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La vitamine D
Jean-Claude Guilland

Pour la première fois en langue française, cet ouvrage propose une syn-
thèse complète des connaissances et des travaux actuels relatifs à la 
vitamine D en abordant :

•	ses origines, son métabolisme et son mode d’action, en particulier sur 
les cellules osseuses, l’intestin, le rein et les parathyroïdes, mais aussi 
ses effets sur la différenciation et la prolifération cellulaires, le système 
immunitaire, le système cardiovasculaire, le système nerveux et la 
fonction musculaire ;

•	ses effets sur la santé, en étudiant notamment les relations entre le statut 
vitaminique D et l’incidence ou l’évolution défavorable de certaines 
maladies telles les maladies cardiovasculaires et métaboliques, le diabète 
de type II, les maladies auto-immunes ou à composante auto-immune, 
le cancer, les néphropathies, les maladies neurodégénératives, certaines 
infections, les complications de la grossesse, etc. ;

•	son utilisation à des fins préventives et curatives sous forme de supplé-
mentation médicamenteuse ou de recommandations nutritionnelles.

L’objectif de cet ouvrage est d’apporter aux professionnels de santé (phar-
maciens, médecins généralistes, nutritionnistes et diététiciens…) tous les 
savoirs et outils utiles à leur pratique quotidienne.

Jean-Claude Guilland, nutritionniste, a été maître de conférences de physio-
logie à la faculté de médecine de Dijon et praticien hospitalier au centre hospitalier 
universitaire de Dijon.
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Introduction 1

Introduction

Depuis plusieurs années, les différents médias, tant médicaux que 
populaires, vantent les mérites de la vitamine D et lui prêtent des 
propriétés protectrices nouvelles. Plusieurs experts affirment que la 
consommation quotidienne de doses de vitamine D, supérieures à 
celle nécessaire pour prévenir les pathologies osseuses associées à sa 
carence, pourrait diminuer l’incidence de la plupart des maladies, 
dont les cancers et les maladies cardiovasculaires, actuellement res-
ponsables du plus grand nombre de décès dans les sociétés occi-
dentales. En conséquence, le montant des ventes de suppléments 
contenant de la vitamine D a décuplé aux États-Unis pour passer 
de 40 millions de dollars en 2001 à 425 millions de dollars en 2009, 
et le nombre de publications portant sur la vitamine D n’a cessé de 
croître au cours de la dernière décennie (Figure 1). Enfin, si l’on se 
réfère aux données Biolam qui comptabilisent les actes de biologie 
médicale remboursés par le régime général d’assurance-maladie en 
France métropolitaine, hors sections locales mutualistes, au cours 
des années 2007-2011, il apparaît que le nombre de prescriptions 
de dosages vitaminiques D a augmenté de manière exponentielle 
au cours de ces années. C’est ainsi que le nombre de dosages de 
la 25-hydroxyvitamine D (le marqueur biologique du statut vita-
minique D) et le montant des remboursements de cet acte ont été 
multipliés par 10 entre 2007 et 2011 (Tableau I). Une telle inflation 
a été favorisée par la « démocratisation » de ce dosage du fait de la 
mise sur le marché d’automates, qui permettent aux laboratoires de 
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biologie médicale de doser la 25-hydroxyvitamine D à une cadence 
élevée. Cette inflation spectaculaire a d’ailleurs conduit l’Union 
nationale des caisses d’assurance-maladie (Uncam) à modifier la 
nomenclature des actes de biologie médicale dans le sens d’une 

Tableau I Évolution au cours des années 2007-2011 du nombre de dosages 
de 25(OH)D et de 1,25(OH)2D remboursés par le régime général d’assurance-
maladie en France métropolitainea.

Paramètres 2007 2008 2009 2010 2011

25(OH)D

Nombre 442 000 868 000 1 550 000 2 900 000 4 540 000

∆ (%) + 96,5 + 76,6 + 89,1 + 56,5

Base (€)b 9 318 584 23 447 808 38 141 072 63 744 203 92 696 405

1,25(OH)2D

Nombre 29 460 42 600 72 700 107 000 136 300

∆ (%) + 44,6 + 70,6 + 47,2 + 27,4

Base (€)b 874 962 1 265 423 1 815 150 2 602 511 3 222 602
a Ces données correspondent aux actes de biologie réalisés en ambulatoire ou lors d’une 
hospitalisation dans un établissement de santé privé à but lucratif. Le champ de ces données ne 
couvre pas les actes réalisés dans les établissements publics de santé d’intérêt collectif, que ce 
soit en hospitalisation ou en consultations externes.
b Montant facturé par les laboratoires.
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Figure 1  Nombre croissant de publications scientifiques sur la vitamine D 
présentes sur le site Pubmed au cours des 50 dernières années.
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diminution du tarif applicable au dosage de ce paramètre (acte 
codé 1139) passant successivement de B 100 en 2007 à B 90 en 2009, 
B 80 en 2010, B 75 en 2011, B 65 en 2012 et B 45 en 2013, et à saisir la 
Haute autorité de santé (HAS) pour avis sur le bon usage de la pres-
cription des examens de biologie explorant le statut vitaminique D 
[1]. De même, le Professeur Mornex de l’Académie nationale de 
Médecine s’est interrogé sur la pertinence des stratégies médicales, 
et en particulier, dans le domaine de la biologie médicale, sur celle 
du dosage de la 25-hydroxyvitamine D [2].
Il n’y a pas si longtemps, quelques décennies à peine, la vita-
mine D n’était administrée que pour prévenir ou traiter le rachi-
tisme ou l’ostéomalacie, deux pathologies causées par une carence 
en vitamine D. Le rachitisme, forme la plus grave de carence en 
vitamine D, touche principalement les enfants en bas âge et cause 
notamment des déformations osseuses ainsi qu’un retard de crois-
sance. À ce jour, il a été presque totalement éradiqué dans l’en-
semble des pays occidentaux du fait de l’efficacité des mesures 
de prévention mises en place. L’ostéomalacie, forme moins grave, 
affecte surtout les adultes et est principalement responsable de 
douleurs osseuses et de fatigue musculaire. 
En fait, depuis vingt-cinq ans, l’identification dans des cellules non 
impliquées dans le métabolisme phosphocalcique, des enzymes 
indispensables à l’activation de la vitamine D et de son récepteur 
spécifique (Vitamin D Receptor ou VDR), l’approche moléculaire et 
génétique de VDR et la synthèse chimique d’analogues ont per-
mis d’élargir considérablement le champ des fonctions possibles 
de cette vitamine dans l’organisme. Le contrôle de l’homéo stasie 
phosphocalcique et de la minéralisation du squelette fut alors 
considéré comme la fonction essentielle mais non exclusive de la 
vitamine D. Un argument fut apporté par l’observation d’effets in 
vitro de la vitamine D sur la différenciation et la prolifération cel-
lulaires. Enfin, des observations in vivo chez l’animal confirmèrent 
la plupart des actions extrasquelettiques de la vitamine D suggé-
rées in vitro, telles que la différenciation des cellules de l’épiderme, 
la différenciation et la prolifération des cellules tumorales et la 
modulation des défenses immunitaires. Ces actions nouvellement 
identifiées ont ouvert la voie à de nouvelles stratégies thérapeu-
tiques dans les troubles de la prolifération et de la différenciation 
de l’épiderme, tels que le psoriasis. De plus, les études en cours 
suggèrent que la vitamine D pourrait être un élément déterminant 
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de l’arsenal thérapeutique dans plusieurs domaines. L’hypothèse 
que la vitamine D joue un rôle essentiel dans la physiopathogenèse 
de plusieurs maladies a été renforcée lorsque des chercheurs rap-
portèrent une association inverse entre la concentration circulante 
de la 25-hydroxyvitamine D, le marqueur du statut vitaminique D, 
et l’incidence de l’ostéo porose, des maladies cardiovasculaires, du 
diabète de type II, de la sclérose en plaques et des cancers (cancer du 
sein, cancer de la prostate et cancer colo rectal), ainsi que la mortalité 
cardiovasculaire ou de la mortalité toutes causes confondues. Bien 
que de telles associations ne permettaient pas de conclure quant à la 
réalité d’une relation de cause à effet entre le statut vitaminique D et 
l’incidence de ces maladies, plusieurs membres de la  communauté 
médicale et scientifique nationale et internationale ont considéré 
que pour favoriser un état de santé optimal, le besoin en vitamine D 
était très supérieur à celui permettant de prévenir le rachitisme ou 
l’ostéomalacie. Pour ces derniers la situation était grave : la majorité 
de la population mondiale présenterait une insuffisance en vita-
mine D ! En France, au printemps 2010, le Dr  Servan-Schreiber et 
39 scientifiques ont de ce fait recommandé une supplémentation 
en vitamine D ou une exposition modérée au soleil qui permette 
de maintenir un statut vitaminique D optimal chez la plupart des 
personnes souffrant d’un cancer, d’une maladie cardiovasculaire, 
d’ostéoporose, d’une insuffisance rénale, ou d’une autre maladie 
associée au déficit en vitamine D. Une telle recommandation a 
interrogé une partie des professionnels de santé, qui a considéré 
que l’insuffisance en vitamine D est une maladie inventée, et que 
si un déficit en vitamine D peut favoriser le développement des 
cancers et des maladies cardiovasculaires, les données actuellement 
disponibles sont insuffisantes pour affirmer que la vitamine D a un 
effet protecteur vis-à-vis de ces maladies [3].
L’objectif de cet ouvrage est d’apporter aux professionnels de 
santé les éléments qui leur permettront de fonder leur opinion sur 
ce sujet d’actualité et qui seront utiles à leur pratique quotidienne. 
À cette fin, nous avons réalisé une revue de la littérature qui ne se 
veut et ne peut être exhaustive au vu de l’abondance des données 
publiées. Les différents chapitres aborderont, outre le métabo-
lisme de la vitamine D, l’épidémiologie et le traitement du déficit 
en vitamine D, les associations, voire le lien de causalité, existant 
entre le statut en vitamine D et différentes pathologies osseuses et 
extra-osseuses.
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La vitamine D
Jean-Claude Guilland

Pour la première fois en langue française, cet ouvrage propose une syn-
thèse complète des connaissances et des travaux actuels relatifs à la 
vitamine D en abordant :

•	ses origines, son métabolisme et son mode d’action, en particulier sur 
les cellules osseuses, l’intestin, le rein et les parathyroïdes, mais aussi 
ses effets sur la différenciation et la prolifération cellulaires, le système 
immunitaire, le système cardiovasculaire, le système nerveux et la 
fonction musculaire ;

•	ses effets sur la santé, en étudiant notamment les relations entre le statut 
vitaminique D et l’incidence ou l’évolution défavorable de certaines 
maladies telles les maladies cardiovasculaires et métaboliques, le diabète 
de type II, les maladies auto-immunes ou à composante auto-immune, 
le cancer, les néphropathies, les maladies neurodégénératives, certaines 
infections, les complications de la grossesse, etc. ;

•	son utilisation à des fins préventives et curatives sous forme de supplé-
mentation médicamenteuse ou de recommandations nutritionnelles.

L’objectif de cet ouvrage est d’apporter aux professionnels de santé (phar-
maciens, médecins généralistes, nutritionnistes et diététiciens…) tous les 
savoirs et outils utiles à leur pratique quotidienne.

Jean-Claude Guilland, nutritionniste, a été maître de conférences de physio-
logie à la faculté de médecine de Dijon et praticien hospitalier au centre hospitalier 
universitaire de Dijon.
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