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Le vertige positionnel paroxystique bénin (VPPB) représente l’affection 

vestibulaire la plus répandue chez l’adulte (prévalence annuelle de 10,7 à 64 

pour 100 000 ; prévalence au cours de la vie de 2,4 %). On compte environ un 

patient sur trois consultant pour vertige a un VPPB [1]. 

Il est caractérisé par un vertige de brève durée, avec nystagmus positionnel 

déclenché par des mouvements de la tête dans le plan du CSC affecté.[2] 

Le VPPB peut avoir un impact grave, notamment une réduction des 

activités quotidiennes, des chutes et une régression de la qualité de vie en 

particulier chez les sujets âgés. [2] 

 Il serait causé par la présence de cupulolithiase ou de canalolithiase dans 

un ou plusieurs canaux semi-circulaires. Cependant, l’étiologie exacte reste 

inconnue. 

 Le métabolisme du calcium joue un rôle principal dans la synthèse/ 

l’absorption d’otolithe faite de carbonate de calcium et pourrait être alors un 

facteur étiologique dans l’apparition du VPPB. Plusieurs études ont indiqué 

l’association entre VPPB, ostéoporose et la carence en vitamine D, ce qui 

implique qu'un métabolisme anormal du calcium pourrait être à l’origine du 

VPPB [2] 6 

La vitamine D a toujours eu une place à part dans l’histoire de la 

vitaminologie. Elle occupe une place importante dans les thématiques de 

recherche et la littérature scientifique s’enrichit chaque jour de nouvelles 

données la concernant. Elle est reconnue depuis plusieurs décennies comme un 

acteur principal du métabolisme osseux et phosphocalcique. C’est ainsi qu’un 

lien a été évoqué entre la vitamine D et le VPPB.  
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Plusieurs études antérieures ont trouvé une corrélation entre la carence en 
vitamine D et le développement et la récurrence du VPPB (6,8,9).  

L’objectif de ce travail de thèse est de rechercher une relation entre un 

déficit en vitamine D et la survenue de VPPB dans notre population marocaine.  

Pour répondre à cette question, une étude cas témoins a été réalisée de 

façon multicentrique. 
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I. Rappel anatomophysiologique 

L’oreille interne est composée d’une partie auditive et d’un organe de 

l’équilibre. 

Le vestibule est une cavité remplie de liquide « endolymphe » et entouré de 

« périlymphe » (figure1). 

 

Figure 1 : Compartiments de l’oreille interne [3] 

Le labyrinthe vestibulaire comprend deux types de structures : les canaux 

semi-circulaires et les organes otolithiques. 

Les canaux semi-circulaires sont au nombre de 6 : il existe de chaque côté 

un canal semi-circulaire horizontal et deux canaux semi-circulaires verticaux, les 

canaux semi-circulaires antérieur et postérieur. Ils se situent dans des plans 

perpendiculaires les uns aux autres, représentant ainsi l’orientation spatiale 

tridimensionnelle (figure 2).  
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Figure 2 : Les canaux semi-circulaires [3] 

£Les organes otolithiques sont au nombre de 4 : de chaque côté un utricule 

et un saccule.  

Ces deux types de capteurs sensoriels ont chacun une spécificité 

fonctionnelle.  

Les canaux semi-circulaires renseignent sur les rotations de la tête dans les 

trois plans de l’espace : ils détectent les accélérations angulaires.  

Les capteurs vestibulaires sont activés de façon maximale quand la tête se 

meut dans le plan de chacun de ces capteurs. [4] 

 

Figure 3 : Schéma de la structure des canaux semi-circulaires [3] 
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Dans les canaux semi-circulaires, pendant les mouvements de la tête, le 

liquide dans lequel baigne l’extrémité des stréréocils des cellules sensorielles 

ampullaires se déplace en sens contraire des mouvements de la tête. Ce 

déplacement entraine une déflexion de la cupule située dans l’ampoule, qui est 

responsable d’une bascule latérale des stéréocils. S’ils s’inclinent du côté du 

kinocil, les cellules ciliées sont activées et les fibres du nerf vestibulaire 

augmentent leur fréquence de décharge. A l’inverse, si les cils s’inclinent du 

côté opposé, les cellules sont inhibées et le nerf vestibulaire décharge moins. [5] 

 

 

Figure 4 : Capteurs de la rotation de la tête [3] 

 

Le canal semi-circulaire complété par l’utricule forme un anneau 

d’endolymphe. L’ampoule jouxte l’abouchement du canal dans l’utricule. Au 

repos, le liquide endolymphatique est immobile et la cupule ne bouge pas. [6] 

Pour le canal horizontal droit : dans une rotation de la tête vers la droite, 

l’inertie du liquide endolymphatique exerce une force sur la cupule dirigée vers 

la gauche. Ce mouvement d’endolymphe est appelé ampullipète puisqu’il se 

dirige vers l’ampoule. Inversement, une rotation de la tête vers la gauche 

provoque un courant endolymphatique inertiel vers la droite et une force sur la 

cupule en direction opposée à l’ampoule dite ampullifuge.[7] 
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Contrairement aux canaux horizontaux, ce sont les courants ampullifuges 

qui sont excitateurs pour les canaux verticaux.  

Si on considère maintenant les canaux par paire, de part et d’autre de la tête 

(les canaux horizontaux par exemple), il existe au niveau du système canalaire 

un système de codage neuronal réciproque en « push-pull » qui augmente la 

sensibilité du système : lorsque les fibres vestibulaires afférentes d’un côté sont 

activées, les fibres homologues situés de l’autre côté sont inhibées.  
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II. Physiopathologie du VPPB  

Le VPPB est dû à un déplacement des otolithes provenant de l’utricule 

dans un des canaux semi-circulaires. Le plus souvent, il s’agit du canal 

postérieur[8]. Il s’agit rarement du canal latéral et exceptionnellement du canal 

antérieur [9]. Cette situation serait liée à la dégradation naturelle des otolithes de 

l’oreille interne. En effet, les otolithes des macules sont en perpétuel 

renouvellement. Leur élimination se fait par l’épithélium sombre du vestibule. 

Des débris d’otolithes échapperaient à ce mécanisme et se déposeraient de façon 

pathologique dans un des canaux semi-circulaires. Un traumatisme ou geste 

chirurgical sur l’oreille interne peut également favoriser ce déplacement. [9] 

Dans ce cas, les otolithes entrent dans le canal par le tronc commun. Les 

otolithes se déplaceraient dans l’endolymphe et bougeraient lors des 

mouvements de la tête dans l’axe du canal au gré de la pesanteur, entrainant 

l’endolymphe et la crête ampullaire. De cette façon, le canal semi-circulaire 

postérieur devient sensible à la pesanteur. [3] 

De façon typique, c’est en se retournant dans le lit, que ces débris 

d’otolithes stimulent anormalement le canal semi-circulaire, donnant un vertige 

rotatoire positionnel paroxystique. [10]  

En effet, le centre intégrateur, leurré par son canal semi-circulaire, déduit 

de façon erroné qu’une rotation s’effectue (yeux fermés) et impose à l’œil un 

nystagmus de correction. Ce phénomène s’accompagne d’un vertige qui 

continue yeux ouverts, d’un réflexe postural de rattrapage inadapté et le sujet 

peut tomber du lit. [11] 
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Dans la théorie de la cupulolithiase, des débris d’otolithes, détachés de la 

macule utriculaire, se déposeraient dans l’ampoule du canal semi-circulaire du 

côté de l’utricule au lieu de s’engager dans le tronc commun. Ils viendraient 

alourdir la crête ampullaire. Bien que l’hypothèse de canalolithiase soit la plus 

probable à ce jour, celle de la cupulolithiase n’est pas encore totalement exclue 

[12]. L’observation attentive du nystagmus permet de déterminer quelle oreille 

et quel canal sont concernés par ce phénomène. [13]  
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III. Formes cliniques du VPPB 

La classification du VPPB peut être basée sur la localisation anatomique de 

l’atteinte ou l’étiologie. Le canal semi-circulaire postérieur est le plus 

couramment atteint (85-95 % des situations cliniques), occasionnellement le 

canal latéral, et rarement le canal antérieur. Dans de rares cas, le VPPB peut 

impliquer plusieurs canaux (0,4 % des situations cliniques) [14]. 

1. Canalolithiase :  

Décrite par Hall et al. (1979) [15] et mise en évidence par Brandt et Steddin 

en 1993, les otolithes flottent librement dans le canal semi-circulaire postérieur 

plutôt que d’être attachés à la cupule. Des changements rapides de la position de 

la tête par rapport à la gravité provoquent un mouvement vers le bas de ces 

agrégats otolithiques, ce qui induit le flux endolymphatique et la déflexion 

cupulaire résultant des caractéristiques typiques du VPPB. [3] 

 Le décalage temporel dans l’agrégation des otolithes libres en otolithes 

amalgamés pourrait expliquer la période de latence induite par le VPPB. [16] 

1.1 Canal postérieur : 

Il s’agit le plus souvent d’un patient qui consulte pour de violents vertiges 

brefs mais invalidants, déclenchés par le fait de lever la tête, de la baisser, de se 

coucher et de se retourner dans le lit. [17] 

Par ailleurs, il se peut être une découverte lors d’un d’examen systématique 

chez un sujet se plaignant peu de vertiges et adressé pour pseudo-ébriété, 

troubles de l’équilibre voire chutes à répétition chez un sujet âgé. 
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 Manœuvre provocatrice : Dix et Hallpike  

Le diagnostic repose sur la manœuvre provocatrice de Dix et Hallpike 

(figure 5). De façon générale, il faut commencer par le côté que le patient 

n’incrimine pas dans la genèse de son vertige. Sinon, commencer par étudier le 

canal postérieur droit. [18] 

 

Figure 5 : Manœuvre Dix et Hallpike : côté droit [3] 

 Résultat de la manœuvre :  

On déclenche un vertige et un nystagmus de positionnement. C’est-à-dire 

que contrairement au nystagmus de position, il s’arrête spontanément alors que 

la position spécifique est maintenue. C’est donc la prise de position qui le 

déclenche. 

Si la manœuvre est faite trop lentement (plus de 6 secondes), le vertige et le 

nystagmus peuvent ne pas apparaître.[19]  
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 Vertige induit :  

Quelques secondes après que le patient ait atteint la position spécifique, il 

survient un accès de vertige presque toujours précédé d’une grande panique (le 

malade change de couleur, ferme les yeux et peut se mettre à crier) [14] 

Le vertige est rotatoire, souvent intense et s’accompagne de nausées, il ne 

dure pas plus de 20 secondes et finit par se calmer lorsqu’on maintient la 

position. En relevant le patient, un nouveau vertige survient. Il est généralement 

plus faible que le premier. [20] 

 Nystagmus induit :  

Tous ces caractères doivent être présents pour affirmer qu’il s’agit d’un 

VPPB du canal postérieur : [14] 

- Latence : le nystagmus débute soudainement en 1 à 10secondes, 

généralement 2secondes après que la position a été atteinte ; 

- Dynamique : elle revêt une forme crescendo-decrescendo, c’est-à-dire 

que sa fréquence augmente selon un crescendo rapide, pour atteindre son 

maximum en 2à3 secondes puis, après une période en plateau plus ou 

moins longue constituée de violents coups d’archet, survient le 

decrescendo jusqu’à l’arrêt complet ; 

- Durée : elle est toujours inférieure à 60secondes ; 

- Direction : c’est un nystagmus torsionnel et vertical supérieur 

correspondant à la stimulation du canal postérieur: 

 Dans le cas de VPPB du canal postérieur droit : la phase rapide du 

nystagmus torsionnel constatée par l’observateur est anti-horaire, 

(figure 6.a) 
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 Dans le cas d’un VPPB du canal postérieur gauche, la phase rapide du 

nystagmus torsionnel est horaire, (figure 6.b) 

 Qu’il s’agisse du côté droit ou du côté gauche, il s’ajoute une 

composante verticale supérieure. 

 

Figure 6 : Nystagmus obtenu par la manœuvre Dix et Hallpike [3] 

- Inversion : quand le patient revient à la position assise, le nystagmus 

réapparait mais il est moins violent. Théoriquement, le nystagmus s’inverse. 

Toutefois, habituellement, il perd sa composante torsionnelle et ne garde qu’une 

composante verticale inférieure brève 

- Fatigabilité : la répétition de la manœuvre provocatrice diminue la 

réponse. Très éprouvante pour le patient, il vaut mieux ne pas la chercher car 

elle peut interférer avec le traitement qui suit.  

 Les manœuvres libératrices : 

Lorsque le tableau clinique est au complet, il est licite d’enchainer la 

manœuvre provocatrice et la manœuvre libératrice. L’objectif est de mobiliser la 

canalolithiase par différents changements de position jusqu’à la conduire du 

canal postérieur à l’utricule. [21] 
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 Manœuvre de Sémont simplifiée :  

Dans cette manœuvre, le plan de bascule n’est pas le plan médian du corps 

mais le plan biscapulaire. Demander au patient de s’assoir sur le lit d’examen 

face à soi et tourner la tête du patient de 45° vers le côté sain. [13][22] 

 

Figure 7 : Manœuvre de Sémont simplifiée pour une canalolithiase du canal postérieur droit 
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 Manœuvre d’Epley :  

Dans la manœuvre d’Epley, c’est la force gravitaire qui entraîne la 

migration des débris. Chaque positionnement doit être effectué rapidement mais 

chaque position doit être maintenue pendant 60 secondes[23]. L’avantage de la 

manœuvre d’Epley est que la lithiase est bloquée et peut moins souvent revenir 

vers l’ampoule que dans la manœuvre de Sémont. [22] 

 

 

Figure 8 : Manoeuvre d’Epley pour un VPPB du canal postérieur gauche.[3] 
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1.2 Canal latéral :  

Les VPPB du canal latéral (=horizontal) sont déroutants et de prise en 
charge difficile. Ils représentent 9 % des VPPB. Ils se présentent sous deux 
formes : la première dite géotropique est la plus fréquente et la deuxième dite 
antigéotropique dont une partie est un vrai VPPB et l’autre pouvant être le 
témoin d’une maladie neurologique. [16] 

1.2.1 Forme géotropique :  

C’est une canalolithiase piégée dans le canal semi-circulaire horizontal. 
Elle est constituée, comme le VPPB du canal postérieur, de débris d’otolithes 
dégénérés de densité supérieure à celle de l’endolymphe et mobilisés sous l’effet 
de la pesanteur. La rareté des canalolithiases serait liée au fait qu’elles 
guérissent souvent spontanément. [16] 

 Manœuvre provocatrice : Roulis en décubitus 

C’est la manœuvre de roulis en décubitus. Le diagnostic repose sur la mise 
en évidence d’un nystagmus horizontal géotropique en décubitus latéral. Le 
patient est allongé sur un divan d’examen, la tête fléchie de 30° reposant sur un 
coussin pour verticaliser le plan du canal horizontal (figure 9). Puis, on roule le 
patient d’un côté et de l’autre. [11] 

 

Figure 9 : Manœuvre de roulis en décubitus [3] 
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 Nystagmus provoqué :  

C’est un nystagmus horizontal géotropique pur apparaissant après un temps 

de latence inférieur à 5 secondes. Lorsque la position est maintenue, il dure plus 

longtemps que celui du VPPB du canal postérieur mais il s’arrête en moins de 

90 secondes.  

Point important : il est moins fatigable.[24] 

Deux éléments permettent le diagnostic de côté : 

• le premier élément est que le vertige et le nystagmus sont les plus 

importants du côté atteint.  

• l’autre élément, quand on allonge le patient sur le dos, on déclenche un 

nystagmus horizontal battant vers le côté sain. Quand on le penche en avant, on 

déclenche un nystagmus battant vers le côté atteint.  

1.2.2 Forme antigéotropique [25] 

Ce sont encore des vertiges positionnels brefs survenant notamment dans le 

lit. cette forme regroupe trois possibilités de pronostics différents : 

1. c’est une canalolithiase dont les débris se sont logés dans l’ampoule du 

canal horizontal ; 

2. c’est une lithiase collée à la cupule (cupulolithiase) 

3. c’est un nystagmus de position d’origine centrale dans le cadre d’une 

affection neurologique. 

Lorsque les débris sont piégés dans l’ampoule, la pesanteur agit sur la 

cupule en sens inverse d’une lithiase placée dans la partie postérieure du canal. 

Le résultat est un nystagmus horizontal antigéotropique. [26] 
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À l’inverse de la forme géotropique, c’est quand le patient se couche sur 

l’oreille saine que le vertige et le nystagmus sont les plus intenses. Ceci parce 

que les courants ampullipètes sont produits lorsque le patient se couche sur 

l’oreille saine (2e loi d’Ewald). 

 

Figure 10 : Canalolithiase du canal horizontal droit se présentant avec un nystagmus 

horizontal antigéotropique. [15] 

 Manœuvres libératrices 

Les principales manœuvres, identiques pour les formes géotropiques et 

agéotropiques du VPPB du canal horizontal, sont les manœuvres de Lempert et 

Tiel-Wilck dite de Barbecue, de Vannucchi-Asprella, de Gufoni et al., de 

positionnement prolongé et forcé, de rotations latérales de la tête en décubitus 

dorsal, de repositionnement des otolithes (différente de celle dite d’Epley) et la 

manoeuvre libératrice[27] [28]. 

Ces manoeuvres sont basées sur l’accélération angulaire (manœuvres de 

rotations latérales, manœuvre de Lempert et Tiel-Wilck), sur une faible 

sédimentation gravitationnelle (positionnement prolongé forcé) ou accélérations 

linéaires soudaines (manoeuvre de Gufoni et al.) [28]. 
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 Manœuvre de Baloh Lempert  

Encore appelée manœuvre « barbecue », son principe est d’adapter la 

manœuvre d’Epley au canal horizontal. [29] 

La première différence est que la tête est fléchie de 30° au lieu d’être en 

rétroflexion. [26]. La deuxième est qu’une rotation de 270° est effectuée vers le 

côté sain. On commence par une manoeuvre déclenchante pour le canal 

horizontal atteint. Ensuite, on utilise la pesanteur par des rotations successives 

de 90° vers le côté sain pour conduire les débris jusque dans l’utricule. Chaque 

nouvelle rotation provoque un nystagmus horizontal battant vers le côté sain 

dont il faut attendre l’extinction avant d’entamer la rotation suivante [26]. C’est 

une manœuvre longue qui nécessite d’être à deux si le patient n’est pas 

coopérant. [30] 

 

Figure 11 : Manoeuvre de Baloh Lempert pour une canalolithiase du canal horizontal gauche. 

[15] 
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La flèche indique le sens du déroulement des séquences. Rangée du haut : 

patient vu par le vertex et sens du nystagmus. 

Rangée du bas : canal horizontal droit vu par le vertex et direction des 

courants endolymphatiques induits. 

 Manœuvre de Gufoni  

Elle est efficace pour traiter la forme géotropique du VPPB du canal semi-

circulaire latéral ainsi la conversion de la forme agéotropique du VPPB en 

géotropique  

La manoeuvre de Gufoni et al. est plus efficace qu’une manoeuvre simulée 

pour traiter le VPPB du canal semi-circulaire horizontal avec un nystagmus 

agéotropique.[31] 

 

 

Figure 12 : Manoeuvre de Gufoni pour une forme antigéotropique de canalolithiase gauche. 

[3] 
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1.3 Canal antérieur : 

La canalolithiase du CSC antérieur est une entité clinique rare dont 

l’évolution est le plus souvent autorésolutive, de par sa position anatomique 

supérieure. [32] 

Plusieurs manœuvres thérapeutiques de repositionnement existent pour le 

traitement du VPPB du canal antérieur. Les manœuvres de Kim et Epley 

inversées suivent la manœuvre de provocation de Dix-Hallpike, et celles de 

Yacovino et Li, le straight head-hanging.[33] 
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2. Cupulolithiase :  

La théorie est celle d’une cupule alourdie par des otolithes dégénérés fixés 

sur elle. Très fréquente pour le canal latéral. [9] 

Il existe deux arguments en faveur d’une cupulolithiase du canal latéral : 

Le premier est celui de la durée indéfinie des nystagmus en faveur d’un 

nystagmus de position. 

Le deuxième est la présence d’un nystagmus sur le dos, la tête en rectitude. 

En effet, la cupule est située dans l’axe du rocher. En position couchée, elle est 

donc oblique en haut et en dedans. Si elle est alourdie, il se produit une force 

ampullipète générant un nystagmus battant vers le côté atteint. Ce nystagmus 

s’annule lorsque l’on tourne la tête de 20 à 30° vers le côté atteint. Dans cette 

position la cupule devient sagittale et plus aucune force ne s’applique sur elle.  

Historiquement, le nystagmus horizontal positionnel antigéotropique était 

classé parmi les nystagmus de position centraux. C’était un défaut de contrôle 

cérébelleux des canaux semi-circulaires que l’on retrouvait surtout dans les 

tumeurs de la fosse postérieure. [34] 

Il faut toutefois rester vigilant chez les patients très déséquilibrés et en cas 

de nystagmus spontané associé ou survenant lors du redressement, il convient 

alors de vérifier les deux labyrinthes, les conduits auditifs internes et la fosse 

postérieure au niveau du pons et du plancher du IV ventricule sur une imagerie 

par résonnance magnétique (IRM). [30] 

  



25 

Traitement : le principe reste de transformer la cupulolithiase en 

canalolithiase. Les techniques décrites précédemment peuvent être tentées mais 

avec la plus grande prudence car la cupule est fragile et un acharnement 

intempestif risque de la déchirer. [24] 

D’autre part, l’idée de cupulolithiase fixée à la cupule devrait peut-être 

souvent laisser la place à l’idée d’un œdème alourdissant la cupule. Une 

corticothérapie en pareil cas serait plus justifiée. [25] 
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IV. Formes particulières :  

1. Formes multiples :  

Ces formes se rencontrent dans 3% des cas [10]. Elles sont trompeuses, soit 

par double atteinte du canal postérieur droit et gauche, soit par des atteintes 

mixtes, un canal postérieur et un canal horizontal du même côté, voire par des 

atteintes triples, canal horizontal d’un côté ou de l’autre et les deux canaux 

postérieurs par exemple. Les manœuvres thérapeutiques se font canal par canal 

en commençant par l’horizontal puis les postérieurs enfin le vertical si besoin.  

2. VPPB bilatéral : 

Deux pour cent des vertiges paroxystiques bénins sont bilatéraux, plus souvent 

après un traumatisme ou chez la personne âgée. Dans ces cas, le patient est très 

invalidé par ses vertiges déclenchés dans de nombreuses positions de la tête.  

Les manœuvres thérapeutiques sont d’abord effectuées d’un côté puis de 

l’autre [10]. 

3. Formes discrètes : 

Dans les formes discrètes, le vertige guérit spontanément. Seul l’interrogatoire 

permet le diagnostic. L’évolution est spontanément favorable. [35] 

4. VPPB de Lindsay-Hemenway : 

Dans 3% des cas, le VPPB rentre dans le cadre d’une névrite vestibulaire 

définissant le syndrome de Lindsay-Hemenway [36]. Le tableau clinique associe 

un premier vertige rotatoire dû à une névrite vestibulaire suivi dans un deuxième 

temps d’un VPPB du même côté (postneuritis BPPV syndrome). L’étiologie est 

classiquement ischémique par trouble circulatoire au niveau de l’artère 
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vestibulaire antérieure. Cette artère irrigue les canaux semi-circulaires : 

horizontal et vertical ainsi que l’utricule, qui perd ses otolithes. Ceux-ci, 

récupérés par le canal postérieur indemne, donnent, dans un second temps, le 

VPPB postérieur classique. [10] 

5. Formes récidivantes et réfractaires 

Les formes récidiantes pourraient correspondre à une atteinte otolithique 

massive comme dans le syndrome de Lindsay-Hemenway ou des troubles de 

métabolisme calcique. Cette forme peut être uni- ou bilatérale et pose le 

problème de prise en charge thérapeutique. [1] 

Des formes réfractaires à une des manœuvres thérapeutiques sont 

également observées. Ces cas sont guéris par une manœuvre alternative ou en 

répétant la manœuvre en respectant bien les angles et le sens de déplacement. 

En cas de persistance des symptomes, une neurotomie vestibulaire 

postérieure, une oblitération du canal postérieur [8] ou une labyrinthectoimie 

chimique (instillation locale aminosides) peuvent être discutés.  

6. VPPB chez l’enfant : 

Bien que très rare, le VPPB de l’enfant a été décrit. Il surviendrait lors 

d’une forte accélération (jeux, trauma crânien). [37] 

Il ne doit pas être confondu avec le vertige paroxystique idiopathique 

récidivant de l’enfant (non positionnel).  

Ces vertiges guérissent souvent spontanément. Cependant, on peut 

proposer une manœuvre thérapeutique douce. [38] 
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7. Conversion de canal (canal switch)  

Après un mouvement de la tête ou directement attribué à l’exécution d’une 

manoeuvre, les otolithes peuvent tomber d’un canal et entrer dans un autre 

[39].Dû à une manoeuvre d’Epley ou de Sémont et al., un phénomène de 

conversion de canal peut apparaître. Les otolithes en provenance d’un canal se 

déplacent dans un autre canal, produisant ainsi successivement un nystagmus 

typique du canal atteint à l’origine, puis du second canal atteint. Le modèle le 

plus courant est la conversion de l’atteinte d’une canalolithiase du canal 

postérieur en une canalolithiase du canal horizontal homolatéral .[39][40] 
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V. Diagnostic différentiel :  
Le VPPB, le plus souvent idiopathique (70 % des cas), peut être secondaire 

à un traumatisme crânien (20 % des cas) ou à certaines pathologies de l’oreille 
interne comme la névrite vestibulaire ou la maladie de Menière (10 % des cas)  

1. Vertiges avec signes otologiques :  
Ils se distinguent en fonction de la durée du vertige. Le VPPB peut être 

associé à une atteinte otologique.  

 Maladie de Menière : vertige de 20 minutes plus invalidant que le VPPB. [41] 

  Labyrinthite ou névrite vestibulaire : vertige, de début progressif, de 
quelques jours à quelques semaines, souvent précédé d’un syndrome viral, 
parfois augmenté par un changement de position. [42] 

 Déhiscence du canal semi-circulaire supérieur : vertiges et oscillopsies 
provoquées par des sons intenses, des efforts physiques, des changements de 
pression dans le conduit auditif externe ou une manœuvre de Valsalva. Le diagnostic 
est posé par le scanner des rochers et l’abaissement des seuils du côté de l’atteinte 
lors des potentiels évoqués otolithiques sacculocoliques myogéniques.[43][44] 

  Fistule périlymphatique : symptomatologie proche de celle de la 
déhiscence du canal semicirculaire supérieur. Souvent post-traumatique, c’est 
l’exploration chirurgicale qui confirme le diagnostic. Intérêt du scanner des 
rochers à la recherche en particulier d’un pneumo labyrinthe. [43] 

  Commotion labyrinthique post-traumatique : Elle associe vertige, 
instabilité, et le plus souvent une atteinte de l’audition prédominant sur les 
fréquences aigues, et des acouphènes. Les explorations vestibulaires révèlent souvent 
une hypo réflectivité unilatérale. Tout traumatisme crânien est potentiellement 
responsable de VPPB. [45] 

 Vertige otolithique post-traumatique : symptomatologie associant 
instabilité, flottement parfois accentué par le mouvement de la tête [45] 
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2. Vertiges avec signes neurologiques :  
Il n’y a pas de céphalées dans les VPPB.  

Les facteurs évocateurs d’atteinte centrale sont : [46] 

 La présence de signes neurologiques,  

 Un nystagmus violent vertical inférieur, ou changeant de direction 

sans changement de position de la tête,  

 Un nystagmus de position permanent  

 Des céphalées (à distinguer des algies cervico-occipitales 

accompagnant souvent le VPPB), ou des nausées en dehors des 

épisodes vertigineux.  

 Les principales causes à évoquer sont :  

 Vertiges positionnels d’origine migraineuse : Ils représentent 14% des 

vertiges et 2,7% des VPPB sont migraineux  

A différencier de l’association VPPB et migraine.[47] [48]. 

  Insuffisance vertébrobasilaire : L’existence de cette entité diagnostique 

est discutée par certains auteurs. Dans sa description clinique elle comporte des 

vertiges de moins de 30 minutes, associés à un gaze nystagmus persistant à la 

fixation, non fatigable, sans atteinte auditive, avec une instabilité sévère et 

parfois des signes neurologiques associés.[49] 

 Maladie démyélinisante[50] 

  Tumeurs intracrâniennes et lésions de la fosse cérébrale postérieure (3 % 

des cas) [50]  
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Vitamine D et son métabolisme 
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La vitamine D est une vitamine liposoluble, considérée comme une 

hormone stéroïde du groupe des sécostéroïdes de par sa structure et ses 

fonctions. [51] 

I. Structure chimique et origine : 

Sous le terme « vitamine D » sont regroupées les vitamines D2 et D3 (fig. 

31). Toutes deux ont le même métabolisme et exercent les mêmes actions :  

- La première est la vitamine D2 (Figure 13 (b)), dérivant d’un stérol 

végétal nommé ergostérol d’où son nom d'ergocalciférol. Elle peut 

être apportée par les médicaments lors d’une supplémentation en 

vitamine D.  

- La deuxième forme est la vitamine D3 ou cholécalciférol (Fig. 

13(a)), synthétisée au niveau de la peau après irradiation solaire du 

7-déhydrocholestérol ou apportée par voie orale (alimentation ou 

médicaments).[52] 

 Les vitamines D2 et D3 ont des activités différentes suivant les espèces 

animales. En revanche leur activité est similaire chez l’homme. Ainsi sous le 

terme de « vitamine D » sont regroupées les vitamines D2 et D3 pour apprécier 

le statut vitaminique D chez l’homme. [53] 
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Figure 13 : Structure chimique de la vitamine D2 (ergocalciférol) (a)et de la vitamine D3 

(cholécalciférol) (b) [53] 
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II. Sources de la vitamine D  

1. La peau : 

C’est la principale source d’apport en vitamine D. En effet, la vitamine D3 

est synthétisée dans la peau à partir de la provitamine D3 (7-dehydrocholestérol) 

qui sous l’influence du rayonnement ultraviolet B (UVB) se transforme en pré-

vitamine D3. Puis, l’effet de la chaleur transforme la pré-vitamine D3 en 

vitamine D3(figure 14). 

La quantité de vitamine D synthétisée peut être diminuée par l’âge, par 

certaines conditions d’exposition cutanée : durée d’exposition solaire, tranche 

horaire, saison, latitude, habillement, pigmentation de la peau, utilisation 

d’écrans solaires, pollution de l’air, poids et âge. [54] 

En effet, la concentration de 7-déhydrocholestérol dans les couches 

profondes de l’épiderme diminue avec l’âge. Le pigment de la peau (mélanine) 

est un écran solaire naturel et l’augmentation de cette pigmentation mélanique 

peut réduire la synthèse de vitamine D sous l’effet des UVB aussi efficacement 

qu’un écran solaire de protection. Cependant, la prévalence de l’insuffisance en 

vitamine D est paradoxalement élevée dans les pays où l’ensoleillement peut 

être important, du fait d’un excès de protection [55].  

Cette synthèse cutanée est autorégulée, il ne peut pas y avoir de surdosage 

en vitamine D par surexposition solaire. Une fois la concentration maximale de 

pré-vitamine D3 atteinte, les UVB détruisent la pré-vitamine D3 excédentaire en 

lumistérol et tachystérol, métabolites inactifs [56]. 
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Figure 14 : Origine endogène de la vitamine D3. [57] 

Les phototypes cutanés permettent de classer les individus selon la réaction 

de leur peau à une exposition solaire (classification de Fitzpatrick) (Tableau 8).  

 

Tableau 1 : Classification de Fitzpatrick [58] 

Phototype 
Couleur de la peau 

non exposée 
Réaction à l’exposition au soleil 

I Blanche Brûle toujours, ne bronze jamais 

II Blanche Brûle toujours, bronze un peu 

III Blanche à olive Brûle un peu, bronze graduellement 

IV Brune claire Brûle un peu, bronze bien 

V Brune Brûle rarement, bronze très facilement 

VI Brune foncée à noire Ne brûle pas, bronze toujours beaucoup 
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Ainsi :  

- Chez un individu à la peau claire (phototype II-III), une exposition de 

10 à 15 minutes du corps entier en été produit entre 10 000 et 25 000 

UI de vitamine D [58] [59] 

- Actuellement, on admet comme suffisante une exposition des bras et 

des jambes aux UVB, durant 5 à 30 minutes entre 10 h et 15 h, deux 

fois par semaine [60]. 

- Les phototypes foncés nécessitent un temps d’exposition prolongé 

pouvant aller jusqu’à 3 à 5 fois celui d’un phototype clair [59]. 

2. L’alimentation :  

Les aliments les plus riches en vitamine D sont des produits peu courants 

dans l’alimentation quotidienne. Il s’agit principalement des poissons gras (foie 

de morue, saumon, sardine, maquereau…), du jaune d’œuf et de certains 

champignons (shiitake). [61] [62] 

En ce qui concerne les produits laitiers, le lait entier est le seul lait qui 

contient du vit D dans sa partie lipidique (1 L=30 UI) du fait de la nature 

liposoluble de celle-ci. [59] 

  



37 

III. Métabolisme et distribution  

Quelle soit synthétisée dans la peau (vitamine D3) ou absorbée dans 

l’intestin grêle grâce aux chylomicrons (vitamines D2 et D3), la vitamine D est 

transportée dans le sang par une protéine porteuse, la Vitamin D Binding Protein 

(VDBP), jusqu’au foie. A ce niveau, elle est hydroxylée sur le carbone 25, par la 

25- hydroxylase (CYP2R1) localisée dans les microsomes des cellules 

hépatiques, pour former la 25(OH) vit D (25-hydroxycholécalciférol ou 

calcidiol). Cette hydroxylation n’est pas régulée, c'est-à-dire que plus la quantité́ 

de vitamine D synthétisée ou ingérée est importante, plus la quantité́ de 25(OH) 

vit D formée est grande [63][64].  

Dans un deuxième temps, la 25(OH) vit D liée à la VDBP, est filtrée par le 

glomérule et réabsorbée par les cellules des tubules contournés proximaux, 

grâce à un récepteur appelé́ « mégaline » qui permet l’endocytose du complexe 

25(OH) vit D/VDRBP. Dans la membrane interne des mitochondries de ces 

cellules, la 25(OH) vit D subit une deuxième hydroxylation sur le carbone 1 en 

position α par une enzyme la 1-alpha-hydroxylase (CYP27B1), formant ainsi la 

1,25(OH) 2 D (1,25 dihydroxycholécalciférol ou calcitriol) [65].  

La 1,25(OH) 2 D est la forme hormonale de la vitamine D et la plus active. 

Sa demi-vie est de quatre heures environ et sa production quotidienne chez 

l’homme est estimée à 0,3 à 1 μg/j [64].  

Les différentes étapes du métabolisme de la vitamine D sont résumées dans 

la (figure 15).  

La distribution de la vitamine D dans l’organisme varie selon la molécule.  
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Le cholécalciférol, qui représente 65 % de l’ensemble de la vitamine D de 

l’organisme, est principalement stocké dans le tissu graisseux (à 75 %), tandis 

que la 25OHD (35 % de la vitamine D de l’organisme) possède une distribution 

plus ubiquitaire (20 % dans les muscles, 30 % dans le sérum, 35 % dans le tissu 

graisseux et 15 % dans les autres tissus) [66]. 

 

Figure 15 : Résumé du métabolisme de la vitamine D [67] 
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 Régulation du métabolisme  

La 1α-hydroxylase rénale CYP27B1 est l’élément central du contrôle de 

l’effet de la vitamine D sous forme active. Son expression est stimulée par la 

PTH, l’IGF-1 (insulin-like Growth Factor), l’hypocalcémie ou 

l’hypophosphatémie, et inhibée par l’hypercalcémie, l’hyperphosphatémie, 

l’acidose, et le fibroblast growth factor (FGF-23) [68].  

Le FGF-23 est une hormone hyperphosphaturiante induisant l’excrétion 

urinaire du phosphate et qui agit par le biais d’un corécepteur klotho. La 

vitamine D stimule l’expression par le tissu osseux (les ostéocytes) du FGF-23 

qui, en retour, inhibe la CYP27B1 et diminue ainsi la synthèse tubulaire rénale 

du calcitriol [69][70]. 

La 1,25(OH) 2 D peut également réguler sa propre synthèse par feed-back 

négatif, et freiner la synthèse de parathormone par les glandes parathyroïdes 

(Figure 16) [71]. 

Il existe également une voie d’inactivation de la vitamine D via une 

enzyme la 24- hydroxylase ou CYP24A1 qui transforme la 1,25(OH) 2 D en 1, 

24, 25-(OH) 3 vitamine D, dans une première étape de dégradation, puis en 

acide calcitroique inactif. La CYP24A1 est ubiquitaire et contrôle ainsi les 

concentrations locales de vitamine D active au niveau des différents tissus. Le 

calcitriol stimule l’expression CYP24A1 et active ainsi sa propre destruction, 

alors que la PTH l’inhibe. L’élimination de la vitamine D et de ses métabolites 

se fait par la bile (par voie fécale) [71]. 
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Figure 16 : Régulation du métabolisme du calcitriol [72]. 
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IV.  Rôle physiologique de la vitamine D :  

La forme active de la vitamine D (1,25(OH) 2D) se lie à un récepteur nucléaire, 

le VDR (Récepteur de la Vitamine D) puis l'ensemble se fixe sur une portion de 

l'ADN nucléaire appelée Élément de Réponse à la Vitamine D (VDRE) entrainant la 

régulation de l’expression de divers gènes [5]. Le VDR est quasi ubiquitaire, détecté 

dans plus de trente tissus chez l’homme dont les kératinocytes, les fibroblastes, les 

cellules β du pancréas, les cellules endothéliales, les neurones, les lymphocytes T de 

la peau, les cellules du système immunitaire cutané, etc. De plus, il existe un 

polymorphisme du VDR responsable d’une susceptibilité individuelle aux effets 

biologiques de la vitamine D [52].  

L’action non-génomique de la vitamine D est de mieux en mieux connue. 

Elle serait capable d’agir de façon très rapide sur des tissus cibles (comme par 

exemple les ostéoblastes) en activant des voies de signalisation classiques 

impliquant les protéines kinases A et C, les phospholipases C par l'intermédiaire 

d'un récepteur non identifié différent du VDR [73][74]. 

 

Figure 17 : Rôles physiologiques de la vitamine D3 [75]. 
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Le rôle principal de la vitamine D est de maintenir l’homéostasie 

phosphocalcique, entrainant une augmentation de la calcémie et de la phosphatémie. 

Pour ce faire, elle agit principalement à trois niveaux du métabolisme 

phosphocalcique qui sont l'intestin (absorption), le rein (excrétion) et l'os (stockage) 

auxquels il faut ajouter une action au niveau des glandes parathyroïdiennes : [76] 

 Au niveau de l’intestin: la 1,25(OH)2D a comme fonction principale de 

stimuler l’absorption intestinale du calcium et des phosphates. Pour le 

calcium, elle se fait principalement au niveau du duodénum et du 

jéjunum mettant en jeu un double processus [77]. 

L’absorption de calcium est optimale pour un taux de vitamine D supérieur 

à 32 ng/ml[71]. 

 Au niveau des reins: la 1,25(OH)2D permet de diminuer la fuite 

urinaire de calcium par une augmentation de sa réabsorption au niveau 

du tube contourné distal. [71] 

 Au niveau de l’os : la 1,25(OH) 2D favorise la minéralisation des matrices 

osseuses et cartilagineuses par une augmentation des concentrations 

extracellulaires disponibles en calcium et en phosphates. La 1,25(OH) 2D a 

également une activité plus localisée sur les cellules responsables de la 

croissance et du renouvellement osseux, les ostéoblastes, en contrôlant leur 

différenciation et leur minéralisation. L'expression de nombreuses protéines 

de la matrice extracellulaire telles que le collagène I, l'ostéopontine est 

contrôlée par la vitamine D. Associée à des hormones telles que la 

parathormone ou PTH, la vitamine D stimule la différenciation des pré-

ostéoclastes en ostéoclastes impliqués dans l’initiation du remodelage osseux 

lors de micro-fractures [78]. 
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 Au niveau des glandes parathyroïdiennes : les glandes 
parathyroïdiennes produisent la PTH qui est avec la 1,25(OH)2D le 

principal régulateur hormonal de l’homéostasie phosphocalcique. Les 
glandes parathyroïdiennes possèdent des récepteurs sensibles à la 
calcémie. Ainsi, une baisse de la calcémie entraînera une augmentation 
de la sécrétion de PTH [69] . 

La 1,25(OH)2D exerce un rétrocontrôle négatif sur les glandes 
parathyroïdes qui se traduit par une inhibition de la synthèse et de la sécrétion de 
PTH. Par contre, la PTH active la vitamine D ce qui a pour effets de stimuler la 
réabsorption rénale du calcium et l’ostéolyse contribuant à libérer du calcium 
pour maintenir la calcémie [79] [80]. 

 Autres fonctions de la vitamine D:  

Des études récentes ont suggéré qu’une supplémentation régulière en vitamine 
D diminuerait la mortalité. C’est pourquoi de nombreuses équipes s’intéressent 
depuis maintenant plusieurs années, aux autres rôles de la vit D [81].  

La vitamine D intervient dans l’immunité, de par ses effets 
immunomodulateurs in vitro et in vivo et selon deux processus : l’activation des 
systèmes non spécifiques et l’inhibition des systèmes antigène-spécifiques de 
défense immunitaire [82]. 

Ceci pourrait ouvrir la voie à de nouvelles thérapeutiques pour certaines 
maladies auto- immunes et pour les rejets de greffes [83]. 

La vitamine D intervient également dans la différenciation et la 
prolifération cellulaire des kératinocytes (utile pour le traitement du psoriasis) 
[84], mais aussi de certaines lignées tumorales exprimant le VDR [85]. Elle est 
en lien également avec la neuro-protection, le contrôle de la sécrétion d’insuline, 
le contrôle du système rénine/angiotensine, etc [86]. 
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Il a été rapporté une corrélation entre la vitamine D et une diminution de la 

mortalité cardiovasculaire, du risque de cancer (sein, côlon, prostate), de diabète de 

type 2, d’asthme, d’allergie et de douleurs musculosquelettiques, etc [87] [88] [89]. 

Ainsi, la vitamine D, en plus de son rôle fondamental dans l’homéostasie 

phosphocalcique, a des actions multiples (Figure 18 ) qui sont peu à peu 

découvertes sur des tissus-cibles éloignés de son site de production ou 

d’absorption. 

 

Figure 18 : Rôles de la vitamine D sur le métabolisme phosphocalcique (effets osseux, en 

vert) et sur les autres métabolismes (effets extra-osseux en bleu) [78]. 
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V. Dosage de la vitamine D  

Il faut doser la 25OH vitamine D qui représente la forme de réserve, et non 

pas la 1,25(OH) 2 vitamine D qui représente la forme active [90]. 

Il faut spécifier sur l’ordonnance : Dosage de la 25OH Vitamine D (D2 

+D3) pour éviter de fausses hypovitaminoses [91]. 

C’est un dosage facile, et disponible dans de nombreux laboratoires. Le 

dosage s’effectue sur le sérum.  

Les différentes valeurs et leur interprétations sans rapportées dans le 

tableau 2. 

Tableau 2 : Valeurs sériques de la vitamine D selon le GRIO [92] 

 
Taux de 25-(OH)-Vitamine D 

Ng/mL Nmol/L 

Carence vitaminique D <10 <25 

Insuffisance vitaminique 

D 
10 à <30 25 à <75 

Taux recommandés 30 à 70 75 à 175 

Possible intoxication 

vitaminique D 
>150 >375 
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VI. Supplémentations médicamenteuses de la vitamine D 

 Recommandations de la revue marocaine de rhumatologie [93] : 

1. Vitamine D2 (Ergocalciférol) ou D3 (Cholécalciférol) ?  

Les experts recommandent une supplémentation par la D3 plutôt que la D2 

en raison de sa demie vie qui est plus longue. Ceci est expliqué par la faible 

affinité de la vitamine D2 à la protéine porteuse DBP (D-Binding-Protein), 

réduisant ainsi sa demi-vie par rapport à la vitamine D3 [94] [95]. 

La prise espacée de vitamine D3 permettrait d’augmenter la concentration 

de 25OHD de façon plus importante et plus prolongée que la D2 [96]. En 

revanche, en cas de prise journalière, les deux formes semblent équivalentes 

[97].  

2. Quelles modalités d’administration ? 

La fréquence d’administration idéale est celle qui combine la meilleure 
observance à la meilleure efficacité.  

La majorité des auteurs ont montré une efficacité comparable entre la prise 
quotidienne et ponctuelle de la vitamine D, à condition que l’administration par doses 
ponctuelles ne soit pas trop espacée dans le temps (hebdomadaire ou mensuelle) [98]  

Il est recommandé que la prise se fasse par voie orale au milieu du repas étant 
donné qu’il s’agit d’une vitamine liposoluble [53].  

La forme injectable de vitamine D n’a d’intérêt que lorsque la voie orale n’est 
pas possible (syndrome de malabsorption ou de nutrition parentérale par exemple).  
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3. Quelle dose ? 

Pour toute supplémentation orale de 100 UI par jour de vitamine D3 durant 
20 semaines, le taux sérique de 25OHD augmente approximativement de 0,7 à 1 
ng/mL (1,75 à 2,5 nmol/L) [99]. 

Il faut utiliser des doses de vitamine D plus importantes chez les sujets 
obèses (2 à 3 fois), les sujets âgés, et les sujets mélanodermes [100]. 

Les fortes doses ne sont pas recommandées (300 000 à 500 000 UI) [101].  

En cas d’insuffisance ou de carence vitaminique D, il faut prescrire un 
traitement «d’attaque» qui permettra de ramener le taux de 25OHD au-dessus de 
la valeur cible recommandée (30 ng/mL). Un traitement d’entretien sera 
entrepris par la suite pour maintenir le taux de la vitamine D dans les valeurs 
recommandées [102]. 

La revue marocaine de rhumatologie a adapté ces recommandations aux 
spécialités disponibles au Maroc (Tableau 3).   



48 

Tableau 3 : Recommandations de la Société Marocaine de Rhumatologie pour le traitement 

de l’hypovitaminose D chez l’adulte [93] 

 Taux de 25OHD en ng/mL 

 
25OHD ≤ 10 10 < 25OHD ≤ 20 20 < 25OHD < 30 

Traitement 

d’entretien 

D CURE® 

25 000 UI 

Deux ampoules par 

semaine pendant 8 

semaines 

Deux ampoules par 

semaine depuis 6 

semaines  

Deux ampoules par 

semaine pendant 4 

semaines  

Une ampoule 

mensuelle  

Vital D3® 

200 UI 

Dix a vingt gouttes 

par jours pendant 

3mois  

Cinq à dix gouttes 

par jour pendant 

3mois  

Cinq gouttes par jour 

pendant 3mois  

Quatre à six 

gouttes par jour  

Ergogyl® 

200 000 UI 

Deux prises de la 

totalité de 

l’ampoule espacées 

d’un mois 

Trois prises de la 

moitié de 

l’ampoule après 

dilution dans un 

verre de lait entier 

(soit 100 000 

UI) espacées de 15 

jours 

Une ampoule en une 

seule prise 

La moitié de 

l’ampoule après 

dilution dans un 

verre de lait entier 

(soit 100 000 UI) 

tous les 3 mois 

Quatre prises de la 

moitié de 

l’ampoule après 

dilution dans un 

verre de lait entier 

(soit 100 000 

UI) espacées de 15 

jours 

Deux prises de la 

moitié de 

l’ampoule après 

dilution dans un 

verre de lait entier (soit 

100 000 

UI) espacées de 15 

jours 

Sterogyl® 

600 000 UI 

Deux prises du tiers 

de l’ampoule 

après dilution dans 

un verre de lait 

entier (soit 200 000 

UI) espacées 

d’un mois 

____ Le tiers d’une ampoule 

après 

dilution dans un verre 

de lait entier 

(soit 200 000 UI) en 

une seule 

prise 

_____ 
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D’autres spécialités permettant d’apporter ces doses journalières de 

vitamine D3, existent sous forme d’association de calcium et de vitamine D3 

(Tableau 16).  

Tableau 4 : Exemples d’associations contenant de la vitamine D3 [93]. 

 Nom commercial Composition Coût 

Calcium – 

Vitamine D  

Cacit Vitamine D3 

Sachet  

Calcium 1000 mg 

Vitamine D3 880 UI  

110.10 Dhs  

 

Calcifix D3  

comprimé  

Calcium 500 mg 

Vitamine D3 400 UI  

42.20 Dhs  

 

Idéos comprimé  

 

Calcium 500 mg 

Vitamine D3 400  

73.40 Dhs  

 

Biphosphonates – 

Vitamine D 

Fosavance  

70 mg/5600UI 

comprimé  

Alendronate 70mg 

Vitamine D3 5600 

UI  

294 Dhs  

 

 

Il est impératif avant de les prescrire d’évaluer préalablement les apports 

calciques alimentaires par l’auto-questionnaire de Fardellone pour réserver ces 

spécialités aux patients ayant des apports calciques insuffisants. Cet auto-

questionnaire est disponible via le lien  

(http://www.rhumato.info/Fardellone.htm). 

 

  

http://www.rhumato.info/Fardellone.htm).
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I.  Cadre de l’étude 

Il s’agit d’une étude cas-témoins rétrospective observationnelle 

multicentrique réalisée au niveau de :  

- L'hôpital des spécialités de Rabat,  

- l'Hôpital provincial Moulay Abdellah de Salé,  

- l'hôpital provincial Moulay Youssef de Rabat,  

- 2 cabinets privés à Rabat : Pr Nazih Nawal, Dr Jabri Moulay 

Hicham.  

- Nous avons exploité des dossiers sur une période de 8ans allant de 

janvier 2012 à janvier 2020. Les données cliniques, paracliniques et 

biologiques ont été recueillies au niveau d’un fichier SPSS 27.0. 

II.  Population étudiée 

1. Groupe des malades : 

Le groupe cas est constitué des patients diagnostiqués avec un VPPB 

répondant aux critères d’inclusion et d’exclusion. 

L’étude porte sur une série de 57 patients dans les résultats. Le motif de 

consultation était le vertige. Les patients ont été vus en consultation ORL, ou 

adressés par des médecins généralistes des secteurs privé et public.  

Un consentement éclairé a été accordé par tous les patients pour être inclus 

dans l’étude.  
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 Critères d’inclusion : 

- Âge> 18ans 

- Diagnostiqués VPPB  

 Critères d’exclusion  

- Âge< 18ans  

- Grossesse  

- Diagnostic d’un vertige central  

- Présence d’une maladie causale de vertiges périphériques 

- Utilisation antérieure de médicaments tels que le biphosphonate de 

Ca ou une supplémentation en vitamine D qui pourrait affecter les 

niveaux de vitamine D et de Ca.  

- Insuffisance rénale.  

Tous les patients ont été vus en consultation par un médecin spécialiste en 

ORL. Le diagnostic de VPPB a été fait sous vidéonystagmoscopie selon les 

critères cliniques de diagnostic: 

- - Positionnel 

- -Caractéristiques du nystagmus selon le canal stimulé. 

- - Crescendo décrescendo 

- -Réversibilité 

- - Fatigabilité 

Tous les antécédents cliniques des patients ont été reportés. Tous les 

patients ont bénéficié d'un examen vestibulaire complet ainsi que d'un examen 

neurologique.  
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2. Groupe des témoins : 

Le groupe témoin a été apparié sur le groupe patients en fonction de 

critères démographiques : l'âge et le sexe. 

Le recrutement des témoins a été fait :  

- Au sein du service ORL sur des patients hospitalisés pour autres 

pathologies que le vertige, 

- À la demande de patients en consultation  

- Des tests demandés de façon systématique en pré-embauche dans 

différentes entreprises.  

Tous étaient exempts de tout signe clinique de vertige et d’ostéoporose.  
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III. Méthodes : 

1. Collecte des données : 

La collecte des données a été effectuée moyennant un questionnaire rempli 

directement par le même enquêteur et complété par l’exploitation des dossiers 

médicaux disponibles. (la fiche d’exploitation est rapportée au niveau de 

l’annexe 1) 

Les variables qualitatives dans notre étude sont :  

- Sexe  

- Antécédents ( HTA, diabète, dyslipidémie, traumatisme, problème 

cervical, migraine, autres) 

- Type de VPPB (canal postérieur, latéral ou antérieur) 

- Ménopause : arrêt définitif des menstruations.  

- Sédentarité : absence d’activité physique régulière.  

- Durée d’exposition au soleil : On considère qu'une durée 

d’exposition solaire est suffisante si elle est en moyenne de 30 

minutes par jour, 2 à 3 fois par semaine et ce entre 11h et 15h.  

- Qualité d’exposition au soleil : une bonne qualité d’exposition est 

définie comme toute exposition des bras et jambes découverts et sans 

protection solaire.  

- Port de voile  

- Manœuvre libératrice utilisée  

- Récidive du VPPB (réapparition du VPPB après que le contrôle soit 

négatif)  
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Quant aux variables quantitatives, on retrouve :  

- Age ( en années) 

- Poids ( en kg) 

- Taille (en mètres) 

- Calcul de l’IMC ( IMC= poids en kg/ taille en m
2 

), selon la 

classification de l’OMS : 

 Insuffisance pondérale : IMC < 18,5 kg/ m
2
 

 Corpulence normale : 18,5 < IMC < 24,9 kg/ m
2
 

 Surpoids : 25 < IMC < 29,9 kg/ m
2
 

 Obésité : IMC ≥ 30 kg/ m
2
 

- Dosage de la 25 (OH) vitamine D (D2 + D3) sérique qui a été 

réalisée par la méthode d’immuno-chimiluminescence : 

 La valeur normal est comprise entre 30 et 70 ng/ml.  

 Le déficit en vitamine D est définie par un taux sérique de 25 

(OH) vitamine D entre 10 et 29 ng/ml.  

 La carence en vitamine D est définie par un taux sérique de 25 

(OH) vitamine D < 10ng/ml.  

- Dosage de la calcémie : valeurs normales entre 90 et 104 mg/l.  

- Dosage de l’urée (VN : 0,1 – 0,5 g/l)  

- Dosage de la créatininémie (VN : 6 – 12mg/l)  

- Nombre des manœuvres libératrices.  
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2. Analyse des données : 

Nous avons utilisé le logiciel statistique IBM SPSS 27.0.  

Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne +/- écart type et en 

médiane et intervalle interquartile.  

Les variables qualitatives sont exprimées en effectifs et pourcentages 

L’analyse statistique est réalisée à l’aide de tests paramétriques lorsque la 

répartition est normale (gaussienne), et non paramétriques pour la répartition 

non gaussienne.  

Nous avons utilisé un modèle de type régression logistique binaire pour 

l’analyse multivariée et nous avons inclus dans ce modèle les covariables ayant 

un taux de significativité inférieur à 0.05 en analyse univariée. Nous avons 

obtenu les Odds Ratio (OR) pour un intervalle de confiance (IC) de 95%. 

Le seuil de significativité retenu pour l’ensemble des analyses statistiques 

est de 0.05. (p= 0.05). 
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Résultats 
  



58 

I. Etude descriptive  

1. Description de la population des cas VPPB  
 Age des patients : 

L’âge moyen de survenue du VPPB dans notre cohorte est de 60 ans avec 

des extrêmes allant de 38ans à 85ans.  

La distribution des âges suit une répartition gaussienne. 

 Sexe des patients  

Sur nos 57 patients, 22 étaient des hommes ( 38,6 %) et 35 étaient des 

femmes ( 61,4%).  

 Poids des patients  

Le poids moyen de nos patients est de 79,15 ± 13,60 kg.  

 Taille des patients  

La moyenne de taille dans notre population d’étude est de 1,70 ±0,1m.  
 

 IMC des patients  

L’IMC moyen de notre population est de 27,31 ±4,4 kg/m². 

 

Figure 19 : Répartition de la population étudiée selon la valeur de l’IMC 
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normale 
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Avec : 

- Corpulence normale : 18<IMC<24,9 Kg/m2. 

- Surpoids : 25< IMC < 29,9 kg/m2. 

- Obésité : IMC > 30 kg/m2.  

 Les antécédents des patients  

- HTA : une HTA connue a été retrouvée chez 20 patients de notre 

population.  

- Diabète : quinze sujets de notre étude souffraient de diabète de type 2.  

- Dyslipidémie : une dyslipidémie a été retrouvée chez 7 patients.  

- Traumatisme : seulement 3 sujets ont subi un traumatisme (crânien, 

cervical).  

- Migraine : dix patients sur 57 souffraient de migraine.  

- Problème cervical : Quatre patients de notre série de cas présentaient 

un problème cervical type arthrose.  

 

 

Figure 20 : Répartition de la population selon les antécédents.  
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 Le type de VPPB 

Quatre-vingt-huit pour cent de nos patients présentaient un VPPB du canal 

postérieur ( soit 50 patients) dont 70% ont eu un VPPB du côté droit et 30% un 

VPPB du côté gauche.  

Le VPPB du canal latéral a été retrouvé chez 5% de la population, soit, 

chez 3 patients.  

Le canal antérieur représente 7% des atteintes de VPPB chez nos patients, 

soit 4 patients.  

 

Figure 21 : Répartition des patients selon le canal semi-circulaire atteint.  

 

 Ménopause  

Sur 35 patientes, 26 femmes, soit 72% , sont ménopausées.  

 Sédentarité  

Dans notre cohorte, 59% des patients sont sédentaires ne pratiquant aucune 

activité physique de façon régulière ( soit 34 sujets). 
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 Durée d’exposition au soleil  

Trente-deux patients sur 57 s’exposent une durée suffisante au soleil, soit 

56% de notre population d’étude  

 Qualité d’exposition au soleil  

Uniquement 4 patients s’exposent de façon correcte au soleil contre 53.  

 Port du voile  

Trente-deux patientes sur trente-cinq, soit 92%, portent le voile.  

 Dosage de la vitamine D  

La médiane des taux de la 25 OH vitamine (D2-D3) dans notre échantillon 

est de 15,00ng/ml avec une valeur minimale de 4,98 ng/ml et une valeur 

maximale de 44,20ng/ml.  

 

 

Figure 22 : Répartition de la population selon les différents seuils de la 25OHD  
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Avec :  

- Carence : taux de vitamine D < 10ng/ml. 

- Insuffisance : taux de vitamine D entre 10 et 29,9 ng/ml. 

- Taux normal : taux de vitamine D supérieure à 30ng/ml. 

 Manœuvre libératrice utilisée  

La manœuvre libératrice d’Epley a été utilisée chez 50 patients, soit 87,7% 

de tous les sujets avec un VPPB.  

 Nombre de manœuvres  

Quarante-six patients sur 57 ont bénéficié de manœuvres libératrices une 

seule fois, soit 80,7%.  

 Récidive  

Une récidive de VPPB a été diagnostiquée chez 14 patients soit 24,6% de 

la population étudiée.  

2. Description des témoins  

Les témoins recrutés pour notre étude sont appariés avec les cas sur l’âge et 

le sexe.  

- La moyenne d’âge de notre population des témoins est de 58,66± 

10,18 avec des extrêmes d’âge allant de 38ans jusqu’à 85 ans. (comme 

chez nos sujets atteints de VPPB) 

- La médiane du taux de la 25 OH vitamine (D2-D3) est de 22,20 ng/ml 

avec une valeur minimale de 4ng/ml et une maximale de 46,80 ng/ml.  

Ci-dessous, un tableau récapitulatif des résultats des différentes variables 

chez le groupe des témoins.  
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Tableau 5 : Tableau récapitulatif des résultats des témoins. 

Données du Groupe Témoins Effectif Moyenne pourcentage  Écart Type 

Age   - 58,66 -  10,18 

Sexe 
Femme 29 -  58%  - 

Homme 21  - 42%  - 

Taille - - 1,72 -  0,11 

Poids - - 79,76  - 14,50 

IMC - - 26,48  - 3,70 

Taux de vitamine D - - 22,20*  - -  

Ménopause 
Oui 23 - 79% - 

Non 6 - 21% - 

Sédentarité 
Oui 21 - 42% - 

Non 29 - 58% - 

Port du voile 
Oui 13 - 45% - 

Non 16 - 55% - 

Qualité d'exposition 
Bonne 21 - 42% - 

Mauvaise 29 - 58% - 

Durée d'exposition 
Suffisante 21 - 42% - 

Insuffisante 29 - 58% - 

* Il s’agit de la médiane du taux de la vitamine D  
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II. Étude analytique  

1. Etude de l’incidence du VPPB 
 Comparaison des variables à distribution normale 

Tableau 6 : Comparaison des moyennes entre les groupes cas et témoins 

Comparaison des moyennes 
VPPB 

p 
Oui* Non** 

Age 60,75± 11,99 58,66±10.18 0.113 

Poids 79.15±13.60 79.76±14.50 0.991 

Taille 1.70±0.10 1.71±0.11 0.242 

IMC 27.30±4.41 26.48±3.970 0.519 

Taux de vitamine D 15.00*** 22,20*** 0.002 

Comparaison réalisée par le test de Student et le test de Mann Whitney. 

*sujets atteints de VPPB  

**sujets témoins  

***Valeur médiane 

 

D’après cette comparaison, nous remarquons que seul le taux de vitamine 

D a une influence remarquable sur l’incidence du VPBB avec un p= 0,002.  
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 Comparaison des effectifs  

Tableau 7 : Comparaison des effectifs entre les groupes cas et témoins 

    VPPB 
p 

 Variables    Oui Non 

Sexe 
Femme 35 29 

0.490 
Homme 22 21 

Ménopause Oui 25 23 
0.189 

  Non 10 6 

Sédentarité Oui 23 21 
0.849 

  Non 33 29 

Port du voile Oui 33 13 
0.556 

  Non* 23 37 

Qualité d'exposition Bonne 3 21 
<0.001 

  Mauvaise 53 29 

Durée d'exposition Suffisante 31 21 
0.591 

  Insuffisante 25 29 

        

Comparaison faite par le test Chi deux.  

*Les Hommes inclus 
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2. Etude de la récurrence du VPPB  

Tableau 8 : Comparaison des taux de vitamine D entre les groupes ‘récidivants’ et ‘non 

récidivants’ 

  Récidive   p 

 Variables  Oui  Non    

Taux de vitamine D  11* 16,6* 0,953 

*Médiane du taux de la vitamine D  

3. Régression logostique 

En ajustant le taux de vitamine D aux variables de l’âge, de l’IMC, du port 

de voile et la qualité d’exposition au soleil, la baisse du taux de vitamine D reste 

un facteur significatif dans la survenue de l’évènement VPPB (p= 0,045).  

Elle augmente le risque de de survenue de VPPB de 11%.  

Tableau 9 : Analyse de l’impact de certains facteurs dans la survenue du VPPB. 

Variables   Odds Ratio ( IC 95%)  p 

Age  1.029 0.486 

Sexe  0.143 0.070 

IMC  1.015 0.864 

Voile  7.006 0.488 

Qualité d'exposition au soleil  0.334 0.411 

Vitamine D  0.921 0.045 
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Discussion 
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I. Originalité de l’étude  

C’est une étude leader au Maroc assez innovatrice eu égard aux études 

précédemment menées dans le domaine.  

En effet, l’échantillon est assez représentatif pour une analyse aussi bien 

quantitative que qualitative.  

La taille de notre échantillon est comparable à celle des échantillons 

d’études considérés « Benchmark à l’international » en l’occurrence en Chine, 

en Autriche, en Turquie et en Corée.  

Les résultats concordent avec notre hypothèse initiale et nous réconforte 

dans la possibilité d’existence de corrélation entre les taux faibles de vitamine D 

et la survenue du VPPB dans notre contexte marocain.  

II. Comparaison des résultats de notre étude  

Les études sur la relation entre le taux de vitamine D et la survenue de 

VPPB sont nombreuses mais variables en terme de taille d'échantillons, de 

population étudiée et de variables impliquées.  

Notre recherche bibliographique a été réalisée sur PUBMED et EMC 

CONSULT en utilisant les mots clés suivants: vitamin D, vitamin D deficiency, 

BPPV, osteopenia, recommandations. 

Seuls ont été retenus les articles récents datant de 2012 à nos jours.  
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Tableau 10 : Comparaison des résultats des études faites à l’échelle internationale 

Étude Pays Année Age Cas Témoins Vit D- Cas Vit D- témoins Relation* 

Jeong[103] Corée 2012 61,8±11,60 100 192 14,4 ± 8,4 19,1 ± 6,8 + 

Buki [104] Autriche 2013 67 18 - 27 ± 15.56 _ + 

Isik [105] Turquie 2017 56 ± 13,5 64 63 9,51 ± 5,49 11,02 ± 9,62 - 

Karatas [106] Turquie 2017 51,4 ± 12,2 78 78 23,0 ± 14,4 17,0 ± 12.3 - 

Han [107] Chine 2017 63,5 ± 9,72 85 80 19,1 ± 5,2 22,5 ± 5,8 - 

Zhang Y[108] Chine 2019 48,66 ± 11,63 38 32 15,78 ± 6,82 19,4 ± 7,36 + 

Ding [2] Chine 2019 61 174 348 18,41 ± 8,67 22,6 ± 6,92 + 

* : type de relation trouvée au cours de l’étude 

+ : Existence d’une relation significative entre l’hypovitamine D et la survenue de VPPB  

- : Aucune relation n’a été retrouvée 
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Pour établir cette relation, l’étude de Jeong et al. ont établi des niveaux 

sériques inférieurs de vitamine D chez les patients atteints de VPPB idiopathique 

indépendamment de l’âge, du sexe, de l’IMC, l’HTA, le diabète, la protéinurie, 

l’exercice régulier et la réduction de la densité minérale osseuse [103].  

L’ostéoporose et un IMC élevé étaient également des facteurs de risque de 

survenue de VPPB dans cette étude.  

Quant à nos résultats, nous n’avons trouvé aucune corrélation significative 

entre ces paramètres et la survenue de VPPB au niveau de notre échantillon. Par 

contre, nous n’avons pas pu examiner l’impact de l’ostéoporose à cause du 

manque de données tel que l’ostéodensitométrie.  

L’étude de Buki et al. [104] rapporte que taux de vitamine D chez les 

patients atteints de VPPB était similaire au reste de la population autrichienne, 

mais a montré que ces niveaux étaient encore plus bas chez les patients avec un 

VPPB récurrent (avec une médiane de 14ng/ml) par rapport à ceux décrivant la 

première attaque de VPPB ( médiane=27ng/ml), la différence entre ces deux 

groupes était statistiquement significative (p<0,02). Cette étude n’a intéressé que 

18 patients atteints tous de VPPB du canal postérieur. Il s’agissait d’une étude 

type cohorte qui consiste à suivre l’évolution des patients afin de dépister une 

éventuelle récidive. Pour ce, tous les patients avec une carence initiale en 

vitamine D ont reçu une supplémentation quotidienne de 8000UI de 

cholécalciférol (vitamine D3) pendant 2 semaines, puis 4000UI/j pendant les 

deux semaines suivantes, puis une dose de 8000UI par semaine a été administré 

comme dose d’entretien. Quatre patients sur 18 ont récidivé dans les 18mois 

suivants le diagnostic malgré la supplémentation.  
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Nous avons rapporté dans notre étude une récidive chez 14 patients. Une 

différence de taux de vitamine D a été constaté entre ces patients et ceux ne 

présentant qu’une seule attaque de VPPB. Les médianes de ces taux étaient 

respectivement 11,00ng/ml et 16,60 ng/ml. Or que cette différence n’avait 

aucune signification statistique avec un p=0,95.  

Toutefois, nous n’avons pas pu examiner l’impact de la supplémentation en 

vitamine D sur la survenue de récidive dans notre échantillon.  

L’étude de Ding et al. [2] a intéressé une large sélection de patients 

incluant 174 sujets atteints de VPPB et 348 témoins, soit, pour chaque cas, deux 

témoins lui ont été appariés sur l’âge et le sexe. Le taux sérique de la vitamine D 

était plus bas chez les patients que les témoins (avec une médiane respective de 

18,2ng/ml vs. 21,8ng/ml), ce qui était également significatif statistiquement avec 

p<0,001. Ding et al. ont également subdivisé leurs patients en sous-groupes 

selon la récurrence et non récurrence du VPPB dans le but d’évaluer une 

éventuelle corrélation entre les taux de vitamine D et la récidive du vertige. 

Leurs résultats ont affirmé l’existence d’une différence significative du taux de 

vitamine D entre les 2 sous-groupes avec une médiane de 11,2ng/ml chez les 

récurrents contre 18,7ng/ml chez les non récurrents.  

Contrairement aux résultats de notre étude qui n’a pas mis en évidence une 

relation significative entre la survenue du VPPB et le sexe (p=0,113), celle de 

Ding et al. a objectivé que le risque de survenue de VPPB chez les femmes était 

nettement plus élevé que chez les hommes (p=0,001). De plus, les femmes 

étaient plus sujettes à la récidive que les hommes (p=0,002) [2] 
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De même, une étude récente publiée en juin 2020 par Song P. et al. [109] a 

entamé le sujet en incluant 380 cas et 3215 témoins. Les patients ont été 

subdivisé en sous-groupes selon le sexe et la tranche d’âge (<40ans ; 40-49ans ; 

50-59ans ; 60-69ans et >70ans). 

L’étude a objectivé que le faible taux de vitamine D pourrait être un facteur de 

risque de survenue du VPPB et que les niveaux de vitamine D chez la gent 

masculine étaient significativement plus élevés que chez la gent féminine. Une autre 

constation a été rapportée au cours de l’étude, c’est que les femmes sont plus 

touchées par le VPPB que les hommes. Ils ont expliqué ceci par la ménopause qui 

survient généralement vers l’âge de 50 ans. Les niveaux bas d’œstrogènes 

affaiblissent leur effet inhibiteur des ostéoclastes dont l’activité augmente.  

Une étude précédente de Yang et al. a également révélé que la carence en 

œstradiol était un facteur de risque essentiel de la survenue du VPPB idiopatique 

chez les femmes ménopausées. [110]. 

En revanche, les résultats de notre étude ne concordent pas avec ceux de 

Song et Yang. Aucune corrélation statistiquement significative entre la 

ménopause et le VPPB n’a été retrouvée dans notre analyse de données 

(p=0,189). Ceci pourrait être expliqué par l’âge moyen de notre population qui 

est relativement élevé, autour de 60ans chez les cas et les témoins. Ainsi que 

75% des femmes dans notre étude sont déjà ménopausées.  

Néanmoins, d’autres études récentes ne rapportent pas les mêmes résultats 

trouvés dans les études plus anciennes. L’étude de Karatas et al. établie en Turquie 

a indiqué que la prévalence de la carence en vitamine D est raisonnablement élevée 

dans la population générale, et contrairement à la littérature, la coexistence du 

VPPB et la carence en vitamine D est fortuite [106].  
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Dans le même contexte turc, une autre étude faite par Isik et al. a conclu 

que l’hypovitaminose D n’est probablement pas un facteur de risque de 

survenue ou de récidive du VPPB. Selon eux, ceci pourrait être dû à la 

prévalence élevée de la carence en vitamine D dans la population turque. Ils 

expliquent également ce résultat par le fait que l’étude soit mené en hiver, lié à 

la variabilité saisonnière des taux de vitamine D et que les taux étaient 

uniformément faibles [105].  

Dans le même ordre d’idée, l’étude de Han et al. [107] s’est intéressée au 

rôle de de l’hypovitaminose D dans la survenue des sous-types de VPPB ( 

Canalolithiase ou cupulolithiase). Cette étude n’a objectivé aucune corrélation 

entre les deux phénomènes. Par ailleurs, il a attribué l’écart de son résultats par 

rapport aux autres, au fait que les autres études portent sur un échantillon très 

restreint par rapport au sien qui inclut 85 cas et 80 témoins.  

En dépit des résultats de ces études, il est clair que l’hypovitaminose D est 

un problème de santé publique touchant le monde entier. Sa prévalence est 

particulièrement élevée au Maroc où plus de 90% des femmes sont concernées 

[111][112]. Cette situation n’est toutefois pas propre au Maroc. En effet, plus de 

80% des Français sont également touchés [113], et à l’échelle mondiale, on 

estime qu’un milliard de personnes auraient un déficit [114].  

De nombreuses études épidémiologiques en population générale ont 

également permis d’identifier les différents déterminants du statut vitaminique D 

[56] [115] . Ces déterminants sont soit modifiables (ceux liés aux modes de vie 

ou à l’alimentation), soit non modifiables (ceux liés à l’âge, au sexe, au 

phototype, à la localisation géographique et à la saison). Les connaître permet 

d’identifier les patients et les sujets à risque de déficit en vitamine D qui 

pourraient bénéficier d’une supplémentation en vitamine D. [56] 
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La production endogène de vitamine D par la peau diminue considérablement 

avec l’âge [116]. La génétique peut également influencer le statut vitaminique 

[115] La pigmentation mélanique réduit aussi la synthèse de vitamine D [117]. La 

pratique d’activités en plein air, ainsi que la durée et l’horaire de l’exposition 

solaire, ont aussi une influence non négligeable. La localisation géographique et la 

saison sont également des facteurs déterminants [56]. 

Dans la présente étude, quelque déterminants ont été pris en considération 

tel que l’âge, le sexe, l’IMC, l’exercice physique, le port du voile, la ménopause 

ainsi que l’exposition au soleil (durée et qualité). Seule la qualité d’exposition 

au soleil était considérablement corrélée aux taux de vitamine D (p<0,001).  

Il est à préciser que la plupart des participants dans notre étude ignorait 

l’importance de l’exposition au soleil et pensait qu’elle était génératrice que 

d’effets nocifs tels que des coups de soleil, des cancers cutanés et surtout des 

problèmes esthétiques. Ils ignoraient également les normes de bonne exposition 

pour bénéficier des bienfaits du soleil 

 De par sa position géographique, le Maroc étant situé entre le 22e et le 35e 

parallèles nord, offre un ensoleillement globalement satisfaisant, surtout pour les 

régions du sud, pour une synthèse cutanée suffisante en vitamine D [111].  

Au Maroc, l’hypovitaminose D est liée au mode de vie ne favorisant pas 

l’exposition solaire, particulièrement en rapport avec les vêtements couvrants et 

le faible temps passé en extérieur et l’application de protection solaire [111].  
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Dans notre étude, près de 72% des femmes portent le voile (soit 46 sur 64 

femmes), mais aucune corrélation significative n’a été retrouvée entre le port de 

vêtements couvrants et l’hypovitaminose D, ce qui est contradictoire si l’on se 

porte à d’autres études.  

Notamment, celle réalisée en Jordanie sur 2013 femmes. Ils ont constaté 

que les femmes portant le simple voile (Hijab) ont un risque 1,6 fois supérieur 

d’avoir un taux de vitamine D inférieur à 12ng/ml ; alors que celles qui portent 

le voile intégral (Niqab) ont un risque 1,87 fois supérieur, ce qui est très 

significatif [118].  

 Des données récentes indiquent que l’obésité est liée à l’hypovitaminose D 

[119] [120]. Cette liaison pourrait être expliquée par un défaut d’exposition solaire, 

par les habitudes alimentaires, mais aussi par la biodisponibilité de la vitamine D 

qui, étant liposoluble, se trouve « piégée » dans le tissu adipeux [120].  

Au Maroc, l’obésité a progressé rapidement et particulièrement chez les 

femmes (environ deux femmes sur trois sont en surpoids et une sur trois est 

obèse) [121][122]. 

Au Maroc, malgré la latitude globalement favorable, la prévalence de 

l’hypovitaminose D reste élevée. Ceci pourrait être expliqué par différents facteurs: 

- le mode de vie ne favorisant pas l’exposition solaire ;  

- l’application de crèmes solaires au niveau des parties du corps 

exposées ; 

- le port du voile et de vêtements couvrants ; 

- le phototype foncé dans de nombreuses régions du pays ;  

- le manque en aliments enrichis en vitamine D ; 

- la prévalence élevée de l’obésité  
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III. Hypothèse de relation de la vitamine D dans le VPPB 

On pense généralement que le VPPB est dû au délogement des otolithes.  

La canalolithiase fait référence au déplacement de l’otolithe situé dans la 
membrane gélatineuse de la macule dans les canaux semi-circulaires, alors que 
la cupulolithiase définit l’adhérence de ses particules à la cupule des canaux 
semi-circulaires [8]. 

Ces otolithes se composent d’une partie centrale de structure régulière et de 
densité homogène et une partie périphérique avec une structure irrégulière et 
poreuse [123] . Le carbonate de calcium, principal composant inorganique de 
l’otolithe (>90%) (25-han2019), est présent dans la zone périphérique [104]. 

Vibert et al. ont signalé des modifications structurales des otolithes en 
terme de changement d’aspect, de taille et de densité chez des rats femelles 
adultes ostéoporotiques et ovariectomisées. Les otolithes étaient de taille plus 
grande et de densité moindre par rapport au groupe témoin [124]. 

Les otolithes subissent un remodelage dynamique tout au long de la vie, et 
le calcium est utilisé pour minéraliser l’otolithe [125] [126]. La concentration du 
calcium endolymphatique doit être délicatement régulée afin d’initier et 
maintenir la minéralisation des otolithe [127]. Cependant, une faible 
concentration de Ca2+ dans l’endolymphe empêche la production d’otolithes 
entrainant un dysfonctionnement [103] [128]. De plus, une augmentation de la 
concentration endolymphatique du calcium peut induire une réduction de sa 
capacité à dissoudre l’otolithe détachée [124][127] [21]. 

 Les canaux calciques épithéliaux sont les principaux responsables du 
contrôle des niveaux de Ca2+ dans l’endolymphe. Il a été rapporté que tous les 
composants du système de transport épithélial du Ca2+ sont exprimés au niveau 
de l’oreille interne [129]. 
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Ce système comprend :  

- Des canaux d’entrée du Ca2+ dans la surface apicale tels que TRPV5 
et TRPV6 ( Transient receptor potential cation channel subfamily V 
member 5 and 6)  

- Des protéines de liaison du calcium telles que la calbindine-D28K et 
la calbindine-D9K 

- Des transporteurs d’extrusion du calcium dans la surface basolatérale 
telle que l’échangeur Na+/Ca2+ de la membrane plasmique. 

Yamauchi et al. ont confirmé que le système de transport épithélial du 
Ca2+ pourrait être régulé par la hausse de la vitamine D [127].  

La vitamine D est responsable non seulement de l’augmentation de 
l’absorption du calcium au niveau de l’intestin grêle [130] , mais elle régule 
également l’expression des protéines de liaison du calcium et TRPV5 dans 
l’épithélium de l’oreille interne [127]. 

Par conséquent, les chercheurs pensent que le faible taux de vitamine D est 
susceptible d’affecter la formation de l’otolithe ou sa résorption quand elle se 
détache, et ce par la perturbation de la concentration du calcium 
endolymphatique [109]. Cela peut également expliquer les constatations sur une 
corrélation possible entre les faibles taux de vitamine D et la récidive du VPPB, 
qui éventuellement peut être évitée par une supplémentation en vitamine D 
[103][131][132]. 

Chez les patients avec un VPPB récurrent, il est probable que les otolithes 
détachées ne peuvent pas être résorbés normalement et donc, retombent dans le 
canal semi-circulaire à nouveau [109].  
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IV. Synthèse et perspectives thérapeutiques  

Dans la présente étude, nous retenons comme facteurs de risque de 

survenue du VPPB : 

- Faible taux de vitamine D  

- Mauvaise qualité d’exposition au soleil 

Cependant, l’exposition au soleil reste la principale source de vitamine D 

dans l’organisme. Elle représente près de 90% des besoins. Il est estimé qu’une 

exposition au soleil, bras et jambes, 5 à 30 minutes, deux fois par semaine, entre 

10 et 15 H au printemps, été et automne, accroît significativement le taux de la 

25(OH) D [81]. 

Au Maroc le Ministère de la Santé a pris conscience de l’importance de la 

vitamine D et de l’impact de l’hypovitaminose D sur la santé générale. Ainsi, la 

vitamine D fait partie intégrante du Programme National de Lutte contre les 

Troubles dus aux Carences en Micronutriments mis en place depuis l’an 2000. 

Ce programme concerne le fer, l’iode et les vitamines A et D.  

Dans ce cadre une stratégie de fortification des aliments de base en 

vitamine D, notamment les huiles de tables et les produits laitiers a été adoptée. 

95 % des huiles de table et 60% du lait pasteurisé vendus sur le marché 

aujourd’hui sont supplémentés en vitamines A et D3 [133]. 
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Comme perspectives d’application des résultats de notre étude, nous 

proposons les actions suivantes :  

 La prévalence importante de l’hypovitaminose D au Maroc et dans 

le monde, nous amène à poser la question du seuil de 30ng/ml, 

n’est-il pas trop élevé ?  

 Introduction d’une supplémentation adéquate en vitamine D selon 

les l’importance de la carence, afin d’éviter la récidive du VPPB.  

 L’enrichissement des produits alimentaires en vitamine D et en 

calcium pour prévenir la carence en vitamine D. 

 Une meilleure éducation sur la vitamine D et ses fonctions. Ceci 

devrait concerner, au mieux, conjointement le corps médical et le 

grand public.  

 Inclure le dosage de vitamine D dans le bilan périodique chez 

toute femme ménopausée ostéoporotique  

 Encourager la bonne exposition 
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V. Limites de notre étude  

Plusieurs limitations ont été rencontrées lors de la réalisation de notre étude 
et doivent être considérées. La principale étant les données manquantes ce qui 
limite la disponibilité des données à explorer et puis la non accessibilité du 
dosage de la vitamine D et la calcémie pour la totalité de la population sur le 
plan financier ce qui réduit le nombre de patients pouvant être inclus dans 
l’étude.  

D’autre part, la taille de notre échantillon est réduite, ce qui rend la 
projection de nos résultats sur la population générale difficile. 

En dernier, l’âge moyen des cas de notre étude est de 60ans, ce qui pourrait 
interférer avec la prévalence élevée de l’hypovitaminose D. 

D’autres études pourraient réévaluer cette hypothèse en incluant un 
échantillon plus large, en proposant des fiches d’exploitation uniformes 
permettant le recrutement de données exhaustives et une répartition des âges 
étant plus homogène.  

Ultérieurement, nous pourrons examiner l’association potentielle entre les 
niveaux de vitamine D et les sous-types de VPPB, comme l’étude de Han et al. 
[107] qui a objectivé un niveau de vitamine D plus bas chez les patients atteints 
de canalolithiase à ceux avec une cupulolithiase.  

Idéalement ces études pourraient inclure d’autres facteurs qui affecte le 
niveau de la vitamine D tel que la saison, la couleur de la peau, le mode de vie et 
le régime alimentaire.  
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Cependant, il faudrait tenir compte de ces limites au moment de 
l’interprétation des résultats de notre étude ayant trouvé une corrélation 
statistiquement significative entre le faible taux de vitamine D et la survenue de 
VPPB. 
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Conclusion 
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Les résultats de notre étude suggèrent qu’il existerait une relation probable 

entre le faible taux de vitamine D et la genèse du VPPB dans la population 

marocaine. Ceci serait dû à plusieurs paramètres tels que le manque d’apport en 

vitamine D dû à l’éviction de l’exposition au soleil (protection excessive, style 

vestimentaire), exacerbée par un apport alimentaire pauvre en vitamine D. Ce 

phénomène n’est pas uniquement l’apanage des pays peu ensoleillés, il est 

paradoxalement fréquent dans les pays où l’ensoleillement peut être important. 

Il s’agit de la première étude au Maroc, faite de façon rétrospective et 

portant sur un échantillon restreint. Cependant, des études longitudinales portant 

sur des échantillons plus larges permettraient de déterminer de façon plus 

approfondie la relation exacte entre ces 2 phénomènes. Par ailleurs, il serait 

souhaitable de considérer d’autres facteurs qui pourraient affecter les taux de 

vitamine D tels que la saison, la couleur de peau, le mode de vie et le régime 

alimentaire.  

In fine, notre recommandation serait de proposer un dosage de la vitamine 

D de façon systématique chez tous les patients présentant un VPPB, de plus des 

mesures préventives telles que la supplémentation en vitamine D pourraient 

minimiser le risque de récidive chez les patients souffrant d’une carence 

vitaminique. D’autres études seraient nécessaires afin d’évaluer la pertinence de 

ces mesures. 
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Résumé 
Titre : Etude cas- témoins : VPPB et vitamine D  

Auteur : BENKADDOUR Rania 

Directrice de thèse : Professeur NITASSI Sophia 

Mots clés : VPPB, Vitamine D, déficit, carence, otolithes.  

 

Introduction: Bien que le vertige positionnel paroxystique bénin soit idiopathique, l’association de 

la carence en vitamine D avec le VPPB a suscité beaucoup d’intérêt récemment.  

Objectif : le but de l’étude est d’évaluer les effets des taux de vitamine D sur l’incidence et 

la récurrence du VPPB dans la population marocaine.  

Matériel et méthodes : Cette étude rétrospective comprend 57 patients atteints de VPPB et 

50 témoins sains de même âge. Différents paramètres ont été étudiés tels que l’âge, le sexe, 

le port du voile, l’exposition solaire ainsi que le  taux sérique de vitamine D. L’étude 

descriptive et analytique  ont été réalisées  sur le logiciel SPSS 23.0.  

Résultats : Les médianes respectives du taux de vitamine D dans les groupes patients et 

témoins étaient 15,00ng/ml et 22,20ng/ml.  Une différence statistiquement significative a 

été relevée  entre les groupes (p<0,001). Par contre, cette différence n’est pas 

statistiquement significative dans la récurrence du VPPB (p= 0,953)  avec une médiane de 

11ng/ml chez les patients présentant une récidive contre 16,6 ng/ml chez les patients 

décrivant une seule crise de VPPB.  

La régression logistique a démontré qu’un faible taux de vitamine D était associé à la 

survenue de VPPB avec p=0,045.  

Conclusion : Une diminution des taux sériques de 25 (OH) D semble associée à la survenue du 

VPPB dans la population marocaine indépendamment des autres marqueurs de base.  
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Abstract 

 

Title : Case- control studies: BPPV and vitamin D  

Author: BENKADDOUR Rania 

Thesis director: Professor NITASSI Sophia 

Key words:  BPPV, vitamin D, deficiency, otoliths 

 

Introduction: Although the etiology of benign paroxysmal positional vertigo (BPPV) is 

idiopathic in most cases, the association of vitamin D deficiency with BPPV has attracted 

much interest recently.  

Objective: The aim of the study was to evaluate the effects of vitamin D levels on the 

incidence and recurrence of benign paroxysmal positional vertigo (BPPV) in the Moroccan 

population. 

Materials and methods: This retrospective study included 57 patients with BPPV and 50 healthy 

controls of the same age. Various parameters were studied as the age, sex, wearing the veil, sun 

exposure and the serum vitamin D level. The descriptive and analytical study was carried out on the 

SPSS 23.0 software. 

Results: The respective medians of the vitamin D level in the patient and control groups were 

15.00ng/ml and 22.20ng/ml. A statistically significant difference was found between the 

groups (p <0.001). On the other hand, this difference is not statistically significant in the 

recurrence of BPPV (p = 0.953) with a median of 11ng /ml in the patients presenting a 

recurrence versus 16.6 ng / ml in the patients describing a single attack of BPPV. Logistic 

regression demonstrated that a low vitamin D level was associated with the occurrence of 

BPPV with p = 0.045. 

Conclusion: A decrease in serum 25 (OH) D levels was associated with the occurrence of 

BPPV in the Moroccan population independent of other baseline markers. 

 



87 

 الملخص

  

  دالإنتيابي الحميد و فيتامين  موضعيدوار الال:  العنوان

  بنقدور ا: رانيصاحبة البحث

  صوفيا. يطاسي: البرفسور ن المشرفة على الأطروحة

  ، عجز، نقص، حصاة الأذن. د), فيتامين VPPB: دوار الوضعية الإنتيابية الحميد(  الكلمات المفتاح

 

، أثار الكثير من  دالإنتيابي الحميد يبقى مجهول السبب فاقترانه بنقص فيتامين  موضعيدوار الال: برغم أن مدخل 
 الإهتمام مؤخرا.

الإنتيابي  موضعيدوار الالانعكاس و معاودة حدوث على  د: هدف هذه الدراسة هو تقييم مفعول نسب فيتامين الهدف 
  على الساكنة المغربية.

من نفس مستهدف من غير المصابين و  50مصاب بالدوار المذكور و  57   : هذه الدراسة رجعية الأثر تهمالمنهجية
    السن.

عدة معايير أخدت بعين الإعتبار و خضعت للدراسة وهي العمر، الجنس، ارتداء الحجاب، التعرض لأشعة الشمس و 
  .دكذلك مستوى المصل الفيتامين 

  .SPSS27.Oمت من خلال برمجية الدراسة الوصفية التحليلية ت

و  ng/ml15,00الشواهد كانت وفي مجموعات المصابين  دفيتامين   المتوالية لنسبة وسطية: الالنتائج
ng/ml22,20فارق ثم تسجيله وهو دو الدلالة إحصائيا بين مجموعات .  )p < 0,001 من ناحية أخرى هذه .(

عند المصابين الذين أصيبوا بنكوص  ng/ml11) ومتوسطة p=0, 953النسبة غير ذات دلالة إحصائيا في معاودة (
  لدوار.من اعند من تعرضوا لأزمة واحدة ng/ml16,6في مقابل 

  .p= 0,045كانت مصاحبة لظهور الدوار مع  دالإنحدار اللوجستي أبان أن نسبة ضئيلة من فيتامين 

كنة المغربية باستقلال عن المؤشرات الأساسية يظهر أنه مصاحب لظهور الدوار عند السا : انخفاض مستوياتخلاصة
  الأخرى.
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Serment d'Hippocrate 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 

  

 
 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

  هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في في 

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
  .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
   .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
  .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
   أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني  
  .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
  .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

.وا على ما أقول شهيد  
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