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ABSTRACT

Vitamin D comprises several lipophilic compounds
mainly synthesized in the skin under UVB exposure. Its
metabolism involves hepatic and renal hydroxylation.
The active form, calcitriol, acts through the VDR receptor
in various tissues by an autocrine or endocrine process.
Beyond its calciotropic roles (bone, intestine, parathyroids),
vitamin D has immunomodulatory and muscle effects.
Severe deficiency leads to rickets or osteomalacia.
Moderate deficiency is linked to increased bone fragility
and fracture risk, especially in vulnerable populations.
Serum 25(0H)-vitamin D is the best marker of vitamin D
status. A level 20 ng/mL is generally considered sufficient,
with »30 ng/mL recommended for high-risk sick people.
Reliable assessment requires standardized measurement
techniques. Dietary intake alone is usually insufficient.
Supplementation, preferably with moderate daily doses
of vitamin D3, is advised when synthesis is impaired or
sunlight exposure isinadequate. High-dose bolus regimens
are not recommended. Vitamin D should be considered
as a preventive strategy in specific clinical contexts. Its
therapeutic use remains limited to bone-related conditions.

Rev Med Brux 2026 ; 47: 208-216
Doi : 10.30637/2026.25-055
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INTRODUCTION

Les compléments alimentaires contenant de « la
vitamine D » sont les plus consommés. En Belgique,
lenquéte de consommation alimentaire 2022-23
publiée par Sciensano en juin 2025 (https://www.
sciensano.be/fr/projets/enquete-nationale-de-
consommation-alimentaire-o) auprés de plus de 3.000
participants agés de 3 ans et plus a largement confirmé
le succés des compléments alimentaires utilisés par
52 % de la population sondée (57 % des femmes et
45 % des hommes consomment des compléments),
soit une augmentation de 21 % depuis l’enquéte
réalisée en 2014-15. La vitamine D se taille la part du
lion puisque les compléments qui en contiennent
représentent 75 % de la consommation.

Sur PubMed, plus de 5.000 publications par an sont
retrouvées via le mot-clé « vitamin D », témoignant
aussi de l'intérét scientifique.

Cet engouement de la population et du corps médical
est certainement di a la prévalence élevée du déficit
en vitamine D (40 % en Europe* — 44,7 % des individus
en Wallonie?), aux problémes de santé associés
a une carence en vitamine D (hyperparathyroidie,
déficit de croissance, ostéoporose, désordres auto-
immuns, infections, faiblesse musculaire, pathologies
cardiovasculaires), a la faible toxicité des suppléments
de vitamine D et au grand nombre de bénéfices
physiologiques et physiopathologiques qui lui sont
conférés.

Cependant, de nouvelles recommandations publiées
en 2024 sous I’égide de ’Endocrine Society? remettent
en question lutilité des dosages des dérivés de
la vitamine D et suggérent une supplémentation
« empirique » définie comme lutilisation de doses
plus élevées que les apports journaliers recommandés
sans nécessité de dosage. Les populations concernées
sont les enfants et adolescents de 1 & 18 ans (niveau
d’évidence modéré), les adultes de plus de 75 ans
(niveau d’évidence élevé), les femmes enceintes
(niveau d’évidence modéré) et les patients pré-
diabétiques (niveau d’évidence élevé). Un éditorial
récent* a fortement remis en question la pertinence de
ces recommandations dans les pays occidentaux.

Dans ce contexte, une mise a jour des connaissances
sur le métabolisme des vitamines D (leurs actions
biologiques, leur importance pour la santé humaine,
’évaluation et 'interprétation du statut vitaminique et
les besoins journaliers) nous a semblé nécessaire.

LE METABOLISME DE LA VITAMINE D

Le terme vitamine D regroupe différents composés
stéroides lipophiles (figure).

La vitamine D sérique provient pour plus de 80 %
de la peau ol les rayons UVB du soleil induisent la
conversion du 7-déhydrocholestérol en prévitamine
D3, rapidement isomérisée en vitamine D3
(cholécalciférol) qui est considérée comme une pro-
hormone. La synthése cutanée de vitamine D est
influencée par la latitude, laltitude, les saisons et

la hauteur du soleil dans le ciel, la nébulosité, la
pigmentation cutanée, le type de vétements portés,
ou encore 'application d’écrans totaux protecteurs.
Au niveau du foie, la 25-hydroxylase la transforme
en 25- hydroxyvitamine D (25(0H)-D) ou calcidiol.
Ce processus est dépendant de la concentration en
substrat. Le calcidiol est a son tour métabolisé par la
1-alpha-hydroxylase (CYP27B1) au niveau des
tubules rénaux proximaux : la dihydroxyvitamine
D (1,25(0H)2-D) ou calcitriol représente la forme
terminale active de la vitamine D. Cette derniére étape
dépend de 3 signaux principaux : la parathormone
(PTH), la calcémie et la phosphatémie. La
1-alpha-hydroxylase est stimulée directement par
la PTH et I’hypocalcémie. L’effet inhibiteur de la
phosphatémie sur la 1-alpha-hydroxylase n’est pas
direct mais médié par le fibroblast growth factor-23
(FGF23). Cette hormone systémique est principalement
produite au niveau ostéocytaire en réponse a une
élévation de la phosphatémie. Outre son action
sur la 1-alpha-hydroxylase, le FGF23 est
hyperphosphaturiante et inhibe la production de PTH.
Par ailleurs, la 1,25(0H)2-D exerce un rétrocontrdle
sur sa propre production en inhibant sa propre
sécrétion mais aussi en inhibant la sécrétion
de PTH et en stimulant la production de FGF23°.
Au niveau sanguin, la vitamine D, sous toutes ses
formes, circule principalement liée a la « vitamin D
binding protein » (VDBP) et dans une moindre mesure
a lalbumine ou a des lipoprotéines, avec une affinité
moindre pour ces derniéres. Les états inflammatoires
sont associés a une diminution des taux sériques de
VDBP, alors que la grossesse conduit a l'inverse. Une
cirrhose, un syndrome néphrotique, une malnutrition
ou un état inflammatoire sont responsables d’une
hypoalbuminémie. La diminution des taux sériques
des protéines transporteuses de la vitamine D a pour
conséquence une majoration des pertes rénales de sa
fraction libre®. Pour exercer la plus grande partie de
son activité biologique, le calcitriol doit se fixer a un
récepteur nucléaire de haute affinité (le VDR) qui agit
alors en tant que facteur transcriptionnel. Ce sont les
formes libres (non liées) et disponibles (liées a d’autres
protéines que la VDBP) qui sont actives. La plupart
des tissus ne peuvent absorber que la forme libre. Les
reins cependant peuvent absorber la forme liée, grace
au complexe mégaline-tubuline, un systéme actif de
transport, qui permet la réabsorption de la VDBP ou
de la 25(0H)-D liée a la VDBP, limitant ainsi les pertes
urinaires de VDBP et de 25(0H)-D.

Il semble exister un grand polymorphisme au niveau
de la VDBP et du VDR, pouvant expliquer la variabilité
interindividuelle de la réponse a la substitution
vitaminique D. Les niveaux de calcidiol et calcitriol
sont régulés par la 24-hydroxylase (CYP24A1) qui
est exprimée dans la plupart des cellules sous
’action du calcitriol et du FGF23. La 24-hydroxylase
convertit la 25(0H)-D et la 1,25(0H)2-D en métabolites
intermédiaires (24,25 (OH)2-D et 1,24,25(0H)3-D).
Ils sont inactifs, bien que la 1,24,25(0H)3-D posséde
également une activité biologique, deux fois moindre
que la 1,25(0H)2-D. Les métabolites intermédiaires
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Meétabolisme et actions de la vitamine D.
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sont transformés ensuite en acide calcitroique. Il s’agit
d’un produit inactif du catabolisme de la vitamine D,
excrété dans la bile.

LES ACTIONS BIOLOGIQUES DE LA VITAMINE D

Les effets de la vitamine D sont synthétisés dans le
tableau 17. Le calcitriol exerce des effets endocrines au
niveau de l’os (ol il exerce des effets tant anaboliques
que cataboliques), des intestins (ot il stimule
’absorption de calcium et de phosphate), des glandes
parathyroides (ot il limite la synthése de PTH), mais
exerce aussi des effets autocrines puisqu’il peut étre
synthétisé dans divers autres tissus, expliquant ainsi
les effets non calciotropiques et non squelettiques
de la vitamine D (immunitaires et musculaires,
notamment). Au niveau immunitaire, la vitamine D
a des effets modulateurs tant sur 'immunité innée
qu’acquise : elle induit la production de cathélicidines,
réduit la production de cytokines pro-inflammatoires
et augmente la production de cytokines anti-
inflammatoires. Au niveau musculaire, la vitamine
D a une action directe sur la synthése de différentes
protéines (telles que des protéines liant le calcium ou
des protéines du cytosquelette), limite la protéolyse
en modulant la voie catabolique de l'ubiquitine, et

TABLEAU 1

Effets de la vitamine D.

Effets ‘ Description
Maintien de I’homéostasie phospho-

Effets classiques -
calcique

Modulation de la taille des fibres
musculaires et facilitation de la
contraction musculaire

Régulation de la prolifération
cellulaire

Effets non classiques | Inhibition de 'immunité acquise et
stimulation de 'immunité innée

Controle de 'expression du géne de
la rénine

Modulation de la sensibilité a

insuline

stimule la croissance musculaire.

L’IMPORTANCE DE LA VITAMINE D POUR LA SANTE
HUMAINE

Les données les plus récentes montrent qu’environ
40 % des Européens sont déficients en vitamine D
Certains individus sont plus a risque que d’autres de
présenter une hypovitaminose D : les conditions sont
décrites dans le tableau 25.

Une déficience trés sévére en vitamine D est
responsable d’une déminéralisation osseuse, causant
rachitisme et ostéomalacie’. Les répercussions d’une
déficience plus modérée en vitamine D sur la fragilité
osseuse et laggravation d’une ostéoporose sont
moins clairement établies. Il semble cependant que le
risque de fracture soit plus élevé non seulement pour
des basses concentrations sanguines en 25(0H)-D,
mais aussi pour des concentrations élevées. Ce risque
de fracture est réduit grace a une supplémentation en
vitamine D (couplée a un apport calcique) chez des
adultes fragiles a risque d’ostéoporose, mais pas chez
des adultes présentant un statut vitaminique D normal.
Des doses trop élevées de supplémentation, en bolus,
ont quant a elles un effet inverse, augmentant le risque
de fracture.

Limpact d’une déficience en vitamine D et/ou
d’une supplémentation en vitamine D sur diverses
pathologies a fait 'objet de nombreuses publications.
Une déficience en vitamine D a été largement associée
a différents types de cancer, a des pathologies
cardiovasculaires, auto-immunes ou encore au
diabéte de type 2. Cependant, il n’est pas clairement
démontré, malgré de nombreuses études randomisées
et méta-analyses, qu’une supplémentation en
vitamine D modifie la survenue ou le décours de ces
maladies. L’inclusion d’adultes en réalité considérés
comme non déficients en vitamine D est un écueil
évident. Par ailleurs, ’hétérogénéité des protocoles
de supplémentation retrouvée parmi les différentes
études limite interprétation de telles méta-analyses?°.

LE STATUT VITAMINIQUE D : COMMENT L’EVALUER
ET L’'INTERPRETER ?

Le statut vitaminique D d’un individu est basé sur
le dosage sérique de 25(0H)-D. Cest en effet le
calcidiol qui refléte le mieux les apports alimentaires
et I'exposition au soleil tout en ayant une demi-vie
plasmatique prolongée (entre 2 semaines a 2 mois).

Dans la population générale, il est admis qu’un statut
vitaminique D est considéré comme suffisant pour
des concentrations sériques de 25(0H)-D au-dela de
2ong/mL, en veillant a ne pas dépasser
50-60 ng/mL*, Cette concentration a été décrite
comme suffisante pour assurer une santé osseuse
chez 97,5 % de la population.

Cependant, ces seuils peuvent ne pas étre adaptés
a certains groupes d’adultes qui présenteraient
un risque de déficience, une variation de lactivité
métabolique de la vitamine D ou un polymorphisme
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de la VDBP, par exemple. Dans ces situations, des
seuils plus élevés de 25(0H)-D sérique, atteignant
30 ng/mL, peuvent étre recommandéss. En effet, de
tels seuils permettent un meilleur contrdle de la riposte
en PTH en cas de déficience ainsi qu’une réduction du
risque de fractures ostéoporotiques. Par ailleurs, il est
possible que les effets pléiotropiques de la vitamine D
nécessitent des seuils supérieurs a 20 ng/mL.

Pour que ces seuils soient utilisables de maniére
ubiquitaire, il est nécessaire que la méthode de
mesure de la concentration sérique en 25(0H)-D soit
standardisée et présente des performances analytiques
acceptables dans toutes les catégories de population.
Ces objectifs peuvent étre difficiles a atteindre avec les
méthodes immunologiques traditionnelles. Ainsi, la
méthode de référence est devenue la spectrométrie de
masse couplée a la chromatographie liquide. Elle n’est
cependant pas utilisée dans tous les laboratoires.

Dépisterune hypovitaminose D danstoute la population
est trés onéreux pour la société et n’amene pas de
bénéfice clinique certain. Par contre, ’évaluation du
statut vitaminique D par un dosage de 25(0H)-D devrait
étre réalisée en monitoring de traitement, chez les
individus chez qui la synthése cutanée est réduite, la
biodisponibilité est faible, la synthése hépatique est
altérée, les apports alimentaires sont réduits ou mal
absorbés (tableau 2), ou encore en cas de situation
clinique rendant élevé le risque d’ostéopénie ou de
fracture.

LES BESOINS EN VITAMINE D : SOURCES ET
SUPPLEMENTATION

L’alimentation est une source mineure de vitamine D :
peu d’aliments sont naturellement riches en vitamine
D et ceux-ci sont peu consommés®. Les poissons
gras (saumons, thons, maquereaux, sardines),
huiles de poisson, foie d’animaux, jaunes d’ceufs et
beurre contiennent de la vitamine D3 tandis que les
champignons, céréales, levures et huiles végétales
contiennent de la vitamine D2 (’ergostérol végétal est
transformé en ergocalciférol sous l’effet de ’irradiation
solaire). Les principales sources alimentaires en
vitamine D sont reprises dans le tableau 3.

Il est néanmoins crucial de connaitre l'origine des
produits alimentaires, car elle influence fortement
leur contenu en vitamine D. Ainsi, les produits issus
d’animaux sauvages présentent généralement une
teneur plus élevée en vitamine D3 que ceux issus
d’élevages. Le saumon sauvage contient jusqu’a 4
fois plus de vitamine D3 que le saumon d’élevage.
De méme, les ceufs issus de poules élevées en plein
air peuvent contenir jusqu’a 3,5 fois plus de vitamine
D3 que ceux de poules en batterie, selon la teneur en
vitamine D de leur alimentation.

Le type de régime alimentaire influence ainsi
les apports vitaminiques D. Les individus pesco-
végétariens et les omnivores ont des apports plus
élevés que les individus végétariens. Les individus
adoptant un régime végan ont les apports les plus
faibles, atteignant péniblement 60 Ul/j*. Par ailleurs,
’adoption d’un régime cétogéne, par exemple a visée
de perte pondérale, pourrait mener a des apports
vitaminiques plus élevés suite a la majoration des
apports lipidiques. Ceci pourrait partiellement
expliquer l'observation de taux de 25(0H)-D plus
élevés dans cette population, attribuable également a
I'inhibition de la 1-alpha-hydroxylase®.
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Facteurs de risque de déficience en vitamine D.

Mécanisme Situation clinique
Pigmentation noire, dge > 50 ans, réduction de ’exposition
au soleil (hospitalisation prolongée, vétements
compressifs, réduction des activités extérieures,
pathologies cutanées sévéres), cicatrices étendues

Réduction de la synthése cutanée

Cirrhose et insuffisance hépatique (25-hydroxylation)
Synthése vitaminique altérée
Insuffisance rénale chronique (1-alpha hydroxylation)

Obésité, dénutrition, malabsorption digestive,

Réduction de a biodisponibilité insuffisance pancréatique exocrine

Traitement par corticostéroides, anti-rétroviraux, anti-

Catabolisme augmenté épileptiques, kétoconazole, rifampicine

Pertes rénales en VDBP Maladie rénale chronique avec protéinurie

Transformation en 1,25(0H)2-D accélérée Hyperparathyroidie
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Les aliments enrichis en vitamine D désignent ceux
auxquels cette vitamine a été ajoutée dans un but
préventif ou thérapeutique, y compris les produits
d’origine animale enrichis par |'alimentation des
animaux. Leur disponibilité sur le marché varie en
fonction des politiques nationales, souvent restrictives,
et reste insuffisante pour couvrir pleinement les
besoins physiologiques. Les produits laitiers, les jus
d’orange, les champignons et le pain sont parmi les
produits les plus frequemment enrichis dans I'industrie
alimentaire.

La vitamine D (D2 ou D3) est également présente a
faible dose dans divers complexes vitaminiques.

Le Conseil supérieur de la Santé en Belgique a défini
un apport journalier recommandé (AJR) en vitamine
D en fonction de I’dge*® (tableau 4). Cependant, cet
apport journalier recommandé en vitamine D est en
fait inconnu. Cette quantité de nutriment, qui couvre
les besoins de plus de 97,5 % de la population, n’est
en effet pas déterminable puisqu’il existe une grande
variabilité interindividuelle au niveau du
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métabolisme de la vitamine D. Ainsi, en I’absence de
données suffisantes pour fixer des besoins moyens
pour la population, 'Autorité européenne de Sécurité
des Aliments (EFSA) a préféré définir des apports
adéquats (AA) en vitamine D, censés couvrir le besoin
de la quasi-totalité de la population en supposant
une production endogéne minimale (tableau 4). Des
données recueillies dans 14 pays européens montrent
que l'apport alimentaire moyen en vitamine D est
souvent inférieur aux AA (tableau 4)*.

La pigmentation cutanée ne constitue pas a elle seule
une raison pour adapter l'apport journalier>2t, Par
contre, en cas d’obésité, il est suggéré d’administrer
au moins deux a trois fois la dose recommandée pour
’age, afin de satisfaire des besoins physiologiques
en vitamine D3. Cette approche permet de compenser
la distribution accrue de la vitamine D dans le tissu
adipeux et de prévenir les déficits cliniques, sans
recourir a un dépistage systématique.

Lorsque 'exposition solaire estinsuffisante ou lorsqu’il
faut atteindre des seuils de 25(0H)-D plus élevés,
les apports alimentaires classiques sont en général
insuffisants. Une supplémentation pharmacologique
est alors nécessaire. Il est préférable de supplémenter
envitamine D3 plutdt qu’en vitamine D2, cette derniére
étant moins efficace pour augmenter les taux sériques

TABLEAU 4

de 25(0H)-D*2. Une supplémentation orale quotidienne
en vitamine D3 (800-2.000 Ul) semble plus bénéfique
que I’administration intermittente de hautes doses en
bolus?, méme si le risque de manque de compliance
est plus important. En effet, de hautes doses de
cholécalciférol augmentent durant plusieurs semaines
activité de la 24-OH hydroxylase, induisant ainsi une
déficience paradoxale en vitamine D active. De plus, de
hautes doses augmentent les concentrations de FGF23,
supprimant par conséquent [’activation de la vitamine
D. Des exemples de spécialités pharmaceutiques de
cholécalciférol commercialisées en Belgique en 2025,
dont le dosage permet une prise quotidienne sont
détaillés dans le tableau 5.

Aux doses recommandées, une supplémentation en
vitamine D est sans danger. Une hypercalcémie, une
hypercalciurie et une hyperphosphatémie (par une
augmentation de larésorption osseuse) n’apparaissent
pas avant des doses de 10.000 Ul/jour, menant a une
intoxication a la vitamine D. Celle-ci est définie par des
taux sériques de 25(0H)-D » 150 ng/mL?. En raison de
sa demi-vie prolongée, les effets d’une intoxication
a la vitamine D peuvent perdurer bien au-dela de
larrét de l'administration, pouvant alors justifier
’administration de bisphosphonates comme antidote.

Apports adéquats théoriques et observés en vitamine D.
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TABLEAU 5

Exemples de spécialités pharmaceutiques de cholécalciférol vendues en Belgique en 2025, dont le dosage permet une
prise quotidienne.

Firme pharmaceutique ‘ Nom commercial Formulation Prix (€)

SMB D-Cure Gouttes (1 mL =36 gouttes = 24.000 Ul) 4,99 (flacon)
EG Fultivit D3 Capsule (3.200 Ul) 26,95 (90 caps.)
Abiogen Thorens Gouttes 17,68 (flacon)

(1 mL =50 gouttes = 10.000 Ul)

Sandoz Vitamine D Capsule (3.200 Ul) 27,95 (90 caps.)

Capsule (1.000 Ul) 15,94 (90 caps.)

Will-Pharma Vitamine D

Capsule (3.200 Ul) 24,99 (90 caps.)
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LE ROLE CLE DES APPORTS CALCIQUES

Optimiser le statut vitaminique D sans veiller a des
apports calciques suffisants n’a guére de sens, eu
égard aux effets régulateurs qu’a cette vitamine sur
’homéostasie calcique.

La plupart des recommandations préconisent des
apports calciques journaliers d’au moins 1 g*. Chez
les personnes consommant 1 a 3 portions de produits
laitiers par jour, un complément de 500 mg de calcium
peut suffire, tandis que les personnes consommant
4 portions ou plus de produits laitiers n’ont
généralement pasbesoinde supplémentation calcique.

CONCLUSION

La vitamine D a des effets pléiotropiques. L’objectif dans la population générale est d’atteindre des apports
adéquats journaliers en vitamine D via I’alimentation et/ou une supplémentation empirique sans monitoring
biologique. Les individus a risque de déficience en vitamine D doivent étre dépistés et supplémentés en
vitamine D, idéalement en vitamine D3, par des doses orales modérées quotidiennes dans le but d’atteindre
une concentration de 25(0H)-D de 30 ng/mL. A 'opposé, il n’existe actuellement pas de données permettant
de considérer la vitamine D comme un agent thérapeutique en dehors de maladies osseuses telles que le
rachitisme et 'ostéomalacie. En effet, des doses supra-physiologiques de vitamine D n’ont pas fait la preuve
d’un intérét médical a ce stade.

Conflits d’intérét : néant.

o=
q SCANNEZ ce QR-Code pour
- répondre aux questions et

obteniro.5 pointd’accréditation
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RESUME

La vitamine D regroupe plusieurs composés lipophiles,
principalement synthétisés par la peau sous leffet des
UVB. Son métabolisme implique une double hydroxylation
hépatique et rénale. La forme active, le calcitriol, agit de
maniére autocrine ou endocrine sur de nombreux tissus via
le récepteur VDR. Outre son rle calciotropique (os, intestin,
parathyroides), la vitamine D a des effetsimmunomodulateurs
et myotropes. Une carence sévére provoque rachitisme ou
ostéomalacie. Des niveaux plus modérés sont associés a une
fragilité osseuse accrue etaunrisque de fracture, en particulier
chez les personnes agées ou dénutries. Le dosage sérique de
25(0OH)-vitamine D permet d’évaluer le statut vitaminique.
Une concentration »20 ng/mL est jugée suffisante dans la
population générale, alors qu’une concentration »30 ng/mL
semble nécessaire chez des individus malades a risque de
déficience en vitamine D. Les méthodes de dosage doivent
étre standardisées pour garantir la fiabilité des résultats.
L’alimentation ne couvre qu’une part minime des besoins en
vitamine D. Une supplémentation, idéalement sous forme de
vitamine D3 a dose quotidienne modérée, est recommandée
en cas de déficit ou d’exposition solaire insuffisante. Les
bolus a fortes doses sont déconseillés. La vitamine D doit
étre envisagée comme un facteur de prévention dans des
contextes ciblés. Son intérét thérapeutique reste limité aux
pathologies osseuses.
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ABSTRACT

Vitamin D comprises several lipophilic compounds
mainly synthesized in the skin under UVB exposure. Its
metabolism involves hepatic and renal hydroxylation.
The active form, calcitriol, acts through the VDR receptor
in various tissues by an autocrine or endocrine process.
Beyond its calciotropic roles (bone, intestine, parathyroids),
vitamin D has immunomodulatory and muscle effects.
Severe deficiency leads to rickets or osteomalacia.
Moderate deficiency is linked to increased bone fragility
and fracture risk, especially in vulnerable populations.
Serum 25(0H)-vitamin D is the best marker of vitamin D
status. A level 20 ng/mL is generally considered sufficient,
with »30 ng/mL recommended for high-risk sick people.
Reliable assessment requires standardized measurement
techniques. Dietary intake alone is usually insufficient.
Supplementation, preferably with moderate daily doses
of vitamin D3, is advised when synthesis is impaired or
sunlight exposure isinadequate. High-dose bolus regimens
are not recommended. Vitamin D should be considered
as a preventive strategy in specific clinical contexts. Its
therapeutic use remains limited to bone-related conditions.
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