
VitD quand prescrire ?Vitamine D, ce qu’il faut savoir  
sur le dosage
La vitamine D est une substance essentielle à de nombreux métabolismes de l’organisme 
et en particulier à celui de l’os. Elle joue non seulement un rôle dans le métabolisme du 
calcium, mais aussi dans la différenciation cellulaire, les fonctions neuromusculaires et 
immunologiques et dans la prévention de maladies chroniques telles que le cancer, les 
affections cardiaques et le diabète. L’insuffisance ou la carence en vitamine D peut être 
rencontrée dans toutes les populations en France : chez des sujets jeunes aussi bien que 
chez des adultes en apparente bonne santé, chez le sujet âgé ou insuffisamment exposé 
au soleil. Le dosage de la vitamine D est donc un indicateur précieux pour la mise en route 
d’un traitement efficace et peu coûteux, comme dans le cas de l’ostéoporose. Les apports 
nutritionnels préconisés par certaines recommandations peuvent être insuffisants pour 
maintenir un statut vitaminique optimal. Le seuil de 75 nmol/l (30 ng/mL) est actuellement 
proposé comme une référence en termes de bénéfice osseux, mais des taux supérieurs 
pourraient être nécessaires pour l’obtention de certains effets extra-osseux [1].
[1] Audran M, Briot K, Critical reappraisal of vitamin D deficiency. Joint Bone Spine. 2010 Mar;77(2):115-9. doi: 10.1016/j.jbs-
pin.2009.12.003. Epub 2010 Jan 25.

Le dosage des dérivés 25-OH vitamine D2 et D3 pour 

l’évaluation du statut vitaminique D du patient et la 

correction des insuffisances

Si les formes 1,25-(OH)
2
 vitamine D2 et D3 sont les formes actives, ce sont les dérivés 

25-OH vitamine D2 et D3 qui permettent de mieux évaluer le statut vitaminique D des 
patients (forme prépondérante, les concentrations des formes 1,25-(OH)

 2 
sont environ 

1000 fois plus basses que les concentrations des formes 25-OH).

Le dosage de la seule 25-OH vitamine D3, malgré la haute spécificité du test, pose des 
limites dans le cadre des suivis de patients traités par les spécialités contenants l’ergo-
calciférol [2] (25-OH vitamine D2). Les techniques qui dosent les 25-OH vitamine D2 et 
25-OH vitamine D3 permettent le suivi des patients traités, quelque soit la spécialité 
choisie par le thérapeute.
[2] Étude comparative du dosage sérique de la 25-OH vitamine D3 sur Elecsys® versus Liaison® = Comparative study of 
the serum measurement of 25-OH vitamin D3 on the Roche Elecsys® versus the DiaSorin Liaison® immunoassay analyzer 
SZYMANOWICZ A. DEVAUX C. NEYRON M.-J. in Immuno analyse & biologie spécialisée 2009, vol. 24, no3, pp. 160-165.

Interprétation du taux sérique de 25-OHD

indications précises de dosage : 
- suspicion d’ostéomalacie ou rachitisme 
- évaluation du statut vitaminique D recom-
mandée chez les sujets atteints ou à risque 
d’ostéoporose (ttt par corticoides, maladie de 
Crohn), les sujets âgés à risque fracturaire, les 
sujets insuffisamment exposés au soleil.

un premier dosage pour l’évaluation du statut 
de base, puis autre dosage plus tard pour 
évaluer l’efficacité du traitement.

l’analyse est cotée B65 soit 17,!55 euros

le dosage est réalisé sur le sérum lors d’un 
prélèvement de préférence à jeun.
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info dosage vitamine D

80 ng/mL 30 ng/mL 10 ng/mL

200 nmol/L 75 nmol/L 25 nmol/L

seuil de l’insuffisance

150 ng/L

390 nmol/L

Exemple de protocole
Correction d’une insuffisance en vitamine D, puis pres-

cription d’un traitement d’entretien [3] en fonction de la 
concentration sérique de 25-OHD.
[3] basé en partie sur les propositions de Holick M., N. Engl. J. 
Med. 2007 ; 357 : 266-81.

Étape 1 : correction d’une insuffisance en vitamine D 
Objectif : concentration de 25OHD sérique > 30ng/ml

Si 25-OHD sérique < 10 ng/ml, prescrire une ampoule 
de 100 000 UI de vitamine D3 toutes les 2 semaines 
pendant 2 mois (soit 4 ampoules au total).

 Si 25-OHD sérique comprise entre 10 et 20 ng/ml, 
prescrire une ampoule de 100 000 UI de vitamine 
D3 toutes les 2 semaines pendant 1 mois ½  (soit 3 
ampoules au total). 

 Si 25-OHD sérique comprise entre 20 et 30 ng/ml, 
prescrire une ampoule de 100 000 UI de vitamine 
D3 toutes les 2 semaines pendant 1 mois (soit 2 
ampoules au total).

Doser la 25-OHD environ 1 semaine après la dernière 
ampoule de vitamine D3.

Étape 2 : maintien d’une concentration sérique de 
25-OHD > 30ng/ml 
Doser la 25-OHD environ 1 semaine après la dernière 
ampoule de vitamine D3.

Des doses espacées de vitamine D3 (par ex 100 000 UI 
de vitamine D3 tous les 2 ou 3 mois).
Des doses journalières de vitamine D3 ou D2 (800 à 
1200 UI selon les recommandations actuelles, sus-
ceptibles d’évoluer).

Pour vérifier si la fréquence des doses espacées du trai-
tement d’entretien est adaptée, doser la 25-OHD juste 
avant la prise d’une ampoule.

Les dosages en cas de traitement différent :
 Par association biphosphonates/vitamine D3 : 

pour vérifier si la posologie des doses journalières ou 
hebdomadaires est suffisante, doser la 25-OHD après 
3-4 mois de traitement.

 Par la vitamine D2 : s’assurer auprès du laboratoire 
que la méthode utilisée mesure bien les 25-OH vita-
mine D2 et 25-OH vitamine D3.

Les différentes formes et dérivés de vitamine D
La vitamine D se présente sous deux formes : la vitamine D2 (ergocalciférol) et la vitamine D3 
(cholécalciférol). La principale source de Vitamine D est endogène, la peau la synthétise 
sous l’effet des UV. Mais il existe des  sources alimentaires exogènes d’origine végé-
tale (Vit D2) ou d’origine animale (Vit D3) par ex les poissons gras.
 Pour être active, la vitamine D doit subir deux hydroxylations successives : 

d’abord hydroxylée par le foie, elle devient 25-OH vitamine D* (calcidiol ou 25-OHD), 
sous deux formes : le dérivé 25-OH vitamine D3 (cholécalciférol) et le dérivé 25-
OH vitamine D2 (ergocalciférol).

* Le 25-OHD est la forme dosée reflétant la forme active et les réserves.

puis de nouveau hydroxylée par le rein elle devient 1,25-OH cholécalciférol** 
(calcitriol ), l’hormone active, sous les deux formes : 1,25-(OH)

2
 vitamine D2 et D3. 

Son action principale est la gestion de l’équilibre phospho-calcique
Sur l’intestin elle favorise l’absorption P-Ca
Sur l’os elle mobilise le P et le Ca pour le minéraliser
Sur le rein elle régule via la parathormone la réabsorption P-Ca

** le dosage du 1,25-(OH)
2
 vitamine D est à réserver pour tester un défaut hydroxylation en 1 alpha et lors 

d’insuffisance rénale chronique, car les 1,25 (OH)
2
 D2+D3 sont les seuls dérivés qui, dans ce cas précis, 

reflètent vraiment le statut vitaminique. En dehors de ce contexte son dosage n’a pas d’intérêt dans le bilan 
phospho-calcique.
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La vitamine D ne peut plus être considérée 

comme étant uniquement nécessaire à la 

prévention du rachitisme/ostéomalacie

De très nombreuses données épidémiologiques et expérimentales sont en 
faveur de son rôle protecteur contre de nombreuses affections extra-os-
seuses. Quelques études d’intervention confirmant certains de ces effets et 
une méta-analyse récente de 18 essais randomisés ont permis de conclure à 
une diminution du risque de mortalité chez les sujets ayant un apport régulier 
de vitamine D [1]. La correction d’une insuffisance en 25-OHD et le maintien 
d’un taux de 25-OHD au dessus de 30 ng/ml au moins sont justifiés par 
l’ensemble de ces données.

Vitamine D et risque de cancers

De nombreuses études écologiques ont rapporté que le fait de vivre à des 
latitudes élevées était associé à un risque accru de développer certains can-
cers (côlon, prostate, sein, etc.) [2]. Ceci pourrait être expliqué par un défaut 
de synthèse cutanée de vitamine D3, en raison du faible ensoleillement. Par 
ailleurs, plusieurs études cas-contrôles ont montré que les adultes dont le 
taux de 25-OHD se situait dans le quantile le plus élevé avaient une diminution 
de 30 à 50% du risque de cancers [2] du côlon, du sein, de la prostate et de
l’ovaire, par rapport aux sujets ayant un taux de 25-OHD dans le quantile 
le plus bas. Enfin, des études rétrospectives ont suggéré une association 
entre un taux sérique bas de 25-OHD et le risque de décès par cancer [3].

Vitamine D et diabète de type 2

Chez l’homme, la concentration sérique de 25-OHD est inversement corrélée 
à la prévalence du diabète de type 2, au taux d’hémoglobine glycosylée et à 
la résistance à l’insuline [4].

Vitamine D et risque cardiovasculaire

Des études d’observation ont rapporté une forte association entre une faible 
concentration sérique de 25-OHD et un risque accru d’évènements cardio-
vasculaires majeurs [5] ou de décès d’origine cardiovasculaire [6]. Le déficit en 
25-OHD a aussi été associé à l’artériosclérose et à la dysfonction endothéliale 
chez les patients dialysés [7]. Ces observations peuvent s’expliquer à la fois par 
des effets directs et indirects de la vitamine D sur le système cardiovasculaire.

Vitamine D, immunité et infections

Globalement, de nombreuses études expérimentales sont en faveur d’une 
inhibition de l’immunité acquise et d’une stimulation de l’immunité innée par 
la vitamine D.

Concernant l’immunité innée, il a été mis en évidence que l’insuffisance en 
25-OHD était associée au risque d’infection par Mycobacterium tuberculosis 
ou d’infection des voies aériennes supérieures chez l’homme. Dans ce cas, 
à condition que la concentration de 25-OHD dans le liquide extracellulaire soit 
suffisante, les macrophages vont produire du calcitriol qui va induire la synthèse 
de cathélicidine, un antibiotique naturel qui détruit l’agent infectieux [10].

Vitamine D et auto-immunité

Des études épidémiologiques ont mis en évidence une relation entre une plus 
grande fréquence de certaines maladies auto-immunes (diabète de type 1, 
sclérose en plaques, polyarthrite rhumatoïde) et, soit de faibles apports de 
vitamine D, soit des concentrations basses de 25-OHD [8].

Vitamine D et rejet d’allogreffe

Dans des études rétrospectives cas-contrôles, il a été montré que les pa-
tients ayant subi une transplantation rénale et ostéoporotiques traités par 
calcitriol présentaient moins d’épisodes de rejets aigus [9].

Effets néphroprotecteurs de la vitamine D

Des études d’observation ont rapporté un effet néphroprotecteur et antiprotéinu-
rique du calcitriol et de ses analogues [11] ainsi qu’une corrélation inverse entre le 
taux de 25-OHD et l’albuminurie ou la vitesse de progression vers la dialyse [12].

Vitamine D et fonction musculaire

Il est bien connu que le rachitisme/ostéomalacie s’accompagne de douleurs 
et de faiblesse musculaires. Plusieurs études d’observation ont retrouvé une 
association très significative entre des concentrations sériques basses de 
25-OHD et une sarcopénie, c’est-à-dire une diminution de la masse muscu-
laire [13]. La 25-OHD basse pourrait n’être qu’un marqueur d’un mauvais état 
général. Cependant, plusieurs études d’intervention ont montré qu’un trai-
tement par vitamine D améliorait les performances musculaires des sujets 
âgés carencés et réduisait le risque relatif de chutes (ce qui explique en partie 
la diminution du risque de fractures périphériques) [14].

En dehors de la réduction du risque de chute chez le sujet âgé, la vitamine D n’est 
pas à considérer comme un moyen thérapeutique dans ces affections.
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Page rédigée à partir de l’article : vitamine D, un champ qui s’élargit, Marie Courbebaisse, Dominique Priéb, Jean-Claude Souberbiellec, Eric Therveta, Gérard Friedlander, revue Francophone des laboratoires, février 2011 N°429.
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De nombreux tissus de 
l’organisme sont 
équipés de récepteurs 
à la vitamine D et de 
l’enzyme capable de 
transformer la 25-OHD 
en 1,25(OH)

2 
D 

hormone active capable 
d’agir comme un véritable 
facteur de croissance. 
Cette  interaction 
explique le large rôle de 
la VITD dans la physiolo-
gie humaine.

VitD & récepteurs

R
éd

ac
tio

n 
: B

ri
gi

tte
 M

at
hi

s,
 b

ri
gi

tte
.m

at
hi

s@
la

bc
o.

eu
 a

ve
c 

D
r 

D
ia

ne
 M

or
ea

u,
 D

r 
R

en
é 

M
as

se
ye

ff,
 D

r 
G

uy
 C

he
vi

et
, D

r 
Pi

er
re

 D
up

ui
s,

 D
r 

Je
an

 C
hr

is
to

ph
e 

Pa
ge

ot
, D

r 
Et

ie
nn

e 
G

eo
rg

es

février 2013

,

Que contiennent les spécialités, D2 ou D3 ?

// vitD2 (ergocalciférol) : 

Sterogyl, Uvesterol D, Frubiose vitD, Hydrosol Polyvitamine 

Pharmadeveloppement, Uvesterol vitADEC, Vitalipide. 

 

// vitD3 (cholécalciférol) : 

Uvedose, vitD3 B.O.N., Zymad, Actonelcombi, Adrovance, 

Caltrate vitD3, Cernevit, Fosavance HydroPolyvitaine B.O.N., 

Protovit enfants, Vivamyne multi Zymaduo, Cacit vitD3, 

Calcidose vitD, Calciforte vitD3, Calciprat vitD3, Calcos vitD3, 

Calperos D3, Caltrate vitD3, Densical vitD3, Elevit vitB9,  Eptavit, 

Fixical vitD3, Fixical vitD3, Fluosterol, Forcical vitD3, Ideos, 

Metocalcium, Orocal vitD3, Osseans vitD3, Osteocal D3 et les 

spécialités Calcium-vitD3.

D’après : Afssaps – juillet 2009 - Recommandations à destination des biologistes concernant la spécificité 

des dosages de vit D.
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