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LISTE DES ABREVIATIONS 

 

25 OHD : 25 hydroxyvitamine D 

 

1,25 OHD : 1,25 hydroxyvitamine D 

 

AFSSA : Agence Française de Sécurité Sanitaire de l’Alimentation 

 

DBP : vitamin D Binding Protein ; protéine de transport de la vitamine D 

 

ENNS : Etude Nationale Nutrition Santé 

 

FGF23 : Fibroblast Growth Factor 23, facteur de croissance des fibroblastes 23 

 

GRIO : Groupe de Recherche et d’Information sur les Ostéoporoses 

 

HAS : Haute Autorité de Santé 

 

PNNS : Plan National Nutrition Santé 

 

PTH : Parathormone 

 

RXR : Récepteur X de Rétinoïdes 

 

UI : Unité Internationale 

 

UVB :  rayon Ultra Violet de type B 

 

VDR : Récepteur de la Vitamine D 

 

VDRE : Vitamin D Response Element ; élément de réponse à la vitamine D 
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INTRODUCTION 

 

1. Historique. 

Lors des premiers siècles de notre ère Soranos d’Ephèse, médecin grec, décrit des déformations 

osseuses évocatrices de rachitisme chez les enfants romains. 

Des descriptions anatomiques des lésions de rachitisme sont publiées par Daniel Whistler en 1645 

et Francis Glisson en 1650 dans son ouvrage De Rachitide. 

Durant 2 siècles et demi de nombreux scientifiques évoqueront l’huile de foie de morue ou 

l’exposition au soleil comme remède anti rachitique. Mais le manque de consensus de la 

communauté scientifique, peut être favorisé par la mauvaise qualité de l’huile de foie de morue, ne 

permet pas d’élaborer de stratégie de santé publique pour lutter contre le rachitisme (1). 

En 1782 Dale Perceval, médecin anglais a identifié l’huile de foie de morue comme anti rachitique 

(2). 

En 1822 Jedrzej Sniadecki remarque que le rachitisme est significativement plus présent dans les 

régions polluées et moins exposées au soleil (autour de Varsovie) et identifie le manque 

d’ensoleillement comme un facteur étiologique du rachitisme (1). 

En 1865 A. Trousseau recommande la prise d’huile de foie de morue et l’exposition au soleil afin de 

lutter contre le rachitisme (2). 

En 1919 Edward Mellanby et Elmer Mc Collum démontrent les propriétés anti rachitiques de l’huile 

de foie de morue et identifient un de ces composants comme étant la vitamine D (3). 

En 1923 le Dr Martha May Eliot démontre au cours d’une grande étude que l’exposition solaire ou 

la prise d’huile de foie de morue permettent de prévenir et de guérir le rachitisme. Il s’en suivra une 

grande campagne de santé publique avec un enrichissement de la nourriture en vitamine D et des 

recommandations d’exposition solaire qui seront une avancée majeure dans la lutte contre le 

rachitisme (1). 

En 1952 Woodward parvient à réaliser la synthèse de la vitamine D, il obtient le prix Nobel de 

chimie en 1965. 

En 1968 De Luca isole la 25 OH vitamine D, produite par le foie, 2 ans plus tard Kodicek et Fraser 

découvrent la 1-25 OHD synthétisée par le tubule proximal du rein (3). 

En 1975, Howle découvre le récepteur nucléaire de la 1-25 OHD et Hausler découvre la protéine de 

transport de la vitamine D (3). 
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2. La vitamine D, une hormone stéroïde. 

 

1. Métabolisme. 

 

Elle existe sous 2 formes: la vitamine D2 (ergocalciferol) et la vitamine D3 (cholecalciferol) qui 

diffèrent légèrement dans leur structure moléculaire. 

Elles sont apportées en petite quantité par l'alimentation (environ 20%), la vitamine D2 étant 

d'origine végétale alors que la vitamine D3 est d'origine animale, on la trouve principalement dans 

les poissons gras, le foie, le jaune d'oeuf, le beurre, le lait … (4) 

La majeure partie de la vitamine D provient d'une voie endogène (environ 80%); sous l'effet des 

rayons UVB (290-315nm) le 7-dehydrocholesterol est transformé en prévitamine D3 qui est 

instantanément transformée sous l'effet de la chaleur en vitamine D3 (cholecalciferol). 

Une exposition trop intense ou trop prolongée provoque une dégradation de la vitamine D produite 

ce qui permet une régulation de la production de vitamine D et évite une intoxication en cas 

d'exposition importante au soleil (5). 

A ce stade la vitamine D (cholecalciferol + ergocalciferol) est inactive, elle doit subir 2 

hydroxylations successives pour devenir active: 

-La première se situe au niveau du foie par la  D-25-hydroxylase donnant la 25hydroxyvitamineD 

(25OHD), principal métabolite circulant. Sa demi vie est de 3 à 4 semaines. 

-La deuxième se situe principalement au niveau du rein (mais également en petite quantité dans 

d'autres tissus) par la 1-alpha-hydroxylase donnant la 1,25dihydroxyvitamineD (1,25OHD) qui est 

la forme active. Sa demi vie est de 4 heures (6). 

Au niveau du tubule proximal il existe une voie d’inactivation de la vitamine D par hydroxylation 

du carbone 24 ; la 24-hydroxylase étant activée par le FGF23 et le calcitriol. 

La vitamine D est transportée par la circulation sanguine par la DBP (vitamine D Binding Proteine) 

car elle est lipophile. 

Elle agit au niveau de la cellule par un récepteur cytosolique: le VDR présent dans de nombreuses 

cellules, qui se lie à la vitamine D pour former un complexe qui est dirigé vers le noyau où il 

s’associe au récepteur de l’acide rétinoïque (RXR) permettant ainsi l’activation ou l’inhibition de 

certains gènes par l’intermédiaire de sites spécifiques appelés éléments de réponse à la vitamine D 

(VDRE) (7). 

La vitamine D peut être stockée dans les adipocytes, dont elle régule la différenciation. 
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2. Effets stéroïdes 

 

2.1. Actions calciotropes: 

 Au niveau intestinal : La vitamine D entraîne une augmentation de l’absorption de calcium 

et de phosphore au niveau de l’intestin (8). 

 Au niveau rénal : la vitamine D entraîne une réabsorption du calcium et du phosphore filtrés 

(9). 

 Au niveau osseux : elle active les ostéoblastes et les ostéoclastes favorisant le remodelage 

osseux et libérant du calcium, indispensable à la minéralisation osseuse (10). 

 Au niveau parathyroïdien : elle inhibe la synthèse de la parathormone (PTH). 

Son rôle important dans la régulation du métabolisme phospho-calcique a pour but de constituer un 

environnement favorable à la minéralisation osseuse, et son déficit a pour conséquence une 

hypocalcémie et une hyperparathyroïdie qui aboutissent à une ostéoporose voire une ostéomalacie 

(11). 

 

2.2. Actions périphériques: 

Il a été démontré la présence dans de nombreuses cellules de l’expression du récepteur à la vitamine 

D (VDR) et de la 1-alpha-hydroxylase ce qui laisse penser à une action intracrine ou paracrine. 

 Au niveau du muscle : elle agit sur la différenciation des myocytes et le transport du 

phosphate dans le muscle. Une étude in –vitro a démontré que la vitamine D augmente la 

synthèse de fibres musculaires (12). 

 Sur la cancérogénèse : des études aux résultats contradictoires ont été menées concernant le 

lien entre vitamine D et cancérogénèse mais des modèles expérimentaux montrent que le 

calcitriol facilite la différenciation cellulaire et exerce des activités anti-inflammatoires, anti-

angiogéniques, proapoptotiques et anti-proliférantes (4). 

 Au niveau du système immunitaire : la vitamine D entraîne une action stimulatrice sur 

l’activation des macrophages et des cellules dendritiques et une régulation des cellules du 

système immunitaire adaptatif ; cellules T, B et NK (13). 

 Sur le plan cardiovasculaire : la vitamine D agit sur la tension en réduisant l’activation du 

système rénine angiotensine et la synthèse de la rénine, et diminuerait le risque d’évènement 

coronaire ou de décès par accident coronaire (6). 

 Sur le diabète : la vitamine D contrôle l’activation de gènes qui sont impliqués dans la 

réponse insulinique et le transport du glucose (4). 

 Sur le plan neurologique : un taux de vitamine D supérieur à 100 nmol/l agit comme facteur 

protecteur en diminuant la fréquence des poussées de sclérose en plaque (14). 
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HYPOVITAMINOSE D. 

 

1. Apports journaliers recommandés par l’académie nationale de médecine (29/05/2012) : 

 

Tableau I : Apports journaliers recommandés par l’Académie Nationale de Médecine (29/05/2012) 

 Recommandations (UI) 

Groupes AJR BME AQR NS 

Nourrissons     

0 -6 mois 800-1000 800 800-1000 2000 

6 – 12 mois 800-1000 800 800-1000 2000 

Enfants     

1-3 ans 400 800 600-800 2500 

4-8 ans 200 800 600-800 2500 

Adolescents 

Garçons 

    

9-13 ans 200 800-1000 800-1000 4000 

14-18 ans 200 800-1000 800-1000 4000 

Adultes 

Hommes 

    

19-30 ans  200 600 800 4000 

31-50 ans  600 800 4000 

51-70 ans 200 1000-1500 1000-1500 4000 

>70 ans 400-600 >1500 >1500 4000 

Adolescents 

Filles 

    

9-13 ans 200 800-1000 800-1000 4000 

14-18 ans 200 800-1000 800-1000 4000 

Adultes 

Femmes 

    

19-30 ans 200 600 800 4000 

31-50 ans 200 600 800 4000 

51-70 ans 200 1000-1500 1000-1500 4000 

>70 ans 400-600 >1500 >1500 4000 

Grossesse     
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14-18 ans 400 800 800-1000 4000 

19-30 ans 400 800 800-1000 4000 

31-50 ans 400 800 800-1000 4000 

Allaitement     

14-18 ans 400 800 800-1000 4000 

19-30 ans 400 800 800-1000 4000 

31-50 ans 400 800 800-1000 4000 

 

AJC : Apports Journaliers conseillés proposés par l’APFAPS ; BME : besoins moyens 

estimés ; AQR : Apports Quotidiens Recommandés par l’Académie ; NS : Niveaux 

Supérieurs sans dangers (3). 

 

2. Hypovitaminose : définitions. 

 

Afin de définir les valeurs normales d’un paramètre biologique on réalise souvent la moyenne des 

valeurs trouvées dans un échantillon sain de la population générale mais cette méthode semble 

difficile à appliquer pour déterminer les valeurs normales de la vitamine D car elle varie trop en 

fonction de certains facteurs extérieurs tels que l’ensoleillement, les habitudes de vie, la saison, 

l’âge, etc… Il a donc été retenu de définir le taux normal minimal de vitamine D comme étant celui 

au dessus duquel il ne survient pas d’effets nocifs pour la santé, et le taux maximal de vitamine D 

comme étant celui en dessous duquel on n’observe pas de toxicité. 

 

Plusieurs critères peuvent être retenus : 

 

-L’hyperparathyroïdie secondaire : elle survient pour des taux inférieurs à 75 nmol/l 

 

-l’absorption intestinale de calcium : elle augmente pour des valeurs comprises entre 30 et 80 

nmol/l et n’augmente plus pour des valeurs supérieures à 80 nmol/l. 

 

-Le rachitisme et l’ostéomalacie apparaîtraient pour des valeurs inférieures à 25 nmol/l (10). 

 

On peut ainsi définir plusieurs seuils : 

 

La carence (<25 nmol/L) : seuil en deça duquel on constate l’apparition d’une maladie (rachitisme 

et ostéomalacie) 
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L’insuffisance (de 25 à 75nmol/l) : seuil en deça duquel on constate des perturbations biologiques 

(augmentation de la PTH) 

 

Le taux recommandé (>75nmo/l) : seuil au dessus duquel on ne retrouve pas de bénéfice 

supplémentaire (11). 

 

Tableau II : Valeurs seuils de la vitamine D plasmatique et leurs méthodes de détermination. (HAS) 

 

 

 

 

1 : Institute of medicine; 2 : Groupe de recherche et d’information sur les ostéoporoses; 3 :International 

osteoporosis foundation ; 4 : Australian New Zealand bone and mineral society, Endocrine society of 

Australia ostéoporosis Australia; 5 : Etude nationale nutrition santé (15). 

 

 

 

3. Evaluation de la prévalence de l’hypovitaminose chez la personne âgée 
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En 2006 une étude nationale nutrition santé (ENNS) a été chargée d’évaluer l’impact du Plan 

National Nutrition et Santé (PNNS) dont le volet consacré à la vitamine D a donné les résultats 

suivants : 

 

Figure 1 : Distribution des hommes et des femmes de 18-74 ans selon leur statut en 25OHD 

plasmatique et selon l’âge, étude ENNS, 2006 

Déficience sévère : < 5 ng/ml 

Déficience modérée : de 5 à 10 ng/ml 

Risque de déficit : de 10 à 20 ng/ml 

Valeur normale : > 20 ng/ml 

Ainsi on remarque que plus de la moitié de la population présente un taux supérieur à la normale 

mais en modifiant le seuil de valeur normale de 20 à 30 ng/ml (soit 75 nmol/L) comme beaucoup 

d’études récentes le recommandent c’est 80,1 % de la population qui se retrouve en dessous de ce 

seuil et donc en situation d’hypovitaminose D (16). 

 

4. Les manifestations cliniques et complications de l’hypovitaminose D 

 

Ostéoporose/ostéomalacie/rachitisme 

 

Chez l’enfant le déficit en vitamine D est la cause d’un défaut de minéralisation osseuse qui aboutit 

à des déformations des os longs et une petite taille ; c’est le rachitisme. Chez l’adulte 

l’hyperparathyroidisme engendré par le déficit en vitamine D provoque une augmentation de 
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l’activité ostéoclastique et donc un remaniement osseux qui diminue la densité osseuse, aboutissant 

à une ostéoporose qui fragilise les os. De même l’activité ostéoblastique est perturbée avec un 

défaut de minéralisation du tissus ostéoide ; le tissus osseux ainsi formé est insuffisamment calcifié, 

il en résulte une fragilité et une déformation osseuse pouvant s’accompagner de douleurs ; c’est 

l’ostéomalacie (4, 6, 17). 

 

Fractures 

 

Le déficit en vitamine D étant source de fragilisation osseuse il expose également et logiquement à 

un plus grand risque de fracture. Ce lien est établi par des études démontrant le lien entre un taux 

bas de vitamine D et la survenue plus fréquente de fractures de hanche ou non vertébrales. Elles 

démontrent également que ce taux bas de vitamine D s’accompagne d’une hausse du taux de PTH et 

des marqueurs de résorption osseuse (N-telopeptide) démontrant la voie par laquelle se fait la 

fragilisation osseuse (18, 19, 20). 

 

Faiblesse musculaire et chutes. 

 

Dans le muscle la vitamine D joue un rôle important ; outre la mise en évidence du VDR dans les 

muscles squelettiques il a été démontré que la vitamine D agissait en favorisant la differenciation 

cellulaire, le transport du calcium intra cellulaire ou la sensibilité de la cellule musculaire à 

l’insuline. Ainsi un déficit en vitamine D s’accompagne  d’une faiblesse musculaire de localisation 

plutôt proximale, de myalgies et d’une diminution du nombres de fibres de type 2, la présence de 

graisse infiltrée dans le muscle semblant majorée (12, 21).  

En 2004 Bischoff-Ferrari et al ont démontré sur une population de plus de 60 ans une meilleure 

fonction musculo-squelettique des membres inférieurs pour des taux sériques de vitamine D 

(25(OH)D) entre 40 et 94 nmol/l que pour des taux inférieurs à 40 nmol/l (22). 

Une étude néerlandaise de 2006, réalisée sur une population âgée de plus de 65 ans, a démontré que 

le risque de chute était également majoré par un taux de vitamine D <10 ng/ml (23). 

En 2001, Pfeifer et al. ont étudié une population de 237 femmes ménopausées en relevant le statut 

vitaminique D, en évaluant la force musculaire du tronc, en évaluant le balancement du tronc et en 

relevant les épisodes de chute. Il en ressort que l’hypovitaminose D favorise l’instabilité du tronc, 

les chutes et les fractures qu en découlent (24). 

 

 

Fonction cognitive 
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La présence du VDR a également été authentifiée dans le cerveau à de nombreux endroits, 

notamment ceux impliqués dans les maladies comme la maladie d’Alzheimer qui provoquent un 

déclin cognitif. Une méta analyse réalisée en 2012 par Etgen et al tend à démontrer qu’un niveau 

bas de vitamine D s’accompagne d’un risque accru de développer un déclin cognitif. L’une de ces 

études menée par Llewellyn et al montre une augmentation de 230 % du risque de développer un 

déclin cognitif pour un taux de vitamine D <20 ng/ml. Enfin, une méta analyse réalisée par Balion 

et al a comparé le résultats de MMSE de patients âgés et démontre qu’un taux de vitamine D 

supérieur à 50 nmol/l permet d’obtenir une meilleure moyenne au test que pour un taux inférieur à 

50 nmol/l (25, 26, 27, 28). 

 

Troubles de l’humeur 

 

La vitamine D peut donc influencer le fonctionnement cérébral, vraissemblablement par le biais des 

nombreux récepteurs présents dans le cerveau et le déficit en vitamine D expose à un plus grand 

risque de déclin cognitif mais également à un risque accru de dépression. Une étude néerlandaise 

portant sur 1282 personnes de 65 à 95 ans, parue en 2008, démontre que les personnes présentant 

une dépression modérée à sévère ont des taux de vitamine D 14% inférieurs aux personnes saines. 

De même, les taux de PTH sont 5% supérieurs chez les sujets à dépression modérée et 33% chez les 

sujets à dépression majeure (29). 

Une étude koréenne portant sur la population âgée de plus de 20 ans établit que les sujets avec un 

syndrome dépressif ont un taux plus bas de vitamine D, et que les personnes avec un taux de 

vitamine D normal présentent moins de signes de dépression (30). 

 

 

5. Intérêt de la supplémentation en vitamine D. 

 

Diminution de la mortalité 

 

En 2007 une méta analyse menée par le Dr Autier Philippe a rassemblé les résultats de 18 études 

portant sur 57311 participants afin de déterminer l’impact de la supplémentation en vitamine D sur 

la mortalité toutes causes. La durée moyenne de ces études était de 5,7 années et les doses 

administrées variaient de 300 à 2000 UI par jour de vitamine D, la dose moyenne étant de 528 UI 

par jour. L’association avec une supplémentation calcique n’a pas modifié les résultats qui montrent 
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une diminution du risque de mortalité toutes causes avec une prise de vitamine D de 7% (SRR 

0,93 ; 95% CI ; 0,87-0,99). (31) 

Une autre grande méta analyse a été menée en 2011, mise à jour en 2014, par le Dr Bjelakovic G. a 

démontré une baisse de la mortalité chez les sujets bénéficiant d’une supplémentation en vitamine 

D3 alors que la supplémentation en vitamine D2 ne montrait pas d’amélioration sur la mortalité 

(32). 

 

Réduction du risque de fracture 

 

De nombreuses études ont essayé d’évaluer l’impact de la prise de vitamine D, avec ou non une 

prise de calcium associée, sur la survenue de fractures vertébrales, non vertébrales ou fractures du 

col du fémur. Différentes doses de vitamine D ont été apportées et leur répartition variait d’une 

délivrance quotidienne à une délivrance annuelle. 

En 2005 Bischoff-Ferrari et al ont publié une méta-analyse incluant des études randomisées 

réalisées en double aveugle démontrant l’efficacité d’une supplémentation en vitamine D sur la 

diminution du risque de fracture de hanche (moins 26%) ou non vertébrale (moins 23%), avec ou 

sans supplémentation calcique, pour des doses de 700 à 800 UI par jour alors que 400 UI par jour 

n’a pas démontré d’efficacité (33). 

En 2002 une méta-analyse menée par Papadimitropoulos et al incluant des essais cliniques 

randomisés démontrait une diminution du risque de fracture vertébrale de 37 % grâce à la prise de 

vitamine D standard ou hydroxylée (34). 

Plus récemment, un groupe de travail formé par l’HAS a réalisé une synthèse des méta analyses 

publiées de 2009 à 2012 pour évaluer l’efficacité de la supplémentation en vitamine D sur la 

réduction du risque de fracture. Huit revues systématiques ont été retenues et les résultats ont 

démontré que la supplémentation en vitamine D, lorsqu’elle est associée à une prise de calcium, 

réduit le risque de fracture de hanche ou non vertébrale dans une population âgée, à risque de 

fracture ou vivant en institution. Un taux de 60 nmol/l minimum semble nécessaire pour obtenir cet 

effet protecteur (34). 

Certaines études ne parviennent pas à faire le lien entre prise de vitamine D et réduction du risque 

de fracture mais la grande disparité des conditions de réalisation de ces études révèle parfois des 

biais importants tels que l’observance, la population traitée ou les taux initiaux de 25(OH)D 

sériques. Il apparaît tout de même que les populations à risque ou carencées bénéficient d’un effet 

protecteur sur le risque de fracture lorsque l’observance est correcte. 

 

Amélioration de la performance musculaire et réduction du risque de chute 
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En 2014 est parue une méta-analyse réalisée par Beaudart C et al. qui recense depuis 1966 tous les 

essais cliniques randomisés ayant pour but d’évaluer l’effet d’une supplémentation en vitamine D 

sur la fonction musculaire. 30 essais contrôlés randomisés ont été inclus pour un total de 5615 sujets 

d’âge moyen 61 ans. Les résultats ont révélé une amélioration significative de la force musculaire 

grâce à une supplémentation en vitamine D , sans effet significatif sur la masse musculaire. Mais le 

gain de force musculaire était d’autant plus important que le taux sérique de 25(OH)D de départ 

était plus bas (<30 nmol/l) et que les sujets étaient âgés (plus de 65 ans).(36) 

C’est donc naturellement que le lien entre statut vitaminique D et chutes a été étudié pour savoir si , 

comme la logique le suppose, la supplémentation en vitamine D pouvait apparaître comme un 

facteur protecteur contre le risque de chute. En 2009 Bischoff-Ferrari et al ont regroupé dans une 

méta-analyse les résultats de 8 essais contrôlés randomisés intéressant 2426 personnes âgées. Les 

résultats ont montré que pour des doses quotidiennes de vitamine D comprises entre 700 et 1000 UI 

on observe une diminution du risque de chute de 19 % alors que pour desdoses quotidiennes 

inférieures à 700 UI par jour cet effet n’est pas observé. Il a également été mis en évidence qu’un 

taux sérique de 25(OH)D > 60 nmol/l permettait d’obtenir une réduction significative du risque de 

chute (37). 

 

Amélioration des performances cognitives 

 

Assez peu d’études se sont intéressées spécifiquement aux effets de la supplémentation en vitamine 

D sur les performances cognitives des sujets âgés ne présentant pas de pathologie démentielle mais 

des études observationnelles ont démontré qu’un apport quotidien de 800 UI de vitamine D (qu’il 

provienne de la nourriture, de suppléments vitaminiques ou de l’exposition solaire) permettait de 

diminuer par 5 le risque de développer une maladie d’Alzheimer après 7 ans de suivi. Cette 

tendance a été confirmée par des études avant-après qui ont démontré une amélioration cognitive 

des patients supplémentés, qu’ils proviennent de la population générale âgée saine ou qu’ils 

présentent des signes de déclin cognitif. Cet effet est attendu après 4 semaines de supplémentation 

lorsqu’elle permet d’atteindre des taux sériques de 25(OH)D supérieurs à 30 ng/ml (soit 75 nmol/L) 

(38). 
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LES CAMPAGNES DE SANTE PUBLIQUE DE 2008 A 2012. 

 

1. Le Programme National Nutrition et Santé (PNNS). 

 

C’est un plan de santé publique visant à améliorer l’état de santé des français en établissant des 

recommandations validées scientifiquement et dirigées vers le public et les intervenants 

responsables de l’alimentation et de la santé. Il a débuté en 2001 par un premier plan de 2001 à 

2005, puis un deuxième de 2006 à 2010 et enfin un troisième plan de 2011 à 2015. Les 

recommandations visent notamment à lutter contre l’obésité et la dénutrition mais nous allons nous 

intéresser aux recommandations à l’égard des personnes âgées concernant la supplémentation en 

vitamine D. 

Le PNNS 1 (2001-2005) : objectif : réduire de 25 % de la prévalence des déficiences en vitamine D, 

faire la promotion de la supplémentation en vitamine D, sans préciser sous quelle forme ni quelle 

posologie (39). 

Le PNNS 2 (2006-2010) : il émet à l’intention des professionnels de santé une guide reprenant 

l’objectif de réduction de 25 % de la prévalence du déficit en vitamine D, en recommandant une 

supplémentation de 800 UI de vitamine D par jour délivrées soit quotidiennement, mensuellement, 

trimestriellement ou tous les 6 mois pour les personnes alitées ou ne bénéficiant pas de 15 minutes 

quotidiennes d’exposition solaire. Un bilan phosphocalcique est recommandé en cas de doute (40). 

Le PNNS 3 (2010-2015) : l’accent est mis sur la consommation de calcium mais il n’est pas 

mentionné de recommandations pour la supplémentation en vitamine D (41). 

 

2. Recommandations du GRIO (11 mai 2011). 

 

Les recommandations incitent à supplémenter tous les sujets de plus de 65 ans sans dosage 

préalable car ce sont des sujets à risque et le bénéfice/risque est nettement en faveur d’une 

supplémentation « à l’aveugle » , c’est à dire sans dosage préalable. Mais il est recommandé 

d’effectuer un dosage chez toutes les personnes nécessitant un taux de vitamine D optimal du fait 

d’une pathologie associée. On dosera la vitamine D dans les cas suivants :  

- exposition solaire insuffisante 

- chutes à répétition 

- ostéoporose 

- maladie chronique 

- traitement induisant de l’ostéoporose. 

Le schéma de supplémentation est le suivant : 
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- En cas de dosage une dose de charge adaptée à la profondeur de l’insuffisance ou de la 

carence puis une dose d’entretien (refaire un dosage après la dose de charge pour en vérifier 

l’impact). 

- En cas de traitement à l’aveugle : donner un équivalent de 800 à 1200 UI par jour délivré 

quotidiennement, chaque semaine, chaque mois ou trimestriellement (1 ampoule de 100000 

UI). (42) 

 

3. HAS 

 

Durant la période 2008-2012 l’HAS n’a pas émis de recommandations spécifiques concernant la 

supplémentation en vitamine D mais un certain nombre de recommandations a été émis concernant 

des pathologies pouvant impliquer un rôle de la vitamine D. 

En 2005 l’HAS avait participé avec la Société Française de Documentation et de Recherche en 

Médecine Générale à l’élaboration de recommandations pour la prévention des chutes chez les 

personnes âgées et préconisait une supplémentation en vitamine D sans nécessairement avoir 

recours à un dosage sanguin (à hauteur de 800 UI par jour ou 100 000 UI tous les 4 mois).(43) 

En 2009 la prise en charge des personnes âgées faisant des chutes répétées doit comporter un 

dosage de la vitamine D afin d’initier une supplémentation en vitamine D si nécessaire.(44) 

En 2007, le suivi des transplantés rénaux doit comporter un bilan osseux dont un dosage de la 

vitamine D, la supplémentation est à adapter en fonction du déficit en vitamine D.(45) 

En 2009, dans la prise en charge chirurgicale de l’obésité (chirurgie bariatrique) il est recommandé 

de réaliser un bilan nutritionnel comportant un dosage de la vitamine D.(46) 

 

4. AFSSA : saisine n° 2008-SA-0279 du 9 janvier 2009 portant sur l’évaluation des besoins 

nutritionnels de la personne âgée fragile ou atteinte de pathologies particulières. 

 

Le travail porte sur l’efficacité d’une supplémentation en calcium et vitamine D sur le risque de 

fracture de l’extrémité supérieure du fémur. La plupart des études rapportent que chez le sujet âgé 

sain cette supplémentation diminue significativement le risque de fracture mais la saisine cite 

également certaines études qui ne mettent pas en évidence ce lien, surtout pour des doses inférieures 

aux recommandations habituelles (pour des doses quotidiennes de vitamine D de 400 UI/j). Ainsi 

au-delà de 500 mg/j de calcium et 600 UI/j de vitamine D il semble y avoir un consensus pour 

affirmer une diminution du risque de fracture de l’extrémité supérieure du fémur. Les doses 

recommandées pour un effet protecteur maximal sont 15 ug/j de vitamine D et 1,2 g/j de calcium. 

En revanche l’effet semble moins évident chez les sujets ayant déjà eu une fracture du fémur ou les 
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sujets à fort risque de fracture et la supplémentation d’une personne fracturée n’améliore pas le 

pronostic fonctionnel (47). 

 

5. La société américaine d’endocrinologie. 

 

Cette association médicale américaine a émis en 2011 des recommandations concernant la prise en 

charge des déficits en vitamine D. Les sujets de plus de 70 ans nécessitent au moins 800 UI par jour, 

la supplémentation est à évaluer en fonction de l’âge et du contexte clinique, les sujets à risques de 

déficit en vitamine D doivent subir un contrôle sanguin pour affirmer le déficit et adopter un 

schéma de supplémentation mais il n’y a pas de recommandation qui vise à supplémenter à 

l’aveugle un certain type de patient (48). 

 

 

 

 

 

6. ETUDE 

 

1. Projet d’étude 

 

Depuis 2008 on assiste à une véritable explosion du nombre de publications autour de la vitamine 

D ; une simple recherche du terme « vitamin d » sur un serveur de recherche de publications tel que 

pubmed nous annonce les résultats suivants :  

- De 2000 à 2003 : 5483 articles 

- De 2004 à 2007 : 7300 articles 

- De 2008 à 2012 : 3 498 526 articles 

- De 2010 à septembre 2014 : plus de 4 millions d’articles. 

On peut alors s’interroger sur ce regain d’intérêt de la communauté scientifique envers la vitamine 

D et sur les conséquences que cela peut avoir sur les habitudes de prescription des médecins qui 

sont d’ailleurs assez mal connues. 

L’hypothèse que nous avons formulée est que la prescription de vitamine D par les médecins 

généralistes a pu être profondément et durablement modifiée par ce flot d’information en majorant 

le recours à la prescription. 

Nous avons donc décidé de mener une étude qui décrit la situation de la prescription de la vitamine 

D en 2008, en fonction de critères cliniques et des antécédents reconnus comme étant des étiologies 
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du déficit en vitamine D ou des conséquences de ce déficit. Les critères choisis mélangeront des 

indications bien connues comme les antécédents de fracture à des critères moins connus ou mis en 

avant beaucoup plus récemment comme les troubles cognitifs afin d’évaluer l’accueil de ces 

« nouvelles » indications par les prescripteurs. 

Enfin, en pratiquant le même recueil de données en 2012 nous pourrons comparer les 2 périodes et 

observer l’évolution de cette prescription sur cette période de 4 ans marquée par un foisonnement 

de publications autour de la vitamine D. 

Notre objectif a été de caractériser l'évolution entre 2008 et 2012 de la prescription de vitamine D 

en termes de prévalence et de motifs de recours, afin d'estimer l’impact des campagnes de santé 

publique. 

 

 

2. Méthode. 

 

2.1  Population 

Les données proviennent de l’étude EVATELEQ (évaluation des ateliers équilibre) qui est une étude 

observationnelle prospective de la santé de la population âgée communautaire dont le but est de 

prévenir les chutes. Les assurés sociaux de plus de 65 ans, vivant à domicile, du département du 

Rhône ont été contactés par le CES (centre d’examen de santé) pour pratiquer un examen de santé 

systématique gratuit proposé par la caisse primaire d’assurance maladie (CPAM). 

Ont été inclus dans l’étude les sujets ayant plus de 65 ans, vivant à domicile et se présentant à 

l’examen de santé. 

 

2.2  Déroulement de l’étude 

Les sujets inclus se sont vus proposer un interrogatoire comportant des données cliniques et des 

antécédents, une analyse biologique du sang et des tests physiques. Cette collecte d’information 

avait pour but d’explorer : 

- Les causes d’hypovitaminose D : le grand âge, le sexe masculin, l’insuffisance rénale, la 

dénutrition et la polymorbidité. 

- Les conséquences de l’hypovitaminose D : les fractures osseuses vertébrales et non 

vertébrales, les troubles de la marche, les antécédents de chute, la faiblesse musculaire et les 

troubles cognitifs. 

 

Variables cliniques 

Le grand âge correspond à un âge supérieur ou égal à 70 ans. 
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La malnutrition correspond à un indice de masse corporelle (IMC) inférieur à 21 kg/m2, tel que le 

définit l’HAS en 2007 par la formule de Quételet : IMC (kg/m2) = poids(kg)/taille(m)2. 

La polymorbidité a été définie par le fait de prendre au moins 4 classes thérapeutiques différentes 

chaque jour (en dehors de la substitution vitaminique D). 

Les antécédents de fractures non vertébrales et de chute ont été renseignés par le biais d’un 

questionnaire standardisé. 

Les fractures vertébrales ont été définies par le fait d’avoir perdu au moins 3 cm de taille depuis 

l’âge de 20 ans. 

Les troubles de la marche ont été dépistés au moyen du Timed Up and Go test. Il mesure le temps 

réalisé par le patient pour se lever d’un fauteuil à accoudoirs, marcher 3 mètres , faire demi tour et 

revenir au fauteuil et s’asseoir. Le test est tout d’abord expliqué au patient puis chronométré lors de 

la réalisation du test par le patient, à la vitesse la plus naturelle possible. Le test doit être réalisé 

avec des chaussures normales, dans un endroit calme (sans stimulation extérieure autre que 

l’examinateur) et lumineux. La valeur pathologique de ce test a été définie par un temps de 

réalisation supérieur à 14 secondes. 

La force musculaire a été mesurée grâce à la mesure de la force de préhension palmaire ; elle peut 

être prise en référence de la force musculaire totale. Elle se mesure avec un dynamomètre 

hydraulique à main (Jamar ; Sammons Preston, Bolingbrook, Illinois, USA), en kilogramme. Le test 

est réalisé le patient assis sur une chaise et il doit serrer le plus fort et le plus rapidement possible 

avec sa main dominante l’appareil. On réalise 3 mesures dont on calcule la moyenne. La diminution 

de la force musculaire est définie par une valeur comprise dans le tertile le plus bas de la force 

musculaire. 

Les troubles cognitifs ont été dépistés par le test de l’horloge. Le sujet est placé devant une feuille 

sur laquelle est dessinée un cadran. L’instruction donnée était : « Pouvez-vous s’il vous plait placer 

les heures sur le cadran d’horloge ? » ; une bonne réponse correspond au placement correct des 

nombres 3, 6, 9 et 12 et la présence de tous les autres nombres (1, 2, 4, 5, 7, 8, 10, 11). On donne 

ensuite une deuxième instruction au sujet : « Pouvez-vous placer les aiguilles pour indiquer 

11h10 ? » : le sujet devant correctement placer les 2 aiguilles pour indiquer 11H10. Le test est 

considéré comme réussi si les 2 étapes ont été correctement effectuées. 

L’humeur triste a été évaluée en réalisant la mini GDS (Geriatric Depression Scale ou échelle de 

dépression gériatrique) ; 4 questions sont posées : Vous sentez-vous découragé(e) et triste ? Avez-

vous le sentiment que votre vie est vide? Etes-vous heureux(se) la plupart du temps ? Avez-vous 

l’impression que votre situation est désespérée ? Le patient répond par oui ou par non et on compte 

1 point si la réponse est oui aux première, deuxième et quatrième questions et 1 point si la réponse 

est non à la troisième question. Si le score total est supérieur ou égal à 1 on considère qu’il y a une 
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forte probabilité de dépression ; le sujet est donc comptabilisé comme dépressif ou présentant une 

humeur triste. 

 

Dosage sérique 

Il a exploré la fonction rénale par le calcul de la clairance de la créatinine. Chaque patient a 

bénéficié d’un dosage de la créatinine qui a permis le calcul de la clairance de la créatinine par le 

biais de la formule de Cockcroft et Gault :([((140-âgeannées)x poidskgs)/créatininémieµmol/L], multiplié 

par un facteur 1,23 chez l’homme et 1,04 chez la femme. L’insuffisance rénale est définie par une 

clairance inférieure à 60 ml/min. 

 

2.3  Analyse statistique 

Les caractéristiques des participants ont été synthétisées en utilisant les fréquences et les 

pourcentages ou les moyennes et les écarts type, selon le cas. Comme le nombre d’observations est 

supérieur à 40 les comparaisons n’ont pas été modifiées par des erreurs de répartition et aucune 

transformation n’a été appliquée.  

Tout d’abord les comparaisons entre les participants recrutés en 2008-2009 et en 2011-2012 ont été 

réalisées en utilisant le test du Chi-2.  

Deuxièmement les comparaisons entre les participants supplémentés en vitamine D ont été réalisées 

en fonction de la période de recrutement en utilisant le test du Chi-2.  

Troisièmement, les comparaisons entre les participants séparés en 2 groupes supplémentés ou non 

en vitamine D ont été réalisées selon le test du Chi-2 ou le test de Student, selon les cas. 

Quatrièmement, la régression logistique univariable a été utilisé pour examiner le lien entre les 

indications de supplémentation en vitamine D (variable indépendante : causes et conséquences de 

l’hypovitaminose D) et l’utilisation d’une supplémentation vitaminique D (variable dépendante). 

Enfin, un arbre de classification algorithmique (CHAID algorithme) a été réalisé pour chaque 

période de recrutement. Cette technique divise un groupe parent en 2 sous groupes (ce qui s’appelle 

un nœud) dont les variables sont homogènes et les résultats sont distincts. L’algorithme de partition 

débute avec la variable commune et divise au seuil qui maximise la différence entre les résultats des 

2 sous groupes. Pour chaque fin de nœud la probabilité d’une supplémentation en vitamine D a été 

calculée en utilisant avec la fin de nœud avec la plus faible proportion de participants utilisant la 

supplémentation en vitamine D comme référence. 

A été considéré comme significatif une valeur de P inférieure à 0,05. Les statistiques ont été 

réalisées en utilisant SPSS(version 19.0 ; SPSS, Inc., Chicago, IL). 

 

 



 

 26 

3. Résultats. 

 

La cohorte était composée de 1192 patients en 2008-2009 et 1084 en 2011-2012. 153 soit 12,8% 

étaient supplémentés en vitamine D en 2008-2009 alors que 236 soit 21,8 % étaient supplémentés 

en 2011-2012 ce qui constitue un augmentation de près de 70% de la proportion de personnes 

bénéficiant d’une supplémentation en vitamine D. (Tableau 1) 

Sur les 1084 patients de 2008-2009 236 ont bénéficié d’un dosage de la créatinine révélant 97 

patients atteints d’insuffisance rénale (soit 41,1%). En 2011-2012 866 des 1084 patients ont 

bénéficié d’un dosage de la créatinine révélant 321 patients insuffisants rénaux (soit 37,1%). 

(Tableau 1) 

839 personnes ont renseigné le critère d’antécédent de fracture non vertébrale ; 475 en 2008-2009 

dont 73 ont répondu positivement (soit 15,4%) et 364 en 2011-2012 dont 54 ont répondu 

positivement (soit 14,8%). 

1793 personnes ont effectué un test de marche ; 1089 en 2008-2009 dont 139 ont révélé un trouble 

de la marche (soit 12,8%) et 704 en 2011-2012 dont 88 ont révélé un trouble de la marche (soit 

12,5%). 

Si on compare les caractéristiques des sujets de 2008-2009 et de 2011-2012 on constate que du 

point de vue des causes d’hypovitaminose D on a une population moins nombreuse dans le grand 

âge (de 47,7% à 37,9% de plus de 70 ans, p<0,001), la proportion d’homme, la malnutrition, la 

polymorbidité et l’insuffisance rénale sont sensiblement comparables (p>0,05). (Tableau 1) 

Toujours en comparant les sujets de 2008-2009 et de 2011-2012 mais cette fois du point de vue des 

complications de l’hypovitaminose D on remarque qu’entre les 2 périodes on a une diminution des 

fractures vertébrales (de 31,8 à 25,4%, p=0,001), des chutes (de 39,9 à 33,6%, p=0,002), de la 

faiblesse musculaire (de 36,9 à 27,6%, p<0,001), des troubles cognitifs (de 25,4 à 16,4%, p<0,001) 

et des troubles de l’humeur (de 28,9 à 22,5%, p=0,001) alors que les fractures non vertébrales (de 

15,4 à 14,8 %, p=0,831) et les perturbations de la marche (de 12,8 à 12,5%, p=0,870) sont 

sensiblement comparables. (Tableau 1) 

 

En analysant la population supplémentée en vitamine D on remarque qu’elle est 

proportionnellement moins nombreuse en 2011-2012 qu’en 2008-2009 en ce qui concerne le grand 

âge (de 58,2 % à 45,8%, p=0,0017), l’insuffisance rénale (de 71,4% à 38,6%, p=0,004), la 

polymorbidité (de 54,2% à 38,1%, p= 0,002), les antécédents de fracture vertébrale (de 46,4% à 

31,8%, p= 0,004) ou de chute (de 55,6% à 40,3%, p=0,003), de faiblesse musculaire (de 72,5% à 

47,9%, p<0,001), de troubles cognitifs (de 26,8 % à 16,1% , p=0,010) et de troubles de l’humeur ( 

de 45,1% à 31,4%, p=0,006). Le critère qui a progressé est le sexe masculin (de 3,3% à 13,1%, 
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p=0,001) alors que 3 critères n’ont pas évolué significativement : la malnutrition (p=0,763), 

l’antécédent de fracture non vertébrale (p=0,351) et les troubles de la marche (p=0,943). (Tableau 

2). 

 

Pour la période 2008-2009 on constate que la supplémentation en vitamine D est effective pour les 

sujets de grand âge (p=0,005), les insuffisants rénaux (p=0,003), les sujets dénutris (p=0,010) et les 

sujets polymorbides (p<0,001), chez les personnes ayant eu une fracture vertébrale (p<0,001), une 

fracture non vertébrale (p=0,049), ayant un antécédent de chute (p<0,001), une faiblesse musculaire 

(p<0,001) et un trouble de l’humeur (p<0,001). La supplémentation n’est pas réalisée chez les 

hommes (seuls 3,3% des personnes supplémentées sont des hommes contre 59,7% de la population 

non supplémentée: p<0,001). Il n’y a pas de différence significative entre les personnes 

supplémentées ou non présentant des troubles de la marche ou des troubles cognitifs. La 

supplémentation en vitamine D est donc réalisée pour 4 causes sur 5 et 5 conséquences sur 7 de 

l’hypovitaminose D. (Tableau 3) 

En moyenne les sujets supplémentés présentent 1,95 cause d’hypovitaminose D ce qui n’est pas 

significativement différent de ce que présentent les sujets non supplémentés (1,63 cause en 

moyenne), il n’y a donc pas de lien entre la présence de causes d’hypovitaminose D et la 

supplémentation en vitamine D (p=0,182). Par contre il y a significativement plus de conséquences 

de l’hypovitaminose D (en moyenne 3,39) chez les sujets supplémentés que chez les sujets non 

supplémentés (2,77 en moyenne), on peut donc établir un lien entre la présence de ces conséquences 

et la décision de prescrire une supplémentation vitaminique D (p<0,001).  

Si on considère la totalité des critères de substitution on constate qu’il y a significativement plus de 

critères de substitution chez les sujets supplémentés en vitamine D que chez les sujets non 

supplémentés . (Tableau 3) 

 

Pour la période 2011-2012 on constate que la supplémentation en vitamine D est effective pour 3 

causes sur 5 : pour le grand âge (p=0,005), chez les sujets dénutris (p=0,003) et les sujets 

polymorbides (p<0,001) et pour 4 conséquences sur 7 : chez les personnes ayant un antécédent de 

fracture vertébrale (p=0,011), de chute (p=0,014) chez les gens présentant une faiblesse musculaire 

(p<0,001) et un trouble de l’humeur (p<0,001). On remarque que la supplémentation n’est toujours 

pas réalisée chez les hommes (13,1% des personnes supplémentées sont des hommes alors que 

60,3% des personnes non supplémentées sont des hommes, p<0,001). Il n’y a pas plus de 

supplémentation en vitamine D chez les sujets insuffisants rénaux, ceux qui ont eu un antécédent de 

fracture non vertébrale, ceux qui ont une marche altérée ou chez les sujets qui présentent des 

troubles cognitifs. (Tableau 4) 
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De même qu’en 2008-2009 les causes d’hypovitaminose D sont aussi fréquentes chez les sujets 

supplémentés que chez les sujets non supplémentés (p=0,343), par contre il y a significativement 

plus de complications de l’hypovitaminose D chez les sujets supplémentés (2,69 en moyenne) que 

chez les sujets non supplémentés (2,25 en moyenne) ce qui permet d’établir un lien entre la 

présence de ces complications et la prescription de vitamine D (p=0,012). Par contre si l’on 

considère la totalité des 12 critères de substitution on note qu’il n’y a pas de différence significative 

entre les personnes substituées ou non en vitamine D.(Tableau 4) 

 

Le modèle de régression logistique nous apprend que le nombre de causes d’hypovitaminose D 

n’est pas associé à la supplémentation en vitamine D ni en 2008-2009 (p=0,184) ni en 2011-2012 

(p=0,342), il n’y a donc pas plus de chance d’être supplémenté pour les patients présentant des 

causes d’hypovitaminose D. Par contre le nombre de complications est associé au fait de recevoir 

une supplémentation en 2008-2009 (p<0,001) avec 43% de chance en plus d’être supplémenté si on 

présente une conséquence de l’hypovitaminose, et en 2011-2012 (p=0,014) avec 36% de chance en 

plus d’être supplémenté si on présente une conséquence de l’hypovitaminose. On peut donc établir 

un lien entre la présence de complications de l’hypovitaminose D et la prescription d’une 

supplémentation en vitamine D. (Tableau 5) 

 

L’arbre de classification des prédictions d’utilisation de la vitamine D nous apprend que : 

- en 2008-2009 les critères exposant le moins à une supplémentation en vitamine D sont le genre 

masculin et l’absence de troubles cognitifs (0,2% des sujets présentant ces 2 critères sont 

supplémentés) alors que les critères exposant le plus sont le genre féminin et la polymorbidité 

(41,9% présentant ces 2 critères sont supplémentés). On a donc près de 200 fois plus de chances 

(198,53 fois exactement) d’être supplémenté si on est une femme polymorbide qu’un homme sans 

troubles cognitifs. (Figure 1) 

- en 2011-2012 les critères exposant le moins à une supplémentation en vitamine D sont le genre 

masculin et l’absence de troubles de l’humeur (4,9% des sujets présentant ces 2 critères sont 

supplémentés) alors que les critères exposant le plus à une supplémentation en vitamine D sont le 

genre féminin, la polymorbidité et les troubles de la marche (67,7% présentant ces 3 critères sont 

supplémentés). On a donc 13,8 fois plus de chance d’être supplémenté en vitamine D si on est une 

femme polymorbide avec des troubles de la marche que si on est un homme sans troubles de 

l’humeur. De même si on choisit le critère d’insuffisance rénale à la place des troubles de la marche 

on observe que l’on a 7,98 fois plus de chances d’être supplémenté en vitamine D si on est une 

femme polymorbide avec une insuffisance rénale qu’un homme sans troubles de l’humeur. (Figure 

2) 
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Comparaison des résultats avec la littérature. 

 

Age : selon l’INSEE, en 2008-2009 la population de plus de 70 ans représente 75,8% des plus de 65 

ans (pour 47,7% dans notre étude) et en 2011-2012 les plus de 70 ans représentaient 74,5% des plus 

de 65 ans (pour 37,9% dans notre étude) (49). 

 

Sexe : selon l’INSEE, en 2008-2009 la population masculine représentait 41,1% des plus de 65 ans 

(pour 52,4% dans notre étude), et en 2011-2012 la population masculine représentait 41,65% des 

plus de 65 ans (pour 50 % dans notre étude) (49). 

 

Insuffisance rénale : dans une étude de 2004-2005  (Prévalence de la maladie rénale chronique chez 

les personnes âgées de 70 ans - Etude des 3 cités- Ville de Bordeaux) la prévalence de l’insuffisance 

rénale chez les personnes de plus de 70 ans est de 28%. Dans notre étude elle se situe à 41,1% en 

2008-2009 et 37,1 % en 2011-2012 pour des personnes de plus de 65 ans, ce qui est supérieur à ce 

qui a été trouvé à Bordeaux malgré le fait que la population étudiée intègre des personnes plus 

jeunes (entre 65 et 70 ans)tout en sachant que l’insuffisance rénale se majore avec l’âge (50, 51). 

 

Dénutrition : de grandes études européennes montrent que la prévalence de la dénutrition des 

personnes âgées vivant à domicile atteint 4 %. Mais selon les études on observe une grande 

variabilité enfonction des critères de dépendance observés et la dénutrition peut atteindre 25 à 30 % 

(52, 53, 54, 55, 56). 

 

Polymorbidité : L'un des principaux enjeux du vieillissement de la population, lié à l'allongement de 

l'espérance de vie, est lié la formation d’un groupe de personnes âgées qualifiées de « fragiles » en 

raison d’attributs médico-sociaux spécifiques combinant une accumulation de pathologies 

chroniques évoluées, appelée polymorbidité, une perte d’indépendance et d’autonomie, et une 

modification des liens sociaux et familiaux. En France, la prévalence de la fragilité peut être 

estimée à près de 35% des personnes de 60 ans et plus (57). 

 

Fracture vertébrale : dans l’étude EVOS (1996) la prévalence des fractures vertébrales est évaluée 

pour les personnes entre 65 et 69 ans à 12% chez les hommes et 13% chez les femmes, entre 70 à 

74 ans à 13% chez les hommes et 17% chez les femmes et atteint 18% chez les hommes et 25% 

chez les femmes pour les 75 à 79 ans. Dans notre étude les plus de 65 ans présentent 31,8% de 

fractures vertébrales en 2008-2009 et 25,4% en 2011-2012. Cette différence peut s’expliquer par le 
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fait que la méthode de détection des fractures n’est pas la même car dans l’étude EVOS la détection 

est radiologique alors que dans notre étude elle se fait par un critère clinique (perte de 3 cm de 

taille). (58) 

 

Fracture non vertébrale : Les principales fractures non vertébrales sont représentées par la fracture 

de l'extrémité supérieure du fémur et la fracture du poignet. Ces fractures résultent généralement de 

la combinaison d'un os fragilisé par l'ostéoporose et d'un mécanisme traumatique qui est 

généralement une chute. En France, près de 80 000 fractures de l’extrémité supérieure du fémur ont 

été recensées en 2009 (59). En 2007, les patients hospitalisés pour une fracture du col étaient à 76 % 

des femmes, d’âge moyen 83 ans. 

 

Chute : d’après une étude publiée en 1995, on estime que près d’un tiers des plus de 65 ans chute au 

moins une fois dans l’année. Ce qui correspond aux données retrouvées dans notre étude puisqu’en 

2008-2009 nous avons 39,9% de chuteurs et en 2011-2012 nous avons 33,6% de chuteurs (60, 61). 

 

Déficit cognitif : dans une étude de 2009 R. C. Petersen a réalisé une synthèse des différentes 

évaluations de la prévalence du déficit cognitif léger (MCI) de 2001 à 2008 chez les personnes 

agées et retrouve entre 14 et 18 % en moyenne de MCI chez plus de 70 ans. Pour les plus de 65 ans, 

hormis une étude qui retrouve 3,2% de MCI les résultats varient de 16,1 à 23,4% de MCI. Dans 

notre étude le taux d’anomalies relevées au test de l’horloge varie entre 16,4% et 25,4% ce qui est 

sensiblement comparable aux résultats de la littérature (62). 

 

Humeur triste : la prévalence de la dépression du sujet âgé est difficile à évaluer car elle est souvent 

sous diagnostiquée et peut varier selon la définition qui est faite du syndrôme dépressif et des 

moyens de le dépister. Néanmoins en 2004 le Dr Helmer C. publiait une étude qui relevait de 8 à 16 

% de signes de dépression pouvant nécessiter un traitement chez les personnes de plus de 65 ans 

(63, 64). Dans notre étude ce taux varie de 22,5% en 2011-2012 à 28,9 % en 2008-2009 ce qui est 

un peu plus élevé et pourrait correspondre au taux de prévalence de la dépression chez les personnes 

âgées consultant un médecin généraliste (de 15 à 30 %), si on considère que notre population se 

rapprocherait un peu plus d’une population consultante car elle fait la démarche de se rapprocher 

d’un centre de consultations. 

 

La prescription en 2008 chez la personne âgée (65).  

 

En 2008 une étude observationnelle prospective a analysé le taux de supplémentation en vitamine D 

http://www.rapport-gratuit.com/
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d’une population âgée (de plus de 65 ans) en fonction des causes de déficit en vitamine D (grand 

âge, sexe masculin, insuffisance rénale, dénutrition, et polymorbidité) et des conséquences du 

déficit en vitamine D (fractures osseuses vertébrales et non vertébrales, troubles de la marche, 

antécédents de chutes, faiblesse musculaire, et troubles cognitifs). 

Il apparaît que la supplémentation en vitamine D est effective chez les patients présentant des 

conséquences du déficit en vitamine D mais pas chez les patients présentant des causes de déficit en 

vitamine D (il y a significativement plus de conséquences de l’hypovitaminose D chez les sujets 

supplémentés que chez les non traités alors que le nombre de causes est sensiblement identique dans 

ces 2 catégories). La supplémentation arrive donc trop tard au moment où les patients ont développé 

des pathologies liées au déficit en vitamine D. 

Dans le détail on remarque que les hommes ne bénéficient pas d’une supplémentation en vitamine 

D (seulement 3,3%), alors que la dénutrition mais surtout la polymorbidité sont des causes qui, 

individuellement, sont à l’origine d’une supplémentation en vitamine D (il y a 8,69 fois plus de 

chances d’être supplémenté pour un sujet polymorbide et un sujet supplémenté a 9,29 fois plus de 

chances d’être polymorbide). Parmi les conséquences de l’hypovitaminose D ce sont les 

antécédents de fracture (vertébrale ou non), les antécédents de chute et la diminution de la force 

musculaire qui sont à l’origine d’une supplémentation en vitamine D. 

 

 

4. Discussion. 

  

Tout d’abord on remarque que la proportion de la population supplémentée en vitamine D a 

nettement augmentée passant de 12,8 % en 2008-2009 à 21,8 % en 2011-2012 dans la cohorte des 

participants recrutés. On peut donc en déduire que la prescription de vitamine D par les médecins 

généralistes a progressé en quantité et on peut probablement y voir là la conséquence des 

campagnes d’information et de recommandation des dernières années ainsi que de la multiplication 

du nombre de publications scientifiques autour de la vitamine D. Le pourcentage de patients 

supplémentés reste cependant encore beaucoup trop faible au regard de la proportion de patients 

carencés ou en situation d’hypovitaminose D (environ 80%). 

 

Un peu plus en détail on remarque qu’en 2011-2012, comme en 2008-2009, les complications sont 

significativement plus nombreuses chez les personnes supplémentées en vitamine D que chez les 

personnes non supplémentées au contraire des causes qui ne sont pas plus nombreuses chez les 

personnes non supplémentées ; ce sont donc toujours les conséquences du déficit en vitamine D qui 

amènent à prescrire une supplémentation et non les causes ; la prescription de vitamine D par les 
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médecins généralistes arrive donc toujours trop tard au stade où les patients ont développé des 

pathologies liées à un déficit en vitamine D. 

 

En 2008-2009 4 des 5 causes d’hypovitaminose D (à l’exception du sexe masculin) sont associées à 

une prise de vitamine D alors qu’en 2011- 2012 l’insuffisance rénale n’en fait plus partie (tableaux 

3 et 4). D’autre part on observe une nette diminution de la présence de 3 critères sur 5 (grand âge, 

insuffisance rénale et polymorbidité) chez les personnes supplémentées entre les 2 périodes (tableau 

2). On peut donc en conclure que les causes, même si certaines restent encore associées à la prise de 

vitamine D, sont moins prises en comptes par les prescripteurs dans leur décision d’administrer de 

la vitamine D. Un critère peut sembler souffrir d’un biais de recrutement c’est le grand âge dont la 

population intégrée à l’étude est significativement moins nombreuse en 2011-2012 qu’en 2008-

2009. A noter que le sexe masculin a progressé dans son accès à la supplémentation en vitamine D 

de 3,3 à 13,1% mais reste toujours insuffisamment traité ; la faute probablement à une moins bonne 

médicalisation de la population masculine et peut être une prise en charge plus systématique de 

l’ostéoporose (induisant une prescription de vitamine D) chez la femme que chez l’homme. En 

2011, 77% des dosages de vitamine D ont été réalisés pour des femmes et 46% ont été réalisés pour 

des femmes de 50 à 79 ans. 

La malnutrition est la cause d’hypovitaminose D qui est tout autant prise en compte en 2008-2009 

qu’en 2011-2012 ; or dans ce contexte général de diminution de la prise en compte des causes 

d’hypovitaminose D on peut le voir comme une relative progression de l’intérêt porté par les 

médecins à ce critère. Ceci peut s’expliquer par les récentes recommandations du PNNS qui dans sa 

dernière version (2011-2015) accorde de plus en plus d’importance à la dénutrition face à l’obésité 

(66). 

 

En ce qui concerne les conséquences de l’hypovitaminose D ; en 2008-2009, 5 des 7 critères sont 

associés à la prise de vitamine D. Les perturbations de la marche n’y figurent pas mais cela 

s’explique très probablement par le fait que ce critère n’est pas toujours facile à diagnostiquer en 

pratique au cabinet médical ; la réalisation du « time up and go » nécessite un peu de place, de 

temps et ne fait pas partie des examens pratiqués en routine au cabinet. Le déficit cognitif n’est pas 

non plus un critère retenu pour la prescription de vitamine D ; son association avec le déficit en 

vitamine D est probablement encore très méconnue de la population médicale et la réalisation d’un 

MMS au cabinet est un examen long qu’il est parfois difficile de réaliser lors d’une consultation. 

D’autre part des déficit mineurs, débutants peuvent parfois passer inaperçus, le MMS n’étant pas un 

examen de routine mais un examen souvent pratiqué après une plainte ou un point d’appel clinique. 

Ces 2 critères (perturbation de la marche et déficit cognitif) ne sont toujours pas retrouvés associés à 
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la prise de vitamine D en 2011-2012, certainement pour les mêmes raisons mais un autre critère ne 

figure plus parmi ceux qui étaient associés à la prise de vitamine D et c‘est plus étonnant ; il s’agit 

des antécédents de fracture non vertébrale. Cela semble étonnant car le rôle de la vitamine D dans 

sa lutte contre l’ostéoporose et la prévention des fractures est bien connu et incite depuis longtemps 

à prescrire la vitamine D chez les patients âgés ostéoporotiques (en 2006 l’HAS et l’AFSSAPS ont 

émis des recommandations visant à corriger un déficit en calcium et vitamine D avant tout 

traitement médicamenteux de l’ostéoporose). Les antécédents de fracture vertébrale ou de chute 

sont d’ailleurs toujours associés à la prise de vitamine D. On peut tenter de l’expliquer par le fait 

que les antécédents de fractures vertébrales subissent, comme le reste des critères, un léger recul 

d’intérêt, étant un peu moins associés à la prise de vitamine D, mais que leur association avec la 

supplémentation en vitamine D était statistiquement déjà très limite en 2008-2009 (p=0,049 pour un 

seuil à 0,05) et qu’après un recul de 22,4 % à 16,8 %, bien que non significatif statistiquement 

(p=0,351, tableau 2) est suffisant pour ne plus être associé à la prise de vitamine D en 2011-2012. 

On remarque également un net recul (significatif statistiquement cette fois) de 4 autres 

conséquences de l’hypovitaminose entre les 2 périodes (les fractures vertébrales, les chutes, la force 

musculaire et les troubles de l’humeur , tableau 2) et bien qu’elles restent associées à la prise de 

vitamine D en 2011-2012 leur recul étaye la thèse selon laquelle c’est la totalité des critères de 

supplémentation qui subit un recul d’intérêt dans la décision de prescrire la vitamine D. 

Ce résultat est à pondérer cependant par le fait que certaines conséquences de l’hypovitaminose D 

semblent souffrir d’un biais de recrutement ; ces critères étant moins présent dans la cohorte de 

2011-2012 que dans celle de 2008-2009 (fracture vertébrale, chute, faiblesse musculaire, troubles 

cognitifs et humeur triste) il est normal qu’ils soient moins représentés parmi la population qui 

prend de la vitamine D. 

Enfin, si on considère la totalité des 12 critères de supplémentation on remarque qu’en 2008-2009 

l’association entre ces critères et la prise de vitamine D est évidente alors qu’en 2011-2012 le lien 

n’est statistiquement plus présent, révélant une nouvelle fois un recul d’intérêt de ces critères dans 

la décision du médecin traitant de prescrire de la vitamine D. 

 

En résumé on peut dire qu’entre 2008-2009 et 2011-2012 on a une très nette augmentation du 

nombre de personnes supplémentées en vitamine D mais le profil des personnes supplémentées fait 

apparaître pour chacune de ces 2 périodes une moindre prise en compte des causes 

d’hypovitaminose D (et particulièrement du sexe masculin même s’il progresse) par rapport aux 

conséquences et une diminution de l’intérêt accordé à ces critères (causes et conséquences) entre les 

2 périodes. 

La diminution de l’intérêt porté aux critères malgré l’augmentation du nombre de personnes 
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supplémentées peut être la conséquence du recours plus fréquent au dosage de la vitamine D chez 

des patients ne présentant pas nécessairement de causes ou conséquences du déficit en vitamine D 

mais qui ont bénéficié d’un dosage parfois « systématique » ou motivé par d’autres critères 

aboutissant au diagnostic d’hypovitaminose et donc d’une supplémentation en vitamine D. Ainsi le 

recrutement des patients supplémentés ne se fait plus par la manifestation de signes cliniques en lien 

avec un déficit en vitamine D mais sur des critères biologiques. 

Les données chiffrées délivrées par la CNAMTS corroborent cette hypothèse en révélant que depuis 

2005 le nombre de dosages de la vitamine D a été multiplié par 10 : augmentant de 250% entre 

2007 et 2009, atteignant 6,3 millions de dosage en 2011 puis 8,1 millions en 2012, représentant le 

premier poste de dépense pour la biologie soit 144 millions d’euros. Le dosage de la vitamine D 

aurait été plus fréquemment intégré au bilan phosphocalcique. 

Ce dosage a été réalisé à 74% en 2011 par des médecins généralistes pour des femmes à 77% (hors 

dosage intra-hospitalier). Ceci démontre bien le rôle essentiel du médecin généraliste comme acteur 

de santé publique et sa faculté à adapter sa prise en charge en fonction des recommandations émises 

par les différents organismes référents. 

Devant la recrudescence de prescriptions du dosage de la vitamine D et donc de son remboursement 

par la sécurité sociale la CNAMTS (Caisse Nationale d’Assurance Maladie des Travailleurs 

Salariés) a décidé de saisir l’HAS début 2013 afin de définir les règles de prescription et de prise en 

charge du dosage de la vitamine D (de ses dérivés mono et di hydroxylés). 

La CNAM avance qu’entre 2007 et 2009 la prescription de ce dosage a progressé de 250 % et a été 

multipliée par 10 depuis 2005, le montant total du remboursement de cet acte étant évalué à 92 

millions d’euros en 2011. 

En octobre 2013 l’HAS rendait son rapport d’évaluation technologique concluant que le dosage 

préalable de la vitamine D n’apporte pas la preuve d’une meilleure prise en charge des 

conséquences du déficit en vitamine D. En conséquence l’UNCAM (Union Nationale des Caisses 

d’Assurance Maladie) a décidé de restreindre le remboursement du dosage de la vitamine D à de 

très rares indications: suspicion de rachitisme, suivi ambulatoire de l’adulte transplanté rénal, avant 

et après une chirurgie de l’obésité, et personnes âgées sujettes aux chutes répétées (67). 

Les conclusions du rapport de l’HAS ont été vivement critiquées par une grande partie de la 

communauté médicale dont certains experts ayant pris part au rapport , le jugeant trop restrictif et 

exposant au développement des pathologies liées au déficit en vitamine D (68). 

 

 

5. Perspectives. 
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Il semble que la prise en charge de l’hypovitaminose D ait amorcé cette année 2014 un virage 

important. Après la prise de conscience du monde médical de l’importance du rôle de la vitamine D 

qui s’est traduite par un dépistage de plus en plus fréquent de l’hypovitaminose D biologique, la 

forte restriction de la prise en charge du dosage biologique de la vitamine D va conduire les 

médecins à reconsidérer leur stratégie de supplémentation en fonction du contexte clinique du 

patient et savoir détecter les situations à risque afin de procéder à une supplémentation sans dosage 

biologique préalable. 

Il semble important de renforcer la communication autour des critères de supplémentation évoqués 

dans cette étude, et plus particulièrement autour des causes d’hypovitaminose D afin d’intervenir 

plus précocement dans la constitution de ces déficits.  

Les critères qui pourraient être mis en avant sont l’insuffisance rénale, les perturbations de la 

marche et les déficits cognitifs car ils sont méconnus ou en recul et il convient de rappeler que les 

fractures surviennent plus fréquemment sur un terrain ostéoporotique favorisé par un déficit en 

vitamine D. Il serait également souhaitable de faciliter l’accès du patient aux examens de dépistage 

des perturbations de la marche ou des déficits cognitifs, en concertation avec les médecins 

généralistes pour que ces examens soient pratiqués au cabinet si il semble possible de les intégrer 

fréquemment aux consultations, soit réalisés par des organismes de santé publique tels que l’IRSA 

(Institut inter Régional pour la Santé) lors de visites de routine. 

Enfin, la surveillance de la prévalence de l’hypovitaminose D en fonction des critères de cette étude 

au cours des prochaines années est un point essentiel qui permettra de renseigner sur l’impact de la 

restriction de la prise en charge du dosage de la vitamine D par la sécurité sociale et permettra de 

voir l’évolution en quantité et qualité de la prescription de vitamine D. 

 

CONCLUSION 

 

La nette progression de l’intérêt porté par la communauté scientifique et médicale à la vitamine D 

lors de ces dernières années s’est traduite par une forte progression de la prescription de vitamine D 

entre 2008 et 2012. Mais cette progression semble résulter d’un recours plus fréquent au dosage 

sanguin de la vitamine D alors que la supplémentation initiée selon des critères cliniques est en net 

recul et prend en compte les conséquences du déficit en vitamine D plutôt que les causes. 

Dans un contexte de restriction stricte de la prise en charge du dosage de la vitamine D par la 

sécurité sociale il serait souhaitable de remettre en avant les critères cliniques dans la décision du 

médecin traitant de prescrire la vitamine D, et notamment les critères favorisant ce déficit afin de 

réaliser une supplémentation plus précoce des sujets déficitaires. 
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TABLEAUX. 

 

Tableau I : Caractéristiques et comparaison des sujets (n=2276) recrutés en 2008-2009 et en 2011-2012. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Total cohort 

 

(n = 2276) 

Cohort 

2008-2009 

(n =1192) 

Cohort  

2011-2012 

(n =1084) 
P-Value* 

Use of vitamin D supplements 389 (17.1) 153 (12.8) 236 (21.8) <0.001 

Causes of hypovitaminosis D     

Age > 70, n (%) 979 (43) 568 (47.7) 411 (37.9) <0.001 

Male, n (%) 1167 (51.3) 625 (52.4) 542 (50.0) 0.246 

Kidney failure
†
, n (%) (n=1102) 418 (37.9) 97 (8.1) 321 (37.1) 0.257 

Undernutrition
‡
, n (%) 146 (6.4) 70 (5.9) 76 (7.0) 0.268 

Polymorbidity
 ||
, n (%) 572 (25.1) 317 (26.6) 255 (23.5) 0.092 

Clinical complications of hypovitaminosis D     

History of vertebral fracture
§
, n (%) 654 (28.7) 379 (31.8) 275 (25.4) 0.001 

History of non vertebral fracture
¶
, n (%) (n=839) 127 (15.1) 73 (15.4) 54 (14.8) 0.831 

Gait disturbances
#
, n (%) (n=1793) 227 (12.7) 139 (12.8) 88 (12.5) 0.870 

History of accidental falls in past 12 months
¶
, n (%) 840 (36.9) 476 (39.9) 364 (33.6) 0.002 

Muscular weakness
**

, n (%) 741 (32.6) 440 (36.9) 301 (27.8) <0.001 

Cognitive impairment
††

, n (%) 481 (21.1) 303 (25.4) 178 (16.4) <0.001 

Sad mood
‡‡

, n (%) 588 (25.8) 344 (28.9) 244 (22.5) 0.001 
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*: Comparisons of participants recruited in 2008-2009 with participants recruited in 2011-2012 based on Chi-square test 

†: Creatinine clearance < 60 mL/min; creatinine clearance calculated using Cockcroft formula (i.e., [(140-age years) x weight kg /creatinine mol/l] x1.04 

for women, and x1.25 for men) 

‡: Body mass index < 21 kg/m
2
 

||: Defined by a number of drugs taken per day > 4 after subtraction of vitamin D supplementation 

§: Loss of at least 3 cm of height since the age of 20 years 

¶: Obtained from a systematic standardized questionnaire 

#: Stride-to-stride variability of stride time > 5% 

**: Worst tertile of handgrip strength; handgrip strength was calculated as the mean value of 3 repeated strength measurements of the dominant upper 

limb 

††: Impaired clock drawing test 

‡‡: Score ≥ 1 on 4-item Geriatric Depression Scale 

P significant (i.e., < 0.05) indicated in bold. 
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Tableau II : Caractéristiques et comparaison des sujets supplémentés en vitamine D (n=389) recrutés en 2008-2009 et 2011-2012. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Participants using vitamin D supplements  

Total cohort  

(n = 389) 

2008-2009 

(n =153) 

2011-2012 

(n =236) 

P-Value* 

Causes of hypovitaminosis D     

Age > 70, n (%) 197 (50.6) 89 (58.2) 108 (45.8) 0.017 

Male, n (%) 36 (9.3) 5 (3.3) 31 (13.1) 0.001 

Kidney failure
†
, n (%) (n=197) 83 (42.1) 15 (71.4) 68 (38.6) 0.004 

Undernutrition
‡
, n (%) 43 (11.1) 16 (10.5) 27 (11.4) 0.763 

Polymorbidity
 ||
, n (%) 173 (44.5) 83 (54.2) 90 (38.1) 0.002 

Clinical complications of hypovitaminosis D     

History of vertebral fracture
§
, n (%) 146 (37.5) 71 (46.4) 75 (31.8) 0.004 

History of non vertebral fracture
¶
, n (%) (n=180) 35 (19.4) 19 (22.4) 16 (16.8) 0.351 

Gait disturbances
#
, n (%) (n=281) 40 (14.2) 19 (14.4) 21 (14.1) 0.943 

History of accidental falls in past 12 months
¶
, n (%) 180 (46.3) 85 (55.6) 95 (40.3) 0.003 

Muscular weakness
**

, n (%) 224 (57.6) 111 (72.5) 113 (47.9) <0.001 

Cognitive impairment
††

, n (%) 79 (20.3) 41 (26.8) 38 (16.1) 0.010 

Sad mood
‡‡

, n (%) 143 (36.8) 69 (45.1) 74 (31.4) 0.006 
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Tableau III. Caractéristiques et comparaison des participants recrutés en 2008-2009 (n=1192) séparés en 2 groupes supplémentés ou non en vitamine 

D. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Vitamin D 

supplementation  
 

(n =153) 

No vitamin D 

supplementation  
 

(n =1039) 
P-Value* 

Causes of hypovitaminosis D    

Age > 70, n (%) 89 (58.2) 479 (46.1) 0.005 

Male, n (%) 5 (3.3) 620 (59.7) <0.001 

Kidney failure
†
, n (%) (n=236) 15 (71.4) 82 (38.1) 0.003 

Undernutrition
‡
, n (%) 16 (10.5) 54 (5.2) 0.010 

Polymorbidity
 ||
, n (%) 83 (54.2) 234 (22.5) <0.001 

Clinical complications of hypovitaminosis D    

History of vertebral fracture
§
, n (%) 71 (46.4) 308 (29.6) <0.001 

History of non vertebral fracture
¶
, n (%) (n=475) 19 (22.4) 54 (13.8) 0.049 

Gait disturbances
#
, n (%) (n=1089) 19 (14.4) 120 (12.5) 0.549 

History of accidental falls
¶
, n (%) 85 (55.6) 391 (37.6) <0.001 

Weakness
**

, n (%) 111 (72.5) 329 (31.7) <0.001 

Cognitive impairment
††

, n (%) 41 (26.8) 262 (25.2) 0.675 

Sad mood
‡‡

, n (%) 69 (45.1) 275 (26.5) <0.001 

Indications for vitamin D supplementation    

Total number (/12), mean±SD  6.63±1.06 4.46±1.89 0.002 

Number of causes of hypovitaminosis D (/5), mean±SD  1.95±1.20 1.63±1.05 0.182 

Number of clinical complications of hypovitaminosis D  (/7), mean±SD  3.39±1.22 2.77±1.31 <0.001 

http://www.rapport-gratuit.com/
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Tableau IV. Caractéristiques et comparaison des participants recrutés en 2011-2012 (n=1084) séparés en 2 groupes supplémentés ou non en vitamine D. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Vitamin D 

supplementation  
 

(n =236) 

No vitamin D 

supplementation  
 

(n =848) 
P-Value* 

Causes of hypovitaminosis D    

Age > 70, n (%) 108 (45.8) 303 (35.7) 0.005 

Male, n (%) 31 (13.1) 511 (60.3) <0.001 

Kidney failure
†
, n (%) (n=866) 68 (38.6) 253 (36.7) 0.629 

Undernutrition
‡
, n (%) 27 (11.4) 49 (5.8) 0.003 

Polymorbidity
 ||
, n (%) 90 (38.1) 165 (19.5) <0.001 

Clinical complications of hypovitaminosis D    

History of vertebral fracture
§
, n (%) 75 (31.8) 200 (23.6) 0.011 

History of non vertebral fracture
¶
, n (%) (n=364) 16 (16.8) 38 (14.1) 0.522 

Gait disturbances
#
, n (%) (n=704) 21 (14.1) 67 (12.1) 0.508 

History of accidental falls
¶
, n (%) 95 (40.3) 269 (31.7) 0.014 

Weakness
**

, n (%) 113 (47.9) 188 (22.2) <0.001 

Cognitive impairment
††

, n (%) 38 (16.1) 140 (16.5) 0.881 

Sad mood
‡‡

, n (%) 74 (31.4) 170 (20.0) <0.001 

Indications for vitamin D supplementation    

Total number (/12), mean±SD  4.02±1.85 3.69±1.45 0.201 

Number of causes of hypovitaminosis D (/5), mean±SD  1.47±1.06 1.55±1.06 0.343 

Number of clinical complications of hypovitaminosis D  (/7), mean±SD  2.69±1.25 2.25±1.13 0.012 
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Tableau V. Régression logistique montrant une association transversale entre la supplémentation en vitamine D (variable dépendante) et le nombre 

d’indications de supplémentation en vitamine D (variable indépendante) en 2008-2009 (n=1192) et en 2011-2012(n=1084) 

 

 Vitamin D supplementation 

2008-2009  2011-2012 

OR 95%CI P-Value  OR 95%CI P-Value 

Total number of indications for vitamin D supplementation (/12) 1.88 1.18-3.00 0.008  1.14 0.93-1.40 0.201 

Number of causes of hypovitaminosis D (/5) 1.33 0.87-2.02 0.184  0.93 0.79-1.09 0.342 

Number of clinical complications of hypovitaminosis D (/7) 1.43 1.18-1.73 <0.001  1.36 1.06-1.74 0.014 
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Figure 1.Arbre de classification des probabilités de supplémentation en vitamine D des 

participants recrutés en 2008-2009. 
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Figure 2 Arbre de classification des probabilités de supplémentation en vitamine D des 

participants recrutés en 2011-2012. 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Probability of 

use of vitamin 

D 

supplements 

1             

(reference) 

 

        2.23                                     

[1.04;4.81] 

 

5.07                                     

[3.20;8.05] 

 

7.98                                     

[5.15;12.36] 

 

9.18     

[5.76;14.63] 

 

13.80   

[8.96;21.27] 

 

 

Node 0       

N= 1084   

21.8%  
(236/1084) 

Gender (P<0.001) 

Sad mood (P=0.038) 

 

Male 

No 

Female 

Ye
s 

Node 1       

N= 542   
5.7%  

(31/542) 

 Node 3       
N= 474   

0.2%  

(1/474) 

Node 3    

N=469 

4.9% 

(23/469) 

Node 2       

N= 567   
26.1%  

(148/567) 

 Node 4       
N=73   

11.0%  

(8/73) 

Polymorbidity (P<0.001) 

 
No Ye

s 

 Node 8       

N=184   
39.1%  

(72/184) 

Node 7       

N=213  
24.9%  

(53/213) 

Kidney failure (P=0.007) 

 No Ye

s 

Node 5       
N=397   

31.5%  
(125/397) 

 Node 10       
N=65   

67.7%  

(44/65) 

 Node 9       
N=80   

45.0%  

(36/80) 

Gait disorders (P=0.019) 

 No Ye
s 

Node 6       
N=145   

55.2%  

(80/145) 



 

 51 

 



 

 52 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 53 

LECAMUS Frédéric 

EVOLUTION DE LA SUPPLEMENTATION EN VITAMINE D PAR LES MEDECINS 
TRAITANTS ENTRE 2008 ET 2012 DANS UNE POPULATION AGEE 

COMMUNAUTAIRE 

RÉSUMÉ 

Les différentes implications de la vitamine D démontrées au cours de ces dernières années 
par la communauté scientifique dans des rôles bien différents de celui du métabolisme phospho-

calcique ont fait naître un regain d'intérêt du monde médical à l'égard de la vitamine D qui 

pourtant est largement sous prescrite par les médecins généralistes au regard du nombre de 

patients en situation de déficit en vitamine D (environ 80 % de la population). 

Notre étude s'est donc s'intéressée à l'impact des différentes publications et 
recommandations sur la prescription de vitamine D par les médecins généralistes sur une période 

de 4 ans. De 2008 à 2012, dans une cohorte de patients âgés vivant à domicile et suivis en centre 

d'examens de santé, nous avons trouvé que la prescription de vitamine D a progressé de 12,8% à 

21,8%. Les résultats ont montré que ce sont toujours les patients présentant des conséquences 

cliniques de l'hypovitaminose D qui bénéficient de la supplémentation (chute, fracture, fatigue, 
humeur triste), alors que les patients présentant des critères exposant à un risque de déficit en 

vitamine D ne sont pas plus supplémentés. Nous avons également trouvé que les critères 

cliniques de supplémentation étaient moins pris en compte en 2012 qu'en 2008, ce qui laisse 

supposer que  la prescription de vitamine D se fait moins sur des critères cliniques, mais dépend 

plus des critères biologiques; la prescription du dosage de la vitamine D ayant largement 
progressé sur cette période. 
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