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Introduction 

Les maladies parodontales sont des pathologies immuno-inflammatoires 

multifactorielles d’origine bactérienne qui se développent chez un hôte permissif suite à 

une rupture de l’homéostasie entre les défenses de l’hôte et l’agression bactérienne 

(dysbiose). Elles sont caractérisées par la destruction des tissus de soutien des dents. 

Les maladies parodontales sont une des principales causes de perte dentaire. Selon 

l’OMS, les formes sévères de parodontites représentent la 6ème maladie chronique en 

termes de prévalence avec 11,2% de la population mondiale (1). En France, un adulte sur 

deux souffrirait d’une perte d’attache parodontale et quatre personnes sur cinq âgées de 

plus de 15 ans auraient une gingivite (2). Les maladies parodontales sont donc un enjeu de 

santé publique par leur prévalence dans la population et par leurs conséquences. 

La prise en charge des maladies parodontales consiste à arrêter la progression ou 

l’apparition de la maladie en corrigeant certains facteurs de risques modifiables, dont font 

partie les facteurs nutritionnels. Ces derniers sont impliqués dans plusieurs autres maladies 

inflammatoires chroniques associées à la parodontite comme le diabète de type 2, les 

maladies cardiovasculaires, la polyarthrite rhumatoïde, les maladies inflammatoires de 

l’intestin (3). 

Les nutriments sont séparés en deux catégories : les macronutriments (les glucides, les 

lipides, les protéines), et les micronutriments (les vitamines et minéraux). Dans ce travail, 

nous allons nous intéresser aux vitamines ; nous allons explorer les propriétés de ces 

vitamines et leurs liens avec le parodonte puis nous nous intéresserons aux effets d’une 

supplémentation mono-vitaminique sur le traitement des maladies parodontales. 
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1. Le parodonte 

1.1. Le parodonte sain 

Le parodonte, du grec “para” (autour) et “odontos” (dent) est constitué des tissus qui 

entourent et soutiennent la dent. Il est composé de tissus mous (la gencive et le ligament 

alvéolodentaire) et de tissus durs (le cément et l’os alvéolaire). On peut séparer le 

parodonte en deux parties : le parodonte superficiel et le parodonte profond. 

Le parodonte superficiel, ou la gencive, est composé d’un épithélium et d’un tissu 

conjonctif non minéralisé qui cercle la dent et protège le parodonte profond. C’est un tissu 

vascularisé et innervé constitué d’un épithélium, d’une basale et d’un tissu conjonctif. On 

distingue trois types de gencives : la gencive marginale ou libre, la gencive attachée et la 

gencive papillaire. 

Le parodonte profond est constitué par le ligament parodontal, le cément et l'os 

alvéolaire. Le cément n’est ni vascularisé, ni innervé et a un rôle central dans l’ancrage 

dentaire dans l’alvéole grâce à l’insertion des fibres desmondontales de Sharpey. Le 

ligament parodontal contient de nombreuses fibres de collagène qui forment des 

trousseaux et relient l'os alvéolaire au cément radiculaire. Il a un rôle mécanique 

(suspenseur et amortisseur pour la dent), nutritif et sensoriel (4). Le ligament parodontal 

est innervé et richement vascularisé et joue un rôle majeur dans l’immunité et la 

cicatrisation parodontale grâce à son réservoir cellulaire. Enfin, l’os alvéolaire, vascularisé, 

est formé d’un os spongieux entouré d’une corticale. Il est en continuité avec l’os basal du 

corps de la mandibule et le maxillaire. 

 

Le parodonte est une unité fonctionnelle qui subit des modifications morphologiques 

liées au remodelage tissulaire physiologique, aux altérations fonctionnelles et aux 

altérations de l'environnement buccal (5). 
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1.2. Le parodonte pathologique 

1.2.1. Définition 

Les maladies parodontales sont des pathologies inflammatoires multifactorielles 

d’origine bactérienne des structures de soutien de la dent qui se développent chez un hôte 

permissif suite à une rupture de l’homéostasie entre les défenses de l’hôte et l’agression 

bactérienne (dysbiose)(6). 

1.2.2. Classification 

L’Académie Américaine de Parodontologie et la Fédération Européenne de 

Parodontologie ont tenu une conférence de consensus en 2017 pour établir une nouvelle 

classification des maladies parodontales. 

On y retrouve les gingivites, qui sont des atteintes du parodonte superficiel et qui 

peuvent être induites par la plaque dentaire ou non. 

On y trouve aussi les parodontites, qui sont des atteintes irréversibles du parodonte 

profond. Leurs classifications reposent sur la sévérité et la complexité de l’atteinte 

évaluées en stades, ainsi que sur la vitesse d’évolution de la maladie et de destruction des 

tissus évaluée en grades (Figure 1) (7). 

Cette nouvelle classification définit par ailleurs la notion de santé parodontale comme 

un état exempt de maladie parodontale inflammatoire qui permet à un individu de 

fonctionner normalement et de ne subir aucune conséquence mentale ou physique 

résultant d’une maladie antérieure (8). La santé parodontale peut être observée sur un 

parodonte sain, un parodonte réduit ou chez un patient avec une parodontite stabilisée 

(9). 
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Figure 1 : Classifications de  Chicago en 2017 des parodontites par grades et stades (9) 

1.2.3. Facteurs de risque  

Les maladies parodontales sont des pathologies multifactorielles, présentant des 

facteurs de risques généraux et des facteurs de risques locaux qui vont impacter leur 

prévalence, leur sévérité et la réponse aux traitements. 

 

Les facteurs de risques généraux peuvent être systémiques ou environnementaux. Ils 

altèrent la réponse immunitaire ou inflammatoire perturbant l’équilibre de la flore 

bactérienne et les défenses de l'hôte ; on trouve (10) :  

- L’insuffisance d’hygiène bucco-dentaire avec la présence de plaque supra et sous-

gingivale et la présence de bactéries parodontogènes : Porphyromonas gingivalis 

(Pg), Aggregatibacter Actinomycetemcomitans (Aa), Tannerella Forsythia (Tf), 

Treponema denticola (Td). 

- Le tabagisme, la consommation de tabac étant lié à une perte d’attache majorée 

et à une prévalence accrue des maladies parodontales.  
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- L’âge. 

- Le diabète. 

- Le stress avec une libération d’hormones immunosuppressives (cortisol et ses 

dérivés, adrénaline et noradrénaline) qui favorisent le développement des 

maladies parodontales. 

- L‘immunodépression (médications immunosuppressives, infections virales, 

hémopathies, chimiothérapies). 

Les conditions socio-économiques sont un des facteurs de risques généraux des 

maladies parodontales. Elles comprennent l’hygiène, l’accès aux soins, mais également 

l’alimentation, la diététique, et les déficiences vitaminiques. Certains micronutriments 

(minéraux et vitamines) peuvent moduler la réponse inflammatoire, réduire la 

concentration des biomarqueurs de l’inflammatoire et diminuer la perte osseuse dans la 

parodontite (11). 

Les vitamines facilitent et permettent de nombreuses réactions chimiques dans 

l’organisme. Elles interviennent dans la croissance, le métabolisme osseux, le 

fonctionnement immunitaire, la synthèse des tissus, le maintien squelettique, dans les 

fonctions anti-oxydantes (12), etc. Ainsi, certaines pathologies systémiques et génétiques 

tels les syndromes de malabsorption qui peuvent avec un impact sur les apports 

alimentaires peuvent être considérées comme des facteurs de risque des maladies 

parodontales. 

 

Les facteurs de risque locaux peuvent avoir un impact sur l’anatomie du parodonte, le 

contrôle de plaque et l’inflammation ; on y retrouve les soins dentaires iatrogènes, les 

malpositions, les encombrements, les malocclusions et les parafonctions. 

1.2.4. Étiopathogénie des maladies parodontales 

En cas de maladies parodontales, l’équilibre entre la flore buccale et les défenses 

immunitaires de l'hôte est rompu, on parle de dysbiose. 

La destruction du parodonte nécessite la présence de plusieurs facteurs : 
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- Un hôte susceptible présentant un environnement dento-gingival défavorable 

(présence de tartre, inflammation, soins iatrogènes) et/ou une défaillance du 

système immunitaire innée ou acquise. 

- Des bactéries parodontogènes comme Aa et les bactéries du complexe rouge de 

rouge de Socransky (Pg, Tf et Td). 

- L’absence de bactéries protectrices ou bénéfiques à la santé parodontale (13).  

1.2.5. Immunité et maladies parodontale 

Une surveillance continue est nécessaire au niveau de la barrière gingivale, pour le 

maintien de l'homéostasie immunitaire. Dans un parodonte sain, on retrouve une grande 

quantité de cellules de l’immunité avec : 

- Une quantité importante de lymphocytes T, comme les LT CD4+ auxiliaires (Th-17) 

qui produisent des interleukines pro-inflammatoire IL-17. 

- Une quantité plus faible de lymphocytes B. 

- Une présence élevée de neutrophiles, de cellules présentatrices d’antigènes et de 

cellules lymphoïde (14). 

 

En cas de parodontite, cet infiltrat immunitaire est modifié. On observe : 

- Une augmentation importante de la population des neutrophiles. 

- Des cytokines pro-inflammatoires : IL-17(produit par les LT CD4+ auxiliaires) (IL-1, 

IL-6, IL-8). 

- Une augmentation des macrophages (leucocytes et monocytes). 

- Une augmentation de la quantité de tumor necrosis factor (TNF!) et de collagénase. 

- Une augmentation de synthèse de métalloprotéinases matricielles (MMP-1, MMP-

8 et MMP-13) et prostaglandines PGE2. 

- Une augmentation des radicaux libres qui provoque une destruction tissulaire en 

concentration importante. 

- Une augmentation de la C-réactive protéine (CRP) dans le sang. 

- Une différenciation des monocytes en ostéoclastes sous l’action de TNF! et RANKL. 
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Dans les parodontites, il y a donc une augmentation des enzymes et des facteurs de 

croissance lytiques qui conduit à la destruction des tissus conjonctifs parodontaux. Les 

maladies parodontales s'auto-entretiennent via la réponse immunitaire et la réaction 

inflammatoire exacerbée. 

1.2.6. Stress oxydatifs et maladies parodontales 

Le stress oxydatif est un déséquilibre entre la production d’espèces radicalaires ou 

d’espèces réactives de l’oxygène (ROS, pour reactive oxygen species) et les capacités anti-

oxydantes de l’organisme (15). 

Les ROS sont des radicaux libres, ce sont des espèces chimiques instables, à demi-vie 

courtes et issues de l’oxygène, qui cherchent à se lier à d’autres atomes, conduisant à des 

réactions en chaînes. On retrouve différentes espèces réactives de l’oxygène dans 

l’organisme humain de manière physiologique, dont les principales sont : 

- Le radical hydroxyle OH. 

- L’anion superoxyde H-. 

- Peroxyde d’hydrogène H2O2. 

Ces radicaux libres sont produits de manière physiologique et jouent un rôle dans 

l’organisme en agissant comme de véritables seconds messagers lorsque leur production 

est contrôlée (15). Cependant, en cas de surproduction, cet équilibre entre ROS et 

antioxydants peut être rompu par (15) :  

- Une augmentation excessive de la production des ROS. 

- Une diminution des capacités anti-oxydantes (obésité, fumeurs). 

- Des mécanismes de réparation insuffisants. 

Cette perte de l’homéostasie rédox est appelée le stress oxydatif. La surproduction de 

ROS va induire l’oxydation non spécifique et irréversible de certaines molécules conduisant 

à une perte de fonction de ces dernières (16). 

Les causes de cette perte d’homéostasie sont diverses : le stress d’origine exogène, des 

irradiations, des anomalies génétiques, mais également des carences alimentaires en 

antioxydants comme certaines vitamines. Le parodonte peut donc entrer en état de stress 

oxydatif en raison d’une inflammation causée par une infection ou un traumatisme. 
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Les antioxydants peuvent réduire la gravité de stress oxydatifs en piégeant certaines ROS. 

Certains composants alimentaires, dont certaines vitamines (A, C, et E) sont des 

antioxydants. Les antioxydants vitaminiques pourraient réduire la gravité des maladies 

parodontales en piégeant les ROS (17) (Figure 2). 

 

Figure 2 : Schéma de la relation entre stress oxydatif et parodontite (17) 
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2. Vitamines 

Les vitamines, d’après la définition du dictionnaire Le Robert sont « des substances 

organiques, sans valeur énergétique, mais indispensables à l’organisme et apportées en 

petite quantité par l’alimentation » (18). Elles ne sont pas produites par l’organisme, à 

l’exception des vitamines K et D ; un apport alimentaire est donc nécessaire. Ce dernier 

doit être équilibré : un surdosage peut entraîner une toxicité et un déficit ou des carences 

vitaminiques peuvent conduire à des troubles. 

Il existe treize familles de vitamines, classées en deux catégories selon leur solubilité 

dans les milieux aqueux ou lipidiques (12) : 

- Les vitamines liposolubles : A, D, E, K. Elles peuvent être stockées en grandes 

quantités dans le foie et les tissus adipeux, ces vitamines peuvent avoir une haute 

toxicité par surdosage. 

- Les vitamines hydrosolubles : B1, B2, B5, PP, B6, B8, B9, B12, C). Ces vitamines 

peuvent aussi être stockées par l’organisme mais leur élimination rénale diminue 

le risque de surdosage. 

Les vitamines constituent une part importante de la nutrition qui entre dans les 

facteurs de risque généraux des maladies parodontales. L’étude de l’impact des vitamines 

sur le parodonte peut être intéressante dans le cadre d’une approche globale de 

prévention ou de traitement des maladies parodontales. 
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2.2. Vitamine A 

La vitamine A est une vitamine liposoluble qui existe sous deux formes principales dans 

l’alimentation (Figure 3) (19): 

- Le rétinol et ses dérivés estérifiés, que l’on retrouve majoritairement dans les 

aliments d’origine animale tels que les abats, le jaune d’œuf, le beurre, etc. 

- Les caroténoïdes pro-vitaminiques (β-carotène principalement, α-carotène et β-

cryptoxanthine), qui sont des pigments organiques que l’on retrouve dans les 

produits végétaux (carottes, patates douce, melon, potiron, mangues, légumes). 

 

 

Figure 3 : Structure chimique des principales vitamines A (20) 

A : rétinol ; B : bêta-carotène ; C : alpha-carotène ; D beta-cryptoxantine  
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2.2.1. Apports nutritionnels en vitamine A et métabolisme 

Les références nutritionnelles pour la population (RNP) sont des données à proposer 

pour couvrir les besoins “normaux” de la population. Les RNP sont exprimées en équivalent 

rétinol (ER) pour la vitamine A, cette unité permettant de mesurer l'activité vitaminique 

des différents dérivés de la vitamine A. Les doses de vitamine A peuvent également être 

exprimées en microgrammes (µg) de rétinol ou en unité internationale (UI). 

1 µg de rétinol = 1 ER = 3,3 UI. 

Les RNP en vitamine A chez les adultes sont de 750 µg d’ER par jour pour les hommes 

et 650 µg d’ER par jour pour les femmes (19) (Figure 4). 

L’estimation du statut biologique en vitamine A est délicat et il n’existe pas de 

marqueurs totalement fiables (21). La mesure de la concentration de vitamine A circulante 

n’est utile qu’en cas d’hypo ou d’hypervitaminose extrême (avec des valeurs inférieures à 

0,06 µmol/L ou supérieures à 3,26 µmol/L). 

 

Groupes de population RNP 

Enfant de 6 mois à 3 ans 250 

Enfants de 1 à 3 ans 300 

Enfants de 4 à 6 ans 300 

Enfants de 7 à 10 ans 400 

Adolescents de 11 à 14 ans 600 

Adolescents de 15 à 17 ans 750 

Adolescentes de 15 à 17 ans 650 

Hommes de 18 ans et plus 750 

Femmes de 18 ans et plus 650 

Femmes enceintes 700 

Femmes allaitantes 1300 

Figure 4 : Références nutritionnelles actualisées pour la vitamine A (μg équivalent 

rétinol/j)  

RNP : Référence Nutritionnelle pour la population (apport couvrant en théorie le besoin de presque 

toute la population considérée). (22) 
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La vitamine A est exclusivement apportée par l’alimentation, puis absorbée par les 

entérocytes et stockée dans le foie où elle subit une hydrolyse aboutissant à la formation 

de rétinaldéhyde et d’acide rétinoïque, ce dernier étant son principal métabolite actif. 

L’acide rétinoïque est l’espèce moléculaire responsable de la majorité des fonctions de la 

vitamine A. Le rétinol peut être stocké dans le foie principalement, dans les tissus graisseux, 

la rétine et la peau. Son élimination se fait par voie biliaire essentiellement (21). 

2.2.2. Fonctions et rôles de la vitamine A 

La vitamine A a un rôle important dans : 

- Le développement et le maintien de la vision : le rétinaldéhyde est une coenzyme 

de la rhodopsine (pigment des cellules bâtonnets de l’épithélium pigmentaire de la 

rétine) nécessaire à la vision. 

- L’immunité : elle est nécessaire à la protection de la peau et des muqueuses contre 

les infections. Elle joue un rôle dans les réponses immunitaire humorales 

(lymphocytes et anticorps) et dans l’activation des macrophages (23). 

- La prolifération et la différenciation des cellules épithéliales. 

- La régulation de la transcription de certains facteurs ou l'inhibition des promoteurs 

de tumeurs grâce aux récepteurs nucléaires de l’acide rétinoïque (RXR et RAR) (24). 

- Les mécanismes anti-oxydatifs : le β-carotène est un antioxydant qui peut être 

oxydé en β-carotène radical pour stopper la production de ROS et la peroxydation 

lipidique (24). 

2.2.3. Carence et surdosage 

2.2.3.1. Carence en vitamine A 

La carence en vitamine A est rare dans les pays développés. Cependant, elle est un 

problème courant dans les pays en développement en cas de malnutrition. Les symptômes 

d’une carence en vitamine A sont souvent dus à des carences multiples et un état avancé 

de dénutrition ; ils comprennent (25): 
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- Des troubles de la vision crépusculaire pouvant entraîner une cécité irréversible 

(xérophtalmie). 

- Une altération des fonctions immunitaires. 

- Un retard de croissance et des malformations chez l’enfant. 

- Des troubles cutanés. 

2.2.3.2. Surdosage en vitamine A 

L’Apport Maximal Tolérable (AMT) est de 10 000 UI par jour, soit 3000 ER, d’après 

l’Institute Of Medicine, Food and Nutrition Board américain. Des symptômes de surdosage 

en vitamine A peuvent s'observer au-delà de ces doses. Le surdosage en vitamine A peut 

survenir après une intoxication aiguë ou chronique. Les principaux risques de l’intoxication 

sont la survenue de troubles cutanés, d'hypertension intracrânienne, de troubles 

hépatiques sévères et d'arrêt de la croissance chez l’enfant. 
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2.3. Le complexe « vitamine B » 

Le terme de vitamine B regroupe au total huit vitamines (B1, B2, B3, B5, B6, B8, B9 et 

B12) : on parle du complexe de la vitamine B ou du groupe des vitamines B (Figure 5) (26). 

Les vitamines B sont des vitamines hydrosolubles. Elles sont toutes des cofacteurs 

d’enzymes qui régulent et participent au métabolisme des nutriments énergétiques (26).  

 

Vitamine  Molécule Structure moléculaire 

Vitamine B1 Thiamine 

 

Vitamine B2 Riboflavine 

 

Vitamine B3 
Niacine ou acide 

nicotinique 
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Vitamine B5 
Acide 

pantothénique 

 

Vitamine B6 Pyridoxine 

 

Vitamine B8 Biotine 

 

Vitamine B9 Acide folique 
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Vitamine B12 Cobalamine 

 

Figure 5 : Structures chimiques des vitamines B : B1, B2, B3, B5, B6, B8, B9 et B12. 

2.3.1. La vitamine B1 

La vitamine B1 ou thiamine est un cofacteur enzymatique essentiel au métabolisme 

des glucides et au fonctionnement neuronal (26).  

2.3.1.1. Apports nutritionnels et métabolisme de la vitamine B1 

On retrouve de la vitamine B1 dans les céréales, les levures, les légumes, les fruits secs, 

les légumineuses, les viandes et le jaune d’œuf. La thiamine est très sensible à la chaleur 

et les aliments doivent être consommés crus pour fournir un apport en vitamine B1. Elle 

peut également être produite en faibles quantités par des bactéries commensales 

intestinales (22,26). 

Actuellement, la référence nutritionnelle pour la population donnée par l’ANSES est de 

0,1 mg/MJ d’énergie consommée (22). 
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Pour évaluer le statut en thiamine, les indicateurs biochimiques utilisés sont l’excrétion 

urinaire, l’activité de la transcétolase érythrocytaire et l'effet de pyrophosphate de 

thiamine. 

 

Lors de son passage hépatique, la thiamine est activée en pyrophosphate de thiamine. 

Etant peu stockée par l'organisme, un apport alimentaire quotidien est donc nécessaire. La 

thiamine activée ou non est ensuite éliminée dans les urines après avoir été dégradée dans 

les tissus périphériques. 

2.3.1.1. Fonction de la vitamine B1 

La vitamine B1 est un cofacteur connu des décarboxylases, des transcétolases. Elle 

participe au cycle de Krebs, à la voie des pentoses nécessaires au métabolisme du glucose, 

au métabolisme des acides aminés et des acides gras pour fournir de l'énergie. La vitamine 

B1 est donc essentielle à l’assimilation des glucides, des protides et des nutriments (26). 

Elle a également un rôle neurologique en augmentant les productions d'acétylcholine 

au niveau des jonctions neuromusculaires (effets cholinergiques, ganglioplégiques, puis 

curarisant et analgésiant selon les doses) (26). 

2.3.1.2. Carence et surdosage en vitamine B1 

La carence en vitamine B1 est responsable du béribéri. Cette maladie est rencontrée 

en cas de dénutrition sévère chez les personnes qui se nourrissent essentiellement de riz 

blanc, ou en cas d’alcoolisme chronique. Le béribéri mène à une réduction importante de 

la capacité des cellules à produire de l’énergie. Cette pathologie affecte les systèmes 

musculaire, cardiovasculaire, et gastro-intestinal. Au niveau de la sphère orale, les patients 

présentent des érosions, des vésicules, et peuvent présenter des glossites avec une 

hypersensibilité muqueuse (26,27).  

Les principaux facteurs de risque de développer une carence en thiamine sont une 

faible consommation de produits d’origine animale et de légumineuses, une forte 

consommation de riz blanc et de céréales raffinées, l’alcoolisme chronique et certains 

troubles génétiques.(21) 
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L’élimination rénale et l’absorption limitée permettent d’éviter un taux de vitamine B1 

trop important dans l’organisme, aucune limite de sécurité n’a donc été posée (21). 

2.3.2. La vitamine B2 

La vitamine B2 ou riboflavine est un nucléotide qui existe sous différentes formes dans 

la nature (figure 6) (21): 

- La riboflavine libre. 

- La flavine mononucléotide liée à une protéine (FMN). 

- La flavine-adénine-dinucléotide (FAD). 

 

 

Figure 6 : Structures chimiques de la riboflavine, du FAD et du FMN (28) 

Elle a été découverte à partir de levures en 1932. Cette vitamine est stable à la chaleur 

mais très sensible à la lumière. C’est un cofacteur essentiel aux flavoprotéines (famille de 

transporteurs d’électrons de la chaîne respiratoire) (22,26,29). 
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2.3.2.1. Apports nutritionnels et métabolismes de la vitamine B2 

On trouve de la vitamine B2 dans les levures, les céréales, les viandes, les poissons, les 

œufs, le lait et les laitages. Son apport est uniquement alimentaire, notre organisme et les 

bactéries intestinales n’en produisent pas. 

La RNP est de 1,6 mg par jour pour un adulte selon l’ANSES (Figure 7) (22). 

 

Groupes de population RNP ou AS 

Nourrissons de moins de 6 mois 0,3 

Nourrissons de 6 mois et plus 0,4 

Enfants de 1 à 3 ans 0,6 

Enfants de 4 à 6 ans 0,7 

Enfants de 7 à 10 ans 1 

Adolescents de 11 à 14 ans 1,4 

Adolescents de 15 à 17 ans 

Hommes et femmes de 18 ans et plus 
1,6 

Femmes enceintes 1,9 

Femmes allaitantes 2 

Figure 7 : Références nutritionnelles actualisées pour la vitamine B2 (mg/j)  

RNP : Référence Nutritionnelle pour la population (apport couvrant en théorie le besoin de presque 

toute la population considérée) AS : Apport satisfaisant (apport moyen d’une population ou d’un sous-

groupe pour lequel le statut nutritionnel est jugé satisfaisant). (22) 

 

La riboflavine libre est absorbée au niveau de l’intestin grêle après déphosphorylation 

par des transporteurs actifs ou par diffusion passive en cas de concentration élevée (24). 

La riboflavine libre est ensuite rephosphorylée dans les cellules de la muqueuse intestinale 

en FMN, puis transformée en FAD dans le cœur, le rein ou le foie. Ces trois formes de 

vitamine B2 (riboflavine, FAD, FMN) circulent dans le sang, liées à une protéine d’albumine. 

L’organisme peut stocker la vitamine B2 sous forme de riboflavine dans le foie, le cœur et 

le rein (réserve de deux à trois semaines). L’élimination de la vitamine B2 se fait par voie 

rénale sous formes de riboflavine ou de métabolites (26). 
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2.3.2.2. Fonction de la vitamine B2 

La vitamine B2 participe (21,24,26) : 

- Au métabolisme énergétique en tant que cofacteur des enzymes à flavines (FMN et 

FAD). Elle prend part au catabolisme des acides gras, des acides aminés et des bases 

puriques, ainsi qu’au cycle de Krebs et à la chaîne respiratoire cellulaire. 

- Au bon fonctionnement du système nerveux. 

- À la réparation musculaire. 

- Au métabolisme du fer (indispensable à la synthèse de l’hémoglobine). 

 

Elle est utilisée en supplémentation en prophylaxie lors des gastrectomies, dans le 

traitement des retards de croissance, en crème pour des maladies de la peau et des 

muqueuses ainsi qu’en solution oculaires (collyre). Son utilisation dans le traitement de 

certaines maladies de peau et des muqueuses laisse supposer qu’elle peut présenter un 

intérêt pour la santé parodontale (26). 

2.3.2.3.  Carence et surdosage en vitamines B2 

La vitamine B2 étant très présente dans l’alimentation, les carences sont rares dans les 

pays développés et sont souvent associées à des carences en vitamines B1 et B3, à une 

augmentation des besoins (sportifs, femmes enceintes ou allaitantes) ou à des problèmes 

d’absorption (troubles de l’absorption intestinale, alcoolisme chronique) (30). 

Les symptômes de carences en vitamines B2 sont faibles et non spécifiques. On peut 

observer des lésions cutanées et des muqueuses (dermite, perlèche, stomatite, ulcération 

gingivale), des atteintes oculaires sont possibles ainsi qu’une anémie hypochrome 

(métabolisme ferreux affecté par la carence en vitamine B2) (22,26). 

 

La vitamine B2 ne semble pas avoir de toxicité grâce son absorption et son stockage 

limité (21,29). 
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2.3.3. La vitamine B3 

La vitamine B3, niacine ou PP (« Pellagra Preventing »), est l’amide de l’acide 

nicotinique. La vitamine B3 n’est pas une vitamine au sens strict du terme car notre 

organisme synthétise un tiers de nos besoins en vitamine B3 à partir du tryptophane (acide 

aminé essentiel) (21,26). La vitamine B3 est retrouvée sous différentes formes : 

- Acide nicotinique. 

- Nicotaminide. 

- Nicotinamide-adénine dinucléotique (NAD). 

- Nicotanamide-adénine-dinucléotique phosphate (NADP). 

2.3.3.1. Apports nutritionnels et métabolisme de la vitamine B3 

La vitamine B3 est synthétisée pour un tiers par notre organisme à partir du 

tryptophane et est apportée pour deux tiers par notre alimentation. Un apport quotidien 

par l’alimentation reste donc obligatoire pour compléter la production endogène (21,29). 

On retrouve la vitamine B3 dans les aliments suivants : les céréales complètes, le foie, 

la viande, et le poisson. Un apport minime par des bactéries commensales intestinales 

existe aussi. D’après l’ANSES, les recommandations nutritionnelles de références pour la 

population sont de 1,6 mg/j pour les individus de plus de 6 mois (22). 

La synthèse endogène de B3 se fait dans l’intestin et dans le foie à partir du 

tryptophane que l’on retrouve dans les protéines animales. 

L’apport alimentaire en B3 est quant à lui absorbé au niveau de l’intestin grêle de 

manière active ou passive en cas de concentration élevée. Le NAD et le NADP sont 

hydrolysés pour former le nicotinamide ou l’acide nicotinique (21). L’acide nicotinique et 

le nicotinamide circule dans le sang jusqu’au foie pour synthétiser du NAD et NADP. 

L’élimination de la vitamine B3 se fait sous forme de métabolites et sous forme libre par 

voie rénale (21). 
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2.3.3.2. Fonction de la vitamine B3 

La vitamine B3 est un cofacteur de l'oxydoréduction dans le métabolisme du glucose, 

des acides aminés et des acides gras. La niacine est un composant essentiel d’enzyme 

comme la NAD ou la NADP. 

Elle participerait également à la régulation du taux de cholestérol en augmentant le 

taux de HDL, et en diminuant le taux de LDM et de triglycérides d’une part et à la réduction 

de l’inflammation vasculaire d’autre part (31). 

2.3.3.3. Carence et surdosage en vitamines B3 

Les carences en vitamine B3 sont rares, on les rencontre lorsque l’alimentation est 

« monotone » c’est à dire avec un seul type de céréale et peu de viande. Une carence en 

vitamine B3 est responsable du syndrome pellagreux qui se caractérise par un érythème 

cutané douloureux au niveau de la partie du corps exposées à la lumière, une asthénie, une 

démence, une atteinte digestive et des troubles neurologiques. Ce syndrome peut 

s’accompagner au niveau buccal de glossite, de stomatite et de gingivite (26,27). Une 

carence sévère en niacine peut entraîner la mort. 

 

Un surdosage par apport massif en vitamine B3 est rare mais pas sans danger, il peut 

engendrer (32): 

- Une vasodilatation provoquant des rougeurs, des picotements de la peau, des 

bouffées de chaleur. 

- Des diarrhées et des douleurs gastriques. 

- Des maux de tête. 

- Une hyperglycémie. 

- Des lésions au foie (hépatite). 

- Une dépression. 

En France, les limites de sécurité en cas de supplémentation en vitamine B3 sont de 

900 mg pour la nicotinamide et de 10 mg pour l’acide nicotinique (33). 
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2.3.4. La vitamine B5 

La vitamine B5 est l’acide pantothénique ; c’est un cofacteur de nombreuses enzymes 

et un composant du coenzyme A. 

2.3.4.1. Apports nutritionnels et métabolisme de la vitamine B5 

La vitamine B5 est présente dans de nombreux aliments, on dit qu’elle est ubiquitaire 

dans l’alimentation (26). Les sources alimentaires sont principalement la viande, le pain et 

les produits laitiers. L’ANSES recommande un apport nutritionnel de 5 mg/j pour les 

femmes adultes et de 6 mg /j pour les hommes (Figure 8) (22). 

 

Groupes de population AS 

Nourrissons de moins de 6 mois 2 

Nourrissons de 6 mois et plus 3 

Enfants de 1 à 3 ans 4 

Enfants de 4 à 6 ans 4,5 

Enfants de 7 à 10 ans 5 

Adolescents de 11 à 14 ans 
Adolescents de 15 à 17 ans  
Hommes de 18 ans et plus 

6 

Adolescentes de 15 à 17 ans  
Femmes de 18 ans et plus 

5 

Femmes enceintes 5 

Femmes allaitantes 6 

Figure 8 : Références nutritionnelles actualisées pour la vitamine B5 (mg/j)  

AS : Apport satisfaisant (apport moyen d’une population ou d’un sous-groupe pour lequel le statut 

nutritionnel est jugé satisfaisant). (22) 

 

La vitamine B5 est retrouvée essentiellement dans les aliments sous forme liée, au sein 

du coenzyme A ou de la protéine porteuse d’acyle (ACP) (21,26). La vitamine B5 liée est 

libérée dans l’intestin sous forme d’acide pantothénique pour être absorbée et atteindre 

la circulation sanguine jusqu’aux organes cibles. Dans ces organes, l’acide pantothénique 

permet la synthèse du coenzyme A et d’ACP. La vitamine B5 est éliminée dans les urines. 
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2.3.4.2. Fonctions de la vitamine B5 

La vitamine B5 est un composant structurel du coenzyme A. Elle est nécessaire au 

métabolisme des glucides, des acides aminés et des acides gras, ainsi qu’à la synthèse de 

certaines protéines (22,26). 

2.3.4.3. Carence et surdosage en vitamine B5 

Les cas de carence en vitamine B5 sont très rares et les symptômes non spécifiques. Ils 

sont rencontrés en cas de dénutrition sévère et engendrent des insomnies, des nausées et 

une sensibilité aux infections. 

En France, il n’existe pas actuellement de dose limite, aucun effet secondaire dû à un 

surdosage n’a été rapporté. 

2.3.5. La vitamine B6 

La vitamine B6 est de la pyridine, elle est aussi un cofacteur de différentes enzymes 

(transaminases, désaminases, décarboxylases). 

2.3.5.1. Apports nutritionnels et métabolisme de la vitamine B6 

La vitamine B6 est présente dans les céréales, les levures, les fruits, les légumes et la viande 

(dans les abats en particulier). Les références nutritionnelles données par l’ANSES sont de 

1,7 mg/j pour les hommes adultes et de 1,6 mg/j pour les femmes adultes (Figure 9) (22). 
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Groupes de population RNP ou AS 

Nourrissons de moins de 6 mois 0,1 

Nourrissons de 6 mois et plus 0,3 

Enfants de 1 à 3 ans 0,6 

Enfants de 4 à 6 ans 0,7 

Enfants de 7 à 10 ans 1 

Adolescents de 11 à 14 ans 1,4 

Adolescents de 15 à 17 ans 

Hommes de 18 ans et plus 
1,7 

Adolescentes de 15 à 17 ans 

Femmes de 18 ans et plus 
1,6 

Femmes enceintes 1,6 

Femmes allaitantes 1,8 

Figure 9 : Références nutritionnelles actualisées pour la vitamine B6 (mg/j)  

RNP : Référence Nutritionnelle pour la population (apport couvrant en théorie le besoin de presque 

toute la population considérée) AS : Apport satisfaisant (apport moyen d’une population ou d’un sous-

groupe pour lequel le statut nutritionnel est jugé satisfaisant). (22) 

La vitamine B6 est absorbée au niveau de l’intestin grêle par un mécanisme passif et 

non saturable. Elle est ensuite transportée dans le foie pour être transformée en 

phosphates de pyridoxal (forme active de la vitamine B6). Elle est éliminée dans les urines, 

majoritairement sous forme d’acide pyridoxique. 

2.3.5.2. Fonction de la vitamine B6 

La pyridine, ou B6, est impliquée dans la synthèse de neurotransmetteurs et dans le 

métabolisme des acides aminés (synthèse de la cystéine et homocystéine) en tant que 

cofacteurs enzymatiques. Elle participe également à la synthèse de l’hème des globules 

rouges. 

2.3.5.3. Carence et surdosage en vitamine B6 

La carence en vitamine B6 est plutôt rare ; elle peut entraîner une anémie microcytaire 

hypochrome, des convulsions, des symptômes cutanés et muqueux (eczéma, séborrhée, 
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glossite pellagroïde), une polynévrite et une dépression avec accès maniaques (22,26). Les 

carences en vitamine B6 peuvent être causées par une dénutrition, des troubles 

intestinaux ou un alcoolisme chronique. 

En cas de surdosage prolongé, l’excès de pyridine peut provoquer une perte de 

sensibilité au niveau des extrémités, une faiblesse musculaire et des troubles de la 

coordination. Cependant, ces symptômes n’apparaissent qu’en cas de surdosage prolongé 

pendant plusieurs mois à des doses très importantes (supérieures à 25 mg/j). Selon 

l’ANSES, la limite supérieure de sécurité est donc de 25 mg/j. 

2.3.6. La vitamine B8 

La vitamine B8 est la biotine. 

2.3.6.1. Apports nutritionnels et métabolisme de la vitamine B8 

On retrouve la biotine dans le jaune d’œuf, le foie, les légumes secs, les champignons 

et les levures. En plus de l’apport nutritionnel, le microbiote intestinal en produit en larges 

quantités (22). Les références nutritionnelles selon l’ANSES sont de 40 µg/j pour les adultes 

(Figure 10) (22). 

 

Groupes de population AS 

Nourrissons de moins de 6 mois 4 

Nourrissons de 6 mois et plus 6 

Enfants de 1 à 3 ans 20 

Enfants de 4 à 10 ans 25 

Adolescents de 11 à 17 ans 35 

Hommes et femmes de 18 ans et plus 40 

Femmes enceintes 40 

Femmes allaitantes 45 

Figure 10 : Références nutritionnelles actualisées pour la vitamine B8 (µg/j) 

AS : Apport satisfaisant (apport moyen d’une population ou d’un sous-groupe pour lequel le statut 

nutritionnel est jugé satisfaisant). (22) 
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Elle est absorbée au niveau intestinal directement sous la forme de biotine qui est sa 

forme active et elle est éliminée dans les urines et les selles (26). 

2.3.6.2. Fonction de la vitamine B8 

La biotine joue un rôle dans le métabolisme des acides aminés (cofacteur des 

carboxylases) et dans la glycogénèse (comme enzymes) (24,26). 

Actuellement, la biotine est utilisée per os et par voie parentérale dans la thérapie anti-

séborrhéique et anti-acnéique (26). 

2.3.6.3. Carence et surdosage 

Le déficit en biotine est rare. Il se caractérise par des dermatites, une perte de cheveux, 

des conjonctivites, une ataxie et un retard de développement chez l’enfant. 

Aucun effet secondaire n’est connu à ce jour même en cas de surdosage et aucune 

limite de sécurité n’a été posée pour la biotine (34). 

2.3.7. La vitamine B9 

La vitamine B9 est plus connue sous le nom d’acide folique. Elle a un rôle essentiel dans 

la synthèse des purines (ADN, ARN) et des acides aminés. 

2.3.7.1. Apports nutritionnels et métabolisme de la vitamine B9 

La vitamine B9 est en partie synthétisée par le corps mais aussi apportée par 

l’alimentation. L’acide folique est présent dans les abats (foie), les viandes, les légumes 

verts, les levures et les jaunes d’œuf. 

La dose quotidienne recommandée est de 330 µg/j selon l’ANSES et de 440 µg/j chez 

la femme en période péri-conceptionnelle (35). L’apport maximal tolérable, défini par 

l’EFSA, est de 1 mg/j (Figure 11) (36) . 
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Groupes de population RNP AS LSS 

Nourrissons de moins de 6 mois 65  

Nourrissons de 6 mois et plus 80  

Enfants de 1 à 3 ans 120 200 

Enfants de 4 à 6 ans 140 300 

Enfants de 7 à 10 ans 200 400 

Adolescents de 11 à 14 ans 270 600 

Adolescents de 15 à 17 ans 330 800 

Hommes et femmes de 18 ans et        plus 330 1000 

Femmes enceintes ou en en période        

péri-conceptionnelle 
600 1000 

Femmes allaitantes 500 1000 

Figure 11 : Références nutritionnelles actualisées pour la vitamine B9 (en "g/j). 

RNP : Référence Nutritionnelle pour la population (apport couvrant en théorie le besoin de presque 

toute la population considérée) AS : Apport satisfaisant (apport moyen d’une population ou d’un sous-

groupe pour lequel le statut nutritionnel est jugé satisfaisant). LSS : Limite supérieur de sécurité (apport 

journalier chronique maximal d'une vitamine ou d’un minéral considéré comme peu susceptible de présenter 

un risque d'effets indésirables sur la santé de toute la population). (22) 

L’acide folique subit des transformations dans la muqueuse duodéno-jéjunale où il est 

converti en monoglutamate avant d’être absorbé. Il est ensuite converti en sa forme active, 

le tétrahydrofolate (THF) dans les entérocytes. La forme circulante de la vitamine est un 

dérivé méthylé en position 5 du THF (37). La vitamine B9 peut être stockée sous la forme 

partiellement réduite en dihydrofolate dans différents organes (foie, reins, hématies) (26). 

L’acide folique est éliminé par voies biliaires et urinaires en cas d'excès. 

2.3.7.2. Fonction de la vitamine B9 

La vitamine B9 a des actions très diverses dans l’organisme (26,29,35) : 

- Elle participe à la synthèse de la méthionine en tant que composant de certaines 

co-enzymes. 

- Elle participe à la synthèse de l’ADN (synthèse des purines). 

- Elle est essentielle à l'érythropoïèse. 
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- Elle participe à la synthèse de neurotransmetteurs comme la sérotonine. 

- Elle est essentielle à la croissance. 

- Elle prévient la formation d’homocystéine dans le sang (un taux élevé 

d’homocystéine est associé à un risque accru de maladies cardio-vasculaires et à 

une toxicité neuronale). 

2.3.7.3. Carence et surdosage en vitamine B9 

Les facteurs de risque de carence en acide folique sont la malnutrition, le tabagisme 

important, la contraception féminine par pilule, l’alcoolisme chronique, la prise de certains 

traitements médicamenteux (anticonvulsivants, anticancéreux anti-métabolites, etc.), les 

déficits enzymatiques au niveau de la muqueuse intestinale, etc (26,35). 

Par son implication dans le cycle des purines, la carence en acide folique entraîne un 

ralentissement de la multiplication cellulaire (cellules sanguines, intestinales, hépatiques, 

cutanées). 

Les symptômes d’une hypovitaminose B9 vont être :  

- Une anémie. 

- Des troubles digestifs. 

- Des troubles neurologiques. 

- Des atteintes muqueuses (notamment des stomatites, des pertes de papilles, des 

chéilites angulaires, des gingivites) (27). 

Chez la femme enceinte, les impacts du ralentissement de la multiplication cellulaire 

par carence en vitamine B9 peuvent avoir de graves répercussions : 

- Anomalie du développement des tissus maternels comme le placenta. 

- Anomalies de développement du fœtus (spina bifida, anencéphalie). 

- Retard de croissance du fœtus. 

- Augmentation du risque de prématurité. 

- Faibles réserves de folate du nourrisson. 

 

En cas de surdosage en acide folique, une élimination urinaire se met en place. L’acide 

folique peut cependant interagir avec certains médicaments comme les cyclines, les AINS, 

le méthotrexate (38). 
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2.3.8. La vitamine B12 

La vitamine B12, ou cobalamine, est formée d’un noyau tétrapyrrolique et d’un 

nucléotide relié par un pont aminopropanol. 

2.3.8.1. Apports nutritionnels et métabolisme de la vitamine B12 

La vitamine B12 peut être apportée par l’alimentation via la consommation de foie, 

d’abats, de viandes, de produits laitiers et d’œufs et par des micro-organismes 

commensaux intestinaux (26). Les références nutritionnelles pour la vitamine B12 sont de 

4 µg/j pour les adultes (Figure 12) (22).  

Groupes de population AS 

Nourrissons de moins de 6 mois 0,4 

Nourrissons de 6 mois et plus 1,5 

Enfants de 1 à 3 ans 1,5 

Enfants de 4 à 10 ans 1,5 

Adolescents de 11 à 17 ans 2,5 

Hommes et femmes de 18 ans et plus 4 

Femmes enceintes  4,5 

Femmes allaitantes 5 

Figure 12 : Références nutritionnelles actualisées pour la vitamine B12 (μg/j). 

AS : Apport satisfaisant (apport moyen d’une population ou d’un sous-groupe pour lequel le statut 

nutritionnel est jugé satisfaisant). (22) 

La vitamine B12 est absorbée au niveau de l'iléon par les entérocytes. La cobalamine 

absorbée est libérée dans le cytoplasme des entérocytes, puis elle passe dans la circulation 

sanguine via une protéine vectrice. Elle peut être stockée sous la forme de méthyl-

cobalamine dans le foie (1,2). L’élimination de la cobalamine se fait via les sécrétions 

biliaires. 
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2.3.8.2. Fonction de la vitamine B12 

La vitamine B12 est essentiellement liée aux métabolismes des glucides, des lipides et 

des protéines ; elle intervient également dans la synthèse de l’ADN, dans la croissance 

cellulaire et dans le fonctionnement neuronal (27). Elle a une action conjointe avec l’acide 

folique (vitamine B9). 

2.3.8.3. Carence et surdosage en vitamine B12 

La carence en vitamine B12 est responsable de l’anémie pernicieuse mégaloblastique, 

ou anémie de Biermer, causée le plus souvent par un défaut génétique entraînant une 

déficience de son absorption. Cette anémie est caractérisée par la présence de globules 

rouges avec une taille fortement augmentée (macrocytose) et en quantité diminuée. Les 

autres symptômes sont une asthénie, une dyspnée, une pâleur cutanéo-muqueuse, une 

perte d'appétit et des troubles neurologiques (22,26). 

Au niveau de la cavité buccale, l’anémie pernicieuse se manifeste (39) : 

- Au niveau de la langue par une glossodynie (langue douloureuse) avec une perte de 

papille et une perte de goût. 

- Au niveau des muqueuses, de la gencive et des lèvres par une pâleur et des 

ulcérations. 

Les carences en vitamines B12 sont de plus en plus fréquentes avec l'expansion du 

régime alimentaire végétalien (sans viandes, sans poisson, sans œufs et sans produits 

laitiers) (22). 

 

L’excès de vitamine B12 ne semble pas présenter de toxicité pour l'organisme (21). 
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2.4. Vitamine C 

La vitamine C ou acide ascorbique joue divers rôles dans l’organisme. Cette vitamine 

est très fragile : elle est sensible à l’air, à la chaleur et à l'eau. 

La formule brute de l’acide ascorbique ou acide L-ascorbique est C6H8O8. Elle est 

composée d’une fonction ène-diol qui lui confère ses principales propriétés Figure 13. 

Cette vitamine participe aux réactions d’oxydation en tant que capteur d’électron et aux 

réactions hydroxylation en libérant un groupe hydroxyle (40). La vitamine C est présente 

dans l’organisme sous forme acide ascorbique et sous forme oxydée en tant qu’acide 

déhydroascorbique (Figure 13 et Figure 15). 

 

2.4.1. Apports nutritionnels et métabolisme en vitamine C 

L’organisme humain n’est pas capable de synthétiser la vitamine C, contrairement à la 

plupart des animaux qui la synthétisent à partir du glucose ; un apport exogène en vitamine 

C est donc nécessaire. 

La vitamine C est principalement retrouvée dans les fruits et les légumes frais. Elle est 

facilement dégradée par les modes de cuisson ou par la conservation à l’air libre. Chez les 

adultes, les références nutritionnelles pour la population en acide ascorbique sont de 110 

mg/j pour les hommes et les femmes (22,41).  

  

Figure 13 : Structure biochimique de l’acide L-ascorbique 
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L’apport nutritionnel en vitamine C varie en fonction de l'âge (Figure 14). Une alimentation 

équilibrée avec des fruits et légumes est suffisantes pour couvrir les besoins de l’organisme 

en vitamine C. 

 

Groupes de population AS ou RNP 

Nourrissons de moins de 6 mois 20 

Nourrissons de 6 mois et plus 20 

Enfants de 1 à 3 ans 20 

Enfants de 4 à 6 ans 30 

Enfants de 7 à 10 ans 45 

Adolescents de 11 à 14 ans 70 

Adolescents de 15 à 17 ans 100 

Hommes et femmes de 18 ans et plus 110 

Femmes enceintes  120 

Femmes allaitantes 170 

Figure 14 : Références nutritionnelles actualisées en 2016 pour la vitamine C. 

BNM : Besoin nutritionnel moyen (besoin moyen au sein de la population, tel qu’estimé à partir de 

données individuelles d’apport. RNP : Référence Nutritionnelle pour la population (apport couvrant en 

théorie le besoin de presque toute la population considérée). AS : Apport satisfaisant (apport moyen d’une 

population ou d’un sous-groupe pour lequel le statut nutritionnel est jugé satisfaisant). (22) 

Les besoins en vitamine C peuvent être augmentés en cas de pathologie (blessure, 

infection), en fonction de l’activité physique, de la consommation d’alcool et/ou de tabac 

et en cas de grossesse ou d’allaitement (Figure 14). 

Le taux de vitamine C pour un individu est évalué par la concentration plasmatique en 

vitamine C, qui doit être d’environ 60 µmol/j chez un adulte d’après l’étude SUVIMAX 

(Supplémentation en Vitamines et Minéraux Antioxydants) (42). Cette concentration 

permet d’attendre le maximum du potentiel antioxydant de la vitamine C. 

 

90% de l’absorption de la vitamine C se fait au niveau de l’iléon par transport actif grâce 

à des protéines de transport et à une consommation d’ATP (40).  



 

 

50 

La vitamine C est également absorbée dans une moindre mesure (10% de l’absorption) au 

niveau de la muqueuse buccale par diffusion simple, du pharynx par transport actif 

(consommateur d’ATP), et de la muqueuse stomacale. La forme prédominante de vitamine 

C circulant dans le sang est l’acide L-ascorbique, mais l’on retrouve également de l’acide 

déhydroascorbique. 

La vitamine C n’est pas stockée dans l’organisme. Elle demande un apport régulier pour 

maintenir sa concentration plasmatique. 

L’élimination de la vitamine se fait principalement par voie urinaire sous forme d'acide 

ascorbique ou de métabolites secondaires, elle se fait également par les voies fécale et 

sudoripare (43). En cas de consommation excessive en vitamine C, de plus de 100 mg/j, 

une élimination rénale se met en place. 

2.4.2. Fonctions de la vitamine C 

La vitamine C est un cofacteur enzymatique qui intervient dans des réactions 

d’hydroxylation et d'oxydo-réduction. 

2.4.2.1. Les réactions d’hydroxylation de la vitamine C 

Co-facteur enzymatique de la synthèse du collagène 

La vitamine C participe à la synthèse du collagène en tant que cofacteur dans la 

réaction d’hydroxylation de la proline et la lysine. Elle est indispensable à la synthèse d’un 

collagène de bonne qualité (40,43,44). 

 

Synthèse de la carnitine 

L'acide ascorbique intervient dans la synthèse de la carnitine en tant que cofacteur 

réducteur, un acide aminé qui permet le transport des acides gras vers les mitochondries. 

 

Synthèse des catécholamines (45) 

La vitamine est un cofacteur dans la synthèse des précurseurs des catécholamines. Elle 

intervient dans la synthèse de la tyrosine, de noradrénaline. 
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Autres réactions d’hydroxylation (45) 

La vitamine C participe à la transformation du cholestérol en acides gras biliaires, et 

aux métabolismes des hormones stéroïdiennes dans les glandes surrénales. 

2.4.2.2. Action anti-oxydante  

La vitamine C est une vitamine anti-oxydante. L’acide L-ascorbique forme avec l’acide 

déhydroascorbique un groupe rédox (44,45). Lors de cette réaction d'oxydo-réduction, 

l’acide ascorbique perd un électron et forme le radical ascorbyle. Puis, ce radical perd un 

électron pour donner l’acide déhydroascorbique (Figure 15). Par cette réaction, la vitamine 

C agit comme un réducteur du stress oxydatif en piégeant les espèces réactives de 

l’oxygène et de l’azote. 

 

Figure 15 : Réaction d'oxydo-réduction de l'acide L-ascorbique  

2.4.2.3. Système immunitaire et vitamine C 

La vitamine C, en plus d'agir au niveau du stress oxydatif, majore l’action bactéricide 

des polynucléaires. Elle augmente la mobilité des leucocytes et favorise la différenciation 

des lymphocytes.(1)  

2.4.2.4. Métabolisme du fer (45,46) 

La vitamine C favorise l’absorption intestinale du fer en réduisant le fer non héminique 

(Fe3+) en fer héminique (Fe2+) pour permettre son absorption par les entérocytes. Cette 

réaction participe aussi au recyclage de l’hème lors de l’hémolyse. 
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2.4.3. Carence et surdosage 

2.4.3.1. Carence en vitamine C 

La carence en vitamine C est responsable du scorbut qui se manifeste par des œdèmes, 

des hémorragies, un amaigrissement, une perte d'appétit et une asthénie. Ces symptômes 

s'expliquent par le fait que la vitamine C est un cofacteur nécessaire à la synthèse du 

collagène. Les manifestations cliniques du scorbut sont donc liées à des défauts de 

structure des fibres de collagène et se présentent sous la forme de purpura, ecchymose, 

de pétéchies, de retard de cicatrisation, de cheveux et ongles cassant, de douleurs ostéo-

articulaires, etc (47). Les signes cliniques buccaux du scorbut sont la présence d’une 

gencive œdémateuse, hypertrophique et hémorragique et d’une lyse osseuse entraînant 

des mobilités dentaires et un risque de perte dentaire (43,44,48). 

Il existe des déficits modérés en vitamine C, qui sont pour la plupart asymptomatiques 

ou avec des signes cliniques non spécifiques (asthénie, manque d’appétit, faiblesse 

musculaire, moindre résistance aux infections). Ces déficits modérés sont le plus souvent 

accompagnés d’une anémie en fer (l'absorption du fer étant diminué) (49). 

Le diagnostic de scorbut ou de déficit en vitamine C sont généralement clinique. La HAS  

recommande un dosage de la concentration sanguine en vitamine C que pour confirmer le 

diagnostic  scorbut chez des patients présentant des symptômes cliniquement évocateurs 

d’une carence prolongée en vitamine C (hémorragies diffuses, atteintes gingivales, 

arthralgies, troubles de la cicatrisation) (45). 

2.4.3.2. Surdosage en vitamine C 

Un surdosage en vitamine C peut provoquer des maux d'estomac, des diarrhées, des 

calculs rénaux. En cas de consommation excessive en vitamine C, au-delà de 100 mg/j, 

celle-ci est excrétée par les voies urinaires. L’absorption et l’excrétion de vitamine C sont 

doses dépendantes, ce qui limite grandement le risque d’hypervitaminose (45). 
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2.5. Vitamine D 

La vitamine D est un groupe de 5 vitamines liposolubles : D1, D2, D3, D4 et D5, qui existent 

sous deux formes prédominantes (23): la vitamine D2 ou ergocalciférol (Figure 16) et la 

vitamine D3 ou cholécalciférol (Figure 17). 

 

Figure 16 : Structure chimique de l’ergocalciférol (D2) 

 

 

Figure 17 : Structure chimique du cholécalciférol (D3) 

 

La vitamine D a le rôle d’une pro-hormone stéroïde dans l’organisme. Son métabolite 

actif est le calcitriol ou 1,25(OH)2D. 
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2.5.6. Apports nutritionnels et métabolisme de la vitamine D 

Les apports en vitamine D sont de deux types : des apports exogènes par l’alimentation 

et des apports endogènes grâce à l’exposition au soleil (23). La vitamine D2 est apportée 

par la consommation de produits végétaux (céréales, champignons, levures). La vitamine 

D3 est apportée en majorité par la synthèse cutanée sous l’action de rayons ultra-violet. 

L’exposition de la peau aux UV induit la conversion du 7déhydrocholestérol qui est ensuite 

transformé en pré-vitamine D3, puis isomérisé en vitamine D3 ou cholécalciférol. Un 

apport alimentaire en vitamine D3 par la consommation de produits d’origine animale 

(poisson gras, aliments lactés) complète l’apport exogène. 

 

La concentration en vitamine D peut être exprimé en trois unités de mesure : 

- En Unités Internationales (UI). 

- En microgrammes (µg). 

- En nanogrammes par millilitre (ng/mL) ou nanomole/L (nmol/L). 

 

1 ng/mL de calcidiol= 2,5 nmol/L et 1 mg = 40 000 UI 
 

La RNP est de 15 µg/j pour un adulte (Figure 18) (22,50). Cette référence ne prend en 

compte que les apports alimentaires en vitamine D. 

Groupes de population AS ou RNP LSS 

Nourrissons de moins de 6 mois 10 25 

Nourrissons de 6 mois et plus 10 25 

Enfants de 1 à 10 ans 15 50 

Adolescents de 11 à 17 ans 15 100 

Hommes et femmes de 18 ans et plus 15 100 

Femmes enceintes et allaitantes 15 100 

Figure 18 : Références nutritionnelles pour la vitamine D en µg/j (22) 

AS : Apport satisfaisant (apport moyen d’une population ou d’un sous-groupe pour lequel le statut 

nutritionnel est jugé satisfaisant). LSS : Limite supérieur de sécurité (apport journalier chronique maximal 

d'une vitamine ou d’un minéral considéré comme peu susceptible de présenter un risque d'effets indésirables 

sur la santé de toute la population) (22). 
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La capacité de l’organisme à absorber ou synthétiser la vitamine D peut être modifiée 

par plusieurs facteurs (50,51): 

- L’âge et la ménopause. 

- La tenue vestimentaire (empêche la synthèse endogène de vitamine D). 

- Les protections solaires (empêche la synthèse endogène de vitamine D). 

- La situation géographique notamment l’hémisphère nord avec un taux 

d’ensoleillement faible. 

- L’alimentation avec un régime pauvre en viandes, en poisson, en œuf et en produits 

laitiers. 

- La couleur de peau : les populations mélanodermes synthétisent moins bien la 

vitamine D que les populations leucodermes. 

- La pollution atmosphérique (empêche la synthèse endogène de vitamine D). 

- L’hygiène de vie et la corpulence. 

- Les autres populations à risque de développer un déficit en vitamine D, car elles ont 

un besoin augmenté, sont les nouveaux nés, les nourrissons, les femmes enceintes 

(50). 

 

Les vitamines D2 et D3 sont absorbées au niveau du jéjunum et duodénum puis 

transportées par le sang via une protéine porteuse, la vitamin D binding protein (DBP), 

jusqu’au foie. Dans le foie, la vitamine D subit une hydroxylation hépatique en position 245 

par des cytochrome P (CYP) pour obtenir la formation de 25-hydroxyvitamine D3 ou 

(25(OH)D3). La 25(OH)D3 est le principal métabolite circulant et la forme de réserve de la 

vitamine D3, avec une demi-vie de deux à trois semaines (52). Le statut vitaminique en 

vitamine D est évalué à partir du dosage de 25(OH)D3 sérique (Figure 19) (53). 

Dans les tissus cibles (reins, prostate, colon, seins, os), la 1α-hydrolase synthétise la 

forme active de la vitamine D, la 1,25-dihydroxyvitamine D3 ou 1,25(OH)2D3 ou calcitriol 

qui a une demi-vie de quatre heures. La production de calcitriol est régulée positivement 

par la PTH, l’hypophosphatémie et des faibles apports alimentaires en calcium. Elle est 

régulée négativement par le FGF23 (fibroblast growth factor 23) et l’hyperphosphatémie 

(Figure 19). 
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Le catabolisme de la vitamine D est réalisé dans les tissus cibles par l’inactivation du 

calcitriol par la 24-hydrolase (CYP24A1) qui le convertit en une forme inactive 1,24,25-

trihydroxyvitamine D3 (1,24,25(OH)3D3) (52) (Figure 19). L’élimination se fait ensuite par 

voie biliaire et fécale (23). 

 

Figure 19 : Métabolisme de la vitamine D dans l'organisme (52) 

La vitamine D2 subit le même schéma de transformation. 

2.5.7. Fonctions de la vitamine D 

La vitamine D est essentielle à certaines fonctions de l’organisme, grâce à la présence 

de récepteur à la vitamine D (VDR pour vitamin D receptor). Le calcitriol libre ou lié à la DBP 

se fixe sur le VDR présent dans le cytoplasme. Ce complexe calcitriol/VDR va jusqu’au 

noyau cellulaire pour se fixer sur le récepteur de l’acide rétinoïque (RXR). Le complexe 

calcitriol/VDR/RXR se lie ensuite à une séquence spécifique de l’ADN : la séquence VDRE 
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(vitamin D response element) qui se situe en amont des gènes d’intérêts (Figure 20). Ce 

processus permet une modulation de la transcription génique en réprimant ou activant la 

synthèse de diverses protéines (23,54). 

 

Figure 20 : Schéma de la modulation transcriptionnel via un récepteur de la vitamine 

D (52) 

La vitamine D, plus précisément sa forme active le calcitriol, participe au métabolisme 

phosphocalcique en tant qu’hormone hypercalcémiante (23,52,55) : 

- Au niveau intestinal, par augmentation de l’absorption de calcium et de phosphates 

alimentaires. 

- Au niveau osseux, en activant la résorption osseuse en cas d’hypocalcémie en 

induisant la différenciation des ostéoblastes en ostéoclastes, permettant la 

libération de calcium et de phosphore. 

- Au niveau rénal, en augmentant la résorption tubulaire du calcium par action sur le 

canal épithélial calcique et en inhibant la sécrétion de parathormone. 

Cette participation à l’homéostasie phosphocalcique dans le sang, en augmentant la 

concentration de phosphore et calcium sanguin, est nécessaire à (50) : 
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- La minéralisation des tissus, des os, des dents. 

- La contraction musculaire. 

- La transmission nerveuse. 

- La coagulation. 

 

La 1,25(OH)2D participe aussi à de nombreuses fonctions grâce à la présence du VDR 

sur de nombreuses cellules de l’organisme. Ce récepteur permet une modulation de la 

transcription de certaines protéines. Cette propriété lui donne un rôle dans l’inhibition ou 

la prolifération de certaines lignées cellulaires, notamment certaines lignées de l’immunité. 

Les monocytes, les macrophages, les cellules dendritiques et les lymphocytes B et T 

possèdent l’1α-hydrolase qui permet l’activation de la vitamine D par la synthèse du 

calcitriol. Suite à des stimuli immunologiques, ces cellules immunitaires produisent du 

calcitriol de façon autocrine (56). Ce calcitriol se fixe sur le VDR pour activer ou inhiber la 

sécrétion de certaines protéines (54): 

- Dans les macrophages, cela se traduit par une activation de transcription de 

cathélicidine et de défensine 2, qui sont des peptides antimicrobiens que l’on 

retrouve dans la salive (51). 

- Dans les cellules dendritiques, cela induit la différenciation des lymphocytes Th-1 

en Th-17 et une augmentation de la production d’interleukines IL-10. 

- Dans les lymphocytes T(LT), il y a une augmentation de la production des IL-4 et 5 

et une diminution de la production des IL-2, 6 et 17 et de l’interféron. 

- Dans les lymphocytes B (LB), on observe une diminution de la production des LB 

activées et une augmentation de la production d’interleukines IL-10. 

2.5.8. Carence et surdosage 

2.5.8.1. Déficit en vitamine D 

En cas de déficit en vitamine D, on observe des signes cliniques comme (50): 

- Des troubles musculaires (crises de tétanies, convulsions, baisse du tonus 

musculaire). 
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- Des troubles osseux avec un défaut de minéralisation pouvant entraîner des 

douleurs osseuses et des déformations osseuses en cas de déficit majeur. On parle 

d’ostéomalacie chez l’adulte et de rachitisme chez l’enfant. Lorsque le déficit en 

vitamine D est moins important, cela peut provoquer une hypocalcémie et stimuler 

le remodelage osseux. Ce phénomène peut à long terme conduire à une 

ostéoporose chez le sujet âgé avec un risque de fracture accru. 

 

Les populations à risque de carence en vitamine D sont : 

- Les enfants, majoritairement ceux vivant dans des pays nordiques ou dans des 

zones urbaines avec une importante pollution atmosphérique, ou ceux avec une 

peau mélanoderme dans ces régions avec peu d’ensoleillement. 

- Les personnes âgées : le taux de synthèse cutanée diminue avec l’âge, ainsi que la 

mobilité et donc l’exposition solaire. 

- Les personnes prenant des anticonvulsivants qui induisent la dégradation du 

calcitriol. 

- Les personnes souffrant d’alcoolisme chronique qui s’accompagne souvent d’une 

dénutrition et d’une carence en vitamine D. 

- Les personnes souffrant de malabsorption chronique (maladie de Crohn, 

pancréatites, etc.). 

- Les personnes souffrant de maladies hépatiques qui induisent des anomalies du 

métabolisme de la vitamine D. 

 

L’étude ESTEBAN menée de 2014 à 2016 par l’Agence nationale de santé publique 

française montre que le déficit en vitamine D est fréquent dans la population française 

(Figure 21) (57) : 

- La prévalence de carence en vitamine D était de 6,5 % chez les adultes. 

- La prévalence de déficit était de 28%. 

- La prévalence d’insuffisance est de 38%. 
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Figure 21 : Distribution des adultes selon leur statut en vitamine D, étude ESTEBAN 

2015 (57) 

Concernant le taux vitaminique optimal, il faut distinguer la population générale pour 

laquelle l’Institute of Medicine nord-américain conseille une concentration sérique 

minimale de 20 ng/mL et les populations à risque (ostéoporotiques, insuffisants rénaux 

chronique, patients souffrant de malabsorption) pour lesquelles une concentration 

minimum de 30 ng/mL est conseillée (57, 58) .La concentration maximale en 25(OH)D à ne 

pas dépasser est de 60 ng/mL, loin du seuil toxique qui se trouve à 150 ng/mL (Figure 22). 

 

 En ng/mL En nmol/L 

Taux 

adéquats en 

vitamine D 

Population 

générale 

20 - 60 50 - 150 

Population à 

risque 

30 - 60 75 - 150 

Déficit modéré 10 - 20 25 - 50 

Déficit sévère (carence) <10 - 12 < 25 

Figure 22 : Concentrations sériques en vitamine D (59,60) 
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2.5.8.2. Surdosage en vitamine D 

Un excès de vitamine D peut provoquer (50): 

- Une hypercalcémie (taux élevé de calcium dans le sang) avec des impacts rénaux et 

cardiaques. 

- Des maux de têtes. 

- Des nausées et vomissements. 

- Une perte de poids. 

- Une fatigue intense. 

 

Le diagnostic de surdosage en vitamine D est confirmé par une hypercalcémie ou une 

hypercalciurie, combinée avec une concentration élevée en 25(OH)D (supérieure à 

100µg/L) (23). 

2.5.8.3. Supplémentation en vitamine D 

La supplémentation en vitamine D est documentée car elle fait partie intégrante du 

traitement de l’ostéoporose et des malabsorptions. Elle se pratique en France selon deux 

modes d’administration : 

- Des petites doses journalières sous forme de gouttes (une goutte correspond à 300-

400 UI). 

- Des doses plus importantes administrés de manières intermittentes (50 000 UI, 

80 000 UI, 100 000 UI et 200 000 UI de vitamine D3). 

Pour la population générale, une supplémentation journalière serait privilégiée avec 

des doses de 1000 à 1200 UI pour que la majorité des patients atteignent une 

concentration sérique entre 20 et 60 ng/mL (sans dosage préalable) (61,62). Cependant, 

ces doses ne sont pas disponibles en France actuellement, mais elles peuvent être 

remplacées par 50 000 UI par mois (61). 

Pour les populations à risque, des doses plus fortes sont nécessaires et un avis du 

médecin traitant est conseillé. La supplémentation sera mise en place après dosage de la 

concentration sérique, et réajustée tous les 3 à 6 mois (Figure 23). 
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Figure 23 : Recommandations de supplémentation en vitamine D selon le GRIO 

(Groupe de Recherche et d’Information sur l’Ostéoporose) pour les patients à risques 

(60). 
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2.6. Vitamine E 

Le terme de vitamine E regroupe un ensemble de quatre tocophérols (alpha (α), bêta 

(β), delta (γ) et gamma (δ) et quatre tocotriénols (α, β, γ, et δ)) ; il s’agit de vitamines 

liposolubles (Figure 24) (22). 

L’α-tocophérol est la principale forme retrouvée dans la nature et celle avec l’activité 

biologique la plus élevée. C’est également la forme plasmatique la plus abondante 

(environ 88%) (63). 

 

 

 

Figure 24 : Les différentes structures chimiques des vitamines E : α-tocophérol, 

β-tocophérol, γ-tocophérol, δ-tocophérol (64) 
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2.6.6.  Apports nutritionnels et métabolisme de la vitamine E 

Les principales sources alimentaires en vitamine E sont les huiles végétales, les céréales 

non transformées, l’huile de foie de morue et les fruits à coque (22). 

L’α-tocophérol est la seule forme de vitamine E qui se maintient dans le plasma. C‘est 

donc cette forme qui est utilisée pour quantifier le taux de vitamine E et émettre des 

recommandation nutritionnelles (23). 

Les références nutritionnelles en vitamines E en France, données par l’apport 

satisfaisant ou AS, sont de 9 mg/j pour les femmes et 10 mg/j pour les hommes(Figure 25) 

(22). 

 

Groupes de population AS 

Nourrissons de moins de 6 mois 4 

Nourrissons de 6 mois et plus 5 

Enfants de 1 à 6 ans 7 

Enfants de 7 à 10 ans 9 

Adolescents de 11 à 14 ans 10 

Adolescentes de 15 à 17 ans 8 

Adolescents de 15 à 17 ans 10 

Hommes de 18 ans et plus 10 

Femmes de 18 ans et plus 9 

Femmes enceintes et allaitantes 9 

Figure 25 : Références nutritionnelles pour la vitamine E exprimées en milligramme 

par jour (mg/j), actualisées en 2016. 

AS : Apport satisfaisant (apport moyen d’une population ou d’un sous-groupe pour lequel le statut 

nutritionnel est jugé satisfaisant) (22). 

 

La vitamine E est apportée par l’alimentation. Elle est hydrolysée et absorbée par les 

entérocytes intestinaux, puis transportée dans le sang par les lipoprotéines (en particulier 

les LDL, pour Low Density Lipoproteins). Les concentrations plasmatiques adéquates en 

vitamine E sont de l’ordre de 12mg/L avec un intervalle allant de 8 à 16mg/L (65). 
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Dans l’organisme, la vitamine E est principalement retrouvée dans les graisses, 

certaines glandes endocrines, les thrombocytes et les membranes cellulaires et 

mitochondriales. 

2.6.7. Fonctions et rôles de la vitamine E 

La vitamine E est un puissant antioxydant liposoluble qui a un rôle protecteur contre 

l’oxydation lipidique des acides gras polyinsaturés. 

Lors des réactions radicalaires, l’α-tocophérol est transformé en α-tocophérol radical, 

relativement stable et donc peu réactif. Cet α-tocophérol radical est ensuite transformé en 

tocophérol par l’acide ascorbique ou le glutathion (Figure 26) (23). 

 

 
 

Figure 26 : Action de l'α-tocophérol pour bloquer la peroxydation des lipides (66). 

Du fait de ses propriétés anti-oxydantes, la vitamine E fait l’objet de nombreuses 

études pour son rôle préventif dans l’athérosclérose, les cancers, la maladie de Parkinson, 

la cataracte et la dégénérescence maculaire liée à l’âge (67). 

Le tocophérol inhibe l'activité de certaines enzymes comme la cyclo-oxygénase, la 

lipoxygénase et la phospholipase A2 (diminution de la synthèse de prostaglandine et de 
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thromboxane A2). Il réduit également l’activité de la protéine kinase C ce qui a un effet 

anti-inflammatoire et antithrombotique (23). 

2.6.8. Carence et surdosage en vitamine E 

2.6.8.1. Carence en vitamine E 

La carence en vitamine E est rare. Elle est observée chez les patients atteints de 

dénutrition sévère, de troubles de l'absorption des lipides, de mucoviscidose ou de maladie 

hépatique cholestatique. Les symptômes de cette carence ne sont pas spécifiques avec des 

signes hématologiques, neuromusculaires et ophtalmiques (23,63) : 

- Diminution des réflexes ostéo-tendineux. 

- Troubles de la sensibilité proprioceptive. 

- Diminution de la force musculaire. 

En cas de carence prolongée, on peut voir apparaître des troubles oculomoteurs et 

cognitifs. 

Chez le nouveau-né, la carence en vitamine E peut provoquer une anémie hémolytique 

d’installation rapide, accompagnée d’hyperbilirubinémie et parfois de thrombocytose. 

2.6.8.2. Surdosage en vitamine E 

Le Scientific Committee on Food de la Commission Européenne a fixé une limite de 

sécurité de 300 mg/j pour les adultes (33). Les rares effets indésirables de fortes doses de 

vitamine E sont la fatigue, et les troubles digestifs (nausée, diarrhée). 
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2.7. Vitamines K 

La vitamine K est une famille qui regroupe la phytoménadione (vitamine K1), les 

ménaquinones bactériens (vitamines K2) et les ménadiones synthétiques (vitamine K3) 

(Figure 27) (22). 

Les vitamines K partagent un même noyau 2-méthyl-1,4-naphtoquinone mais diffèrent 

par leur radical en position 3. 

 

 

Figure 27 : Les différentes structures des vitamines K 

A : vitamine K3 ; B : vitamine K1 ; C : vitamines K2 (23). 

2.7.6. Apports nutritionnels et métabolisme de la vitamine K 

On retrouve la vitamine K1 principalement dans les légumes verts comme les épinards, 

les salades, les herbes aromatiques et certaines huiles végétales. La vitamine K2 est 

synthétisée par des bactéries retrouvées dans des produits d'origine animale et les 

produits fermentés. Certaines bactéries intestinales sont capables de convertir la vitamine 

K1 en vitamine K2 (22,23). La vitamine K3 est une forme synthétique, qui est convertie en 

vitamine K2 dans l’organisme. 
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Les apports conseillés, normalement couverts par une alimentation équilibrée sont de 

45 µg par jour pour un adulte, 10 mg par jour pour un enfant et 70 µg par jour pour les 

sujets âgés (21,22). 

 

La vitamine K est absorbée au niveau de la paroi intestinale avec un coefficient 

d'absorption compris entre 15% et 20% en fonction de la composition du bol alimentaire. 

Cette vitamine est ensuite transportée par les chylomicrons dans la lymphe, puis dans la 

circulation sanguine (23). Le catabolisme de la vitamine K est effectué par le foie puis elle 

est éliminée par voie biliaire (23). 

2.7.7. Fonctions de la vitamine K 

La vitamine K est convertie par gamma-carboxylation en résidus glutamates (Glu), puis 

en résidus gamma-carboxyglutamates (Gla) (23). Ces résidus Gla sont des protéines 

vitamine K-dépendantes qui participent à de nombreuses fonctions comme : 

- La coagulation sanguine en tant que cofacteurs essentiels à la synthèse de la 

thrombine (via les facteurs VII, IX , X) et à la synthèse des protéines C, S et Z (22,68). 

- Le métabolisme osseux en participant à la synthèse de l’ostéocalcine et de la 

périostine (17). 

- La biologie vasculaire en inhibant la calcification de la paroi artérielle via la protéine 

Gla de la matrice extracellulaire. 

- Le contrôle de la prolifération cellulaire en agissant sur la protéine Gas6 (69). 

 

D’autre protéines vitamine K-dépendantes ont été mises en évidence, telles que la 

growth-arrest-specific gene protein, la néphrocalcine, les proline-rich Gla proteins 1,2 et les 

transmembranes Gla proteins 1 et 2. Cependant, le rôle de ces protéines n’est pas encore 

totalement connu (23). 
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2.7.8. Carence et surdosage 

2.7.8.1. Carence en vitamine K 

Les carences en vitamines K sont très rares. Les principales causes de déficit en 

vitamine K sont (68) : 

- La maladie hémorragique du nouveau-né (faible taux de vitamine K à la naissance). 

- La prise d’anticoagulants oraux ou d’anti-vitamine K (AVK). 

- Le jeûne. 

- Une antibiothérapie perturbant l'absorption de la vitamine K et la synthèse de la 

vitamine K2 par les bactéries commensales intestinales. 

- Un syndrome de malabsorption. 

La carence en vitamine K impacte la coagulation et le métabolisme osseux. Les patients 

carencés possèdent des protéines immatures incapables de fixer les ions Ca2+, ce qui 

empêche la fixation des phospholipides lors de la coagulation et de l’hydroxyapatite dans 

le métabolisme osseux (23). 

2.7.8.2. Surdosage ne vitamine K 

Il n'y a pas de cas de toxicité de la vitamine K décrite dans la littérature en cas de 

surcharge ou d’apport trop important en vitamine K (23). 
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3. Vitamines et parodonte 

Dans cette partie nous allons nous intéresser à la littérature évaluant l’impact des 

vitamines sur le parodonte. Les critères d’évaluation parodontaux nous permettent 

d’apprécier l’évolution des maladies parodontales et de comparer différentes études ; on 

retrouve : 

 

1 Les indices de plaque 

a Indice de Silness & Loë (PI pour Plaque Index) (70) a pour objectif de 

mesurer la qualité du brossage dentaire par évaluation des sites 

présentant de la plaque dentaire (69). Il y a quatre degrés de sévérité : 

# 0 : absence de plaque. 

# 1 : biofilm adhérant au niveau du bord marginal (détectable à la 

sonde ou après coloration). 

# 2 : accumulation modérée de dépôts mous (visibles à l’œil nu). 

# 3 : quantité abondante de plaque dentaire.  

b Indice d’hygiène bucco-dentaire simplifié (OHI-S pour Simplified Oral 

Hygiene Index) de Greene et Vermillon (71) : prend en compte la plaque 

dentaire et la formation de tartre. Les scores de débris et de tartre sont 

additionnés et divisés par le nombre de surfaces évaluées pour chaque 

personne (Figure 28). 

Figure 28 : Indice d'hygiène bucco-dentaire simplifié  

  

Indice de débris (plaque) Indice de tartre 

0 = pas de débris  

1 = 1/3 de la face est recouverte 

2 = 2/3 de la face est recouverte 

3 = toute la face est recouverte 

0 = pas de débris 

1 = 1/3 de la face est recouverte 

2 = 2/3 de la face est recouverte 

3 = toute la face est recouverte 
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2 Les indices gingivaux 

a Indice gingival de Löe et Silness (GI pour Gingival Index) est enregistré 

sur six points au niveau des faces de chaque dent (70). On distingue 

quatre degrés de sévérité de l’inflammation gingivale : 

# 0 : absence de signes cliniques d’inflammation (gencive saine). 

# 1 : léger œdème et rougeurs (inflammation légère). 

# 2 : rougeur, œdème et saignement au sondage (inflammation 

modérée). 

# 3 : rougeur marquée, œdème important, perte du feston 

gingival, saignement spontané ou ulcération gingivale 

(inflammation sévère). 

b Indice de saignement au sondage (BOP pour Bleeding On Probing) de 

Mühlemann qui est décrit par cinq degrés de sévérité : 

# 0 : absence de saignement. 

# 1 : présence d’un point de saignement. 

# 2 : présence de plusieurs points ou d’une petite zone de 

saignement (saignement plus important). 

# 3 : saignement important au sondage. 

# 4 : saignement important ou spontané (équivalent de l’indice 

gingival 3). 

c Indice de saignement parodontal (SBI pour Sulcus bleeding index) 

distingue 4 degrés de sévérité :  

# 0 : gencive saine, sans saignement. 

# 1 : gencive d’apparence saine mais avec un saignement au 

sondage. 

# 2 : légère rougeur gingivale sans œdème avec saignement au 

sondage. 
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# 3 : rougeur et léger œdème gingival avec saignement au 

sondage. 

# 4 : œdème ou rougeur évidente et saignement au sondage. 

# 5 : rougeur, œdème et saignements spontanées 

 

3 Autres indices 

a La profondeur de poche (PPD pour Pocket Probing Depth) désigne la 

distance séparant le sommet de la gencive marginale du fond de la 

poche. 

b Le niveau d’attache (CAL pour Clinical Attachment Level) représente la 

distance séparant la jonction amélo-cémentaire du fond de la poche. 

 

La plupart des articles étudiés sont antérieurs à la nouvelle classification Chicago 2017 

des maladies parodontales. Dans un esprit de simplification, nous considérons que les 

parodontites chroniques correspondent aux grades A et B et que les parodontites 

agressives correspondent au grade C. 

3.2. Vitamine A 

Dans un premier temps, nous allons nous intéresser aux liens entre les maladies 

parodontales et la vitamine A. Puis nous aborderons l’effet d’une supplémentation en 

vitamine A en adjuvant de la thérapeutique parodontale. Pour cela nous avons réalisé une 

recherche bibliographique sur PubMed avec les mots clés suivant : 

- « retinoic acid » et « periodontal disease » ou « periodontitis » ou « gingivitis ». 

- « retinol » et « periodontal disease » ou « periodontitis » ou « gingivitis ». 

- « carotenoid » et « periodontal disease » ou « periodontitis » ou « gingivitis ». 
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3.2.6. Vitamine A et parodonte 

La première étude épidémiologique sur la relation entre vitamine A et parodonte a été 

réalisée en 1944 par Marshall et al. (27,72). Elle suggère un possible lien entre carence en 

vitamine A et gravité des maladies parodontales. 

Depuis, d’autres études ont confirmé ce lien. En 1963, une enquête nutritionnelle 

menée sur 21 000 individus dans différents pays (Alaska, Éthiopie, Équateur, Vietnam, Chili, 

Colombie et Thaïlande) a conclu que les personnes présentant des parodontites avaient 

tendance à présenter un déficit ou une insuffisance en vitamine A (73). De même, 

Dodington et al. (74) et Linden et al. (75), ont trouvé une association significative entre 

vitamine A (sous forme de caroténoïde) et gravité et prévalence des parodontites. Ces 

résultats sont confirmés par une étude récente menée en 2018, à partir des données de la 

quatrième étude nationale de santé et nutrition au États-Unis (NHANES IV). Luo et al, ont 

ainsi trouvé qu'une insuffisance en vitamine A était associée à une gravité accrue des 

maladies parodontales (parodontite, gingivite) avec un OR ajusté de 1,784 (76).  

 

Des études précliniques se sont penchées sur les mécanismes d’action de la 

vitamine A sur les tissus parodontaux. 

En 2004, Wang et al. ont étudié l’effet de l’acide rétinoïque sur les cellules 

desmodontales humaines, ils ont observé une augmentation de la différenciation cellulaire 

en ostéoblastes et de l’activité de la phosphatase alcaline en faveur de la minéralisation 

osseuse (77). Cependant, en 2005, Shibuya et al., montrent un résultat inverse avec une 

diminution de l’activité de la phosphatase alcaline et de minéralisation des cellules 

desmodontales différenciées (78). Ces deux études contradictoires ne permettent donc pas 

de conclure sur une activité de l’acide rétinoïque en faveur ou en défaveur de la 

différenciation des cellules desmodontales en ostéoblastes actifs. 

Deux autres études ont évalué l’impact de l’acide rétinoïque sur la barrière gingivale 

qui est la première protection contre les infections et les agressions (79,80). Ces deux 

études montrent que l’acide rétinoïque modifie l’expression des cellules qui composent les 

jonctions serrées de la barrière gingivale (augmentation de la claudine 4 et de l’occludine, 

diminution de la claudine 1 et zonula occludens 1) et augmente la résistance électrique 

transépithéliale. 
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La vitamine A jouerait donc un rôle au niveau des cellules parodontales, mais d’autres 

études sont nécessaires pour connaître les mécanismes d’action de cette vitamine et ses 

conséquences sur le parodonte. 

3.2.7. Utilisation de la vitamine A dans les traitements des 

maladies parodontales 

Le rôle de la vitamine A dans la thérapeutique parodontale semble peu rapporté dans 

la littérature. La toxicité hépatique en cas de surdosage en vitamine A peut-être une des 

raisons du manque de recherche sur le sujet. Cependant, on trouve quelques essais 

cliniques sur l’effet d’une supplémentation en lycopène en complément de la 

thérapeutique parodontale initiale. Le lycopène appartient à la famille des caroténoïdes 

provitaminiques, c’est un pigment naturel qui donne une couleur jaune-orange. En 

comparaison à la thérapeutique parodontale initiale seule, la supplémentation en lycopène 

permettrait de : 

- Réduire la profondeur des poches parodontales (81,82). 

- Rétablir plus rapidement une glycémique stable (hémoglobine glyquée) (81). 

- Réduire les taux sériques en malondialdéhyde (marqueur de l’oxydation lipidique 

dû au stress oxydatif) (81,82). 

- Diminuer l’inflammation gingivale (82,83). 

- Réduire le taux sérique d’interleukine IL-1β. 

- Réduire la perte d’attache (82,84). 

Cependant, dans ces études, un biais existe : les compléments utilisés pour la 

supplémentation en lycopène (LycoredÒ, LycotasÒ, etc) sont des formulations anti-

oxydantes contenant du lycopène et une combinaison de vitamines A, C et E, du sélénium 

et du zinc. Il n'est pas possible d'exclure le fait que les vitamines et minéraux 

supplémentaires aient eu un effet sur les résultats de ces études : les améliorations 

observées pourraient ne pas être imputables à la vitamine A seule. 
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L’effet d’une supplémentation en vitamine A a été étudié également dans le cadre de 

pathologies avec des manifestations parodontales. Dans le syndrome de Papillon-Lefèvre, 

caractérisé par un syndrome kerato-dermo-palmo-plantaire et souvent accompagné d’une 

gingivite sévère et/ou d'une parodontite, le traitement par rétinoïdes semble améliorer les 

manifestations dermatologiques buccales (25,85,86). 

 

Conclusion 

Au regard des données retrouvées à l’issue de la recherche bibliographique, nous ne 

pouvons pas attester de l’effet d’une supplémentation en vitamine A seule dans le cadre 

du traitement des maladies parodontales ; d’autres études sont nécessaires pour préciser 

l’effet d’une supplémentation mono-vitaminique en vitamine A. 

3.3. Vitamines B 

Comme vu précédemment, les carences en vitamines B peuvent provoquer des 

manifestations orales comme des gingivites, des stomatites ou des chéilites angulaires 

(17,25). Les vitamines B semblent donc avoir un impact sur la santé buccale.  

Nous avons réalisé une recherche bibliographique sur Pudmed avec les mots-clefs 

suivants : « vitamin BX » ou « name of BX » et « periodontal disease » ou « periodontitis » 

ou « gingivitis ». 

3.3.6. Vitamine B et parodonte 

Différentes études menées depuis 20 ans s’intéressent à la relation entre en vitamines 

B et la prévalence et la gravité des maladies parodontales. Deux vitamines B ont été 

majoritairement étudiées : la vitamine B9 ou acide folique et la vitamine B12. 

Concernant l’acide folique, Esaki et al., dans une étude transversale ont trouvé une 

relation inverse entre taux d’acide folique et BOP au sein d’une population japonaise non 

fumeuse (87). Pour les auteurs, le taux de folates peut être un indicateur de l’inflammation 

gingivale. Ces résultats concernant la vitamine B9 ou acide folique ont été confirmés et 

complétés par de nombreuses études : 
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- Dans une étude de Yau-Hua et al., le taux de folates est inversement lié à la santé 

parodontale chez les personnes âgées (plus de 60 ans) (88). 

- Warad et al. ont étudié la relation entre les taux de B12 et de B9 et les parodontites 

chroniques chez des patients fumeurs, consommateurs de tabac chiqué (gutkha) 

ou non-fumeurs. Les résultats montrent une association inverse entre le taux de 

folate et la parodontite chronique chez les patients fumeurs ou non-fumeurs (76). 

Cette relation est par ailleurs plus marquée dans le cas de personnes fumeuses ou 

chiquant le tabac (gutkha). 

- Ebersole et al, dans une étude de cohorte issue de la NHANES III, ont montré une 

relation significative entre l’apport en folates et la prévalence des parodontites 

(89). 

- En 2018, Luo et al. ont évalué l'association entre micronutriments et maladies 

parodontales à partir des données de l'enquête NHANES IV. Les résultats de leur 

étude ont montré qu’un apport insuffisant en vitamines B1 et B9 est associé aux 

maladies parodontales (gingivites et parodontites). 

 

De plus, il semble que le tabac ait un impact sur le taux d’acide folique. En 2006, 

Erdemir et Bergström ont mené une étude comparative pour examiner la relation entre le 

tabagisme et les niveaux sériques d'acide folique chez les patients atteints de maladies 

parodontales (90). Les résultats de cette étude suggèrent que chez les patients atteints de 

maladies parodontales, la concentration d'acide folique sérique est plus faible chez les 

fumeurs que chez les non-fumeurs. 

 

L’autre vitamine B très documentée est la vitamine B12. Avec l’essor des régimes 

végétaliens (sans viandes, sans produits laitiers et sans œufs), la prévalence des déficits en 

B12 a augmenté dans les pays industrialisés. La vitamine B12 devient donc un sujet 

d’actualité (91). 

En 2014, Warad et al. ont étudié la relation entre les taux de B12 et les parodontites 

chroniques chez des patients fumeurs ou mâcheurs de gutkha (92). Cette étude porte sur 

111 sujets âgés de 18 à 60 ans répartis en quatre groupes : 30 sujets sains, 29 sujets atteints 

de parodontite chronique, 25 fumeurs atteints de parodontite chronique et 27 mâcheurs 
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de gutkha atteints de parodontite chronique. Plusieurs paramètres cliniques ont été 

évalués comme le PPD, le CAL et le BOP et les taux sériques de vitamines B9 et B12 ont été 

mesurés. Les résultats de cette étude suggèrent que les taux de vitamine B12 sont 

proportionnels à la prévalence de la parodontite. 

En 2016, Zong et al. ont évalué dans une étude de cohorte en Poméranie sur 1648 

participants, l'association entre taux sérique en vitamine B12 et progression de la 

parodontite ainsi que perte des dents (93). Les résultats de leur étude montrent que les 

taux sériques de vitamine B12 sont inversement associés à la PPD et au CAL dans les 

parodontites. 

 

Pour les autres vitamines B nous avons trouvé peu d’études qui font état d’une relation 

avec les maladies parodontales. En 2018, Luo et al. (76) montrent une association 

significative entre la vitamine B1 et les maladies parodontales. Cependant dans une étude 

coréenne de 2019, Lee et al. ne trouvent pas d’association entre les maladies parodontales 

et les vitamines B1, B2, B3 (94). 

 

Conclusion  

Les taux sériques de vitamine B9 est inversement associé à la prévalence des maladies 

parodontales. 

La consommation de tabac (fumé ou chiqué) est associée à une concentration sérique 

plus faible d’acide folique. 

Le taux de vitamine B12 est proportionnellement associé à la prévalence des parodontites 

et à la gravité de ces dernières (augmentation de la PPD et du CAL). 

D’autres études sont à réaliser pour évaluer l’association des autres vitamines B avec les 

maladies parodontales. 
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3.3.7. Utilisation de la vitamine B dans les traitements des 

maladies parodontales 

3.3.7.1. Supplémentation orale en vitamines B 

En 2005, Neiva et al. ont mené un essai clinique contrôlé randomisé en double aveugle 

sur 30 patients (13 hommes et 17 femmes) présentant une parodontite chronique 

généralisée modérée à sévère (95). L’objectif de cette étude était d’évaluer l'efficacité 

d'une supplémentation en vitamine B sur une période de 30 jours après un lambeau 

d'assainissement. Les participants sont répartis en deux groupes : un groupe qui reçoit une 

supplémentation en vitamines B (50 mg des éléments suivants : thiamine , riboflavine, 

niacinamide, pantothénate de d-calcium et pyridoxine HCl, 50mg de d-biotine et de 

cyanocobalamine, et 400 mg de folate) après un lambeau d'assainissement et un groupe 

contrôle qui reçoit un placébo après un lambeau d'assainissement. Des indices 

parodontaux ont été relevés (CAL, PPD, SOB, et PI) avant traitement ainsi qu’à 7, 14, 30, 90 

et 180 jours. Les résultats de cette étude montrent qu’une supplémentation en vitamines 

B en complément d’un lambeau d'assainissement permet une augmentation significative 

du CAL par rapport à un lambeau seul. Aucune différence significative n’a été trouvée pour 

les autres indices relevés. 

 

Les autres études que nous avons trouvées lors de notre recherche bibliographique 

concernent principalement la vitamine B9 (acide folique ou folate). 

En 1976, un premier essai clinique a été réalisé pour évaluer l’effet d’une 

supplémentation en acide folique sur la santé gingivale. Trente individus sans pathologie 

bucco-dentaire ont été inclus et repartis en deux groupes : le premier recevant une 

supplémentation en acide folique (2 mg deux fois par jour pendant 30 jours), et le second 

recevant un placebo. La concentration plasmatique en folate, le GI, le PI et le flux d’exsudat 

gingival ont été relevés à T0 et à T+ 30 jours. Il a été trouvé qu’une supplémentation en 

folate de 2 mg deux fois par jours pendant 30 jours permet de réduire significativement le 

flux d’exsudat gingival (96). 
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Un autre essai clinique plus récent réalisé en 2020, a évalué les effets cliniques et 

biochimiques de l'apport systémique d'acide folique associé au traitement parodontal non 

chirurgical (TNC) dans le traitement de la parodontite (97). Soixante sujets atteints de 

parodontite (30 par groupe) ont été répartis de manière aléatoire dans deux groupes : un 

groupe test traité par TNC et supplémentation orale en acide folique (0,4 mg/j) et un 

groupe contrôle traité par TNC et placebo. Les paramètres cliniques (PI, GI, PPD, CAL, 

récession gingivale, concentrations sériques en vitamine B9, en CRP et en homocystéine) 

ont été relevés à T0, T+1 mois, T+3 mois et T+6 mois. Les résultats montrent une 

amélioration du CAL dans le groupe supplémenté en acide folique par rapport au groupe 

non supplémenté. 

3.3.7.2. Supplémentation topique en vitamines B 

Nous avons retrouvé deux études cliniques sur l’effet d’une supplémentation topique 

en acide folique sous forme de bain de bouche dans le traitement des maladies 

parodontales. 

La première étude a été réalisée par Pack et al. en 1980 pour évaluer l'effet d'une 

supplémentation topique et systémique en folate sur l’inflammation gingivale chez 30 

femmes enceintes (entre le 4ème et 8ème mois de grossesse) (98). Trois groupes ont été 

formés : un premier groupe contrôle recevant un bain de bouche placebo et un comprimé 

placébo, un deuxième groupe recevant un bain de bouche placébo et un comprimé de 5 

mg/j de folate, et un troisième groupe traité par un bain de bouche au folate (5 mg/j pour 

5 mL) et un comprimé placébo. Les taux sériques de folates ont été relevés ainsi que des 

indices cliniques (PI, GI, flux d’exsudat gingival) avant traitement et à 14 jours. Les résultats 

ont montré une amélioration significative du GI dans le groupe supplémenté par bain de 

bouche ou par comprimé par rapport au groupe contrôle. 

Le deuxième essai clinique randomisé a été réalisée par Pack et al. en 1984 pour 

évaluer l'effet d'une supplémentation topique en folate sous forme de bain de bouche sur 

l'inflammation gingivale chez la femme (hors grossesse) (98). Pour cela, 60 femmes 

présentant une gingivite autour de plus de six dents ont été incluses et réparties dans deux 

groupes : un groupe test traité par bain de bouche (contenant 5 mg d’acide folique pour 5 

mL) à utiliser deux fois par jour pendant quatre semaines, et un groupe contrôle recevant 
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un placébo. Chaque participante a tenu un registre alimentaire pendant trois jours et des 

indices cliniques (PI, GI et BOP) ont été relevés avant traitement et à quatre semaines. En 

fin d’étude, le bain de bouche au folate a amélioré significativement la santé gingivale en 

diminuant le GI et le BOP par rapport au groupe non supplémenté. 

 

Conclusion  

Une supplémentation orale en vitamines B permettrait d’améliorer le gain d’attache 

après un lambeau d’assainissement dans le traitement des parodontites. 

Une supplémentation orale en vitamine B9 semble diminuer l’inflammation gingivale et 

améliorer le CAL après un traitement non chirurgical dans le traitement des parodontites. 

Une supplémentation topique par bain de bouche en folate permettrait de diminuer 

l’inflammation gingivale (diminution du GI et du BOP). 

3.4. Vitamine C 

Dans le premier essai clinique jamais écrit, James Lind a découvert que les agrumes 

guérissaient le scorbut (99). Depuis, il a été découvert que le scorbut est causé par une 

carence en vitamine C provoquant au niveau buccal une inflammation gingivale et une 

perte dentaire. On peut se demander si un déficit léger ou une supplémentation en 

vitamine C peut impacter la santé parodontale ou la thérapeutique parodontale. Nous 

avons réalisé une recherche bibliographique sur PubMed avec les mots clefs suivants :  

- « vitamin C » et « periodontal disease » ou « périodontitis » ou « gingivitis ». 

- « ascorbic acid » et « periodontal disease » ou « périodontitis » ou « gingivitis ». 

3.4.6. Vitamine C et parodonte 

Plusieurs études transversales ont étudié l’association entre concentration en vitamine 

C et maladies parodontales. 

Une étude menée en 2017 par Lee et al. avait pour objectif de montrer l'association 

entre l’apport alimentaire en vitamine C et les parodontites dans la population adulte 

coréenne (100). Cette étude a été menée à partir de 10 930 individus issus de la quatrième 
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enquête nationale coréenne sur la santé et la nutrition. Les résultats de ce travail montrent 

que les personnes avec un apport alimentaire insuffisant en vitamine C sont plus 

susceptibles d'avoir une parodontite avec un odds ratio (OR) ajusté de 1,16 et un intervalle 

de confiance à 95% entre 1,04 et 1,29. On sait que la carence en vitamine C est à l’origine 

du scorbut, qui est caractérisé par une gingivite et, à un stade avancé, par une lyse osseuse 

pouvant aboutir à une perte dentaire. On peut donc supposer qu’un apport adéquat en 

vitamine C pourrait avoir une importance dans la prévention voire le traitement des 

parodontites chez les sujets carencés. 

En 2018, Luo et al. ont mené une étude visant à examiner si des nutriments spécifiques 

étaient associés aux parodontites (76). Ils ont inclus des participants de 30 ans ayant 

bénéficiés d’examens parodontaux complets à partir des données de l’enquête nationale 

américaine sur la santé et la nutrition (NHANES IV) de 2011 à 2014. Les résultats de cette 

étude montrent qu’un apport insuffisant en vitamine C est significativement associé à la 

sévérité de la parodontite avec un OR de 1,401. Les auteurs de cette étude suggèrent 

qu’une supplémentation en vitamine C pourrait réduire la sévérité de la parodontite. 

Plusieurs études confirment ces résultats : 

- Une étude coréenne menée sur 2 049 jeunes adultes de 19 à 39 ans en 2017 montre 

que la parodontite est significativement associée à des apports faibles en vitamine 

C chez le jeune adulte. Cette association est plus importante chez les individus non-

fumeurs (101). 

- En 2000, Nishida et al. ont évalué le rôle de la vitamine C alimentaire comme facteur 

de risque des maladies parodontales en utilisant la troisième enquête nationale sur 

la santé et la nutrition (NHANES III) (102). Cette étude montre également une 

association significative entre apport alimentaire en vitamine C et les parodontites. 

- Chapples et al. en 2007 ont montré dans leur étude que les concentrations sériques 

accrues en vitamines C sont associées à une réduction du risque relatif parodontite 

chez les fumeurs et les non-fumeurs (103). 

- En 2007, Amaliya et al. ont publié une étude visant évaluer la relation en vitamine 

C et sévérité des parodontites, à partir des données cliniques (PI, BOP, PPD, CAL,) 

et de la concentration plasmatique en vitamine C de 128 participants (104).  
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Les résultats ont montré une association entre le faible taux plasmatique en 

vitamine C et l’augmentation du CAL 

 

Conclusion  

Les faibles concentrations sériques en vitamine C sont associées à une prévalence et 

une sévérité accrues des parodontites et semblent être un facteur de risque des 

parodontites.  

3.4.7. Utilisation de la vitamine C dans les traitements des 

maladies parodontales 

3.4.7.1. Supplémentation par vitamine C per os 

En 2010, un essai clinique randomisé a évalué les effets de la supplémentation en 

vitamine C associée à un TNC (105). La population étudiée dans cette étude se composait 

de 60 sujets appariés : 30 sujets avec une parodontite chronique et 30 sujets témoins avec 

un parodonte sains. Les individus présentant une parodontite ont été répartis 

aléatoirement en deux groupes : le premier recevant un TNC associé à une 

supplémentation en vitamine C (2g/j pendant 4 semaines), le deuxième recevant un TNC 

seul. Les taux plasmatiques de capacité totale oxydante (TAOC) ont été mesurés chez les 

sujets et des indices cliniques parodontaux (PPD, CAL, BOP, PI et GI) ont été relevés avant 

traitement, à 1 mois et 3 mois après traitement. Les résultats ont montré que les taux de 

TAOC étaient significativement plus faibles chez les patients présentant une parodontite 

chronique. Cependant, il n’y avait pas de différences significatives au niveau des indices 

parodontaux entre les deux groupes avec et sans supplémentation en vitamine C. 

 

En 2013, Gokhale et al. ont réalisé un essai clinique randomisé pour évaluer l’effet 

d’une supplémentation en vitamine C après TNC chez 120 patients présentant un 

parodonte sain (groupe 1), une gingivite (groupe 2), une parodontite (groupe 3) ou une 

parodontite avec diabète de type 2 (groupe 4) (106). Les sujets des groupes 2, 3, et 4 ont 
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été répartis dans des sous-groupes selon qu’ils ont reçu ou pas une supplémentation en 

vitamine C de 450mg/j pendant deux semaines (Figure 29). 

 

 

Figure 29 : Diagramme de flux de l'étude de Gokhale et al. 

SRP (pour scaling and root planing) : détartrage et débridement radiculaire (106). 

 

Des paramètres parodontaux (PPD, SBI et PI) ont été mesurés avant traitement et 

après deux semaines et le taux d’acide ascorbique plasmatique a été relevé par 

spectrophotométrie avant traitement. Les résultats montrent que : 

- Les taux d’acide ascorbique sont significativement plus élevés chez les patients ne 

présentant pas de parodontite ou de gingivite. 

- La supplémentation en acide ascorbique diminue significativement le SBI chez les 

patients présentant une gingivite (groupe 2) et chez les patients présentant une 
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parodontite et un diabète de type 2 (groupe 4) par rapport au traitement 

parodontal seul. 

3.4.7.2. Supplémentation par consommation de fruits 

Staudte et al., ont étudié dans un essai clinique randomisé l’impact de la 

consommation de deux pamplemousses par jour pendant 15 jours sur le taux de vitamine 

C et les mesures inflammatoires chez les patients atteints de parodontite (107). Cinquante-

huit patients atteints de parodontite chronique ont été inclus dans l’étude et repartis dans 

deux groupes : un groupe avec parodontite et consommation de pamplemousse (n=38 

avec 21 fumeurs et 17 non-fumeurs), un groupe avec parodontite sans consommation de 

pamplemousse (n=20 avec 11 fumeurs et 9 non-fumeurs), et un groupe non-fumeurs sans 

parodontite (n=22). Des indices parodontaux (PI, SBI, PPD) et le taux plasmatique en 

vitamine C ont été relevés avant traitement et deux semaines après. 

Les résultats montrent que (Figure 30) : 

- Comme dans les études précédemment citées, les taux plasmatiques en vitamine C 

sont plus faibles chez les patients atteints de parodontite que chez les sujets sains. 

- La consommation de pamplemousse est associée à une augmentation significative 

de taux plasmatique en vitamine C dans le groupe supplémenté par rapport au 

groupe non supplémenté.  

- La consommation de pamplemousses a réduit significativement le SBI chez les 

sujets fumeurs supplémentés (chez les non-fumeurs, la diminution n’est pas 

significative). 

- Il n’y a pas de différence significative pour les mesures cliniques entre les fumeurs 

et les non-fumeurs. 

3.4.7.3. Supplémentation par application locale 

Un autre mode d’administration de la vitamine C par application locale a fait l’objet 

d’études. Cette application locale de la vitamine a été réalisée via l’utilisation d’un 

dentifrice ou de chewing-gums enrichis en vitamine C. 

Une première étude a été réalisée en 2005 par Lingström et al. pour évaluer l’effet 

d’une supplémentation en vitamine C par l’intermédiaire d’un chewing-gum avec ou sans 
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association avec du carbamide durant trois mois sur la formation du tartre (108). Pour cette 

étude, 30 participants de plus de 20 ans présentant des spicules de tartre et plus de douze 

dents restantes ont été sélectionnés et répartis dans deux séries puis en sous-groupes : 

- Séries I : 

- Avec chewing-gum avec vitamine C (60 mg) seul à mâcher cinq fois par jour. 

- Avec chewing-gum sans vitamine C (placebo) à mâcher cinq fois par jour. 

- Sans chewing-gum. 

- Série II 

- Avec chewing-gum avec carbamide (30 mg) et vitamine C (30 mg) à mâcher 

cinq fois par jour. 

- Sans chewing-gum. 

Le PI et le BOP ont été relevés sur six sites (trois linguaux et deux vestibulaires) sur six 

dents mandibulaires antérieures en début d’études et après trois mois. Les résultats 

montrent une réduction significative du PI et du BOP dans les groupes avec chewing-gums 

enrichis en vitamine C seule ou en association du carbamide (Figure 30). 

 

Une seconde étude réalisée en 2014, par Shimabukuro et al., a examiné l’effet d’un 

dentifrice contenant du sel de magnésium 2-phosphate d’acide L-ascorbique sur 

l’inflammation gingivale (109). Trois cents sujets atteints de gingivite ont été inclus et 

séparés aléatoirement en deux groupes : un groupe test ayant reçu un dentifrice contenant 

un dérivé de l’acide ascorbique et un groupe témoin ayant reçu un dentifrice sans acide 

ascorbique. Le principal critère d’évaluation de cette étude était le SBI à trois mois et 

d’autres critères secondaires ont été relevés (SOB et le TAOC de la salive). Les résultats 

montrent (Figure 30) : 

- Une activité anti-oxydante totale de la salive plus élevée dans le groupe avec une 

supplémentation topique en acide ascorbique. 

- Le SBI était significativement plus faible chez le groupe avec application locale de 

vitamine C. 
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Étude 

Sulaiman 

et al. 

(105) 

Gokhale et 

al. (106) 

Staudt et 

al. (107) 

Lingstrom 

et al. 

(108) 

Shimabukuro 

et al. (109) 

Apports 

Per os Per os Fruits Topique 

(bain de 

bouche) 

Topique 

(chewing-

gum) 

Doses 

2 g/j 

pendant 4 

semaines 

450 mg par 

jour 

pendant 2 

semaines 

2 pample-

mousses/j 

pendant 

15 j 

60 mg 5 

fois/j 

pendant 

14 j  

 

TAOC S NE NE NE S 

BOP NS NE NE S NE 

SBI 

NE S (gingivite 

ou 

parodontite 

+ diabète II 

S 

(fumeurs) 

NE S 

PDD NS NS NS NE NE 

CAL NS NE NE NE NE 

PI NE NS NS S NE 

Figure 30 : Tableau récapitulatif des essais cliniques contrôlés randomisés portant sur 

l'impact de la vitamine C sur le traitement des maladies parodontales 

TAOC pour total antioxydant capacity (taux plasmatiques de capacité totale oxydante) ; PPD pour pocket 

probing dept (profondeur de poche) ; CAL pour clinical attachment level (niveau d’attache clinique) ; BOP 

pour bleeding on probing (indice de saignement au sondage) ; SBI pour sulcus bleeding index (Indice de 

saignement sulculaire) ; PI pour plaque index (indice de plaque) ; S : résultats significatifs ; NS : résultats non 

significatifs ; NE : Non évalué. 
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Conclusion 

La supplémentation en vitamine C par prise de comprimés, par consommation de fruits ou 

par application topique semble : 

- Diminuer le stress oxydatif local et systémique. 

- Diminuer l’inflammation gingivale (indice de saignement et indice gingival 

diminués). 

 

3.5. Vitamine D 

La vitamine D assure de nombreuses fonctions dans l’organisme, dont certaines ont un 

lien avec les maladies parodontales comme sa participation dans l’homéostasie du tissu 

osseux, son rôle anti-inflammatoire en influençant la production de cytokines, et son rôle 

dans la synthèse de peptides antimicrobiens (cathélicines et défensines). En France, le 

déficit en vitamine D dans la population est très important. D’après l’étude ESTEBAN (2014-

2016), seul un quart de la population adulte a une concentration sérique en vitamine D 

adéquate (57). 

Un récent consensus européen a établi qu’un statut inadéquat en vitamine D avait un 

impact sur la santé parodontale et les fonctions buccales (110). Plusieurs études 

transversales et essais cliniques ont évalué l’effet et le lien entre la vitamine D et 

parodonte. 

Cette partie se base sur une recherche bibliographique sur PubMed faite avec les mots-

clefs suivants : 

- « Vitamin D » et « periodontal disease » ou « périodontitis » ou « gingivitis ». 

- « 25(OH)D » et « periodontal disease » ou « périodontitis » ou « gingivitis ». 

- « Calcitriol » et « periodontal disease » ou « périodontitis » ou « gingivitis ». 
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3.5.6. Vitamine D et parodonte 

De nombreuses études ont été menées pour étudier le lien entre vitamine D et les 

maladies parodontales, via différents aspects comme la perte dentaire, l’inflammation 

gingivale et la présence de parodontites. 

3.5.6.1. Vitamine D et perte dentaire 

L’association entre perte dentaire et concentration en vitamine D a été étudiée dans 

des études de cohortes. 

Pavlesen et al. ont mesuré l’association entre la concentration plasmatique en 

25(OH)D et la perte dentaire pour raison parodontale sur une cohorte de 857 femmes 

ménopausées (population à risque d’ostéoporose) durant cinq ans. Aucune association 

significative n’a été observée dans cette étude (111). 

Cependant deux autres études de cohorte, menées en 2014, contredisent ces 

données : 

- Une étude de Jimenez et al. réalisée sur 42 730 participants âgés de 40 à 75 ans sur 

20 ans (de 1986 à 2006) avait pour objectif d’évaluer l'association entre la 

concentration en 25-hydroxyvitamine D (25(OH)D) plasmatique et l'incidence de la 

parodontite et de la perte de dents (112). Les résultats de cette étude suggèrent 

une association entre les prédicteurs de la vitamine D (habitudes alimentaires et 

exposition solaire) et une incidence plus faible de la perte de dents et de la 

parodontite. 

- Une étude allemande de Zhan et al. réalisée à partir de 1904 participants sur 

l’association entre la concentration de 25(OH)D sérique et l’incidence de la perte 

dentaire a montré que la concentration sérique en 25(OH)D est inversement 

associée à la perte dentaire (113). 

D’après ces études, malgré des résultats contradictoires, on peut supposer un lien 

entre la concentration plasmatique en vitamine D et la perte dentaire d’origine 

parodontale. 
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3.5.6.2. Vitamine D et parodontite 

Plusieurs études transversales, longitudinales et cas-témoin ont évalué le lien entre le 

niveau de vitamine D et le parodonte. De nombreuses études observationnelles montrent 

que la parodontite est associée à des niveaux sériques ou des apports plus faibles en 

vitamines D. 

Diétrich et al. ont conduit une étude transversale en 2004 à partir des données de la 

troisième enquête nationale de nutrition et de santé aux États-Unis (NHANES III), dont 

l’objectif était d'évaluer si les concentrations plasmatiques en 25(OH)D étaient associées à 

la présence d’une parodontite (114). Les résultats ont montré que chez les hommes et les 

femmes âgés de plus 50 ans, les concentrations de 25(OH)D étaient significativement et 

inversement associées à la perte d’attache. Chez les hommes et les femmes de moins de 

50 ans, il n'y avait pas d'association significative entre la 25(OH)D et la perte d’attache. Ces 

résultats suggèrent une association entre les concentrations en vitamine D et la 

parodontite. 

Des études cas témoins et de cohorte complètent et confirment les résultats de 

Dietrich et al. : 

- Dans une étude cas-témoins en 2016, Laky et al., ont évalué la concentration 

sérique en 25(OH)D chez des patients atteints de parodontites (n=29) et chez des 

patients sains (n=29) (115). Après analyse, les patients atteints de parodontites 

avaient une proportion significativement plus élevée de déficit en vitamine D (< 50 

nmol/L). L'OR ajusté de la parodontite et de la carence en vitamine C était de 1,5 

(IC 95 %, 1,13-1,98). 

- Antonoglou et al. ont réalisé une étude cas-témoin, en incluant 55 sujets atteints 

de parodontite chronique et 30 sujets sans parodontite pour explorer l’association 

entre le taux de 25(OH)D et la santé parodontale. Leur étude montre une 

association statistiquement significative entre la concentration en vitamine D et le 

bon état de santé parodontale (116). 

- De même, dans l’étude cas-témoin, menée par Ketharanathan et al. en Norvége, 

les taux sériques faibles en vitamine D étaient significativement associés à la 

parodontite (117). 
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- Dans une étude cohorte, Alshoubi et al. ont suivi 562 hommes vétérans pendant 12 

ans dont les estimations des apports journaliers de vitamine D ont été rapportées 

par un questionnaire (118). Les apports journaliers ont été classés en trois groupes 

: groupe 1 avec 400UI/j de vitamine D, groupe 2 avec entre 400UI/j à 800UI/j de 

vitamine D et le groupe 3 avec plus de 800UI/j de vitamine D. L’étude a montré 

qu’un apport journalier de vitamine D supérieur à 800UI est associé à un moindre 

risque de parodontite sévère et de perte d’os alvéolaire (de modérée à sévère) par 

rapport à un apport journalier inférieur à 400 UI. 

 

D’autres études, bien que minoritaires ne montrent aucune association significative 

entre concentration en vitamine D et santé parodontale (119,120). 

3.5.6.3. Vitamine D et inflammation 

La réaction inflammatoire est au centre des maladies parodontales, or la vitamine D 

est reconnue comme ayant des propriétés anti-inflammatoires. Des études transversales 

se sont penchées sur le lien entre vitamine D et inflammation gingivale. 

En 2005, Dietrich et al. ont mené une étude pour évaluer l’association entre les 

concentrations sériques en 25(OH)D et l’inflammation gingivale à partir des données de 

6700 personnes de 13 à 90 ans non fumeuses issues de la cohorte nord-américaine 

NHANES III (114). Cette étude montre une association entre vitamine D et réduction de 

l’inflammation gingivale. 

En 2013, une étude évaluant l’association en 25(OH)D et maladie parodontale chez 920 

femmes ménopausées a montré que le taux sérique de vitamine D est inversement associé 

à l’inflammation gingivale (111). 

 

Des auteurs se sont aussi intéressés aux mécanismes anti-inflammatoires. Dans une 

étude observationnelle chez des patients atteints de parodontite, les auteurs ont montré 

que des concentrations sériques faibles en vitamine D étaient associées à des niveaux plus 

élevés en biomarqueurs de l’inflammation (IL-35, IL-17, facteurs de croissance, et cytokines 

salivaires) (120). 
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Meghil et al. ont étudié l’influence d’une supplémentation en vitamine D sur les 

médiateurs de l’inflammation chez 23 patients atteints de parodontite (121). Cette 

supplémentation a permis de : 

- Doubler le taux de 25(OH)D dans le sérum des patients. 

- Diminuer les taux sanguins de lymphocytes cytotoxiques (CD3 ET CD8). 

- Réduire des cytokines salivaires pro- inflammatoires. 

- Augmenter le nombre de protéines liées à l’autophagie antimicrobienne 

(cathélicine, défensine). 

La supplémentation en vitamine D, dans cette étude, a donc permis de réduire 

l’inflammation systémique chez des patients atteints de parodontite. 

Une étude in vitro a montré que la vitamine D réduit la quantité Pg en favorisant 

l'autophagie (122). Pour cela des Pg ont été internalisés dans des cellules immortalisées 

(cellules KB et U937) puis cultivées dans un milieu liquide enrichi en 25(OH)D. Le nombre 

de Pg a été évalué par RT-PCR et les cellules étudiées par microscopie électronique à 

transmission. 

In vivo, la supplémentation en 25(OH)D dans des modèles murins de parodontites 

atténue significativement l'inflammation (123–125): 

- En réduisant les taux sériques de RANKL, TNF-α et IL-1beta, IL-6, MMP-9. 

- En augmentant ceux d'IL-10. 

- En diminuant la perte osseuse alvéolaire. 

Ces études cliniques et précliniques suggèrent que la vitamine D pourrait être 

impliquée dans la pathogénèse des maladies parodontales par le biais de son action 

modulatrice sur la réponse inflammatoire. 
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Conclusion 

Une faible concentration sérique en vitamine D est significativement associée à un 

risque plus élevé de parodontite. 

Des taux plasmatiques adéquats de vitamine D sont associés à une réduction de 

l’inflammation gingivale. 

La vitamine D a une action anti-inflammatoire en réduisant les cytokines salivaires 

pro-inflammatoires et les taux de lymphocytes cytotoxiques et en augmentant les agents 

antimicrobiens. 

3.5.7. Utilisation de la vitamine D dans les traitements des 

maladies parodontales 

3.5.7.1. Utilisation d’une supplémentation mixte en calcium et en 

vitamine D dans le traitement des maladie parodontales 

En 2001, Krall et al. ont étudié l’effet d’une supplémentation en calcium et en vitamine 

D sur la perte osseuse sur trois ans avec un suivi supplémentaire de deux ans (126). Cette 

étude incluait 145 sujets sains âgés de 65 ans et plus qui ont été répartis de façon aléatoire 

en deux groupes, l’un recevant une supplémentation en calcium (500 mg/j) et vitamine D 

(700 UI/j) (n=82), et l’autre recevant un placebo (n=63). Le nombre de dents des 

participants ont été comptées à T+18 mois à T+3 ans et à T+5 ans. Les résultats de cette 

étude suggèrent que la supplémentation en calcium et en vitamine D a un effet bénéfique 

sur la rétention dentaire et que les sujets âgés avec une supplémentation en vitamine D et 

en calcium ont 60% moins de risque de perdre leurs dents que les sujets non supplémentés.  

 

Une autre étude, réalisée en 2011 par Garcia et al., a également étudié la 

supplémentation en calcium et vitamine D mais cette fois sur les paramètres parodontaux 

de femmes ménopausées (sujets à risque d’ostéoporose) atteintes de parodontites 

chroniques sur un an (127). Deux groupes de 23 femmes âgées de 50 à 80 ans ont été créés. 

Le premier groupe a reçu une supplémentation en vitamine D (≥400 UI/j) et en calcium 
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(≥1000 mg/j) et un traitement parodontal initial. Le second groupe a reçu un placébo et un 

traitement parodontal initial. Les indices parodontaux (GI, PI, PPD, CAL, BOP, indice de 

tartre et atteintes de furcations) ont été relevés au départ, à 6 mois et à 12 mois. 

L’amélioration des indices parodontaux dans le groupe supplémenté était 

significativement supérieure par rapport au groupe contrôle à 6 mois mais non significative 

à 12 mois (Figure 31). La supplémentation en vitamine D et calcium semble donc d’après 

cette étude avoir un effet positif modeste sur la santé parodontale. 

 

 

 

Figure 31 : Mesures des indices parodontaux au départ, à 6 mois et à 12 mois  

En violet : groupe contrôle. En bleu : groupe test. CEJ-AC : distance entre la jonction amélo-cémentaire 

et la gencive marginale. Absorbance (x-ray) : x-ray absorbance (radiodensity) (radiodensité osseuse aux RX) 

(127). 
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Une étude plus récente, réalisée en 2015, a évalué l’effet d’une supplémentation orale 

en vitamine D et en calcium sur l’inflammation gingivale chez des patients atteints de 

parodontite chronique (grades A et B) âgés de 25 à 55 ans durant trois mois (128). Les 82 

participants ont été répartis de manière aléatoire en deux groupes : le premier (groupe A, 

n=40) recevant une supplémentation en vitamine D (250 UI/j) et en calcium (500 mg/j), 

ainsi qu’un traitement parodontal initial, et le second (groupe B, n=42) recevant un 

traitement parodontal initial sans supplémentation. Le GI, le OHI-S, la PPD, le CAL et la 

densité osseuse ont été évalués à T0 et à T+3 mois. Les résultats de cette étude montrent 

une amélioration significativement plus importante dans le groupe supplémenté 

concernant le GI, le OHI-S et la densité osseuse. Il n’y a pas de différence significative pour 

le CAL et la PPD (Figure 32). 

 

 

Figure 32 : Comparaison intergroupe des paramètres cliniques à trois mois  

GI (gingival index) : indice gingival; OHI-S (oral hygiene index-simplified) : l’indice simplifié d’hygiène 

buccale ; PPD (pocket probing dept) : profondeur de poche; CAL (clinical attachment level) :niveau d’attache 

clinique; BD (bone density : densité osseuse alvéolaire (128) 
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Conclusion 

La supplémentation en calcium et vitamine D est utilisée depuis de nombreuses années 

pour traiter ou prévenir l’ostéoporose. Les études de Krall et al. (126) et de Garcia et al. 

(127) ont d’ailleurs étudié ces populations âgées (patients ostéoporotiques et femmes 

ménopausées à risque d’ostéoporose). La dernière étude a quant à elle inclus des 

participants plus jeunes. 

Ces trois études montrent un effet bénéfique d’une supplémentation mixte en vitamine 

D et en calcium pour le traitement des parodontites ou pour la rétention dentaire. 

Cependant, ces études ne permettent pas d’imputer les effets bénéfiques à la vitamine D 

seule. D’autres études supplémentaires sont donc nécessaires pour évaluer les effets d’une 

supplémentation en vitamine D seule sur le parodonte. 

3.5.7.2.  Utilisation d’une supplémentation en vitamine D seule dans 

les traitements des maladies parodontales 

Des essais cliniques randomisés plus récents ont étudié l’effet d’une supplémentation 

uniquement en vitamine D sur les maladies parodontales.  

 

Hiremath et al. ont réalisé une étude dont l’objectif était d’évaluer l’effet anti-

inflammatoire d’une supplémentation orale en vitamine D sur la gingivite sur une période 

de trois mois (129). Quatre-vingt-seize participants ont été recrutés et répartis en plusieurs 

groupes (n=24) : un groupe A recevant 2000 UI/j, un groupe B recevant 1000 UI/jour, un 

groupe C recevant 500 UI/j et un groupe D contrôle sans supplémentation. Aucun 

enseignement aux méthodes d’hygiène orale ni détartrage n’ont été réalisés. Des mesures 

du GI ont été réalisées à 1 mois, 2 mois et 3 mois. Des effets significatifs sur le GI ont été 

observés dans le groupe A à 1 mois, dans le groupe B à deux mois et dans le groupe C après 

3 mois. Aucune différence significative n’a été relevée dans le groupe placébo (Figure 34). 

Cette étude met en évidence un effet inflammatoire dose-dépendant significatif dans les 

groupes avec une supplémentation en vitamine D. 
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Figure 33 : Moyennes des scores gingivaux de chaque groupe à 1, 2 et 3 mois (129) 

En 2020, deux autres essais cliniques randomisés ont été menés concernant l’effet de 

la supplémentation en vitamine D sur le traitement parodontal. 

Goa et al. (130) ont réalisé une étude pour évaluer l’efficacité d’une supplémentation 

en vitamine D de court terme sur les poches résiduelles après traitement non chirurgical 

sur 360 patients atteints de parodontite modérée à sévère. Les patients ont été répartis en 

trois groupes : un groupe témoin avec placébo, un groupe recevant 2000 UI/j de vitamine 

D et un groupe recevant 1000 UI/j de vitamine D. Des indices cliniques ont été mesurés au 

départ (T0) et à T+3 mois comme la PPD, le BOP, le PI, le CAL et la hauteur de la crête 

alvéolaire. Au bout de 3 mois, les auteurs relèvent une diminution significative du CAL et 

de la PPD dans les groupes avec supplémentation en vitamine D3 (Figure 34). Cependant 
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cette diminution est modérée et des études supplémentaires sont nécessaires pour vérifier 

l’efficacité et la sécurité à long terme. 

La deuxième étude, réalisée en 2020 par Perić et al., a évalué les effets d’une 

supplémentation hebdomadaire en vitamine D sur 6 mois, après la prise en charge 

parodontale initiale (TNC) (131). Les participants inclus dans cette étude sont des patients 

caucasiens atteints de parodontite et avec une concentration sérique en 25(OH)D initiale 

inférieure à 30 ng/mL. Ils ont été répartis en deux groupes : un groupe test traité par TNC 

et supplémentation en vitamine D de 25 000 UI/semaine (n=26) et un groupe contrôle 

traité par TNC et placebo (n=21). Les auteurs ont pu constater une tendance à une plus 

grande réduction du nombre de poches parodontales ≥ 4 mm dans le groupe test. Aucune 

différence significative n’a été observée entre les groupes supplémentés ou non pour la 

PPD, le BOP et le PI (Figure 34). 

 

 Hiremath et al. 

(129) 
Goa et al. (130) Perić et al. (131) 

Doses utilisées 

2000 UI/j 

1000 UI/j 

500 UI/j 

2000 UI/j 

1000 UI/j 

25 000 

UI/semaine 

Durée des traitement 3 mois 3 mois 6 mois 

GI S NE NE 

BOP NE NS NS 

PPD NE S NE 

PI NE NS NS 

CAL NE S NE 

Hauteur de la crête 

alvéolaire 
NE NS NE 

 

Figure 34 : Tableau récapitulatif des essais cliniques contrôlés randomisés portant sur 

l'impact de la vitamine D sur le traitement des maladies parodontales. 

S : résultats significatifs ; NS : résultats non significatifs ; NE : Non évalué. 
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Conclusion 

La vitamine D semble être un adjuvant efficace dans le traitement des parodontites et 

des gingivites de par ses effets anti-inflammatoires. Cependant d’autres études sont 

nécessaires pour confirmer cette hypothèse et préciser les posologies et les durées de 

supplémentation. De plus, les études réalisées à ce jour sont faites sur de courtes périodes. 

Il serait intéressant de mener des études à plus long terme sur les effets de la vitamine D 

sur les maladies parodontales. 

3.6. Vitamine E 

Pour compléter cette partie sur les intérêts de la vitamine E sur la santé parodontale, 

nous avons réalisé une recherche bibliographie dans PubMed avec les mots clefs suivants : 

- « Vitamin E » et « periodontal disease » ou « périodontitis » ou « gingivitis ». 

- « Alpha-tocophérol » et « periodontal disease » ou « périodontitis » ou 

« gingivitis ». 

3.6.6. Vitamine E et parodonte 

La vitamine E est connue pour son pouvoir antioxydant et anti-inflammatoire, deux 

propriétés particulièrement intéressantes dans la prévention et le traitement des 

parodontites (17). Différentes études se sont penchées sur le lien entre la vitamine E et les 

maladies parodontales ou la santé parodontale. 

 

Dans une étude cas témoin menée en 1976 par Slade et al. chez douze individus sains 

par rapport à douze individus atteints de parodontite, aucune association significative n’a 

été trouvée entre les taux plasmatiques en vitamine E et la parodontite (132). De même, 

en 2007, Chapples et al. ont mené une étude à partir des données de la NHANES III, pour 

déterminer si les concentrations sériques en antioxydants étaient associées à une 

modification du risque relatif de parodontite (103). Les résultats n'ont pas non plus montré 

d'association significative entre concentration sérique en vitamine E et parodontite. 
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Cependant, une étude plus récente, menée à partir des données de l’enquête 

nationale américaine sur la santé et la nutrition (NHANES IV) de 2011 à 2014 présente des 

résultats inverses. En effet, en 2018, Luo et al. mènent une étude incluant des patients âgés 

de 30 ans ayant subi un examen parodontal complet (76). Cette étude conclut que 

l’insuffisance en vitamine E est associée à une sévérité plus importante de la parodontite, 

avec un ORa de 1,576. Les auteurs suggèrent que l'augmentation de l'apport en vitamine 

E, par l'alimentation ou la complémentation pourrait réduire la sévérité de la parodontite. 

Ces résultats sont concordants avec les données des études suivantes : 

- Une analyse systématique de la littérature publié en 2020, conclut qu’il existe une 

association entre un déficit en vitamine E et le risque de maladie parodontale (133). 

- Une étude de cohorte rétrospective avec un suivi de deux ans sur une population 

âgés de 75 ans en 2003, dans la ville de Niigata a montré qu’un apport alimentaire 

élevé en vitamine E était associé à un nombre  plus faible de dents absentes (134). 

- Une autre étude longitudinale menée sur 224 individus de 71 ans, a montré que le 

risque relatif de parodontite était associé à la concentration sérique de vitamine E 

(135). 

 

Conclusion 

Au regard des études menées ces dernières années, il semble qu’une concentration 

sérique faible en vitamine E soit associée à une augmentation du risque ou de la sévérité de 

la parodontite. 

3.6.7. Utilisation de la vitamine E dans les traitements des 

maladies parodontales 

Dans les années 90, des études expérimentales sur les rats ont été menées, pour voir 

les effets d’une supplémentation en vitamine E sur le parodonte. En 1993, Cohen et Meyer, 

ont étudié l'effet d'une supplémentation en vitamine E sur la perte osseuse chez des rats 

soumis à un stress. Les résultats ont montré un effet protecteur de la supplémentation en 

vitamine E sur la perte osseuse (136). Puis, en 1994 une autre étude a montré une 
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réduction de la dégradation du collagène dans des modèles expérimentaux chez le rat sous 

injection de sélénium et vitamine E (deux antioxydants) (137). 

Depuis, des essais cliniques randomisés ont été effectués pour évaluer l’efficacité 

d’une supplémentation en vitamine E dans le traitement des parodontites. 

Singh et al. ont évalué, en 2014, l’efficacité d’une supplémentation en vitamine E de 

200mg tous les deux jours pendant trois mois versus placébo après TNC chez 38 patients 

atteints de parodontite chronique (138). Cette étude a montré une amélioration 

significative des paramètres parodontaux (PI, PPD, CAL, BOP) dans le groupe avec une 

supplémentation en vitamine E par rapport au groupe témoin (avec un parodonte sain). 

 

En 2020, Dodington et al. ont publié une étude dont l'objectif était de déterminer si 

des apports plus élevés en fruits et légumes ou en nutriments ayant une activité anti-

oxydante ou anti-inflammatoire sont associés à une meilleure cicatrisation parodontale 

après un TNC (74). Pour cela, 63 patients non-fumeurs et 23 patients fumeurs atteints de 

parodontite chronique généralisée ont été inclus et ont répondu à un questionnaire 

alimentaire pour fournir les apports annuels moyens en glucides, lipides, et complément 

alimentaire à T0. La cicatrisation parodontale a été évaluée par l'évolution de la PPD à T0, 

T+8 semaines et T+16 semaines après traitement. Chez les non-fumeurs, la PPD était 

significativement associée aux apports en alpha-tocophérol (p<0,005). Mais il n'y avait pas 

d'association significative chez les fumeurs. Selon les auteurs, il est possible qu’aucune 

association n’ait été trouvée chez les fumeurs en raison de l’épuisement des antioxydants 

circulant. Ils appuient cet argument sur une étude qui montre que les fumeurs possèdent 

des taux plus faibles en α-tocophérol que les non-fumeurs (139). Ces résultats donnent des 

pistes pour développer de nouvelles stratégies thérapeutiques dans le traitement des 

parodontites chez les non-fumeurs. De plus, la question de savoir si les fumeurs ont besoin 

d'un apport plus élevé en antioxydants (comme la vitamine E) pour la cicatrisation 

parodontale mérite d'être approfondie. 
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Conclusion 

La vitamine E semble avoir un rôle positif dans le traitement des parodontites avec une 

amélioration des indices parodontaux. Néanmoins son efficacité parait amoindrie chez les 

patients fumeurs. Des études supplémentaires sont nécessaires pour évaluer l’efficacité 

d’une supplémentation en vitamine E dans le traitement des parodontites et pour en définir 

la dose et le ou les moyens d’administration. 

3.7. Vitamine K 

Au vu des propriétés de la vitamine K, on peut s’attendre à ce qu'elle ait un impact sur 

la santé parodontale. Cependant, aucune donnée à ce sujet n’a été retrouvée lors de notre 

recherche bibliographique. 

3.8. Association de plusieurs vitamines dans les traitements 

des maladies parodontales 

Cette recherche s’est intéressée jusque-là à la supplémentation mono-vitaminique. 

L’association de plusieurs vitamines semble également prometteuse dans le traitement des 

maladies parodontales grâce à la combinaison des propriétés de différentes vitamines. 

Durant nos recherches, nous avons trouvé des études s’intéressant à des associations 

vitaminiques dans le traitement des maladies parodontales. Cependant, ces études portent 

sur des associations de différents nutriments (macronutriments et micronutriments). Il est 

donc impossible de conclure sur l’effet résultant de l’association des vitamines seules. Nous 

n’avons donc pas inclus ces études dans notre travail.  
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Discussions 

Nous nous sommes intéressés dans ce travail aux propriétés des vitamines et à leur 

impact sur la santé et sur la thérapeutique parodontale. Notre recherche s’est 

principalement centrée sur l’impact thérapeutique d’une supplémentation mono 

vitaminique. 

Notre recherche bibliographique a été faite essentiellement sur la base de recherche 

de PubMed. Il existe d’autres bases de recherche comme Cochrane ou Google Scholar. 

Nous avons choisi PubMed car c’est une base de recherche biomédicale, avec des 

recherches plus élaborées que Google Scholar. Cependant, une recherche bibliographique 

sur plusieurs bases de recherche pourrait enrichir les données rapportées dans ce 

document. 

 

Les différents essais cliniques analysés sur la supplémentation en vitamines dans le 

traitement des maladies parodontales sont difficilement comparables. En effet, les 

populations étudiées sont très différentes dans les études (personnes âgées, femmes 

ménopausées ou enceintes, jeunes adultes, etc.), il est donc difficile de transposer les 

résultats à la population générale. De plus, différents critères et indices cliniques sont 

utilisés pour évaluer l’efficacité et l’association dans les études. Les conditions d’évaluation 

varient également en fonction des différentes thérapeutiques prodiguées (détartrage, 

débridement non chirurgical, lambeau d’assainissement) avant les traitements 

vitaminiques. Par ailleurs, la multiplicité des modes d’administration, des doses et des 

durées des supplémentations vitaminiques rend la comparaison entre ces différentes 

études difficiles. Des études comparatives sont nécessaires pour déterminer quelle(s) 

forme(s) de supplémentation, quelle(s) dose(s) et quelle(s) durée(s) sont les plus efficaces. 

 

Par ailleurs, la majorité des études sur les maladies parodontales sont centrées sur les 

parodontites. On trouve ainsi moins d’études sur l’impact des vitamines sur la gingivite. De 

plus, certaines études parlent de « la maladie parodontale » sans distinguer la gingivite de 

la parodontite. Une confusion est alors introduite entre l’impact des vitamines sur une 

atteinte du parodonte profond ou du parodonte superficiel. 
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La supplémentation mono-vitaminique fait l’objet de plusieurs études. Cependant 

nous d’avons pas trouvé d’étude sur la supplémentation multi-vitaminique dans la 

thérapeutique parodontale. Les quelques études que nous avons identifiées sur des 

supplémentations multivitaminiques dans le traitement parodontal concernaient 

également d’autres nutriments comme des minéraux, des métaux, des omégas. Il est donc 

impossible de conclure à une efficacité uniquement des vitamines combinées dans ces 

études. 

Actuellement, la HAS ne recommande pas la réalisation de dosages sanguins 

vitaminiques chez des patients ne présentant pas de symptômes ou de facteurs de risque 

de carences (ménopause, ostéoporose, malabsorption, insuffisance hépatique, etc). Ces 

dosages ne sont donc pas systématiquement recommandés chez les patients atteints de 

gingivite ou de parodontite sans facteurs de risques de carences vitaminiques. Il peut 

cependant être intéressant de les faire devant un tableau clinique inhabituel ou en 

inadéquation avec les facteurs de risque parodontaux d’un(e) patient(e). Par ailleurs, il 

existe des recommandations de supplémentation dans la population générale sans dosage 

préalable notamment pour les vitamines D et C. 

A l’issue de ce travail de thèse, nous proposons un résumé de l’impact de chaque 

vitamine sur le parodonte (Annexe 1) ainsi qu’une fiche pratique à l’usage des praticiens 

(Annexe 2). 
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Conclusion 

Les maladies parodontales ont une prévalence importante et sont corrélées à d’autres 

pathologies chroniques. On observe un intérêt croissant pour l’alimentation dans les 

thérapeutiques des maladies chroniques, dont la parodontite. 

Même si les mécanismes d’actions des vitamines ne sont pas encore totalement 

connus, il semble qu’il existe un lien étroit entre certaines vitamines et les maladies 

parodontales et qu’un apport insuffisant en vitamines peut être à l’origine d’une 

prévalence et d’une sévérité accrue des maladies parodontales. 

Deux vitamines, d’après notre recherche, semblent avoir un rôle important dans la 

santé parodontale : les vitamines C et D. La supplémentation en vitamines C et D améliore 

la réponse au traitement parodontal en diminuant l’inflammation, le stress oxydatif et en 

améliorant certains indices parodontaux. De plus, un apport adéquat en vitamines C et D 

réduit la prévalence des maladies parodontales. D’autres vitamines comme les vitamines 

B9, B12 et E semblent prometteuses comme adjuvant dans la thérapeutique parodontale. 

Il semble intéressant de sensibiliser les dentistes aux insuffisances vitaminiques et à 

leur impact sur la santé parodontale. Le statut vitaminique pourrait être un composant de 

la thérapeutique parodontale à part entière et un statut vitaminique correct pourrait 

améliorer la réponse aux traitements parodontaux ou la prévention des maladies 

parodontales. 
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Annexes 

Annexe 1 : Tableau récapitulatif des effets de chaque vitamine sur les maladies 

parodontales 

Vitamines Impact sur le parodonte et le traitement des maladies parodontales 

A 
Trop peu d’études pour attester d’un effet sur les maladies 

parodontales. 

B 

Vitamines 

B 

Une supplémentation en vitamines B permet d’améliorer le CAL après 

un lambeau d’assainissement. 

B9 

La concentration en vitamine B9 est associée à la prévalence des 

maladies parodontales. 

La supplémentation en B9 permet de diminuer l’inflammation gingivale 

(supplémentation topique et orale) et d’améliorer le niveau d’attache 

après un traitement non chirurgical. 

B12 
La concentration de B12 est inversement associée à la prévalence et 

gravité des maladies parodontales (diminution de la PPD et amélioration 

du CAL). 

C 

Les concentrations faibles en vitamine C sont associées à un risque accru 

de développer une parodontite. 

La supplémentation en vitamine C (orale, fruit ou topique) permet de : 

- Diminuer le stress oxydatif locale et systémique. 

- Diminuer l’inflammation gingivale. 

D 

La supplémentation en vitamine D associée ou non avec du 

calcium permet de : 

- Diminuer l’inflammation. 

- Améliorer la cicatrisation après une thérapeutique parodontale 

(diminution de la PPD et amélioration du CAL). 

E 

Les concentrations faibles en vitamine E sont associées à une 

augmentation du risque et de la sévérité des parodontites. 

La supplémentation en vitamine E lors du traitement parodontal 

améliore les indices parodontaux (PPD majoritairement). 

K Aucune donnée trouvée. 

 

CAL pour clinical attachment level (niveau d’attache clinque) ; PPD pour (profondeur de 

poche au sondage) ; PPD pour pocket probing depth (profondeur de poche au sondage) 
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Annexe 2 : Tableau récapitulatif des apports recommandés, des concentrations plasmatiques et des aliments sources pour chaque vitamine 

Vitamine Apports 
recommandés 

Concentrations 
plasmatiques 

adéquates 
Aliments sources Supplémentation 

A 

RNP : 750 µg/j d’ER pour 
les hommes, 650 µg/j d’ER 
pour les femmes. 
AMT :  10 000 UI soit 3000 
ER, 

Pour le rétinol : 1,06 
à 3,26 µmol/L 

Abats, jaune d’œuf, beurre, 
produits végétaux (carotte, 
patate douce, melon, potiron, 
mangue). 

Pas de 
recommandations 

B1 
RNP : 0,1 mg/MJ d’énergie 
consommée pour tous. 

15 et 45 nmol/L soit 
5 et 15 µg/L 

Céréales, levures, légumes, 
fruits secs, légumineuses, 
viandes, jaune d’œuf. 

Pas de recommandations 

B2 
RNP : 1,6 mg/j pour 

l’adulte. 

1 à 19 μg/L  
 

Levures, céréales, viandes, 
poissons, œufs, lait et laitages 

Pas de recommandations 

B3 

RNP : 6 mg/j pour les 

adultes. 

Limite de sécurité : 900 mg 
de nicotinamide et de 10 
mg d’acide nicotinique. 

0,50 à 8,45 μg/ml  Céréales complètes, foie, 
viandes, poissons. 

Pas de recommandations 

B5 

RNP : 5 mg/j pour les 

femmes adultes et 6 mg /j 

pour les hommes. 

Pas de référence de 
concentration 
plasmatique 

Ubiquitaire dans l’alimentation  Pas de recommandations 
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B6 

RNP : 1,7 mg/j pour les 

hommes adultes et1,6 mg/j) 

pour les femmes adultes. 

5’-phosphate de 
pyridoxal (PLP) :  5 
à 50 μg/L  
Acide pyridoxique : 3 
à 30 μg/L 

Céréales, levures, fruits, 
légumes et viandes (abats en 
particulier) 

Pas de recommandations 

B8 
RNP : 40 µg/j pour les 

adultes. 

0,5 à 3,3 nmol/L Jaune d’œuf, foie, légumes 
secs, champignons et levures. 

Pas de recommandations 

B9 

RNP : 330 µg/j pour les 

adultes et 440µg/j chez la 

femme en période péri-

conceptionnelle. 

AMT= 1mg/j  

11 à 34 nmol/L soit 5 
à 15 µg/L 

Abats, viandes, légumes verts, 
levures et jaune d’œuf. 

Pas de recommandations 
(hors période peri-
conceptionnelle) 

B12 
RNP : 4 µg/j pour les 

adultes 

200 et 500 pg/mL Foie, abats, de viandes, lait et 
produits laitier 

10 à 15 μg/j en cas de 
régime végétarien 

C 

RNP : 110 mg/j pour les 

adultes correspondant à 3 

portions de fruits et 

légumes par jours. 

AMT : 2000 mg/j 

0,4 à 2 mg/dl  Fruits et légumes frais Cure de 3 semaines tous 
les 3 mois :  

- 120 à 240 mg/j 
jusqu’à 65 ans ;   
- 240 à 500 mg/j au-
delà de 65 ans âge.  

5 fruits et légumes par jour 
(<200mg/j) 

D 
RNP : 15 µg/j pour les 

adultes. 

30 à 60 mg/L ou 75 
à 150 nmol/L 

Céréales, champignons, 
levures 

Supplémentation pour la 
population générale :  
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AMT = 2500 mg/j 1000 à 1200 UI/j ou 50 
000 UI/mois.  

E 

RNP : 9 mg/j pour les 

femmes et 10 mg/j pour les 

hommes. 

Limite de sécurité de 300 

mg/j; 

8 à 16 mg/L Huiles végétales, céréales non 
transformées, huile de foie 
morue, fruits à coque 

Pas de recommandations 

K 
RNP : 45 µg par jour pour 

un adulte,  

150 à 900 ng/L Pas de données. Pas de recommandations 

(RNP : Référence nutritionnels pour la population ; AMT : apport maximal tolérable, ER : équivalent rétinol ; UI : Unité international) 
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