (416) soit 99% de la population étudiée sont originaires de Constantine.  

Un enfant est originaire de khenchela et un autre enfant est originaire de Tébessa. Deux enfants sont 

originaires de Syrie.  

Tous les enfants habitent au niveau de la nouvelle ville Ali Mendjeli de Constantine. 

1.2. Type d’habitat et ensoleillement : 

La majorité des enfants, (414 enfants : 98,6%) habitent dans des appartements, le reste des enfants, 

(1,4%) habitent dans des villas. 

Les deux tiers des enfants (76%) habitent dans des maisons bien ensoleillées (tableau 12). 

 

 
 

 

Tableau 12 : Type d’habitat et ensoleillement 

 

Type d’habitat 

             

Habitat effectif %  ensoleillement effectif % 

Appartement 414 98,6% Oui 319 76% 

Villa 6 1,4% Non 101 24% 

Total 420 100% Total 420 100% 
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1.3. Répartition de la population en fonction du niveau socioéconomique (NSE) : 

Le niveau socio-économique (NSE) est classé en NSE faible, moyen ou bon selon des critères 

utilisés dans les études épidémiologiques  (95) : selon la profession des deux parents ,niveau 

intellectuel et lieu de résidence.   

 NSE bon : cadres supérieurs, enseignants, fonction libérale et retraités à niveau universitaire. 

 NSE moyen : cadres moyens, enseignants de l’éducation et commerçants. 

 NSE bas : sans profession, ouvriers et retraités. 

 

La majorité des enfants (62,5%) avaient un NSE moyen, 31% des enfants de la population étudiée 

avaient un NSE bon et 6,4%de la population étudiée avaient un NSE faible (tableau 13). 

 

 

 

Tableau 13: Répartition de la population en fonction du NSE 

 

 

 

 

 

 

      Niveau 

socioéconomique 

 Effectif % 

Bon 130 31% 

Moyen 262 62,4% 

Faible 27 6,4% 

Manquant 1 0,2% 

Total 419 99,8% 

Total 420 100% 
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1.4. Répartition de la population en fonction de l’établissement scolaire fréquenté : 

La majorité des enfants de la population étudiée (351) sont scolarisés au CEM Mouloud MAAMRI 

soit 83,6%.41 enfants soit 9,1% sont scolarisés au CEM Hassan BENATIA. 

Les autres enfants sont scolarisés à Ammar FATMI, Mostafa MENASRIA, Leila BENZEKRI… 

(tableau14). 

 

 

Tableau 14: Répartition de la population en fonction de l’établissement scolaire fréquenté 

 

 

Nom de 

l’établissement 

Nombre % 

Abdellah Merghit 3 0,7 

Ammar Fatmi 6 1,4 

Choualeb 2 0,5 

Griba Rabah 2 0,5 

Hassan Benatia 41 9,8 

Laidi Hassen 1 0,2 

Leila Benzekri 3 0,7 

Menaifi el Hawes 1 0,2 

Menasria Mostafa 3 0,7 

Mouloud Maamri 351 83,6 

Saad Guelil 4 1 

Torki Boussena 2 0,5 

Zouini Tahar 1 0,2 

Total 420 100 
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1.5. Répartition de la population en fonction du niveau scolaire et du sexe : 

Les enfants sont scolarisés surtout en première année 34,8% contre 26,9% en quatrième année et 

25 ,7% en troisième année alors que les enfants scolarisés en deuxième année ne représentent que 

12,6 %. 

Il existe entre les deux sexes une répartition significative avec le niveau scolaire (p=0,034) ainsi les 

filles sont plus représentées en première année et en quatrième année moyenne alors que les garçons 

sont plus représentés en deuxième année et en troisième année moyenne (figure 12). 

 

                     
 

 

 

 
 

Figure 12 : Répartition de la population en fonction du sexe et du niveau scolaire 
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1.6. Répartition de la population en fonction du poids : 

Tous les enfants ont bénéficié de la prise du poids. 

 L’obésité a été retrouvée dans 22,2%, le surpoids dans 10,7%, le retard pondéral modéré dans 3,3% 

et 63,8 % des enfants avaient un poids considéré normal (tableau 17). 

La moyenne du poids variait en fonction de l’âge (tableau 15). 

Il n’y a pas de différence significative entre les deux sexes et le poids (p=0,226) (Tableau16). 

 

 

Tableau 15: Moyenne du poids écart type, maximum et minimum selon l’âge 

 

 

âge 

ans 

moyenne 

Kg 

écart 

type 

maximum 

Kg 

minimum 

Kg 

11 43,62 10,769 77 26 

12 45,27 13,40 83 26 

13 54,04 15,737 111 32 

14 56,19 11,83 90 35 

15 57,45 9,22 94 39 

total 51,1 13,58 111 26 
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Tableau 16 : Répartition de la population en fonction du poids en déviations standard et le sexe 

 

 Sexe Total p 

Féminin Masculin 

Obèse > +3DS effectif 53 40 93  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

 

     0,226 

% poids 57% 43% 100% 

% sexe 23,9% 20,2% 22 ,1% 

%du total 12,6 9,5% 22,1% 

Surpoids 

(+2DS  +3DS) 

effectif 28 17 45 

% poids 62,2% 37,8% 100% 

% sexe 12,6% 8,6% 10,7% 

%du total 6,7% 4% 10,7% 

Normal 

 (-2DS +2DS) 

effectif 136 132 268 

% poids 50,7% 49,3% 100% 

% sexe 61,3% 66,7% 63,8% 

%du total 32,4% 31,4% 63,8% 

Retard 

Pondéral 

Modéré 

 (-2DS -3DS) 

effectif 5 9 14 

% poids 35,7% 64,3% 100% 

% sexe 2,3% 4,5% 3,3% 

%du total 1,2% 2,1% 3,3% 

Total effectif 222 198 420 

% poids 52,9% 47,1% 100% 

% sexe 100% 100% 100% 

% du total 52,9% 47,1% 100% 
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1.7. Répartition de la population en fonction de la taille : 

 La taille a été prise chez tous les enfants cependant, elle n’a pas été mentionnée sur 10 

questionnaires soit 2%. 

La majorité des enfants, soit 88,8%, avaient une taille normale, 1 ,9% des enfants avaient un retard 

statural. 6% des enfants avaient une avance staturale : taille comprise entre plus 2DS et plus 3DS. 

Seulement 1% des enfants avaient un gigantisme avec une taille supérieure à 3D (tableau 18). 

La taille moyenne variait en fonction de l’âge (tableau 17). 

 

Tableau 17: Moyenne de la taille selon l’âge 

 

Age ans Moyenne Ecart 

type 

Maximum Minimum 

11 148,50 7,17 165 130 

12 151,06 8,25 168,8 134 

13 157,66 7,84 176 136 

14 163,16 7,26 178 142 

15 164,16 6,88 181 147 

Total 156,66 9,79 181 130 

 

 

Tableau 18: Répartition de la population en fonction de la taille 

 

 Effectif % %valide 

    Taille >+ 3DS 4 1% 1% 

Taille entre 

(+2DS, +3DS) 

25 6 % 6,1% 

Taille (-2DS,-3DS) 8 1,9% 2,% 

Taille entre (-2DS, 

+2DS) normale 

373 88,8% 91% 

Total 410 97,6% 100% 
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1.8. Répartition de la population en fonction de l’IMC et du sexe : 

La valeur moyenne de L’IMC variait en fonction de l’âge de 19,42 à 21, 23 Kg/m2 (Tableau 19).  

Plus des deux tiers des enfants (79%) avaient un IMC normal compris entre 3% et 97%, l’obésité a 

été retrouvée chez 19,3% des enfants avec un IMC supérieur à 97%, et l’insuffisance pondérale a 

été retrouvée chez 1 ,7% des enfants avec un IMC inférieur à 3% (Tableau20). 

20,1% des filles avaient un IMC supérieur au 97% versus 18,3% des garçons. 

Les filles sont plus obèses que les garçons avec une différence significative entre les deux sexes et 

l’IMC (p=0 ,028) (figure13). 

 

 

 

Tableau 19: IMC selon l’âge 

 
 

âge ans moyenne  écart type  minimum maximum 

11 19,42 4,03 13 32 

12 19,73 4,43 13 33 

13 21,14 5,23 14,37 38 

14 21,04 3,79 15 34 

15 21,23 3,27 15 33 

total 20,48 4,25 13 38 
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Tableau 20: Répartition de la population en fonction de l’IMC et du sexe 

 

     

 

Sexe Total 

 

 

p 

Féminin Masculin 

  

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

IMC 

Inférieur à 3% effectif 3 4 7  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  0,028 

% IMC 42,9% 57,1% 100% 

% sexe 1,4% 2,1% 1,7% 

Supérieurà97% effectif 44 35 79 

% IMC 55,7% 44,3% 100% 

%dans sexe 20,1% 18,3% 19,3% 

Entre 3et 97% effectif 172 152 324 

% IMC 53,1% 46,9% 100% 

%dans sexe 78,5 79,6% 79% 

Total effectif 219 191 410 

% IMC 53,4% 46,6% 100% 

% sexe 100% 100% 100% 
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Figure 13 : Répartition de la population en fonction de l’IMC et du sexe 
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1.9. Répartition de la population en fonction de la couleur de la peau (phototype) : 

Seuls trois types de peaux ont été retrouvés dans la population étudiée (tableau 21). 

La couleur mate de la peau prédomine, retrouvée chez 256 enfants de la population étudiée (61%), 

la couleur blanche de la peau chez 136 enfants (32, 4%) et la couleur brune (foncée) de la peau 28 

enfants (6,7%).Notre effectif ne comportant pas d’enfants à peau noire. 

  . 

 

 

Tableau 21: Répartition de la population en fonction de la couleur de la peau 

 

 

Couleur de la 

peau 

Effectif % 

Blanche 136 32,4% 

Mate 256 61% 

Brune  28 6,7% 

Total 420 100% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

60 

1.10. Les principales déformations osseuses retrouvées chez les enfants de la 

population étudiée : 

Parmi les enfants de la population étudiée 226 enfants soit 53, 8% n’avaient aucune déformation 

osseuse et 194 (46,2%) présentaient des déformations osseuses : 

Les pieds plats sont retrouvés chez 12,1% des enfants, le genu varum chez 23,8%, la scoliose chez 

1,4% des enfants et l’hallux valgus chez 1 ,4% (Tableau 22). 

 

  

Tableau 22 : Les principales déformations osseuses retrouvées chez les enfants de la population 

étudiée 

 

 effectif % 

Genu varum 100 23,8% 

Pieds plats bilatéraux 51 12,1% 

Hyper lordose 11 2,6% 

Pieds valgus 8 1,9% 

Pied plat unilatéral 8 1,9% 

Scoliose 6 1,4% 

Hallux valgus 6 1,4% 

Cyphose dorsale 2 0,5 

Pieds plats hyper lordose cyphose 1 0,2% 

Pieds plats hallux valgus 1 0,2% 

Aucune anomalie 226 53,8% 

Total 420 100% 
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1.11. Répartition de la population en fonction de la prise ou non de la vitamine D : 

  

La supplémentation en vitamine D était absente chez 92,2 % des enfants (en dehors de la 

supplémentation de un mois et de six mois selon le calendrier vaccinal national). 

 Seulement 6,9 % des enfants ont reçu de la vitamine D durant la pandémie de la covid19. 

 (Tableau 23). 

   

 

 

Tableau 23: Répartition de la population en fonction de la prise de la vitamine D 

 

 

Prise de la 

vitamine D 

 

Effectif 

 

% 

 

Oui 

 

29 

 

6,9% 

 

Non 

 

390 

 

92,9% 

 

Indéterminée 

 

1 

 

0,2% 

 

Total 

 

 

 

419 

 

99,8% 
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2. Statut global de la vitamine D dans la population étudiée 
 

La moyenne de la vitamine D retrouvée était de 20,98 ng / ml avec un écart type de 10,75 ng/ml, 

une valeur minimale à 4,51 ng/ml et une valeur maximale à 71,47 ng/ml. 

La valeur médiane était de 19,05 ng/ml. 

La prévalence de l’hypovitaminose D chez les enfants pour un seuil de 30ng/ml était de 81,2%, 

représentée essentiellement par le déficit retrouvé chez 45,2% des enfants, l’insuffisance chez 

27,4% et la carence chez 8,6%(Tableau 24). 

 Seulement 18,8% des enfants avaient un taux suffisant en vitamine D : (25OHD supérieure ou égale 

à 30 ng/ml) (Figure 14). 

 

 

 

Tableau 24: Statut global en vitamine D chez la population étudiée 

 

Vitamine D Effectifs Pourcentage        

% 

Pourcentage 

cumulé 

 Insuffisant (20 ≤Vit 

D<30ng/ml) 

 

115 

 

27,4 

 

27,4 

Déficit (10 ≤Vit 

D<20ng/ml) 

 

190 

 

45,2 

 

72,6 

Carence (Vit 

D<10ng/ml) 

 

36 

 

8,6 
 

81 ,2 

Statut Normal ≥30 

ng /ml 

 

79 

 

18,8 

 

100,0 

 

Total 

 

420 

 

100,0 

 

 

   

 

 

 

 

 



 
 

 

63 

 

 

 

 

 

 

Figure 14: statut global de la vitamine D 
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2.1. Taux sérique de la vitamine D en fonction du sexe : 

Parmi les 341 enfants qui avaient une hypovitaminose D ; 58,4% sont des filles et 41,1% sont des 

garçons, avec un sexe ratio de 0,71 (G/F= 0,71). 

Plus des deux tiers des enfants qui ont un taux de vitamine D normal sont des garçons : (56/79) 

70,9% et 29,1% sont des filles (23/79) (tableau 25). 

La majorité des filles 89 ,6 %  ont une hypovitaminose D et 10,4% seulement ont un statut en 

vitamine D normal versus 71,7% des garcons ont une hypovitaminose D et 28,3% ont un taux de 

vitamine D normal (tableau 25) . 

Il existe une différence très significative entre les deux sexes et le taux de vitamine D (p= 0,000). 

La majorité des filles soit 57,6 % sont déficitaires, 18% sont en insuffisance et 14 % sont carencées 

(figure 15). 

Chez les garçons qui ont une hypovitaminose D 37,9% sont en insuffisance ; 31,31% sont 

déficitaires et 2,5 % seulement sont carencés (figure 15). 

La prévalence de la carence en vitamine D chez les filles est de 14% versus 2 ,5% chez les garçons 

avec une différence très significative (p=0,000) (tableau 26). 
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Tableau 25 : Statut global de la vitamine D en fonction du sexe 

 

 Sexe Total p 

Féminin Masculin 

 

 

 

Vitamine D≥30 

ng/ml 

 

effectif 23 56 79  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  0,0000 

% vitamine 

D 
29,1% 70,9% 100% 

% dans sexe 10,4% 28,3% 18,3% 

% du total 5,5% 13,3% 18,3% 

 

 

 

Vitamine D 

<30 ng/ml 

effectif 199 142 341 

% vitamine 

D 
58,4% 41,6% 100% 

%dans sexe 89,6% 71,7% 81,2% 

%du total 47,4% 33,8% 81,2% 

 

 

 

 

total 

effectif 222 198 420 

% vitamine D 52,9% 47,1% 100% 

%dans sexe 100% 100% 100% 

%du total 52,9% 47,1% 100% 
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Tableau 26: Seuils de la vitamine D en fonction du sexe 

 

              Vitamine D Sexe Total p 

Féminin Masculin 

Insuffisant 

 (20≤vit D<30ng /ml 

effectif 40 75 115  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 0,000 

% vit D 34,8% 65,2% 100% 

% sexe 18% 37,9% 27,4% 

% du total 9,5% 17,9% 27,4% 

Déficit (10≤vit D <20ng /ml) 

 

 

 

effectif 128 62 190 

% vit D 67,4% 32,6% 100% 

% sexe 57,7% 31,3% 45,2% 

%du total 30,5% 14,8% 45,2% 

Carence (vit D<10ng/ml) effectif 31 5 36 

% vit D 86,1% 13,9% 100% 

% dans 

sexe 
14% 2,5% 8,6% 

% du total 7,4% 1,2% 8,6% 

Statut normal 

≥30ng/ml 

 

 

effectif 23 56 79 

% vit D 29,1% 70,9% 100% 

% dans 

sexe 

10,4% 28,3% 18,8% 

% du total 5,5% 13,3% 18,8% 

Total effectif 222 198 420 

% vit D 52,9 47,1% 100% 

% sexe 100% 100% 100% 

% du total 52,9% 47,1% 100% 
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Figure 15: Seuils sériques de la vitamine D en fonction du sexe  

 

 

 

 

 
 

 

 

 



 
 

 

68 

2.2. Taux sérique de la vitamine D en fonction de l’âge : 

La répartition de l’hypovitaminose D en fonction de l’âge a retrouvé que  la classe d’âge de 14 ans 

occupe la première place avec 24% , suivis par la classe d’âge de 11 ans avec 23,2%, la classe d’âge 

de 13 ans avec 19,4% ,la classe d’âge de 15 ans avec 18,2% et en dernière position la classe d’âge 

de 12 ans avec 15,2% (tableau 28) . 

Il n’y avait pas de différence significative entre le taux sérique de vitamine D et les classes d’âge (p 

= 0,091).  

L’analyse des moyennes a montré que les taux les plus bas sont retrouvés chez les enfants de 15 ans 

avec 18,96 ng/ml et les taux les plus élevés sont retrouvés chez les enfants de 11ans avec 28,82 

ng/ml (tableau 27).  

Plus les enfants avancent dans l’âge plus la concentration sérique de vitamine D diminue. 

Le taux sérique le plus bas est retrouvé chez les enfants de 15 ans avec 4,51 ng/ml (tableau 28). 

La prévalence de l’hypovitaminose D est plus élevée chez les enfants de 14 ans et de 15ans avec 

respectivement 88,2 et 84,5% (tableau 28). 

Pour toutes les classes d’âge le déficit occupe la première place avec respectivement : 

 52, 1% Pour les enfants de 15 ans. 

 47,3% les enfants 14 ans.  

 49,4% pour les enfants de 13 ans. 

 36,1% pour les enfants de 12ans. 

 41,6% pour les enfants de 11 ans. 

Pour la carence le pourcentage le plus élevé est retrouvé chez les enfants de 15 ans avec 25%, les 

enfants de 13ans et 14ans avec 22,2%. 

Les enfants de 12 ans 16,3% les enfants de 11 ans 13,9%. 

Plus on avance dans l’âge plus la carence en vitamine D augmente (tableau 29). 

Corrélation négative faible entre classe d’âge et concentrations sériques en vitamine D plus l’âge 

augmente plus la vitamine D diminue mais sans différence significative (r=-0,142) (p=0,204). 
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Tableau 27: Moyennes de vitamine D en fonction de l’âge 

 

Age  Moyenne 

ng/ml 

Ecart type Maximum 

ng/ml 

Minimum 

ng/ml 

11ans 28,82 11,09 71,47 7,22 

12 ans 22,91 10,60 68,71 5,98 

13ans 20,11 11,74 69,10 5,10 

14ans 19,81 9,88 70 6,75 

15ans 18,96 9,86 54,73 4,51 

total 20,98 10,75 71,47 4,51 

 

                

Tableau 28: Statut global de la vitamine D en fonction de l’âge 

 

 Age Total P 

11 12 13 14 15 

Vitamine 

D 

≥30ng /ml 

effectif 22 20 15 11 11 79  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0,091 

 

 

 

 

 

 

 

% 

vitamine 

D 

27,8% 25, 3% 19% 13,9% 13,9% 100% 

% âge 21,8% 27,8% 18,5% 11,8% 15,1% 18,8% 

Vitamine < 

30 ng/ml 
effectif 79 52 66 82 62 341 

% 

vitamine 

D 

23,2% 15,2% 19,4% 24,0% 18,2% 100% 

% âge 78,2% 72,2% 81,5% 88,2% 84,9% 81,2% 

Total effectif 101 72 81 93 73 20 

% 

vitamine 

D 

24% 17,1% 19,3% 22,1% 17,4% 100% 

% âge 100% 100% 100% 100% 100% 100% 
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Tableau 29: Seuils de vitamine D en fonction de l’âge 

 
 

 Age Total P 

11 12 13 14 15 

 

Insuffisant 

(20 ≤vit 

D<30ng/ml) 

Effectif 32 20 18 30 15 115  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

0,204 

%dans 

vitamine 

D 

27,8% 17,4% 15,7% 26,1% 30% 100% 

%dans 

âge 

31,7 27,8% 22,2% 32,3% 20,5 27,4% 

 

Déficit (10 

≤vit 

D<20ng/ml) 

Effectif 42 26 40 44 38 190 

%dans 

vitamine 

D 

22,1% 13,7% 21,1% 23,2% 20% 100% 

% dans 

âge 
41,6% 36,1% 49,4% 47,3% 52,1% 45,% 

 

Carence (vit 

D<10ng/ml) 

effectif 5 6 8 8 9 36 

%dans 

vitamine 

D 

13,9% 16,7% 22,2% 22,2% 25% 100% 

% dans 

âge 

5% 8,3% 9,9% 8,6% 12,3% 8,6% 

 

Statut 

normal 

≥30ng/ml 

effectif 22 20 15 11 11 79 

%dans 

vitamine 

D 

27,8% 25,3% 19% 13,9% 13,9% 100% 

% dans 

âge 

21,8% 27,8% 18,5% 11,8% 15,1% 18,8% 

 

Total 

effectif 101 72 81 93 73 420 

%dans 

vitamine 

D 

24% 17,1% 19,3% 22,1% 17,4% 100% 

% dans 

âge 

100% 100% 100% 100% 100% 100% 
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2.3. Taux sérique de la vitamine D en fonction du poids : 

Parmi les 341 enfants qui avaient une hypovitaminose D ; 82 enfants soit 24%étaient obèses (poids 

supérieur à 3DS) et 41 enfants soit 12% étaient en surpoids (poids compris entre +2DS et+3DS). 

Plus des deux tiers des enfants obèses : 88,2%   (82 / 93) avaient un taux de vitamine D inférieur à 30 

ng/ml, et 91,1% des enfants en surpoids (41/45) avaient un taux de vitamine D inférieur à 30 ng/ ml 

avec différence significative entre poids en déviation standard et concentration sérique en vitamine 

D (p=0,012). 

Les deux tiers des enfants (79,7%) avec taux de vitamine D normal, sont eutrophiques versus 13,9% 

sont obèses et 5,1% étaient en surpoids. 

La prévalence de la carence chez les enfants obèses est de 12,9% versus 7,1% chez les enfants dont 

le poids est normal. 

Les enfants obèses sont plus carencés que les enfants dont le poids est normal pour l’âge avec 

différence significative (p= 0,047). 

 

 

Tableau 30: Taux sérique de la vitamine D en fonction du poids 

 

 Poids en déviations standard  

Total 

p 

Obèse Surpoids Normal Retard 

pondéral 

modéré 

Normal 

≥30ng/ml 

effectif 11 4 63 1 79  

 

 

 

 

 

 

 

0,012 

% 13,9% 5,1% 79,7% 1,3% 100% 

% poids 11,8% 8, 9% 23,5% 7,1% 18,8 

Pathologique 

< 30ng/ml 

effectif 82 41 205 13 341 

% 24% 12% 60,1% 3,8% 100% 

% poids 88,2% 91,1% 76,5% 92,9% 81,2% 

Total effectif 93 45 268 14 420 

% 22,1% 10,7% 63,3% 3,3% 100% 

% poids 100% 100% 100% 100% 100% 
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Tableau 31: Seuils sériques de vitamine D en fonction du poids 

 
 

 Poids en déviations standard (DS) Total p 

Obèses Surpoids Normal Retard 

pondéral 

modéré 

Insuffisant 

(20 ≤vit 

D<30ng/ml) 

Effectif 22 13 73 7 115  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0,047 

% vit D 19,1% 11,3% 63,5% 6,1% 100% 

% poids 

en DS 

23,7% 28,9% 27,2% 50% 27,4% 

Déficit (10 

≤vit 

D<20ng/ml) 

Effectif 48 24 113 5 190 

% vit D 25,3% 12,6% 59,5% 2,6% 100% 

% poids 

en DS 

51,6% 53,3% 42,2% 35,7% 45,2 

Carence (vit 

D<10ng/ml) 

Effectif 12 4 19 1 36 

% vit D 33,3% 11,1% 52,8% 2,8% 100% 

% poids 

en DS 

12,9% 8,9% 7,1% 7,1% 8,6% 

Statut 

normal ≥ 

30ng/ml 

Effectif 11 4 63 1 79 

% vit D 13,9% 5,1% 79,7% 1,3% 100% 

% poids 

en DS 

11,8% 8,9% 22,5% 7,1% 18,8% 

Total Effectif 93 45 268 14 420 

% vit D 22,1% 10,7% 63,8% 3,3% 100% 

% poids 

en DS 

100% 100% 100% 100% 100% 
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2.4. Taux sérique de vitamine D en fonction de la taille : 

La majorité des enfants en hypovitaminose D (91%) avaient une taille normale pour l’âge, 1,2% 

avaient un gigantisme, 5,7% avaient une avance staturale et 2,1% avaient retard statural 

(Tableau32).  

La prévalence de l’hypovitaminose D chez les enfants dont la taille est supérieure à 3DS était de 

100%, (50% insuffisants et 50% déficitaires), et chez ceux qui avaient un retard statural elle était de 

87,5%. 

 Il n y n’avait pas de différence significative entre la concentration sérique de vitamine D et la taille 

(p=0,668). 

Parmi les enfants carencés 11,1% avaient une avance staturale et 5,6% avaient un retard statural. 

Sans différence significative (p=0,548) (Tableau 33). 

 

 

Tableau 32: Taux sérique de vitamine D et taille 
 

Vitamine D Taille en déviations standard 

(DS) 

Total p 

>3D

S 

+2DS, 

+3SD 

-2DS 

-3DS 

-2DS 

+2DS 

Statut 

normal≥30ng/ml 

Effectif 0 6 1 71 78  

 

 

 

 

 

 

 

  0,668 

%vit D 0% 7,7% 1,3% 91% 100% 

% taille 

en DS 

0% 24% 12 ,5% 19% 19% 

pathologique Effectif 4 19 7 302 332 

% vit D 1 ,2% 5,7% 2,1% 91% 100% 

% taille 

en DS 

100% 76% 87,5% 81% 81% 

Total Effectif 4 25 8 373 410 

%vit D 1% 6,1% 2% 91% 100% 

% taille 

en DS 

100% 100% 100% 100% 100% 
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Tableau 33: Seuils de vitamine D et taille 

 

Vitamine D Taille en déviations standard (ds) Total p 

>3DS +2DS, 

+3SD 

-2DS 

-3DS 

-2DS 

+2DS 

Insuffisant 

20 ≤vit 

D<30ng/ml 

effectif 2 5 1 104 112  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0,548 

% 1,8% 4,5% 0,9% 92,9% 100% 

% dans 

poids en 

DS 

50% 20% 12,5% 27,9% 27,3% 

Déficit 10 

≤vit 

D<20ng/ml 

effectif 2 10 4 168 184 

% 1,1% 5,4% 2,2% 91,3% 100% 

% dans 

poids en 

DS 

 

50% 

 

40% 

 

50% 

 

45% 

 

44,9% 

Carence vit 

D<10ng/ml 

effectif 0 4 2 30 36 

% 0% 11,1% 5,6% 83,3% 100% 

% dans 

poids en 

DS 

 

0% 

 

16% 

 

25% 

 

8% 

 

8,8% 

Statut 

normal 

≥30ng/ml 

effectif 0 6 1 71 78 

% 0% 7,7% 1,3% 91% 100% 

% dans 

poids en 

DS 

 

0% 

 

24% 

 

12,5% 

 

19% 

 

19% 

Total effectif 4 25 8 373 410 

% 1% 6,1% 2% 91% 100% 

% dans 

poids en 

DS 

 

100% 

 

100% 

 

100% 

 

100% 

 

100% 
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2.5. -Taux sérique de la vitamine D en fonction de l’IMC : 

La prévalence de l’obésité chez les enfants qui avaient une hypovitaminose D était de 20,5%. 

La prévalence de l’hypovitaminose D est la même chez les enfants dont L’IMC est supérieur au 

97éme percentiles et inférieur au 3éme percentile et elle est de 86,1% et 85,7% respectivement. Chez 

les enfants dont l’IMC est normal pour l’âge elle est de 79,6% (p=0,403) (tableau 34). 

Chez les enfants carencés 30,6% avaient un IMC supérieur au 97 éme percentile. 

Chez les enfants déficitaires 21,7% avaient un IMC supérieur au 97 éme percentile. 

 Chez les enfants insuffisants 15,2% avaient un IMC supérieur au 97 éme percentile. 

La prévalence de la carence chez les enfants obèses et en surpoids est de 13,9% versus 7,7 % chez 

les enfants dont l’IMC est normal pour l’âge mais sans différence significative (p=0,291). 

Les moyennes les plus basses sont retrouvées chez les enfants dont l’IMC>97% avec 18,06 ng/ml 

de même que le taux sérique le plus bas 4,51ng/ml (tableau 35). 

On a retrouvé une corrélation inverse faible   entre taux sérique de la vitamine D et IMC. Plus l’IMC 

est élevé plus la vitamine D est basse (r= -0,133) mais sans différence significative (p=0,291) 

(tableau 36). 
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Tableau 34: Taux sérique de la vitamine D en fonction de l’IMC 

 

 

 

Vitamine D 

IMC Total p 

<3éme 

percentile 

>97éme 

percentile 

entre 3éme et 

97éme 

percentile 

Statut normal 

≥ 30ng/ml 

effectif 1 11 66 78  

 

 

 

 

0,403 

% 1,3% 14,1% 84,6% 100% 

%dans 

IMC 

14,3% 13,9% 20,4% 19% 

Pathologique 

<30ng/ml 

effectif 6 68 258 332 

% 1,8% 20,5% 77,7% 100% 

%dans 

IMC 

85,7% 86,1% 79,6% 81% 

Total effectif 7 79 324 410 

% 1,7% 19,3% 79% 100% 

%dans 

IMC 

100% 100% 100% 100% 

 

 
 

Tableau 35: Moyenne de la Vitamine D et IMC 

 

 

IMC 

Moyenne 

ng/ml 

Ecart 

type 

ng/ml  

Maximum 

ng/ml 

Minimum 

ng/ml 

<3% 21,31 8,12 33,98 11,25 

>97% 18,06 8,53 43,48 4,51 

Entre 

50% et 97% 

20,78 10,92 71,47 5,98 

Entre 

3%et50% 

23,21 11,61 70 5,83 

Total 21 10,80 71,47 4,51 
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Tableau 36: Seuils de vitamine D et IMC 

 

 

 

Vitamine D 

IMC Total p 

< 3éme 

percentile 

>97 éme 

percentile 

entre3 éme 

et 97éme 

percentile 

Insuffisant 

(20 ≤vit 

D<30ng/ml) 

effectif 3 17 92 112  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0,291 

% 2,7% 15,2% 82,1% 100% 

% poids 

en DS 

42,9% 21,5% 28,4% 27,3 

Déficit (10 

≤vit 

D<20ng/ml) 

effectif 3 40 141 184 

% 1,6% 21,7% 76,6% 100% 

% poids 

en DS 

42,9% 50,6% 43,5% 44,9% 

Carence (vit 

D<10ng/ml) 

Effectif 0 11 25 36 

% 0% 30,6% 69,4% 100% 

% dans 

poids en 

DS 

0% 13,9% 7,7% 8,8% 

Statut 

normal ≥30 

ng /ml 

effectif 1 11 66 78 

% 1,3% 14,1% 84,6% 100% 

% poids 

en DS 

14,3% 13,9% 20,4% 19% 

Total effectif 7 79 324 410 

% 1,7% 19,3% 79% 100% 

% dans 

poids en 

DS 

100% 100% 100% 100% 
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2.6. Taux sériques de la vitamine D et niveau socio-économique : 

Parmi les enfants qui avaient une hypovitaminose D, 63,5% avaient un NSE moyen ,31% un NSE 

bon et 6,4 % un NSE faible. 

Plus des deux tiers des enfants avec NSE bas (85,2%) avaient un taux de vitamine D inférieur à 30 

ng/ml versus 82,4% pour les enfants dont le NSE est moyen et 77,7 % pour les enfants dont le NSE 

est bon (Tableau37). 

On n’a pas retrouvé de différence significative entre NSE et concentration sérique de la vitamine D 

(p=0,45). 

 

 

 

 

 

Tableau 37: Taux sériques de la vitamine D et niveau socio-économique 
 

 Niveau socio-économique Total p 

Bon Moyen Faible 

Vitamine D 

≥30ng/ml 

effectif 29 46 4 79  

 

 

 

 

 

 

 

 

0,45 

% 

vitamine 

D 

36,7% 58,2% 5,1% 100% 

% NSE 22,3% 17,6% 14,8% 18,9% 

Vitamine D <30 

ng/ml 

effectif 101 216 23 340 

% 

vitamine 

D 

29,7% 63,5% 6,8% 100% 

% NSE 77,7% 82,4% 85,2% 81,1% 

Total effectif 130 262 27 419 

% 

vitamine 

D 

31% 62,5% 6,4% 100% 

%dans 

NSE 

100% 100% 100% 100% 
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2.7. Taux sériques de la vitamine D et couleur de la peau (phototype) : 

Le type IV du phototype prédomine chez les enfants en hypovitaminose D. En effet 59, 2% des 

enfants avaient une couleur mate de la peau, 117 enfants (34,3%) avaient une couleur blanche de la 

peau, et 22 enfants (6, 5%) avaient une couleur brune de la peau (Tableau 38).  

La prévalence de l’hypovitaminose D est presque identique chez les différents phototypes et elle est 

de 86% pour les peaux blanches ,78.9% pour les peaux mates et 78,6% pour les peaux foncées 

(p=0,214). 

Chez les enfants carencés 83,3% avaient une peau mate et 16,7 % une peau blanche. 

Chez les enfants insuffisants 53, 9% avaient une peau mate et 34,8% une peau blanche. 

Chez les enfants déficitaires 57,9 % avaient une peau mate et 37,4% une peau blanche. 

Cependant la prévalence de la carence chez les peaux mates est de 11,7% versus 4,4% pour les 

peaux blanches avec différence très significative (p=0,006) (Tableau 39). 

 
Tableau 38: Taux sériques de la vitamine D en fonction du phototype 

  Couleur de la peau Total p 

Blanche Mate Brune 

Vitamine 

D ≥30 

ng/ml 

effectif 19 54 6 79  

 

 

 

 

 

 

 

   

  0 ,214 

% vitamine D 24,1% 68,4% 7,6% 100% 

% couleur de la 

peau 

14% 21,1% 21,4% 18,8% 

Vitamine 

D < 30 

ng/ml 

effectif 117 202 22 341 

% vitamine D 34,3% 59,2% 6,5% 100% 

% couleur de la 

peau 

86% 78,9% 78,6% 81,2% 

Total effectif 136 256 28 420 

% vitamine D 32,4% 61% 6,7% 100% 

% couleur de la 

Peau 

100% 100% 100% 100% 
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Tableau 39: Seuils de vitamine D et couleur de la peau 

 
 

 Couleur de la peau total P 

blanche mate brune 

Insuffisant 

20≤vitD< 30ng /ml 

effectif 40 62 13 115  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0,006 

% vitamine D 34,8% 53,9% 11,3% 100% 

% couleur de la 

peau 

29,4% 24,2% 46,4% 27,4% 

Déficit 

10≤vitD<20ng/ml 

effectif 71 110 9 190 

% vitamine D 37,4% 57,9% 4,7% 100% 

% couleur de la 

peau 

52,2% 43% 32,1% 45,2% 

Carence 

Vit D<10ng/ml 

effectif 6 30 0% 36 

% vitamine D 16,7% 83,3% 0% 100% 

% couleur de la 

peau 
4,4% 11,7% 0% 8,6% 

Normal 

≥30ng/ml 

effectif 19 54 6 79 

% vitamine D 24,1% 68,4% 7,6% 100% 

% couleur de la 

peau 

14% 21,1% 21,4% 18,8% 

Total effectif 136 256 28 420 

% vitamine D 32,4% 61% 6,4% 100 

% couleur de la 

peau 

100% 100% 100% 100% 
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2.8. Taux sériques de vitamine D et fractures 

 Les antécédents de fractures sont retrouvés chez 22,4% des enfants de la population étudiée. 

Parmi les enfants qui avaient une hypovitaminose D, 23,2% (79/341) présentaient des antécédents 

de fractures des membres.  

 Pour les enfants avec taux de vitamine normal les antécédents de fractures sont retrouvés chez 19% 

des enfants. 

La prévalence de l’hypovitaminose D chez les enfants aux antécédents de fractures est de 84% avec 

40,4% de déficit ; 39,4% insuffisance et 4,3% carences. Il n y a pas de différence significative entre 

concentration sérique de vitamine D et antécédents de fractures (p=0,422) (Tableau40). 

Les antécédents de fractures sont retrouvés chez 32,2% des enfants insuffisants, 20% des enfants 

déficitaires et 11,1% des enfants carencés. 

Parmi les enfants avec statut normal 19% présentaient des antécédents de fractures versus 81% sans 

antécédents de fractures avec différence significative (p=0,018). 

Les enfants avec taux de vitamine D normal font moins de fractures que les enfants en 

hypovitaminose D. 

Tableau 40: Taux sérique de la vitamine D et fractures 

 

 

    Vitamine D 

 

 

 

Fractures 

 

 

Total 

 

p 

  

 Oui 

 

Non 

 

 

Vitamine 

D≥30ng/ml 

 
effectif 

 

15 

  

 64 

 

79 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  0,422 

 

% 

 

19% 

 

81% 

 

100% 

%dans 

fracture 

 

16% 

 

19,6% 

 

18,8% 

 

 

Vitamine 

D<30ng /ml 

 

effectif 

 

79 

 

262 

 

341 

 

% 

 

23,2% 

 

 

76,8% 

 

100% 

%dans 

fracture 

 

84% 

 

80,4% 

 

81,2% 

Total   
 effectif 

 

94 

 

326 

  

 420 

  

 % 

 

22,4 

 

77,6 

 

100% 

  

%dans 

fracture 

 

100% 

 

100% 

 

100% 
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Tableau 41 : Seuils sériques de la vitamine D et fractures 

 

 

Vitamine D 

Fractures Total  

P 
oui non 

Insuffisant 

(20 ≤Vit 

D<30ng/ml) 

effectif 37 78 115  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  0,018 

%dans 

vitamine 

D 

32,2% 67,8% 100% 

% dans 

fracture 

39,4% 23,9% 27,4% 

Déficit (10 

≤Vit 

D<20ng/ml 

effectif 38 152 190 

%dans 

vitamine 

D 

20% 80% 100% 

% dans 

fracture 

40,4% 46,6% 45,2% 

Carence 

(Vit 

D<10ng/ml) 

effectif 4 32 36 

%dans 

vitamine 

D 

11,1% 88,9% 100% 

% dans 

fracture 

4,3% 9,8% 8,6% 

Statut 

normal ≥ 

30ng/ml 

effectif 15 64 79 

%dans 

vitamine 

D 

19% 81% 100% 

% dans 

fracture 

16% 19,6% 18,8% 

total effectif 94 326 420 

%dans 

vitamine 

D 

22,4% 77,6% 100% 

% dans 

fracture 

100% 100% 100% 
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2.9.  Taux sériques de vitamine D et déformations osseuses 

L’hypovitaminose est retrouvée chez 82,4% des enfants avec des pieds plats ; 76%des enfants avec 

genu varum ; 83,3% des enfants avec scoliose, 81,8% des enfants avec hyper lordose, 100% des 

enfants avec hallux valgus et 50% des enfants avec cyphose sans différence significative (p=0,757) 

(tableau 42). 
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Tableau 42: Taux sériques de la vitamine D et déformations osseuses 

  Vitamine D  

Total 

p 

Vitamine D 

≥30ng/ml 

Vitamine 

D<30ng/ml 

Pied plat 

unilatéral 

effectif 2 6 8  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       

0,757 

% 25% 75% 100% 

% dans vit D 2 ,5% 1,8% 1,9% 

%du total 0,5% 1,4% 1,9% 

Pieds plats 

bilatéraux 

effectif 9 42 51 

% 17,6% 82,4% 100% 

% dans vit D 11,4% 12,3% 12,1% 

%du total 2,1% 10% 12,1% 

Genu 

varum 

effectif 24 76 100 

% 24% 76% 100% 

% dans vit D 30,4% 22, 3% 23,8% 

%du total 5,7% 18,1% 23,8% 

Scoliose effectif 1 5 6 

% 16,7 83,3 100% 

% dans vit D 1,3% 1,5% 1,4% 

%du total 0,2% 1,2% 1,4% 

Hyper 

lordose 

effectif 2 9 11 

% 18,2% 81,8% 100% 

% dans vit D 2,5% 2,6% 2,6% 

%du total 0,5% 2,1% 2,6% 

pieds 

valgus 

effectif 0 8 8 

% 0% 100% 100% 

% dans vit D 0% 2,3% 1,9% 

%du total 0% 1,9% 1,9% 

Pieds plats 

hyper 

lordose 

cyphose 

effectif 0 1 1 

% 0% 100% 100% 

% dans vit D 0% 3% 0,2% 

%du total 0% 0,2% 0,2% 

Pieds plats 

hallux 

valgus 

effectif 0 1 1 

% 0% 100% 100% 

% dans vit D 0% 0,3% 0,2% 

%du total 0% 0,2% 0,2% 

Hallux 

valgus 

effectif 0 6 6 

% 0 100% 100% 

% dans vit D 0% 1,8 1,4% 

%du total 0% 1,4% 1,4% 

Cyphose 

dorsale 

effectif 1 1 2  

% 50% 50% 100% 

% dans vit D 1,3% 0,3% 0,5% 

%du total 0,2% 0,2% 0,5% 

Aucune 

anomalie 

effectif 40 186 226 

% 17,7% 82,3% 100% 

%compris dans 

vit D 

50,6% 54,5% 53,8% 

%du total 9,5% 44, 3% 53,8% 
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2.10. Taux sériques de la vitamine D et asthénie : 

Parmi les enfants de la population étudiée 255(60,7%) se plaignaient de fatigue dont 208 enfants 

(81,6%) avaient une hypovitaminose D. 

 Plus de la moitié des enfants (61%), qui avaient une hypovitaminose D (208 /341) se plaignaient 

d’asthénie versus 39% n’étaient pas asthéniques (tableau 43) (p=0,214). 

L’asthénie est retrouvée chez 63,9% des enfants carencés, 62,6% des enfants déficitaires et 57,4% 

des enfants insuffisants (tableau 44). 

Plus le taux de vitamine D est diminué plus les enfants sont asthéniques mais sans différence 

significative (p=0,795) 

 

 

Tableau 43: Taux sériques de la vitamine D et asthénie 

 

 Asthénie Total p 

oui non 

Vitamine D 

≥30ng/ml 

effectif 47 32 79  

 

 

 

 

 

 

 

 

 0,214 

% 59,5% 40,5% 100% 

% dans asthénie 18,4% 19,4% 18,8% 

% du total 11,2 7,6% 18,8% 

Vitamine D< 

30ng/ml 

effectif 208 133 341 

% 61% 39% 100% 

% dans asthénie 81,6% 80,6% 81,2% 

% du total 49,5% 31,7% 81,2% 

total Effectif 255 165 420 

% 60,7% 39,3% 100% 

% dans asthénie 100% 100% 100% 

% du total 60,7% 39,3% 100% 
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Tableau 44: Seuils sériques de la vitamine D et asthénie 

 

 Asthénie  

Total 

 

p 
oui non 

Insuffisant (20 

≤Vit 

D<30ng/ml) 

effectif 66 49 115  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 0,795 

%dans vit D 57,4% 42,6% 100% 

%dans asthénie 25,9% 29,7% 27,4% 

Déficit (10 

≤Vit 

D<20ng/ml) 

effectif 119 71 190 

% dans vit D 62,6% 37,4% 100% 

%dans asthénie 46,7% 43% 45,2% 

Carence (Vit 

D<10ng/ml) 

effectif 23 13 36 

% dans vit D 63,9% 36,1% 100% 

%dans asthénie 9% 7,9% 8,6% 

Normal (vit 

D≥30ng/ml) 

effectif 47 32 79 

% dans vit D 59,5% 40,5% 100% 

%dans asthénie 18,4% 19,4% 18,8% 

total effectif 255 165 420 

% dans vit D 60,7% 39,3% 100% 

%dans asthénie 100% 100% 100% 
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2.11. Taux sériques de la vitamine D et caries dentaires 

La moitié des enfants de la population étudiée (49%) présentaient des caries dentaires dont 168 

enfants (81,6%) avaient une hypovitaminose D (tableau 45). 

Parmi les enfants en hypovitaminose D 49, 3% avaient des caries dentaires et 50,7 % avaient une 

dentition normale mais sans différence significative (p=0,852) 

 

 

Tableau 45: taux de vitamine D et caries dentaires 

 

 Caries dentaires  

Total 

 

p 

oui non 

Vitamine D 

≥30ng/ml 

effectif 38 41 79  

 

 

 

 

 

 

 

0,852 

%vit D 48,1% 51,9% 100% 

% caries 

dentaires 

18,4% 19,2% 18,8% 

Vitamine 

D< 30ng/ml 

effectif 168 173 341 

%vit D 49,3% 50,7% 100% 

% caries 

dentaires 

81,6% 80,8% 81,2% 

Total effectif 206 214 420 

%vit D 49% 51% 100% 

% caries 

dentaires 

100% 100% 100% 
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2.12. Taux sériques de vitamine D et le port de voile chez les filles  

Le port de voile est retrouvé chez 56 filles (25,2%) de l’ensemble des filles de la population étudiée. 

Parmi les filles en hypovitaminose D 25,3 % portaient le voile et 74,87 n’étaient pas voilées. 

La prévalence de l’hypovitaminose D chez les filles voilées est de 89,28 %, et 10,7% seulement 

avaient un taux de vitamine D normal (Tableau 46), sans différence significative (p=0,914). 

Le port de voile est retrouvé chez 14,6 % des filles insuffisantes, 22,6% des filles déficitaires et 53,1 

% filles des carencées (p=0,002) (Tableau47).   

La prévalence de la carence en vitamine D chez les filles qui portaient le voile est de 28,6% versus 

9% chez les filles qui ne portaient pas le voile avec différence très significative (p=0,002) 

(Tableau47).  

Nous avons trouvé que 28,6% des filles voilées sont carencées, 50,9% sont déficitaires et 10,7% 

sont insuffisantes. Il existe une différence très significative entre les seuils de vitamine D et le port 

de voile (p=0,002) 

Tableau 46 : Taux de vitamine D et port de voile 

 

  Port de voile Total p 

Oui Non 

Vitamine D 

≥30ng/ml 

effectif 6 17 23  

 

   

 

 0,914 

% port de voile 10,71 
  

10,24 10,4% 

% vit D 26,09% 73,91 100% 

Vitamine 

D< 30ng/ml 

effectif 

 

50 149 199 

% port de voile 89,28% 89,75 89,64 

% dans vit D 25,13 74,87 100% 

Total effectif 56 166 222 

% port de voile  100% 100% 100% 

% dans vit D 25,22% 74,77% 100% 
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Tableau 47 : Seuils sériques de la vitamine D et port de voile chez les filles 

 

 Port de voile Total p 

Oui Non 

Insuffisant (20 

≤Vit D<30ng/ml) 

effectif 6 34 40  

 

 

 

 

 

 

0, 002 

% vitamine D 14,6% 85,4% 100% 

% Port de voile 10,7% 20,5 % 18% 

Déficit (10 ≤Vit 

D<20ng/ml 

effectif 28 100 128 

% vitamine D 22,6% 77,4 100% 

% Port de voile 50,9% 60,2% 57,6% 

Carence (Vit 

D<10ng/ml 

effectif 16 15 31 

% vitamine D 53,1% 46,9% 100% 

% Port de voile 28,6% 9% 14% 

Statut Normal 

≥30ng/ml 

effectif 6 17 23 

% vitamine D 26,09 % 73,91% 100% 

% Port de voile 10,7 % 10,2% 10,4 

Total effectif 56 166 222 

% vitamine D 25,4% 74,6% 100% 

% Port de voile 100% 100% 100% 
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2.13. Taux sériques de vitamine D et douleurs osseuses et musculaires 

Parmi les enfants de la population étudiée 218 enfants (51,9%) se plaignaient de douleurs osseuses 

et musculaires, dont 181 (83%) avaient une hypovitaminose D. 

Plus de la moitié des enfants en hypovitaminose D (53,1%) avaient des douleurs osseuses et 

musculaires. 

La prévalence de l’hypovitaminose D chez les enfants qui avaient des douleurs osseuses et 

musculaires est de 83% versus 79,2% chez les enfants qui n’avaient pas de douleurs.  

Mais sans différence significative (Tableau 48) (P=0,317).  

 

Tableau 48 : taux sérique de vitamine D et douleurs osseuses et musculaires 

 

 

Vitamine D 

Douleurs osseuses ou 

musculaires 

Total p 

oui non 

Normale Effectif 37 42 79  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0,317 

% vitamine D 46,8% 53,2% 100% 

% douleurs 

osseuses 

17% 20,8% 18,8% 

pathologique Effectif 181 160 341 

% vitamine D 53,1% 46,9% 100% 

% douleurs 

osseuses 
83 % 79,2 % 81,2% 

Total Effectif 218 202 420 

% vitamine D 51,9% 48,1% 100% 

% douleurs 

osseuses 

100% 100% 100% 
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2.14. Taux sérique de la vitamine D et activités sportives 

Les enfants de la population étudiée qui ne pratiquent aucune activité sportive sont au nombre de   

310 enfants (73,8%) parmi eux 83 ,5% (259/310) avaient une hypovitaminose D (tableau 49). 

Parmi les enfants qui ont une hypovitaminose D 76% (259/341) ne pratiquaient aucune activité 

sportive avec différence significative (p=0,038). 

Parmi les enfants insuffisants 67% ne pratiquaient aucune activité sportive. 

Parmi les enfants déficitaires 79,5 % ne pratiquaient aucune activité sportive. 

Parmi les enfants carencés 86,1% ne pratiquaient aucune activité sportive vs 13,9% ont une activité 

sportive. 

La prévalence de la carence chez les enfants qui ne pratiquent pas d’activité sportive est de 10% 

versus 4,5 % chez les enfants qui en pratiquent (Tableau 50), avec différence très significative entre 

seuils de vitamine D et activités sportives (p=0,007). 

Les enfants qui ne pratiquent aucune activité sportive ont les taux les plus bas de vitamine D. 

Tableau 49: taux sérique de la vitamine D et activité sportive 

 Activité sportive Total p 

oui non 

Vitamine D 

≥30ng/ml 

Effectif 28 51 79  

 

 

 

 

 

 

 

 

0,038 

% dans 

vitamine D 

35,4% 64,6% 100% 

% compris 

dans Activité 

Sportive 

25,5% 16,5% 18,8% 

Vitamine D< 

30ng/ml 

Effectif 82 259 341 

% dans 

vitamine D 

24% 76% 100% 

% compris 

dans Activité 

Sportive 

74,5% 83,5% 81,% 

total Effectif 110 310 420 

% dans 

vitamine D 

26,2% 73,8 %  

% compris 

dans Activité 

Sportive 

100% 100% 100% 
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Tableau 50: Seuils sériques de la vitamine D et activité sportive (AS) 

 

 Activité sportive Total  

p oui non 

Insuffisant 

(20≤Vit 

D<30ng/ml) 

effectif 38 77 115  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0,007 

%dans 

vitamine D 

33% 67% 100% 

% dans AS 34,5% 24,8% 27,4% 

Déficit (10 

≤Vit 

D<20ng/ml) 

effectif 39 151 190 

%dans vit D 20,5% 79,5% 100% 

% dans AS 35,5% 48,7% 45,2% 

Carence 

(Vit 

D<10ng/ml) 

effectif 5 31 36 

% dans 

vitamine D 

13,9% 86,1% 100% 

% dans AS 4,5% 10% 8,6% 

Statut 

normal ≥ 

30ng/ml 

effectif 28 51 79 

%dans 

vitamine D 

35,4% 73,8% 100% 

% dans AS 25,5% 16,5% 18,8% 

Total effectif 110 310 420 

%dans 

vitamine D 

26,2% 73,8% 100% 

% dans AS 100% 100% 100% 
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2.15.  Vitamine D et rhinite allergique  

La rhinite allergique est retrouvée chez 38,6% des enfants de la population étudiée. 

La prévalence de la rhinite allergique chez les enfants en hypovitaminose D est de 38, 1%. 

Parmi les enfants qui avaient une rhinite allergique 80, 2% avaient une hypovitaminose, avec 

différence significative (p=0 ,014) (tableau 51). 

La rhinite allergique est retrouvée chez 31,3% des enfants insuffisants ; 41,1% des enfants 

déficitaires et 44,4% des enfants carencés (Tableau52). 

Différence significative entre les seuils de vitamine D et rhinite allergique.  

Plus le taux de vitamine D est diminué, le risque chez les enfants de développer une rhinite 

allergique est augmenté (p=0,0 31). 

 

Tableau 51: Vitamine D et rhinite allergique 

 Rhinite allergique (RA)  

total 

 

p 

oui non indéterminé 

 

 

 

 

 

 

Vitamine 

D 

normale effectif 32 36 11 79  

 

 

 

 

 

 

 

 0,014 

%vit D 40,5%% 45,6% 13,9% 100% 

% 

dans 

RA 

19,8% 15,7% 37,9% 18,8% 

pathologique effectif 130 193 18 341 

%vit D 38,1% 56,6% 5,3% 100% 

%dans 

RA 

80,2% 84,3% 62,1% 81,2% 

total effectif 162 229 29 420 

%vit D 38,6% 54,5% 6,9% 100% 

%dans 

RA 

100% 100% 100% 100% 
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Tableau 52: Seuils sériques de la vitamine D et rhinite allergique 

 

 Rhinite allergique (RA) Total p 

oui non indéterminée 

Insuffisant 

(20≤Vit 

D<30ng/ml) 

effectif 36 70 9 115  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0,031 

% 31,3% 60,9% 7,8% 100% 

% dans 

RA 

22,2% 30,6% 31% 27,4 

Déficit (10 

≤Vit 

D<20ng/ml) 

effectif 78 103 9 190 

% 41,1% 54,2% 4,7%% 100% 

% dans 

RA 

48,1% 45% 31% 45,2% 

Carence 

(Vit 

D<10ng/ml) 

effectif 16 20 0% 36 

% 44,4% 55,6% 0 100% 

%dans RA 9,9 8,7 0% 8,6% 

Statut 

Normal 

≥30 ng/ml 

effectif 32 36 11 79 

% 40,5% 45,6% 13,9% 100% 

%dans RA 19,8% 15,7% 37,9% 18,8% 

Total effectif 162 229 29 420 

% 38,6% 54,5% 6,9% 100% 

%dans RA 100% 100% 100% 100% 
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2.16. Taux sériques de Vitamine D et asthme bronchique 

La prévalence de l’asthme bronchique dans la population étudiée est de 20%. 

Parmi les enfants qui ont une hypovitaminose D 18, 5% sont asthmatiques.  

La majorité des enfants asthmatiques (75%) avaient une hypovitaminose D sans différence 

significative (p=0,103) (Tableau 53). 

L’asthme bronchique est retrouvé chez 17,4 % des enfants insuffisants, 18,9% des enfants 

déficitaires et 19,4% des enfants carencés sans différence significative (p=0,301) (Tableau54). 

 

 

 

Tableau 53 : Taux sériques de la vitamine D et asthme bronchique 

 

Vitamine D 

 

Asthme bronchique (AB) 

 

Total 

 

p 

 

Oui 

 

Non 

 

Indéterminée 

 

Normal 

effectif 21 50 8 79  

 

 

 

 

0,103 

% 26,6% 63,3% 10,1% 100% 

% dans 

AB 

25% 16,3% 26,7% 18,8% 

 

Pathologique 

effectif 63 256 22 341 

% 18,5% 75,1% 6,5% 100% 

% dans 

AB 

75% 83,7% 73,3% 100% 

 

Total 

effectif 84 306 30 420 

% 20% 72,9% 7,1% 100% 

%dans 

AB 

100% 100% 100% 100% 
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Tableau 54: seuils de vitamine D et asthme bronchique 
 

Vitamine D Asthme bronchique (AB) total p 

oui non indéterminé 

Insuffisant 

(20 ≤Vit 

D<30ng/ml) 

effectif 20 87 8 115  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0,301 

% 17,4% 75,7% 7% 100% 

%dans 

AB 

23,8% 28,4% 26,7% 27,4% 

Déficit (10 

≤Vit 

D<20ng/ml) 

effectif 36 140 14 190 

% 18,9% 73,7% 7,4% 100% 

% dans 

AB 

42,9% 45,8% 46,7% 45,2% 

Carence (Vit 

D<10ng/ml) 

effectif 7 29 0 36 

% 19,4 80,6% 0% 100% 

% dans 

AB 

8,3% 9,5% 0%  

Statut 

Normal 

≥30ng/ml 

effectif 21 50 8 79 

% 26,6% 63,3% 10,1% 100% 

% dans 

AB 

25% 16,3% 26,7% 18,8% 

Total effectif 84 306 30 420 

% 20% 72,9% 7,1% 100% 

% dans 

AB 

100% 100% 100% 10% 
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3. Vitamine D et paramètres biologiques 

3.1. La PTH  

La PTH est dosée chez 418 enfants de la population étudiée (99%), elle était normale chez 299 

enfants (71,5%) ; augmentée chez 115 enfants (27,5%) et diminuée chez 4 enfants (1%). 

La valeur moyenne était de 57,42 pg/l avec des extrêmes entre 4,19 pg/l et 327,8 pg/l. 

La moyenne la plus élevée concerne les enfants carencés avec 80,46 pg/l, et la moyenne la plus 

basse a été retrouvée chez les enfants avec taux normal de vitamine D avec 44,95 pg/ml 

(Tableau 55). 

Parmi les enfants qui ont une hypovitaminose D :  

 269 enfants soit 67,6% ont un taux de PTH normal. 

 107 enfants soit 31,6% ont un taux de PTH augmenté. 

 3 enfants soit 0,9% ont un taux de PTH diminué (tableau59). 

93% des enfants qui ont une PTH augmentée ont une hypovitaminose D versus 7% des enfants qui 

ont un taux de vitamine D normal (p=0,000) (tableau 56). 

La PTH est augmentée chez 20%des enfants insuffisants, 34% des enfants déficitaires et 55,6 % des 

enfants carencés (tableau 57). 

Il existe une relation inverse fortement significative entre seuils de vitamine D et PTH. Plus la 

vitamine D est basse plus la PTH augmente (p=0,000) (r=-0,313) (figure16). 

 

Tableau 55 : Moyennes de la PTH selon les seuils de la vitamine D 

 

Vitamine 

D/PTH 

Moyenne 

Pg/l 

Ecart 

type 

Minimum 

Pg/l 

Maximum 

Pg/l 

 

p 

insuffisance 50,46 23,67 13,72 131,2  

 

 

 

0,000 

déficit 62,51 39,72 4,19 327,8 

Carence 80,46 40,69 23,38 180,1 

Statut normal 44,95 20,76 8,3 124,5 

Total 57,42 34,36 4,19 327,80 
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Figure 16: Relation entre vitamine D et PTH 
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Tableau 56: Taux sérique de la vitamine D et PTH 

 

 PTH Total p 

Normale Augmentée Diminuée 

Normal effectif 70 8 1 79  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0,000 

%dans 

vit D 

88,6% 10,1% 1,3% 100% 

%dans 

PTH 

23,4% 7% 25% 18,9% 

Pathologique effectif 229 107 3 339 

%dans 

vit D 

67,6% 31,6% 0,9% 100% 

%dans 

PTH 

76,6% 93% 75% 81,1% 

Total effectif 299 115 4 418 

%dans 

vit D 

71,5% 27,5% 1% 100% 

%dans 

PTH 

100% 100% 100% 100% 
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Tableau 57: Seuils sériques de vitamine D et PTH 

 

 PTH Total    P 

Normale Augmentée Diminuée  

Insuffisant 

(20 ≤Vit 

D<30ng/ml) 

effectif 92 23 0 115  

 

 

 

 

 

  0,000 

% 

vitamine 

D 

80% 20% 0% 100% 

Déficit (10 

≤Vit 

D<20ng/ml 

effectif 121 64 3 188 

% 

vitamine 

D 

64,4% 34% 1,6% 100% 

Carence 

(Vit 

D<10ng/ml 

effectif 16 20 0 36 

% 

vitamine 

D 

44 ,4% 55,6% 0% 100% 

Statut 

Normal 

≥30 ng/ml 

effectif 70 8 1 79 

% 

vitamine 

D 

88,6% 10,1% 1,3% 100% 

Total effectif 299 115 4 418 

% 

vitamine 

D 

71,5% 27,5% 1% 100% 
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3.2. Calcium sérique 

Le dosage de la calcémie est réalisé chez tous les enfants de la population étudiée. 

La valeur moyenne de la calcémie est de 101,16 mg/l, avec un écart type de 5,97mg/l, une valeur 

minimale à 90 mg/l, une valeur maximale à 169 mg/l, et une médiane à 101,16 mg /l. 

La calcémie est normale chez 317 enfants soit 75, 5% de la population étudiée, et est augmentée 

chez 103 enfants soit 24,5% de la population étudiée. 

On n’a pas trouvé d’hypocalcémie chez les enfants.  

Parmi les enfants qui ont une hypovitaminose D ,78 enfants (22,9%) ont une calcémie augmentée, 

sans différence significative (p=0,205) (tableau58). 

Parmi les 103 enfants qui ont une calcémie augmentée : 

28,2% sont insuffisants, 42, 7% sont déficitaires 4,9% ont une carence en vitamine D et 24,3% ont 

un statut normal en vitamine D  

La calcémie est augmentée chez 25,2% des enfants insuffisants, 23,2% des enfants qui ont un déficit, 

et 13,9% des enfants carencés sans différence significative (p=0,205) 

 

 

 

Tableau 58: Vitamine D et calcémie 

 

 Calcémie total  

   P 
Normal Augmentée 

Normal effectif 54 25 79  

 

 

  0,205 

% 68,4% 31,6% 100% 

Pathologique effectif 263 78 341 

% 77,1% 22,9% 100% 

Total effectif 317 103 420 

% 75,5% 24,5% 100% 
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Tableau 59: Seuils de vitamine D et calcémie 
 

 Calcium Total     p 

Normal Augmentée 

Insuffisant 

(20 ≤vit 

D<30ng/ml) 

effectif 86 29 115  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   0,205 

% calcium 27,1% 28,2% 27,4% 

% 

vitamine D 

74,8% 25,2% 100% 

Déficit (10 

≤vit 

D<20ng/ml 

effectif 146 44 190 

%calcium 46,1% 42,7% 45,2% 

% 

vitamine D 

76,8% 23,2% 100% 

Carence (vit 

D<10ng/ml) 

effectif 31 5 36 

% calcium 9,6% 4,9% 8,6% 

% 

vitamine D 

86,1% 13,9% 100% 

Statut 

normal 

≥30ng/ml 

effectif 54 25 79 

% calcium 17% 24,3% 18,6% 

% 

vitamine D 

68,4% 31,6% 100% 

Total effectif 317 103 420 

%calcium 100% 100% 100% 

% 

vitamine D 

75,5% 24,5% 100% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

103 

3.3. Phosphore 

Le dosage du phosphore sanguin est réalisé chez tous les enfants de la population étudiée, avec 324 

enfants (77,1%) ont une phosphorémie normale, 19 enfants (4,5%) ont une phosphorémie 

augmentée et 77 enfants (18,3%) ont une phosphorémie diminuée. 

La phosphorémie moyenne est de 46,46 mg/l, une médiane de 47mg/l un écart type de 7,64 ; une 

phosphorémie minimale de 23mg/ml et un maximum de 66 mg/ml (tableau 60). 

Parmi les enfants qui ont une hypovitaminose D 4,7% ont une phosphorémie augmentée et 77,1% 

ont une phosphorémie normale et 18,2% ont une phosphorémie diminuée. 

Le phosphore sérique est diminué chez 16,9% des enfants insuffisants, chez 54,5% des enfants 

déficitaires et chez 9,1% des enfants carencés sans différence significative (p=0,422) 

(r=0,073) (Tableau 61). 

 

 

 

Tableau 60: Vitamine D et phosphorémie 

 

Vitamine D Phosphore  Total p 

Normal Augmenté Diminué 

Normale effectif 61 3 15 79  

 

 

 

 

0,934 

% vitamine 

D 

77,2% 3,8%% 19% 100% 

Pathologique effectif 263 16 62 341 

% vitamine 

D 

77,1% 4,7% 18,2% 100% 

Total effectif 324 19 77 420 

% vitamine 

D 

77,1% 4,5% 18,3% 100% 
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Tableau 61: Seuils de vitamine D et phosphore sérique 

 

 

Vitamine D 

Phosphore   

Total 

 

p 
    Normal    Augmenté Diminué 

Insuffisa

nt (20 

≤Vit 

D<30ng/

ml) 

Effectif 97 5 13 115  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0,422 

% Compris dans 

phosphore 

29,9% 26,3% 16,9% 27,4% 

%dans vitamine 

D 

84,2% 4,3% 11,3% 100% 

Déficit 

(10 ≤Vit 

D<20ng/

ml  

Effectif 139 9 42 190 

% Compris dans 

phosphore 

42,9% 47,4% 54,5% 45,2% 

%dans vitamine 

D 

73,2% 4,7% 22,1% 100% 

Carence 

(Vit 

D<10ng/

ml) 

Effectif 27 2 7 36 

% Compris dans 

phosphore 

8,3% 10,5% 9,1% 8,6% 

%dans vitamine 

D 

75% 5,6% 19,4% 100% 

Statut 

Normal ≥ 

30ng/ml 

Effectif 61 3 15 79 

% Compris dans 

phosphore 

18,8% 15,8% 19 ,5% 18,8% 

%dans vitamine 

D 

77,2% 3,8% 19% 100% 

Total Effectif 324 19 77 420 

% Compris dans 

phosphore 

100% 100% 100% 100% 

%dans vitamine 

D 

77,1% 4,5% 18,3% 100% 
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3.4. Phosphatases alcalines 

 Le dosage des phosphatases alcalines est réalisé chez tous les enfants de la population soit 420 

enfants. 

Le taux des phosphatases alcalines moyen est de 256,97 UI /l ; un écart type de 111,11 ; une médiane 

de 259,5 .une valeur minimale de 49UI /l et une valeur maximale de 909UI/ml. 

La moyenne la plus élevée est retrouvée chez les enfants avec taux de vitamine D insuffisant et la 

moyenne la plus basse est retrouvée chez les enfants carencés (tableau 62). 

Le taux des phosphatases alcalines sériques est augmenté chez 43,6%. (183/420) des enfants de la 

population étudiée et chez 41,6% (142/341) des enfants en hypovitaminose D (p=0,098) (tableau63). 

Parmi ces enfants avec PAL augmentées 142 enfants soit 77, 6% ont une hypovitaminose D avec : 

  31,1% en insuffisance. 

  39,9% en déficit. 

  6,6% en carence 

Les PAL étaient augmentées chez 49,6 des enfants insuffisants, 38,4 % des enfants déficitaires et, 

33,3%des enfants carencés. 

Il y a une corrélation positive faible entre concentrations sériques de vitamine D et taux sérique de 

phosphatases alcalines (r=0,122) mais sans différence significative (p=0,058) (tableau 64). 

 (Figure 17). 

 

 

 

Tableau 62: Moyenne des PAL selon les seuils de vitamine D 

 

 Moyenne Médiane Ecart 

type 

Minimum Maximum 

Insuffisance  279,94 279 93,37 67 583 

Déficit 242,82 235 120,65 58 909 

Carence 216,44 236 96,01 81 470 

Statut 

normal 

276,05 280 108,5 49 541 

Total 256,97 259,5 111,11 49 909 

 

 

 

 



 
 

 

106 

 

 

 

 

 

Tableau 63: vitamine D et phosphatases alcalines 

 
 

 

Vitamine D 

Phosphatases alcalines Total P 

Normales 

 

Augmentées 

Normale Effectif 38 41 79  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0,098 

% 48,1% 51,9% 100% 

% dans 

PAL 

16% 22,4% 18,8% 

Pathologique Effectif 199 142 341 

% 58,4% 41,6% 100% 

% dans 

PAL 

84% 77,6% 81,2% 

Total Effectif 237 183 420 

% 56,4% 43,6% 100% 

% dans 

PAL 

100% 100% 100% 

% du 

total 

56,4% 43,6% 100% 
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Tableau 64: Seuils de la vitamine D et phosphatases alcalines 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Vitamine 

D 

 

 

 PAL Total P 

Normales Augmentées 

Insuffisant 

(20 ≤Vit 

D<30ng/ml) 

effectif 58 57 115  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   0,058 

% 50,4% 49,6% 100% 

%PAL 24,5% 31,1% 27,4% 

Déficit (10 

≤Vit 

D<20ng/ml 

effectif 117 73 190 

% 61,6% 38,4% 100% 

%PAL 49,4% 39,9% 45,2% 

Carence 

(Vit 

D<10ng/ml 

effectif 24 12 36 

% 66,7% 33,3% 100% 

%PAL 10,1% 6,6% 8,6% 

Statut 

normal 

≥30ng/ml 

effectif 38 41 79 

% 48,1% 51,9% 100% 

%PAL 16% 22,4% 18,8% 

Total effectif 237 183 420 

% 56,4 43,6 100% 

% PAL 100% 100% 100% 
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Figure 17 : Corrélation entre vitamine D et PAL 
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3.5. Profil lipidique des enfants de la population 

 

 vitamine D et cholestérolémie 

Le dosage du cholestérol est réalisé chez 418 enfants soit   99,5% des enfants de la population. 

Chez les enfants en hypovitaminose D le cholestérol est diminué dans 17,1% et il est augmenté dans 

8,3%.sans différence significative (p=0,629). 

 

 

 

 

 

 

Tableau 65: Vitamine D et cholestérolémie 

 

 

    

    Vitamine D 

 

Cholestérol 

  

Total 

 

p 

 

Normal 

 

 

Augmenté 

 

Diminué 

 

 

Statut  

normal 

 

Effectif 

 

61 

 

4 

 

14 

 

79 

 

 

 

 

 

0,629 

 

% 

 

77,2% 

 

5,1% 

 

17,7% 

 

100% 

 

Statut 

pathologique 

 

Effectif 

 

253 

 

28 

 

58 

 

339 

 

% 

 

74,6% 

 

8,3% 

 

17,1% 

 

100% 

 

 

Total 

 

Effectif 

 

314 

 

32 

 

72 

 

418 

 

% 

 

75,1% 

 

7,7% 

 

17,2% 

 

100% 
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 Vitamine D et triglycérides 

Le dosage des triglycérides est réalisé chez 417 enfants soit 99,3% des enfants de la population 

étudiée. 

Parmi les enfants en hypovitaminose D 11,8% ont un taux de triglycérides diminué et 9,4% ont un 

taux de triglycérides augmenté mais sans différence significative (p=0,688). 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 66: Vitamine D et triglycérides 
 

  

TG 

  

Total 

 

p 

 

Normal 

 

 

Augmenté 

 

Diminué 

 

 

Normal 

 

effectif 

 

59 

 

7 

 

12 

 

78 

 

 

 

 

 

 

0,688 

 

% 

 

75,6% 

 

9% 

 

15,4% 

 

100% 

 

 

Pathologique 

 

effectif 

 

267 

 

32 

 

40 

 

339 

 

% 

 

78,8% 

 

9,4% 

 

11,8% 

 

100% 

 

 

Total 

 

effectif 

 

326 

 

39 

 

52 

 

417 

 

% 

 

78,2% 

 

9,4% 

 

12,5% 

 

100% 
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3.6. Vitamine D et taux d’hémoglobine 

L’anémie est retrouvée chez 38 enfants soit 9 % des enfants de la population étudiée. 

Parmi les enfants qui ont une hypovitaminose D 9,7% ont une anémie et 90,3% ont un taux 

d’hémoglobine normale. 

La prévalence de l’hypovitaminose D chez les enfants qui ont une anémie est de 86,8%(33/38), mais 

sans différence significative (p=0, 35) (r=0,057). 

L’anémie est retrouvée chez 6,3 % des enfants avec taux de vitamine D normal, chez 7% des enfants 

insuffisants, 9,5 % des enfants déficitaires et 19,4% des enfants carencés 

Donc le risque d’anémie est plus important chez les enfants carencés. 

Plus le taux de vitamine D est diminué, les enfants sont anémiques mais sans différence significative 

(p=0,107). 

 

 

 

Tableau 67: Taux sériques de vitamine D et taux d’hémoglobine 

 
 

 Hémoglobine(Hb) Total p 

Bas Normal 

Vitamine 

D 

≥30ng/ml 

Effectif 5 74 79  

 

 

 

 

 

 

 

0,35 

% dans 

vit D 

6,3% 93,7% 100% 

%dans 

Hb 

13,2% 19,4% 18,8% 

Vitamine 

D 

<30ng/ml 

Effectif 33 308 341 

%dans 

vitamine 

D 

9,7% 90,3% 100% 

%dans 

Hb 

86,8% 80,6% 81,2% 

Total Effectif 38 382 420 

% 9% 91% 100% 

%dans 

Hb 

100% 100% 100% 
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Tableau 68: Seuils de vitamine D et taux d’hémoglobine 

 

 Hémoglobine Total p 

Bas Normal 

Insuffisant 

(20 ≤vit 

D<30ng/ml) 

Effectif 8 107 115  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0,107 

% 7% 93% 100% 

Déficit (10 

≤vit 

D<20ng/ml 

Effectif 18 172 190 

% 9,5% 90,5% 100% 

Carence 

(vit 

D<10ng/ml) 

Effectif 7 29 36 

% 19,4% 80,6% 100% 

Statut 

normal ≥30 

ng/ml 

Effectif 5 74 79 

% 6,3% 93,7% 100% 

Total Effectif 38 382 420 

% 9% 91% 100% 
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III. Discussions et commentaires 

La présente étude a été entreprise dans le but d’établir le statut sérique de la vitamine D chez les 

enfants sains, scolarisés au cycle moyen, âgés de 11à15 ans, au niveau de la nouvelle ville Ali 

Mendjeli de Constantine. 

Les enfants inclus dans notre étude sont au nombre de 420, dont 222 filles (52,9%), et 198 garçons 

(47,1%) avec un sexe ratio de 0,89. 

L’âge moyen des enfants est de 12,92 ans. 

La concentration moyenne de la vitamine D retrouvée dans notre étude est de 20,98 ng /ml, avec  un 

intervalle (4,51 ng/ml- 71,41 ng/ml) et une valeur médiane 19,05 ng/ml. 

Dans l’étude algérienne de   S. SOKHAL(91) faite en 2015 sur 422  enfants âgés de 11 à 18 ans la 

concentration moyenne de la vitamine D était plus basse à 12,40±3,67 ng/ml avec une médiane à 

12,10 ng/ml et un intervalle (4,22 ng/ml-19,88 ng/ml). 

Cependant, nos chiffres se rapprochent de l’étude Algérienne de K. AIT IDIR, sur la vitamine D(92), 

dans une population pédiatrique algéroise à propos d’une cohorte de 300 enfants  âgés de 1 à16ans, 

qui a retrouvé une vitamine D moyenne à 23,33 ng/ml et un  intervalle (2,54ng/ml–70 ng/ml) . 

 C. BEUZIT en France  en 2015(96) a retrouvé dans une étude  sur 316 enfants âgés de 0 à 15ans 

une valeur médiane de la vitamine D dans la tranche d’âge de 10-15 ans plus basse à 16,98 ng/ml  

avec un intervalle  de (10,24ng/ml-20,6 ng/ml) très diffèrent de notre étude ,ceci peut s’expliquer 

par la  différence des tranches d’âge étudiées. 

 JC. SOUBERBIELLE en France en 2015(97)  a  comparé les différentes études sur  l’épidémiologie 

du déficit en vitamine D en  France, dans l’étude HELENA (Healthy Lifestyle in Europe by 

Nutrition in Adolescence), la concentration moyenne de la vitamine D  chez les adolescents de la 

ville de Lille était de 22± 9,8 ng/ml  .  

 J.  HILGER en Allemagne (98) dans une publication en 2013 , a fait une estimation de la 25OHD 

moyenne de la population générale dans différentes régions du globe en fonction de l’âge. Il a 

retrouvé une concentration moyenne de la vitamine D chez les enfants de 1 à17 ans  en Europe à 

20,3 ng/ml   , en Amérique du nord à 31,3 ng/ml , en Asie pacifique à 12,8 ng/ml , au moyen orient 

et  en Afrique elle est à 30 ng/ml (97) (98) (tableau 69). 

Nos chiffres se rapprochent de ceux retrouvés en Europe, sont plus bas que ceux des enfants du 

moyen orient et du reste de l’Afrique, mais plus élevés de ceux retrouvés en Asie. 
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Tableau 69: Moyenne de la vitamine D dans le monde (97) 

 

Région 25OH moyenne 

ng/ml 

Europe 

Enfant/adolescents 

(>1-17ans) 

 

20,3 

Amérique du nord 

Enfant/adolescents 

(>1-17ans) 

 

31,3 

Asie pacifique 

Enfant/adolescents 

(>1-17ans) 

 

12,8 

Moyen-Orient/Afrique 

Enfant/adolescents 

(>1-17ans 

 

30,2 

Notre étude 

Enfants (11-15ans) 

20,98 

 

 

Dans notre étude La prévalence de l’hypovitaminose D (pour un seuil de 30 ng/ml)   est de 81,2%, 

ce pourcentage est supérieur au taux retrouvé par O. DRALI en 2012 à Alger (99),qui dans une 

étude transversale, sur un échantillon de 250 enfants âgés de 1 à 15 ans, a retrouvé une prévalence 

de l’hypovitaminose D à 47,2% pour un seuil identique de 30 ng/ml. 

Par contre dans l’étude de S. SOKHAL en Algérie en 2015  (91) la prévalence de l’hypovitaminose 

D pour un seuil inférieur à 20 ng/ml était de 74% . Aussi K .AIT IDIR (100) à Alger  dans  une 

étude prospective descriptive d’enfants sains (1-16 ans), réalisée  entre 2017-2019 a retrouvé que 

77,5% des enfants avaient  un taux de vitamine D inférieur à 30 ng /ml , ce qui se rapproche de nos 

chiffres. 

F. VIERUCCI(101) en Italie, entre 2010 et 2013 sur 652 enfants âgés de 2 à 21 ans dont 369 enfants 

adolescents de 11 à 21ans a retrouvé que  82 ,6% des enfants ont un taux de vitamine D inférieur à 

30 ng/ml rejoignant les résultats de  notre étude . 

A .BADAOUI(102) au Qatar en 2007 a  retrouvé dans une étude faite sur 458 enfants de 0-15 ans 

une prévalence du déficit en vitamine D à 68,8% pour un seuil inférieur à 20 ng/ml . 

M. EI HADIDI(103) à Djeddah en 2010 dans une étude sur 510 enfants de 4 -15 ans a retrouvé une 

prévalence de l’hypovitaminose D à 86,27% pour un seuil de 20ng/ml, ce qui est plus élevée. 

M. FLORES au Mexique(104) en 2013 sur un échantillon de 1025 enfants âgés de 2à 12 ans, a 

retrouvé une prévalence de l ’hypovitaminose D à 30% pour un seuil de 30ng/ml . 
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C. BEUZIT (96) en France a retrouvé que la proportion d’enfants qui ont un taux de vitamine D 

inférieur à 20 ng/ml variait selon la classe d’âge étudiée : 8,8 % chez les 0–18 mois, 36,9 % chez 

les 18 mois–5 ans, 51,6 % chez les 5–10 ans et 68,4 % chez les 10–15 ans . 

Cependant, A. AL TAIAR(105) au Kuwait en 2018 sur un échantillon plus représentatif que le nôtre  

de 1416 enfants âgés de 11 à 16 ans a retrouvé les mêmes résultats que les nôtres avec une prévalence 

à 81,21% pour un seuil de 30ng/ml. 

Dans notre étude l’analyse des résultats a retrouvé que 45% des enfants ont un déficit, 27,4% ont 

une insuffisance, 8,6% sont carencés et 18,8% seulement sont en suffisance. 

 Nos résultats se rapprochent de l’étude de AIT IDIR(92) à Alger en 2018 qui a retrouvé 33% de 

déficit ,35% d’insuffisance et 7,33% de carence avec un taux de suffisance à 24,64%.  

On rejoint cependant l’étude faite par BEUZIT(96) en France en 2015 qui a montré que les 

adolescents de 10–15 ans étaient en majorité déficitaires en vitamine D (68,4 %),  mais avec un 

chiffre  plus élevé que celui  retrouvé dans notre étude.  

L’étude faite par  F. VIERUCCI  en  Italie entre 2010 et 2013  a retrouvé que  50,1% des sujets 

avaient un taux inférieur à 20 ng/ml et 32,5 % avaient un taux compris entre  20 et 29,9 ng/ml et un 

taux de suffisance à 17,4% (101) 

Tableau 70 :Prévalence de l’hypovitaminose D dans le monde (99) 

Auteur/année pays Effectif Age (ans) Prévalence du déficit en vitamine 

D  

Badaoui 2007 

(102) 

Qatar 

 

458 0-15 68,8% (<20ng/ml) 

Mansour el 

hadidi 2010 

(103) 

Djeddah 510 4-15 86,27 (<20ng/ml) 

Flores 

2013(104) 

Mexique 1025 2-12 30% (<20ng/ml) 

Nesib 2012(106) Turquie 440 0-16 49,7%(<20ng/ml)  

Abdullah al 

taiar 2018 (105) 

Kuwait 1416 11-16 81,21%(<20ng/ml) 

Drali 2012 

(99) 

Algérie 250 1-15 22,4% (<20ng/ml) 

47,2% <30ng/ml 

S Sokhal 2015 Algérie 422 11-18 74% <20 ng/ml 

Ait idir 2019 

(100) 

Alger 

Algérie 

364 1-16 77,5% (<30 ng /ml) 

Notre étude Algérie 

Constantine 

420 11-15 53,8% <20 ng/ml 

81,2% <30ng /ml 
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Plusieurs autres études ont signalé la prevalence élevée de la carence et de l’insuffisance en vitamine 

D chez les adolescents pour des seuils inférieurs à 20 ou 30 ng/ml (101),(107) 

,(108),(109),(110),(111),(112),(113). 

1. Vitamine D et sexe : 

 Dans notre étude on a retrouvé une relation fortement significative entre les deux sexes et le taux 

de vitamine D (P<0,000) ; (r=0,322). 

 Une prédominance féminine nette de l’hypovitaminose D est retrouvée avec 58,41%  contre 41,6 

% qui sont des garçons rejoignant l’étude faite à Djeddah en 2010 qui retrouve 58 ,82 filles et 

43,14% garçons (103). 

La prévalence de l’hypovitaminose D est plus élevée chez les filles et elle est de 89,6% vs 71,7% 

chez les garçons. 

Nos résultats se rapprochent de l’étude de S. SOKHAL en Algérie en 2015(91) qui a retrouvé une 

prédominance féminine de l’hypovitaminose D pour un seuil inférieur à 20 ng / ml  à 86% versus 

56,6% chez les garçons . 

Comme ils se rapprochent aussi de ceux  de l’étude faite au Kuwait par A. AL TAIAR(105) en 2018   

qui  a retrouvé une prévalence de l’hypovitaminose D à 91,69 % chez les  filles versus 70,31% chez 

les  garçons . 

 N.  AL SADAT en 2013 en Malaisie(114) dans une étude faite  sur 1361 adolescents âgés de 13 

ans a retrouvé également une prédominance de l’hypovitaminose D chez  les filles 92,6% que les 

garçons  88,6%.  

Notre étude a retrouvé que 57,7% des filles (128/222) sont déficitaires 18% (40/222) sont 

insuffisantes et 14 % sont carencées. La prévalence de la carence en vitamine D est plus élevée chez 

les filles 14% que chez les garçons 2,5%. 

S. SOKHAL en 2015 (91) a retrouvé aussi une prédominance féminine de la carence en vitamine D 

avec cependant des chiffres plus élevés  27,2% chez les filles et 8,1 % chez les garçons(91). 

L’étude de HARKNESS et CROMER(115) en Californie faite en 2004,qui a apprécié 

l’hypovitaminose D chez 360  adolescentes de  12 à 18 ans, a retrouvé des résultats qui se 

rapprochent des nôtres avec 17% des filles carencées (25OHD inférieur à 11ng/ml) et 54% 

déficitaires (25OHD compris entre  11 et 20 ng/ml).   

L’étude de N. AL SADAT en 2013 en Malaisie a retrouvé que 90,4% des filles étaient déficitaires 

(5 ng/ml ≤25(OH) D<15 ng/ml), 6,2% insuffisantes(15ng/ml≤25(OH)D≤20ng/ml) et 2,2% 

carencées (25(OH) D<5ng/ml) et 1,2% étaient suffisantes avec 25(OH) D > 20ng/ml (114). 
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Notre étude a montré que 86,1 % des enfants qui avaient une carence en vitamine D étaient des filles 

(31/36), et que 70,9% des enfants qui ont un taux de vitamine D normal sont des garçons avec une 

différence fortement significative (P<0 ,000). 

On rejoint ainsi  l’étude de N. AL SADAT(114) qui a retrouvé que 90% des enfants qui ont une 

carence en vitamine  sont des filles et que 90% des enfants qui ont un taux de vitamine D supérieur 

à 20ng/ml sont des garçons. 

2. Vitamine D et âge : 

Dans notre étude la prevalence de l’hypovitaminose D est légèrement plus élevée chez les enfants 

de 14 ans et de 11 ans  avec respectivement 24% et 23,2% que les autres classes d’âge qui ont une 

prévalence plus basse : 19,4% , 18,2% , 15,2% pour les enfants de 13 ans, 15 ans, 12 ans 

respectivement. 

On a retrouvé une relation inverse entre hypovitaminose D et classe d’âge mais sans différence 

significative (P= 0,09) (r= -0,142). Plus on avance dans l’âge plus le taux de la vitamine D diminue. 

La moyenne la plus basse concerne la tranche d’âge de 15ans avec 18,96 ng/ml ainsi que le taux le 

plus bas 4,51ng/ml Contrairement à ce qui a été retrouvé  dans L’étude de S. SOKHAL (91) qui a 

montré que la plus basse moyenne de vitamine D de 13,2±4,8ng/ml concernait  la tranche d'âge de  

11-12ans. 

Dans notre étude la prévalence de l’hypovitaminose D est plus élevée chez les enfants de 13, 14, et 

15ans avec respectivement 81,5% ; 88,2% et 84,9% que les enfants de 11et12 ans (78,2% et 

72,2%).Pour toutes les tranches d’âge le déficit domine. Parmi les enfants carencés 69,4% sont âgés 

de 13à 15 ans.  

On rejoint O. DRALI  en Algérie (99) dans une cohorte d’enfants âgés de 1-15ans qui  a retrouvé 

que le déficit en vitamine D est plus fréquents (p<0,001) chez les enfants âgés entre 1 et 5 ans et 

ceux âgés entre 10 et 15 ans .  

S. SOKHAL(91) en Algérie a retrouvé que parmi les enfants carencés 47,6% sont âgés de 11 à 13 

ans. 

M .CATHERINE aux USA (109) dans une étude sur 307 enfants âgés de 11-18 ans n’a pas retrouvé 

de différence  significative entre concentration sérique de vitamine D et les différentes classes d’âge 

(p=0,2)  

M. FLORES(104) au Mexique en 2006 sur 1025 enfants âgés de 2 à12 ans a retrouvé que les 

concentrations sériques de vitamine D chez les enfants de 2à5 ans sont plus basses que celles des 6-

12 ans (P<0,001) . 
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3. Vitamine D et poids : 

 Dans notre étude l’obésité est retrouvée chez 24% des enfants en hypovitaminose D.  

La prévalence de l’hypovitaminose D est plus élevée chez les enfants obèses 91,9%, les enfants en 

surpoids 88,2% et les enfants qui ont un retard pondéral modéré 92,9%avec différence significative 

(p=0,012).  

L’obésité est retrouvée chez 33,3 % des enfants carencés ; 23,3% des enfants déficitaires et 19% 

des enfants insuffisants. 

Il existe une différence significative entre le poids et la sévérité de l’hypovitaminose D (p=0,047). 

Cependant on n’a pas trouvé d’études qui se sont intéressées au poids seul avec la vitamine D 

4. Vitamine D et taille : 

Parmi les enfants qui ont une hypovitaminose D 2,1% ont une taille entre -2DS et -3DS ; 5,7% ont 

une taille entre +2DS et +3DS ; 1,2% ont une taille supérieure à 3DS ; 91% des enfants ont une 

taille normale. 

Tous les enfants qui ont une taille supérieure à 3DS ont un taux de vitamine D inférieur à 30 ng/ml 

mais sans différence significative (p=0,668). 

Cependant on n’a pas trouvé d’études qui se sont intéressés à la taille seule avec la vitamine D. 

5. Vitamine D et IMC : 

Dans notre étude 20,5% des enfants qui ont une hypovitaminose D sont obèses et en surpoids 1, 8% 

des enfants ont un IMC inférieur au 3éme percentile.  

La prévalence de l’hypovitaminose D est plus élevée chez les enfants dont l’IMC est supérieur au 

97éme percentile et les enfants dont l’IMC est inférieur au 3éme percentile avec respectivement 86,1% 

et 85,7% sans différence significative  (p=0,403) . 

La plus basse moyenne est retrouvée chez les enfants obèses et en surpoids avec 18,06 ng/ml de 

même que le taux le plus bas. 

Les enfants obèses et en surpoids sont plus carencés que les enfants eutrophiques. 

Il existe une relation inverse faible (r=-0,125) mais sans différence significative (p=0,291) entre 

seuils de vitamine D et IMC. 

G. SALERNO(116) en Italie dans une étude  rétrospective  faite sur des enfants de 1-15 ans entre 

2007 et 2016  n’a pas retrouvé de relation significative entre l’IMC et la concentration en vitamine 

D (p=0,474). 
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L’ étude HELENA (108) (Healthy Lifestyle in Europe by Nutrition in Adolescence )faite chez les 

enfants âgés de 12 ,5 – 17,5ans entre 2006 – 2008 n’a pas retrouvé de relation entre vitamine D et 

IMC. 

S. SOKHAL(91) en Algérie en 2015 a  retrouvé une incidence de l’hypovitaminose D chez les 

enfants obèses à 91,2% avec relation inverse entre les concentrations plasmatiques de la vitamine D 

et l’IMC et que l’augmentation de l’IMC est un facteur déterminant de l’hypovitaminose D 

(p=0,004) . 

Une étude faite en Italie par F. VIERUCCI(117)   en 2012  sur 496  enfants et adolescents âgés de 

2 à 21 ans a retrouvé une incidence de l’obésité à 22,9% et que  91,3 % des enfants obèses ont un 

taux de vitamine D  inférieur à 30 ng/ml (51,8% vitamine D < 20ng/ml et 39,5% vitamine D 

comprise entre 20 et 29,9 ng/ml) ces chiffres se rapprochent de ceux de notre étude malgré que la 

tranche d’âge est complétement différente. 

 La prévalence de  l’hypovitaminose D est très élevée chez les enfants adolescents obèses et ça a été 

démontrée dans plusieurs études dans le monde(118)( tableau 71) .  
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Tableau 71: Prévalence de l'insuffisance en vitamine D dans les groupes d'enfants en surpoids et 

obèses par région et niveau de suffisance(118) 

 nombre âge Niveau 

d’insuffisance en 

vitamine D 

 

 

Prévalence de 

l’insuffisance en 

vitamine D chez les 

enfants en 

surpoids/obèses 

Amérique 

Canada (119) 

2013 

2270 3-18 ans (< 20 ng/ml) 5.6 % 

(77.0 % - 

consommation de lait 

enrichi en vitamine D 

Canada (120) 1745 9, 13,16 ans (< 30 ng/ml 93.0 % 

Canada (121) 217 2-18ans (< 30 ng/ml 76.0% 

Mexique(122) 44 6-12ans (< 30 ng/ml 36% 

USA 

New York(123) 

178 6-17ans (< 20 ng/ml) 55.0 % 

USA, 

Brooklyn(124) 

217 7-18ans < 20 ng/ml 55.2% 

USA, 

Alabama(125) 

51 14+/-2 ans < 20 ng/ml 78.4 % 

USA, 

Pennsylvania(126) 

155 5-19 ans < 30 ng/ml 78% 

27.8 % (5 – 9ans) 

35.4 % (10 - ans) 

50.9 % (↑ 15 ans) 

USA, 

Wisconsin (127) 

127 6-17,9ans < 20 ng/ml 32.3 % 

Ethiopie (128) 174 11-18ans < 20 ng/ml 42.0 % 

Europe 

Danemark(129) 1484 6-18ans Deficiency 

< 30 nmol/L 

(< 12 ng/ml 

16.5% 

Germany(130)   < 30 ng/ml 96% 

Greece(131) 2277 9-13ans <20 ng /ml obésité : 60,5% 

surpoids: 51,6% 

Norway (132) 

lagunova 

102 8-19ans < 30 ng/ml 50.0% 

Spain (133) 546 3,2-15,8 ans < 20 ng/ml) 33.2 % 

Sweden (134) 202 4,5-17,9 ans < 20 ng/ml) 33.2 % 

The russian 

Federation, 

Arkhangelsk (135) 

319 10-15 ans < 30 ng/ml 90% 
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The russian 

Federation, 

Saint 

Petersburg(136) 

 10-15ans < 30 ng/ml 92% 

Asie 

Iran (137) 45 2-14ans < 30 ng/ml 95.6 % 

Malaysia (138) 402 7-12ans < 20 ng/ml Obésité – 19.2 % 

surpoids – 17.4 % 

Turkey (139) 301 14,2+/-1,8ans < 20 ng/ml 23.0 % 

China (140) 2872 3-5ans < 30 ng/ml 48,6 % 

 

 

 

6. Vitamine D et niveau socioéconomique :  

Notre étude n’a pas mis en évidence de différence significative entre hypovitaminose D et niveau 

socioéconomique (p=0,45). 

On a retrouvé que la prévalence de l’hypovitaminose D est aussi élevée chez les enfants dont le 

niveau socioéconomique est faible ou moyen que les enfants dont le niveau socioéconomique est 

bon avec respectivement 85,2%, 82,4% et 77,7%.  

K .AIT IDIR en Algérie  (141) dans une cohorte de 123  enfants âgés de 6 à12 ans  n’a pas mis en 

évidence de relation entre taux sérique de vitamine D et niveau socioéconomique (p=0,35). 

 Cependant l’étude faite par M DJENANE(142) en Algérie a retrouvé une relation fortement 

positive entre vitamine D et niveau socioéconomique. La prévalence de l’hypovitaminose D chez 

les enfants dont le niveau socioéconomique est bas ou moyen est respectivement 65,5%, 72,4% 

contre 11,8 % pour les enfants dont le niveau socioéconomique est bon ceci chez les enfants prélevés 

en septembre. et elle est de  75,9% , 85,4% 26,9% respectivement  chez les enfants prélevés le mois 

de mars  dont le niveau socioéconomique est bas modéré et bon (p<0,001) (142).  

7. Vitamine D et antécédents de fractures : 

Dans notre étude les antécédents de fractures sont retrouvés chez 23,2% des enfants en 

hypovitaminose D.  

Parmi les enfants qui ont présenté des fractures 84% ont une hypovitaminose D, mais sans différence 

significative (p=0, 422). 

L’étude  faite par  M. EL HADIDI(103)  en 2010  sur 510 adolescents habitant à Djeddah en Arabie 

saoudite âgés de 5 à 15 ans a retrouvé une prévalence des fractures chez les enfants en 

hypovitaminose D à 5,9% ,ce chiffre est très bas par rapport  à nos résultats .  
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Une autre étude faite  par  G.FULEIHAN à Beyrouth au Liban (143) a retrouvé une prévalence des 

fractures entre 15,4 et 18,6 %  ce qui se rapproche  des chiffres retrouvés dans notre étude, et il y a 

une corrélation positive entre  l’hypovitaminose D et le risque de fractures.  

 Aussi 59% des enfants Afro- américains qui avaient des fractures avaient une hypovitaminose D 

(103) (144). 

L’étude faite par ERWIN A GORTER en 2016 a retrouvé que 34% des enfants de moins de 18ans 

qui ont présenté des fractures ont un taux de vitamine D inferieur à 20ng / ml et il a comparé ses 

résultats avec d’autres études dans le monde (tableau 72) (145). 

Les chiffres retrouvés dans notre étude sont plus élevés.  

 

Tableau 72 : prévalence de l’hypovitaminose D chez les enfants aux antécédents de fractures(145) 

 

 

Etudes Année Population d’enfants avec 

fractures 

Prévalence de 

l’hypovitaminose 

D 

SCHILLING et al 

(146) 

2011 118 enfants âgés de plus de deux 

ans 

39% vit D< 30ng/ml 

8% vit D <20ng/ml 

CERONI et al(147) 2012 100 enfants avec fractures des 

membres supérieurs ou 

inférieurs. 

48% vit D<30 ng/ml 

12%vit D <20ng/ml 

MINKOWITS et 

al (148) 

2015 369 enfants  avec  fractures 18% vit D <20ng/ml 

CONTRERAS et 

al (149) 

2014 100 enfants avec fractures 20% vit D <20ng/ml 

OLNEY et al (150) 2008 68 enfants avec antécédents de 

deux fractures ou plus  

21% vit D <20ng/ml 

JAMES et al (151) 2013 213 enfants avec fractures des 

membres supérieurs. 

24% vit D <20ng/ml 

RAYN et al (144) 2012 76 enfants africains américains 

avec fractures de l’avant-bras 

47% vit D <20ng/ml 

Notre étude 2022 94 enfants aux antécédents de 

fractures 

84%<30ng/ml 
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8. Couleur de la peau : phototype : 

On n’a pas retrouvé de corrélation positive entre hypovitaminose D et couleur de la peau 

(phototype), la prévalence de l’hypovitaminose était pareille entre les enfants à peau blanche et les 

enfants dont la peau est mate ou foncée avec respectivement 86%, 78,9%, 78,6%.(P=0,214). 

Cependant pour la carence, les enfants dont la peau est mate sont majoritaires avec une différence 

très significative (P=0,006). 

Pareillement l’insuffisance et le déficit en vitamine D sont plus fréquents chez les enfants à peau 

mate que les enfants à peau claire. 

Ceci s’explique par le fait qu’à Constantine les phototypes clairs et mats sont dominants par rapport 

au phototype foncé. 

Cependant S. SOKHAL (91) en 2015, a  retrouvé que le phototype ne jouait pas un rôle significatif 

dans la détermination du statut en vitamine D et a retrouvé une prévalence  similaire entre les teints 

clairs 73,3% et les teints bruns75, 4%. 

Contrairement à ce qui est retrouvé dans la littérature ou l’hypovitaminose D est plus fréquente chez 

les enfants à peau foncée, et on rejoint ainsi : 

 L’étude de DJENNAE(142) à Tizi-Ouzou qui a retrouvé que le l’incidence de l’hypovitaminose D 

est plus élevée chez les enfants à peau foncée 65,5% que les enfants à peau mate et claire avec 

respectivement 51,6% et 20,5%( P<0,001)  (142). 

Et aussi  L’étude de AIT IDIR à Alger ,entre 2017 – 2018, dans une cohorte de 123 enfants âgés de 

6-12 ans qui  a montré que la population avec un teint clair ou photo-compromis a une moyenne de 

vitamine D  supérieure aux autres phototypes, avec une différence significative (p=0,05)(141) . 

Plusieurs autres études dans le monde, ont montré que le phototype brun est un facteur de risque 

d’hypovitaminose D (116) (117) (152). 

On cite ,  l’étude de F. VIERUCCI  en Italie sur 427enfants âgés de 10 à 21 ans qui  a montré que 

la prévalence de la carence en vitamine D est plus élevée chez les enfants à peau foncée 88,2% que 

les enfants à peau claire 48,3%, aussi l’insuffisance en vitamine D est plus élevée chez les enfants 

à peau foncée 33,4%, que les enfants à peau claire  (p<0,001) (117). 

 

9. Asthénie : 

L’asthénie est retrouvée chez 61% des enfants en hypovitaminose D.  

La majorité des enfants asthéniques 81,6% ont une hypovitaminose D avec 46,7% déficit, 25,9 

insuffisants et 9% carencés. 

La prévalence de l’asthénie augmente avec la profondeur de l’hypovitaminose D ainsi : 

63,9% des enfants carencés sont asthéniques. 

62,6% des enfants déficitaires sont asthéniques. 
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57,4% des enfants insuffisants sont asthéniques. 

Cependant il n’y a pas de différence significative entre concentration plasmatique de vitamine D et 

asthénie (p= 0,214). 

On n’a pas retrouvé d’études chez l’enfant qui se sont intéressées à la relation entre l’asthénie et la 

vitamine D. 

  

10. Caries dentaires :  

On n’a pas trouvé de corrélation entre concentration sérique en vitamine D et caries dentaires. 

Les caries dentaires sont retrouvées chez 49,3% des enfants en hypovitaminose D, et 81,6 % des 

enfants qui ont des caries dentaires ont un taux de vitamine D inférieur à 30 ng /ml, mais sans 

différence significative (p=0,852). 

Contrairement à ce qui a été retrouvé dans l’étude faite par WILLIAMS (153), au Canada ,en 2021  

sur 344 enfants âgés de moins de 6ans, qui a montré que les enfants atteints de caries graves de la 

petite enfance ont des taux de 25(OH) D significativement inférieurs à ceux qui n'ont pas de caries 

 (p < 0,001), et que les enfants avec des taux de 25(OH) D déficients sont 10 fois plus susceptibles 

d'avoir des caries graves de la petite enfance (p < 0,001) 

R.J. SCHROTH au Canada (154)  avait montré également dans une étude faite sur 1081  âgés de  

6 à 11ans entre 2007et 2009 que la présence de caries dentaires est associée à un taux de vitamine 

D inférieur à 30 ng/ml (p=0,0015) 

 Une autre étude faite par KIM (155) en Corée sur 1668 enfants âgés de 10 à 12 ans a montré que 

des niveaux inférieurs de 25(OH) vitamine D peuvent  être un facteur de risque de caries dentaires. 

 

11. Port de voile chez les filles : 

Notre étude a retrouvé que 25,1 %des filles qui ont une hypovitaminose D portent le voile. 

La prévalence de l’hypovitaminose D chez les filles qui portent le voile est de 89,3%avec : 10,7 % 

insuffisants, 50,98% déficits et 28,6% carences.  

On a trouvé que 73,91 % des filles qui ne portent pas le voile ont un taux de vitamine D≥30ng /ml 

versus 26,09% des filles qui portent le voile, avec une différence fortement significative (P=0,002). 

Le port de vêtements couvrants est considéré comme un facteur de risque d’hypovitaminose D et 

constitue un problème majeur au niveau de la synthèse de la vitamine D.  

On rejoint ainsi  l’étude faite par S. HATUN (156) en Turquie, qui a intéressé 89 adolescentes âgées 

de13à 17 ans et qui a montré que les concentrations sériques de la vitamine D chez les filles qui 

portaient des vêtements couvrants étaient significativement plus faibles que les autres filles et que 

50 % de ces dernières présentaient une carence en vitamine D (P=0,05). 
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L’étude faite par FARAHATI(157) en Allemagne en 2015 qui a intéressé les femmes turques 

résidentes en Allemagne a montré que la moyenne de la vitamine D chez les femmes qui portaient 

des vêtements couvrants était plus basse que  chez les autres femmes (P=0,001).  

  

12. Douleurs osseuses et musculaires : 

La notion de douleurs osseuses et musculaires est retrouvée chez 50,1 % des enfants qui ont une 

hypovitaminose D. 

 On n’a pas retrouvé dans notre étude une différence significative entre la concentration sérique en 

vitamine D et douleurs osseuses et musculaires (r=0,061) (p=0,317) 

La prévalence de l’hypovitaminose D chez les enfants qui se plaignaient de douleurs osseuses et 

musculaires est de 83% versus79, 2%.chez les enfants qui ne se plaignaient pas de douleurs osseuses 

et musculaires.  

Une étude faite en Corée par M. JUNG PARK entre 2011 – 2012 sur 140 enfants âgés de 2 à 15 ans 

qui présentaient des douleurs osseuses et musculaires a objectivé une prévalence élevée de 

l’hypovitaminose D de 95%. Les taux sériques de 25-(OH) D étaient < 10 ng/ml chez 5,7 % des 

patients, 10 à 20 ng/ml chez 51,4 %, 20 à 30 ng/ml chez 37,9 % et ≥ 30 ng/ml chez seulement 

5,0 %  indiquant une association positive entre la carence en vitamine D et les douleurs de croissance 

(158) . 

Une autre étude faite par S. QUAMAR au Pakistan (159)  entre 2008 et 2009 sur 100 enfants se 

plaignant de douleurs osseuses et musculaires (douleurs de croissance) a retrouvé que 94% des 

enfants avaient une hypovitaminose D avec un taux de vitamine D inférieur à 20 ng / ml (p<0,005). 

Les douleurs de croissance pourraient être des manifestations spécifiques de l’hypovitaminose D 

chez les enfants. 

 

13. Activité sportive (physiques) : 

L’absence d’activité physique est considérée comme un facteur de risque de l’hypovitaminose D 

(p=0,038) 

 On a retrouvé une corrélation positive entre activité sportive en plein air et hypovitaminose D. 

Ainsi76% des enfants en hypovitaminose D ne pratiquent aucune activité sportive et la prévalence 

de l’hypovitaminose D chez les enfants qui ne pratiquent aucune activité sportive est de 83,5%.  

 Nos chiffres sont plus importants que ceux retrouvés dans l’étude faite par M DJENANE(93) qui  

a retrouvé que 52,1% des enfants qui ne pratiquaient aucune activité sportive en plein air prélevés 

le mois de mars avaient une un taux de vitamine D inferieur à 20ng/ml D contre 35,5% des enfants 

prélevés le mois de septembre(93). 
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 Ceci peut s’expliquer par le fait que M. DJENANE avait pris comme seuil de vitamine D 20 ng/ml 

alors que dans notre étude le seuil est 30 ng / ml. 

 Dans l’étude de SOKHAL  en 2015 (91)  l’exercice physique <3 heures par semaine ressort comme 

facteur déterminant de l’hypovitaminose D (p=0,007) (91).  

 

14. Rhinite allergique et asthme bronchique : 

Les relations entre la vitamine D et les symptômes d’atopie constituent un sujet très débattu. La 

majorité des études, principalement observationnelles, montrent une relation entre le déficit en 

vitamine D et l’existence de symptômes d’atopie (rhinite, asthme, dermatite atopique, allergies 

alimentaires, anaphylaxie). Le déficit en vitamine D serait plus fréquent chez les enfants ayant des 

symptômes d’atopie que chez les témoins de la population générale (160). 

 Dans notre étude la rhinite allergique est retrouvée chez 38,1% des enfants en hypovitaminose 

D, et 80,2% des enfants avec rhinite allergique étaient en hypovitaminose D. 

La rhinite allergique est retrouvée chez 31,3% des enfants insuffisants ; 41,1% des enfants 

déficitaires et 44,4% des enfants carencés avec différence significative (p=0,014). 

La relation est significative entre les seuils de vitamine D et rhinite allergique plus le taux de 

vitamine D est diminué, le risque chez les enfants de développer une rhinite allergique est augmenté 

(p=0,0 31). 

 l’asthme bronchique est retrouvé chez 18,5 % des enfants en hypovitaminose D versus 

26,6% des enfants qui avaient un taux de vitamine D ≥30ng/ml. Notre étude n’ pas montré 

de différence significative entre la concentration plasmatique en vitamine D et asthme 

bronchique (p=0,301). 

 La prévalence de l’hypovitaminose D chez les enfants asthmatiques est de 75% alors que chez les 

enfants qui ne présentent pas un asthme bronchique elle était de 83,7%.  

L’étude au Québec (Canada) par B. R. DESCHENES (10) en 2014 sur 52 enfants âgés de 8-14 ans 

a montré  que la concentration sérique de vitamine D  chez les enfants asthmatiques ne différait pas 

de celles des autres enfants ( p=0,7201 ). 

Cependant plusieurs études dans le monde ont montré qu’il y avait une corrélation entre vitamine D 

et asthme : 

l’étude faite par O .DRALI(161) à Hussein dey en 2019  sur 397 enfants âgés de 9 mois à 5 ans a 

retrouvé une incidence de l’asthme à 19,2%  chez  les enfants qui ont  une hypovitaminose D versus 

2,2% des enfants qui n’avait pas d’hypovitaminose, de manière significative (P=0,001). 

 La concentration moyenne en vitamine D était plus faible chez les enfants qui souffraient d’asthme 

par rapport aux enfants indemnes de manière hautement significative (p=0,000) (161). 
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BREHM JM,(162) au Costa Rica a retrouvé qu’un taux insuffisant (< 30 μg/l) est associé à un risque 

accru d’hospitalisation chez les enfants asthmatiques de 6-14 ans et à une augmentation de 

l’hyperréactivité bronchique (HRB) . Par ailleurs ce même auteur a montré dans une autre étude    

(163) qu’une augmentation du risque d’exacerbation sévère est associé à un déficit en vitamine D 

(< 30 μg/l).  

CHINELLATO(164) en Italie en 2011 a montré que  le déficit en vitamine D augmente le risque de 

mauvais contrôle de l’asthme chez les enfants de 5-11 ans . 

 A. BENER  au Canada en 2012 (165) a montré que les enfants ayant un déficit en vitamine D 

avaient un risque élevé d’avoir un asthme. Il a montré aussi que la prévalence du déficit en 25(OH) 

D était plus fréquente chez les asthmatiques (68,1 %) que chez les témoins (36,1 %) (p < 0,001). 

Les déficits sévères étaient 2,5 fois plus fréquents chez les asthmatiques (26,3 vs 11 %), et les 

déficits modérés l’étaient un peu moins (41,8 vs 25,1 %  (165). le déficit en vitamine D était 

fortement associé à l’asthme (OR = 4,82 ; IC 95 % : 2,41- 8,63 ; p < 0,001)  (160) (165). 

Il a montré également que les enfants ayant un déficit en vitamine D avaient un risque élevé  

d’avoir un asthme(165). 

15. Vitamine D et déformations osseuses : 

 Le genu varum est retrouvé chez 23,2% des enfants de la population générale, et chez 22,3% 

des enfants en hypovitaminose D. plus des trois quarts (76%) des enfants avec genu varum ont 

une hypovitaminose D. 

 A. VOLOC(166) en France en 2010 a retrouvé dans une étude faite  sur 226 enfants sains âgés de 

7 à 16 ans une prévalence élevée des genu varum à 36% chez les enfants qui ont un taux de vitamine 

D <12 ng/ml comparés aux enfants qui ont un taux de vitamine D compris entre 12,4 et 16ng/ml  

(9%) et entre 16,4 et 20 ng/ml (13%) et supérieur à 20 ng/ml ( 7%).  

l’étude faite par M .DJENANE(142) a retrouvé une association entre l’hypovitaminose D et les 

déformations des membres inférieurs en effet  16,6% des enfants présentaient un  genu varum/ un 

genu valgum  .   

 La scoliose est retrouvée chez 1, 4% des enfants en hypovitaminose D, et 83% des enfants 

avec scoliose ont une hypovitaminose D. 

L’étude faite par A. HERDEA   (167)  en Roumanie entre 2017 et 2019 sur 101 enfants âgés de 

8à16ans présentant une scoliose idiopathique a retrouvé une incidence de l’hypovitaminose D à 

72,27% avec 40,59% ont un taux de vitamine D inférieur à 20ng/ml et 31,68% ont un taux de 

vitamine D compris entre 20 et 29 ng/ml. 

 Les pieds plats bilatéraux sont retrouvés chez 12,1 % de la population étudiée avec 12,3 % 

des enfants en hypovitaminose D. 
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 L’hallux valgus est retrouvé chez 1,4% des enfants de la population étudiée avec 1,8% des 

enfants en hypovitaminose D. 

Tous les enfants avec hallux valgus avaient une hypovitaminose D. On n’a pas trouvé                     

d’études sur la relation de déficit en vitamine D et hallux valgus /pieds plats  en dehors de l’étude 

TAO(168) faite en chine  qui a montré que le gène VDR TaqI et le gène BsmI polymorphismes sont 

liés à l’hallux valgus sans analyser  les effets fonctionnels. 

16. Vitamine D et paramètres biologiques : 

a. PTH : 

 Dans notre étude la valeur médiane de la PTH était de 51,3 pg/l. 

L’hyper para thyroïdie secondaire est retrouvée chez 31,6% des enfants qui avaient une 

hypovitaminose D. 

La PTH est augmentée chez 20% des enfants insuffisants, chez 34% des enfants en déficit et chez 

55,6 % des enfants carencés en vitamine D.  Elle est inversement proportionnelle au taux de vitamine 

D (P=0,000) (r= -0,308).Plus la vitamine D baisse, la PTH augmente.  

Nos résultats sont similaires à : 

-L’étude de SOKHAL(91) qui a mis en évidence une corrélation inverse entre les concentration 

plasmatiques de la vitamine D et la parathormone (P<0,000).  

-L’étude de VIERUCCI(101)  en Italie faite sur 652 enfants et adolescents âgés de 2 à 21 ans a  

retrouvé une augmentation de la PTH chez 9,7 % des sujets de la population étudiée, avec 5,3% 

chez les sujets qui avaient une insuffisance en vitamine D et 21,1%chez  les sujets qui avaient un 

déficit et 37,7% chez les sujets qui avaient une carence sévère. 

-L’étude faite par A. AL-TAIAR(105) , au Kuwait sur 1416 adolescents âgés de 11à16 ans, a 

retrouvé aussi des résultats similaires avec une relation inverse entre le taux de vitamine D et la 

PTH .  Le même auteur a retrouvé un hyper para thyroïdisme chez 55,81 % des enfants qui ont une 

carence en vitamine D , chez 31 ,3 % des enfants qui ont un déficit et chez 27,5 % des enfants qui 

ont une insuffisance en vitamine D(105) ce qui se rapproche des chiffres retrouvés dans notre étude.  

L’étude algérienne faite par DJENANE  (142) a également retrouvé une corrélation négative entre 

taux sérique de PTH et hypovitaminose D.  

Aussi pour l’étude faite par G. MC. GILLIVRAY(169) en 2007 sur 232 enfants et adolescents 

immigrés d’Afrique de l'est en Australie, âgés de 0 à 17 ans, la PTH sérique était inversement 

corrélée au taux de vitamine D .L’hyper para thyroïdisme secondaire est retrouvé chez 31% des 

enfants qui ont un déficit en vitamine D et chez 14%des enfants qui ont une insuffisance en vitamine 

D (soit chez 45% des enfants en hypovitaminose D) . 
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Plusieurs autres études menées auprès des adolescents ont montré qu’un grand nombres de 

personnes à faible niveau de vitamine D présentent  un  hyper para thyroïdisme secondaire (170) 

(171) (172) 

b. Calcémie : 

 La valeur médiane de la calcémie était de 101,16 mg/l. 

La calcémie était augmentée chez 22,9% des enfants qui avaient une hypovitaminose D. 

On n’a pas mis en évidence d’hypocalcémie chez les enfants de la population étudiée. 

Il existe une relation positive faible entre la calcémie et la concentration sérique de vitamine D 

(r=0,103) sans différence significative (p=0,205) 

On rejoint MALLET (173) en France dans une cohorte de 327 enfants âgés de 6à10 ans qui  a 

retrouvé qu’il n’ y a pas de corrélation entre vitamine D et calcémie (p=0,195).  

Contrairement à M. MANSOUR (103) à Djeddah en 2010 dans une cohorte de 510 enfants âgés de 

4 à15  ans qui a retrouvé une incidence de l’hypocalcémie à  6,9% avec corrélation significative 

entre concentration sérique en vitamine D et calcémie. 

c. La phosphorémie :  

La phosphorémie est diminuée chez 18,2% des enfants qui ont une hypovitaminose D sans 

différence significative (p=0,934). 

L’étude faite en Inde par S. BASU  (174) n’a pas retrouvé de relation entre hypovitaminose D et 

phosphore sanguin (p=0,23). 

Une autre étude faite par J. KUMER(175) n’a pas aussi retrouvé de corrélation entre hypovitaminose 

D et phosphore (p=0,08). 

 

d. Les phosphatasses alcalines  

Dans notre étude les phosphatases alcalines sont augmentées chez 41,6% des enfants qui ont une 

hypovitaminose D avec 13,6% insuffisants ; 17,4% déficitaires et 2,9% carencés sans différence 

significative entre hypovitaminose D et augmentation des PAL (p=0,058). 

Contrairement à M. EL HADIDI(103)  à Djeddah en 2012,qui a retrouvé une augmentation des PAL 

dans15, 7% qui est inférieur   à ce qu’on a retrouvé avec différence significative entre concentration 

sérique en vitamine D et augmentation croissante des  PAL (p<0,05). 

Cependant  les résultats de WILLIAMS (176)en 2007 dans une étude sur 67 enfants âgés de 0 à17ans 

ont montré qu’une valeur élevée des phosphatases alcalines est un mauvais indicateur de carence en 

vitamine D chez l'enfant (p=0,18 ) . 

Dans l’étude Indienne de R. K. MARWAHA(177) sur 355 enfants âgés de 6 à17 ans, les PAL 

sont augmentées dans 1,6% des cas seulement (177).  
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Dans notre étude les phosphatases alcalines sont augmentées chez 49,9% des enfants insuffisants ; 

38,4% des enfants déficitaires et 33,3 % des enfants carencés. 

Nos chiffres se rapprochent de ceux de G. MC.GILLIVRAY (169) en 2007 sur 232 enfants et 

adolescents immigrés d’Afrique de l’est en Australie âgés de 0 à17ans qui a retrouvé que les PAL 

sont augmentées chez 27% des enfants avec déficit en vitamine D et chez 30% des enfants avec 

insuffisance en vitamine D soit (57% des enfants en hypovitaminose D). 

L’étude de MALLET (173)  en France sur 326 enfants âgés de 6 à10 n’a pas retrouvé de corrélation 

entre concentration sérique en vitamine D et phosphatases  alcalines (p=0,875). 

e. Profil lipidique 

o Cholestérol  

Le cholestérol est normal chez 74,7% des enfants en hypovitaminose D, augmenté chez 8,3% et 

diminué chez 17,7% des enfants en hypovitaminose D. 

Notre étude n’a pas montré de différence significative entre taux sérique en vitamine D   

cholestérolémie. (p=0,629). 

 

o Triglycérides  

Le taux des triglycérides sanguins était normal chez 78,8% des enfants en hypovitaminose D, 

augmenté chez 9,4%, et diminué chez 11 ,8% des enfants en hypovitaminose D. 

Il n’y a pas de différence significative entre vitamine D et taux sérique des triglycérides. 

On n’a pas retrouvé beaucoup d’études qui se sont intéressées à l’évaluation du statut lipidique chez 

l’enfant en dehors de : 

L’étude de J. KUMAR(175) qui  n’a pas mis en évidence de relation entre cholestérol total et 

vitamine D (p=0,91) cependant il y a une relation entre vitamine D et HDL cholestérol .Les enfants 

et adolescents qui avaient une carence en vitamine D sont plus susceptible d’avoir un taux de HDL 

cholestérol bas (P=0,03). 

Cependant chez l’adulte B. AMAMRIA en 2016 à Tlemcen dans un sujet de thèse a retrouvé une   

corrélation inverse (r = -0,047) mais non significative (p= 0.792) entre le cholestérol-LDL et le taux 

de 25 OH D chez l’ensemble des sujets.et aussi une corrélation inverse (r = -0.012) mais non 

significative (p= 0.944) est retrouvée entre les triglycérides et le taux de 25 OH D chez l’ensemble 

des sujets (8). 

f. Taux d’hémoglobine  

Dans notre étude l’anémie est retrouvée chez 9,7 % des enfants en hypovitaminose D.  

La majorité des enfants anémiques (86,8 %) avaient un taux de vitamine D inférieur à 30 ng/ml. 

Il y a une corrélation positive très faible entre vitamine D et taux d’hémoglobine mais sans 

différence significative (p=0,35). 
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Une étude a été faite par ATKINSON (178)  en Amérique en 2006  sur 10410 enfants et adolescents 

âgés de1à 21 ans avait montré que le déficit en 25(OH) D est associé à un risque accru d'anémie 

chez les enfants américains en bonne santé en régression linéaire,des augmentations faibles mais 

significatives de l'hémoglobine ont été notées dans les quartiles supérieurs de 25(OH)D par rapport 

au quartile inférieur (<20 ng/ml) dans la cohorte complète (178). 
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IV. Conclusion : 

La présente étude a permis d’évaluer le statut sérique de la vitamine D chez les enfants scolarisés 

au cycle moyen âgés de 11 -15 ans dans la ville d’Ali Mendjeli de Constantine. 

La prévalence de l’hypovitaminose D chez les enfants de 11à15 ans pour un seuil de 30ng/ml est 

très élevée et elle est de 81,2% avec 27,4% d’insuffisance 45%de déficit, et 8,6% de carence. 

Cette prévalence augmentée proche de celle retrouvée dans l’étude de Djenane en 2013 à Tizi 

Ouzou, et Sokhal en 2015 à Alger suggère que l’hypovitaminose D pourrait constituer un problème 

de santé publique dans notre pays. 

Une prédominance féminine est retrouvée, les filles sont plus carencées que les garçons et les taux 

les plus bas sont retrouvés chez les filles, et c’est statistiquement fortement significatif. 

L’obésité est un facteur de risque majeur d’hypovitaminose les moyennes les plus basses sont 

retrouvées chez les obèses ainsi que le taux le plus bas la prévalence de la carence est plus élevée 

chez les obèses de façon statistique significative. 

Le phototype est un facteur de risque d’hypovitaminose D, la carence est plus élevée chez les enfants 

à peau mate avec différence très significative.  

Le niveau socioéconomique n’a pas été objectivé comme un facteur de risque d’hypovitaminose D 

dans notre étude.  

Le port de voiles chez les filles est un facteur de risque important d’hypovitaminose D .Les filles 

voilées sont les plus carencées et de manière statistique fortement significatif. 

 Le manque d’activité physique est un facteur de risque d’hypovitaminose D de manière 

significative. 

L’hypovitaminose D augmente le risque de survenue de la rhinite allergique. 

L’hyper para thyroïdisme secondaire est un marqueur de l’hypovitaminose D de façon statistique 

fortement significative et à un degré moindre l’augmentation des phosphatases alcalines. 

Les déformations osseuses : scoliose, genu varum/genu valgum sont souvent associés à 

l’hypovitaminose D. 
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V. Recommandations  

Si la question du rachitisme carentiel du nourrisson est aujourd’hui résolue par la supplémentation 

orale systématique en vitamine D du nourrisson à 1 mois et à 6 mois selon le consensus national, il 

n’en est pas de même après un an et particulièrement à l’adolescence.  

 En présence de peu de données épidémiologiques sur les taux de vitamine D chez la population 

pédiatrique Algérienne et devant la prévalence élevée de l’hypovitaminose D retrouvée dans notre 

étude :  

 Il est primordial que d’autres études épidémiologiques soient entreprises en Algérie afin de 

connaître l’état du statut en vitamine D selon les régions, l’âge et le sexe ce qui permettra 

d’émettre des recommandations adaptées et de revoir la politique de la supplémentation en 

vitamine D qui n’inclut que le nourrisson dans notre pays. 

 Qu’une méthode de référence de dosage de la 25OHD soit développée en Algérie afin de 

pouvoir harmoniser les résultats obtenus.  

 Il est essentiel de standardiser et d’unifier le seuil plasmatique optimal en vitamine D 

(normes de vitamine D) ce qui va permettre la comparaison entre les différentes études.  

 Qu’un dosage de la 25OHD sérique soit pratiqué plus fréquemment au cours des maladies 

osseuses, digestives, intestinales ou rénales où il est justifié et soit couplé selon les cas au 

dosage de l’hormone parathyroïdienne sérique.  

 Educations des parents et des adolescents sur la vitamine D, et encourager l’activité physique 

en plein air. 

 Prendre en considération certains facteurs de risque et supplémenter systématiquement les 

enfants obèses et les filles voilées. 

 L’hypovitaminose D peut rester pendant une longue période non diagnostiquée, un 

diagnostic précoce doit être envisagé en première intention face à un tableau devenu 

chronique peu spécifique associant une asthénie des douleurs diffuses (qualifiées de douleurs 

de croissance) et une faiblesse musculaire et des fractures suite à des traumatismes minimes.  

 Penser à doser la vitamine D chez les enfants devant toutes manifestations cliniques 

atypiques et déformations osseuses. 

 Penser à enrichir certains aliments en vitamine D essentiellement les produit laitiers. 

 L’hypovitaminose D doit être corrigée uniquement par supplémentation par voie orale, et 

 on ne doit pas imposer aux enfants de s’exposer longtemps au soleil en raison du risque de 

survenue de cancers cutanés. 
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Annexe 1  
 

 

 Classification de Fitzpatrick(21) 
 

 Phototype I/ peau très réactive au soleil ne bronze pas attrape 

systématiquement des coups de soleil (peau très claires, taches de 

rousseur cheveux blonds ou roux) 

 

 Phototype II : peau assez réactive au soleil bronze difficilement 

attrape souvent des coups de soleil (peau très claires cheveux blonds 

ou châtain, des taches de rousseur apparaissent au soleil, yeux 
claires) 

 

 Phototype III ; peau peu réactives au soleil, a parfois des coups de 

soleil bronze progressivement (peau claire, cheveux blonds ou 

châtain) 
 

 Phototype IV : peau rarement réactive au soleil attrape peu de coups 

de soleil bronze bien (peau mate, cheveux châtains ou bruns yeux 

foncés) 

 

 Phototype V peau très rarement réactive au soleil a rarement des 

coups de soleil bronze facilement type (peau foncée, yeux foncés) 
 

 Phototype VI peau non réactive au soleil peau foncée n’a jamais de 

coups de soleil (peau noire) 
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Annexe 2 
 

Fiche malade 

Date de prélèvement 

Numéro de téléphone : 

Nom /………………………………prénom/………………………………..Sexe:/ F/………../M…/…….. 

Age/………………..date de naissance/………………….. Adresse…………………………… 

Année scolaire       /   1    /……………/.2 /………………/ 3/………………/4 /…………………….. 

CEM……………………… 

Habitat : appartement    /        /                villa /      / 

Ensoleille    oui /       /                     non /       / 

Niveau socioéconomique : 

Profession du père…………………………..profession de la mère…………………… 

Nombre d’enfants 

Antécédents : 

Poids de naissance 

Prise de vitamine D         oui  /        /            non    /       /                   date : 

Type d’alimentation :            légumes    /        /        viandes      /         /  

Diabète                           oui /       /          non   /         / 

HTA                                    oui    /       /           non   /        / 

Hypothyroïdie                    oui    /       /           non   /        / 

Asthme bronchique           oui    /       /           non   /        / 

Rhinite allergique/              oui    /       /           non   /       /  

Dermatite atopique              oui    /       /           non   /        /  

Fracture     oui    /       /           non   /        /  

Chute                                           oui    /       /           non   /        / 

EXAMENS CLINIQUE 

Poids  

Taille   

Déformation osseuses 

Couleur de la peau 

        Blanc /       /           mat   /         / 

Asthénie :   oui /       /        non      /      / 

Carries dentaires :    oui    /        /        non   /           / 

Hidjab : oui    /          /         non       /      / 
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Activité Sportive             oui /         /           non     /        / 

Douleur osseuse ou musculaire              oui /         /           non     /        /  

Vitamine D :-insuffisant 20 ≤D<30ng /ml 

                      - déficit en vitamine D 10≤ D<20 ng/ml 

                      -carence en vitamine D<10 ng /ml   

                      -statut normal ≥ 30 ng/ml 

 
PTH    NORMAL     /        /               augmentée      /        /  

Cholestérol    normal      /         /               augmenté      /          /              diminué         /           / 

FNS : GB :                     Hg :                        plaquettes : 

 
Calcémie : normal    /     /       augmentée   /      /             diminuée    /      / 

Phosphore      normal    /      /    augmenté /      /                diminué    /         / 

PAL         normal       /     /       augmentée    /     /          diminué   /         / 

TG          normal       /   /          augmentée      /     /           diminué  /       / 

Glycémie    normal     /    /      augmentée    /      /            diminuée    /      / 

Fer sérique    normal      /      /     augmenté     /    /           diminué      /       / 

Créât             normal    /      /      augmenté   /      /        diminué       /        / 
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Summary 
 

Objective : To assess the vitamin D status in children aged 11-15 years by measuring 25-

hydroxyvitamin D levels and identify risk factors associated with vitamin D deficiency and its 

clinical and biological consequences. 

 

Patients and methods: This was a descriptive cross-sectional study conducted on 420 children, 

including 222 girls and 198 boys, aged 11-15, attending middle school in the new city of Ali 

Mendjeli in Constantine. The following definitions were established: Vitamin D: normal: 25-

hydroxyvitamin D levels ≥ 30 ng/mL, Insufficiency: 25-hydroxyvitamin D levels between 20-29.9 

ng/mL, Deficiency: 25-hydroxyvitamin D levels between 10-19.9 ng/mL, and Severe deficiency: 

25-hydroxyvitamin D levels < 10 ng/mL. 

Age, sex, weight, height, body mass index (BMI), socioeconomic status, phototype, physical 

activity, as well as the presence of bone deformities and functional signs, were analyzed. 

Measurements of 25-hydroxyvitamin D, calcium, phosphorus, full blood count, cholesterol, 

triglycerides, parathyroid hormone (PTH), and alkaline phosphatase (ALP) were performed. 

 

Results: The prevalence of vitamin D deficiency in children aged 11 to 15 years, using a threshold 

of 30 ng/mL, is very high, reaching 81.2%, with 27.4% experiencing insufficiency, 45% with 

deficiency, and 8.6% with severe deficiency. A predominance of deficiency is found in females 

(P=0.000); girls have a higher rate of deficiency compared to boys, and the lowest levels are found 

in girls (P=0.000). 

Obesity is a major risk factor for vitamin D deficiency (P=0.012), with the lowest averages found 

in obese children, as well as the lowest levels. The prevalence of severe deficiency is higher in 

obese children (P=0.047). 

Phototype is a risk factor for vitamin D deficiency, with higher rates of deficiency observed in 

children with darker skin (P=0.006). 

Socioeconomic status was not identified as a risk factor for vitamin D deficiency. 

Wearing veils among girls is a risk factor for vitamin D deficiency, with veiled girls showing the 

highest rates of deficiency (P=0.002). 

Lack of physical activity is a risk factor for vitamin D deficiency (P=0.038). 

Vitamin D deficiency increases the risk of allergic rhinitis (P=0.014). 

Secondary hyperparathyroidism is a marker of vitamin D deficiency (P=0.000), and to a lesser 

extent, an increase in alkaline phosphatase levels (P=0.058). 

Bone deformities such as scoliosis and genu varum/genu valgum are often associated with vitamin 

D deficiency. 

 

Conclusion: Vitamin D deficiency could be a public health issue in our country. Supplementation 

should be considered, and even deemed necessary, for adolescents with proven vitamin D 

deficiency. Wouldn't it be necessary to evaluate the results of the Algerian National Program for the 

prevention of nutritional rickets in different age groups, in light of the findings from various studies 

conducted on vitamin D ? 
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Résumé : 

 
Objectif : évaluer le statut vitaminique D chez les enfants de 11-15 ans par le dosage de la 25OHD 

et identifier les facteurs de risque liés à une hypovitaminose D, avec retentissement clinique et 

biologique de l’hypovitaminose D. 

 

Patients et méthodes : il s’agit d’une étude transversale descriptive réalisée sur 420 enfants dont 

222 filles et 198 garçons âgés de 11- 15 scolarisés au cycle moyen au niveau de la nouvelle ville Ali 

Mendjeli de Constantine .Ont été définies : Vitamine D : Normale : taux de 25OHD ≥ 30 ng /ml. 

Insuffisance : taux de 25OHD compris entre 20-29,9 ng/ml. Déficit taux de 25OHD compris entre 

10-19,9 ng/ml. Carence taux de 25 OHD < 10 ng /ml 

L’âge, le sexe, le poids la taille l’IMC, le niveau socioéconomique, le phototype, l’activité physique 

ainsi que la présence de déformations osseuses et de signes fonctionnels ont été analysés. Un dosage 

de la 25OHD, du calcium, du phosphore, FNS, cholestérol, TG, PTH, PAL a été réalisé. 

 

Résultats : La prévalence de l’hypovitaminose D chez les enfants de 11à15 ans pour un seuil de 

30ng/ml est très élevée et elle est de 81,2% avec 27,4% d’insuffisance 45% de déficit, et 8,6% de 

carence. Une prédominance féminine est retrouvée (P=0,000), les filles sont plus carencées que les 

garçons et les taux les plus bas sont retrouvés chez les filles (P=0,000). 

L’obésité est un facteur de risque majeur d’hypovitaminose D (P=0,012) les moyennes les plus 

basses sont retrouvées chez les obèses ainsi que le taux le plus bas. la prévalence de la carence est 

plus élevée chez les obèses (P=0,047). 

Le phototype est un facteur de risque d’hypovitaminose D, la carence est plus élevée chez les enfants 

à peau mate (P=0,006).  

Le niveau socioéconomique n’a pas été objectivé comme un facteur de risque d’hypovitaminose D.  

Le port de voiles chez les filles est un facteur de risque d’hypovitaminose D les filles voilées sont 

les plus carencées (P=0,002).  

 Le manque d’activité sportive est un facteur de risque d’hypovitaminose D (P=0,038). 

L’hypovitaminose D augmente le risque de survenue de la rhinite allergique (P=0,014) 

L’hyper para thyroïdisme secondaire est un marqueur de l’hypovitaminose D (P=0,000) et à un 

degré moindre l’augmentation des phosphatases alcalines (P=0,058). 

Les déformations osseuses : scoliose, genu varum/genu valgum sont souvent associées à 

l’hypovitaminose D. 

 

Conclusion : l’hypovitaminose D pourrait constituer un problème de santé publique dans notre 

pays, une supplémentation chez les adolescents doit être envisagée, voire même nécessaire, en cas 

d’hypovitaminose D prouvée. Ne serait-il pas nécessaire d’évaluer les résultats du programme 

National Algérien de prévention du rachitisme carentiel, dans les différentes tranches d’âge, à la 

lumière des résultats des différentes thèses réalisées sur la vitamine D ? 
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