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I. Introduction 
 
Les premières descriptions du scorbut auraient été retrouvées au sein du papyrus d’Ebers, rédigé 

près de 1500 ans avant notre ère. En occident, les observations sur le sujet se multiplièrent en 

parallèle du développement de la construction navale, autour du XVe siècle. De nombreux 

explorateurs comme Christophe Colomb, Vasco de Gama, Ferdinand Magellan ou encore 

Jacques Cartier, durent alors assumer la responsabilité de leur ignorance, voyant régulièrement 

leur équipage réduit de plus de moitié après quelques mois de périple. Certains rapportèrent, au 

fil des années, plusieurs éléments thérapeutiques éprouvés pour traiter cette pathologie, alors 

surnommée « Peste des mers ». (1) (2) (3) 

 

À titre d'exemple, au cours de l'hiver 1535, les bateaux de Jacques Cartier furent pris dans les 

glaces du Saint-Laurent ; une épidémie de scorbut décima son équipage : « Et tellement se esprit 

la dicte maladie à noz trois navires, que à la my Febvrier de cent dix hommes que nous estions 

il n'y en avoit pas dix sains (…) durant lequel temps nous deceda jusques au nombre de vingt 

cinq personnes ». En délicate posture, le capitaine quitta un jour ses hommes pour aller marcher 

sur la glace qui l'avait perdu et croisa le chemin d’Iroquois. Ces derniers lui enseignèrent le 

remède de cette condition, préparé à partir de feuilles et d'écorce d'Anneda : « Lequel a faict 

telle operation, que si tous les medecins de Louvain & de Montpellyer y eussent esté avec toutes 

les drogues de Alexandrie, ilz n'en eussent pas tant faict en ung an, que le dict arbre a faict en 

six jours ». (1) Dans cette région du monde, seuls les conifères, plantes vasculaires 

particulièrement riches en vitamine C, gardent leurs feuilles en hiver. (4) 

 

La première étude expérimentale de l’histoire de la médecine occidentale, réalisée par James 

Lind en 1753, apportera une preuve formelle de l’efficacité des agrumes dans la prise en charge 

du scorbut. En 1795, les marins anglais se mirent à embarquer un remède constitué d'alcool et 

de jus de citron à bord de leurs navires, ce qui permettra à la Royal Navy d’assurer sa suprématie 

sur les eaux du globe. Ce breuvage restera un secret militaire jusqu'en 1840, avant d’être imité 

par d'autres pays quelques années plus tard. (2) (3) 

 

Au début du XXe siècle, la notion de vitamine (vit : vital, amine : composé organique) fut 

introduite, suite à la découverte de la thiamine et de son rôle dans le développement du béribéri. 

C’est en 1927 qu’Albert Szent-Györgyi parvint à décrire la structure chimique de la vitamine 
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C, après avoir étudié les phénomènes de respiration cellulaire et de production d'énergie et 

remarqué que l’oxydation des fruits et légumes était inhibée par le jus de citron. (3) 

 

De nos jours, le scorbut est généralement considéré comme rare en occident, cette vitamine est 

encore souvent prescrite comme complément alimentaire avec un statut proche de celui du 

placebo : associée au paracétamol pour les états grippaux ou en vente libre en pharmacie pour 

lutter contre la fatigue passagère. En pensant à la vitamine C, le slogan bien connu de santé 

publique : « cinq fruits et légumes par jour » s’impose à nous. En France, le dosage de 

l’ascorbémie et le traitement par vitamine C sont remboursés par la sécurité sociale uniquement 

dans le cadre d’une suspicion de scorbut chez un patient pris en charge en milieu hospitalier.  

 

Le travail que nous allons vous présenter est le fruit d’une réflexion approfondie sur la question 

de la vitamine C en population générale. Qui sont ces patients atteints de scorbut de nos jours ? 

Dans quelle mesure cette molécule peut-elle permettre d’améliorer la santé de nos patients ? 

 
 

I. 1. Physiopathologie du scorbut 
 
I. 1. a. Homéostasie et matrice extra-cellulaire 

 
Depuis les premiers jours de la physiologie, les médecins reconnurent que la notion de santé 

était associée à un équilibre entre de multiples forces au sein d’un organisme. (5) (6) Cet 

équilibre, phénomène dynamique régit par nombre de lois, fut ensuite développé sous le terme 

d’homéostasie :  

 

« Les moyens de manifestation physico-chimiques sont communs à tous les phénomènes de la 

nature et restent confondus pêle-mêle, comme les caractères de l'alphabet dans une boîte où 

une force va les chercher pour exprimer les pensées ou les mécanismes les plus divers. C'est 

toujours cette même idée vitale qui conserve l'être, en reconstituant les parties vivantes 

désorganisées par l'exercice ou détruites par les accidents et par les maladies ». Claude 

Bernard, Introduction à la médecine expérimentale, 1865. 

 

L’environnement immédiat de toute cellule de l’organisme humain est le liquide extra-

cellulaire, dispersé au sein d’une matrice extra-cellulaire (MEC) complexe. Cette matrice, 

synthétisée par les cellules, détermine en retour leur phénotype. Elle fournit un échafaudage 
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pour les organiser en tissus et participe à la transmission de l’information intercellulaire à l’aide 

de messagers chimiques afin de réguler leur activité, leur migration, leur croissance et leur 

différenciation. Les protéines de la matrice extra-cellulaire se disposent en fibres de collagène 

et d’élastine et en un mélange de protéoglycanes, protéines CCN et glycoprotéines de structure. 

(5) (7) 

 

I. 1. b. Radicaux libres et stress oxydatif 
 

Selon les lois de la chimie quantique, les électrons situés autour du noyau atomique occupent 

des régions nommées orbitales (fonction d’onde d’un électron, définissant son comportement 

spatial). De manière simplifiée, un atome serait dans sa configuration la plus stable lorsque 

chaque orbitale est occupée en totalité par des électrons ; un agent chimique ayant un ou 

plusieurs électrons non appariés sur sa couche externe est appelé radical libre. Les radicaux 

libres sont ainsi des composés instables, pouvant gagner des électrons en oxydant les atomes, 

ions, ou molécules voisines.  

 

Ce mécanisme, mis en place dans le cadre de la réponse de l’organisme face à une situation 

d’hypoxie, d’agression par un germe pathogène, ou encore dans plusieurs voies de 

communications intracellulaires, peut être dérégulé. Cette dérégulation de la balance 

homéostatique, définie par la notion de stress oxydatif, peut être responsable d’altérations 

moléculaires affectant l’intégrité structurelle et fonctionnelle des tissus. 

 
I. 1. c. Métabolisme de l’acide ascorbique 

 
L’acide ascorbique, molécule hydrosoluble, ne peut être stocké au sein de l’organisme humain. 

Dans sa forme oxydée, relativement stable, il peut être métabolisé et éliminé par voie rénale, 

ou être de nouveau réduit. L’élimination se fait sous formes natives (acide ascorbique et acide 

déshydroascorbique) et de métabolites, dont le principal est l’acide oxalique. (8) (9) Sa 

concentration au sein de l’organisme varie en fonction du tissu considéré et des apports 

exogènes. (Figures 1 à 3) 
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Figure 1 : Concentration en vitamine C et principales fonctions physiologiques au sein des 
différents tissus et fluides du corps humain, par M. Levine et S. J. Padayatty (10) 

 
 
 

 
Figure 2. Relation dose-concentration, par M. Levine et S. J. Padayatty. (10) 
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Figure 3. Acide ascorbique sous sa forme réduite et oxydée. 

 

Les fonctions physiologiques de cette vitamine sont, à ce jour, incomplètement élucidées. 

Théoriquement, son effet pléiotrope résiderait principalement, chez les mammifères, dans son 

rôle de cofacteur enzymatique pour certaines métalloenzymes impliquées dans des voies 

métaboliques essentielles au sein de l’organisme (8) (10) (11) (12) : 

 

- Hydroxylation du collagène et de l’élastine 

- Expression de HIF-1 (Hypoxia Inducible Factor -1) 

- Synthèse de la noradrénaline, de la sérotonine, de la carnitine et du monoxyde d’azote 

- Amidation d’hormones peptidiques (calcitonine, ocytocine, vasopressine, GLP-1, substance 

P, neuropeptide Y, gastrine, sécrétine, alpha-MSH, pancréastatine…) 

- Catabolisme de la tyrosine 

- Déméthylation de l’ADN et des histones  

- Hydroxylation de facteurs de transcription, ARN messagers et protéines ribosomiques. 

 
I. 1. d. Synthèse du collagène 

 
Le collagène, protéine la plus abondante du règne animal, représenterait 30 % des protéines 

totales chez l’humain. Le derme, les tendons et les parois vasculaires en contiennent 

respectivement 65-75 %, 70-85 % et 20-40 % (en % du poids sec). Les fibres élastiques des 

artères sont organisées en lames concentriques parallèles à la surface du vaisseau et contiennent 

90% d’élastine. (7) (13) L’acide ascorbique catalyse de manière spécifique la modification 
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enzymatique post-traductionnelle du procollagène, jouant ainsi un rôle essentiel dans la 

production de quantités adéquates de collagène structurellement fonctionnel, et participe à 

l’hydroxylation des résidus proline de l’élastine. (8) (10)  

 
I. 1. e. Régulation du stress oxydatif 

 
L’acide ascorbique possède un effet antioxydant du fait de sa capacité à céder deux électrons, 

participant ainsi à la stabilisation de radicaux libres, à la réduction d’autres agents antioxydants 

(ex : glutathion, α–tocophérol) et à l’absorption du fer au niveau du tractus gastro-intestinal. 

(10) (14) Son effet ne se limite pas à ces mécanismes mais serait lié, entre autres, à des 

interactions complexes avec d’autres molécules impliquées dans la régulation du stress oxydatif 

(ex : flavanoïdes, tétrahydrobioptérine). (8) (15) (16) 

 

L’effet pro-oxydant de la vitamine C, également bien décrit, est actuellement étudié en 

oncologie pour son potentiel intérêt thérapeutique. Dans ce cadre précis, bien que son rôle exact 

demeure incertain, il pourrait permettre la production de radicaux libres ciblés sur les cellules 

néoplasiques, moduler la néoglucogenèse et l’angiogenèse tumorale, potentialiser certaines 

chimiothérapies et limiter leur toxicité. (17) (18) (19) (20) 

 

Sur ce dernier point, l’acide ascorbique participe à la stabilisation de HIF-1α (Hypoxia 

Inducible Factor -1 alpha), sous-unité du facteur de transcription central, HIF-1. Ce facteur 

transcriptionnel coordonne l’induction de mécanismes permettant de compenser l’hypoxie 

(exemple : stimulation de l’angiogenèse, de l'érythropoïèse et de la glycolyse anaérobie). De 

même, il serait impliqué dans le rétrocontrôle de l’expression de HIF-1, en tant que cofacteur 

dans la réaction médiée par FIH-1 (Hypoxia Inducible Factor -1 alpha inhibitor). (8) (10) 

 
I. 1. f. Contrôle épigénétique 

 

Les phénomènes de méthylation et déméthylation de l’ADN et des histones sont des processus 

essentiels au maintien de la stabilité du génome et à l’expression phénotypique. Ceux-ci sont 

en partie modulés par deux types d’enzymes de la famille des dioxygénases dépendantes du fer, 

de l’acide 2-oxoglutarique (2OG), de l’oxygène et de l’acide ascorbique : les TET (ten-eleven-

translocation dioxygénases) et les enzymes du groupe Jumonji-C (JmjC). (11) (12) 

Ces mécanismes seraient impliqués dans le contrôle de la pluripotence, le développement, et la 

régulation des cellules. (21) Les souris en gestation ayant une mutation désactivant la fonction 
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de synthèse endogène d’acide ascorbique (Gulo-/-), donnent naissance à des individus 

présentant une dilatation des cavités cardiaques, une congestion pulmonaire et hépatique, un 

défaut de compliance pulmonaire et une altération des corps vertébraux, associé à un fort taux 

de mortalité périnatale. (22) Des essais menés chez le cobaye retrouvent des anomalies 

hippocampiques notables à la naissance, chez les individus soumis à un déficit in utero. (23) 

(24) 

La différenciation des cellules de Schwann et la synthèse de la gaine de myéline seraient 

dépendantes de l’acide ascorbique à plusieurs niveaux. (11) Le rôle spécifique des mécanismes 

épigénétiques dans le défaut de synthèse du collagène observé au cours du scorbut a été 

largement étudié au cours des décennies passées. (11) (12) 

I. 1. g. Interactions 
 

Albert Szent-Györgyi, après avoir découvert l’acide ascorbique et exploré son rôle au sein de 

l’organisme, publia en 1936 un article décrivant l’importance d’une substance, qu’il nomma 

« vitamine P », ayant en conditions expérimentales des effets similaires à ceux de la vitamine 

C. Il reçut l’année suivante le prix Nobel de médecine pour ses travaux : 

 

« Various chemical and clinical observations have led to the assumption that ascorbic acid is 

accompanied in the cell by a substance of similar importance and related activity. In absence 

of both substances, the symptoms of lack ascorbic acid (scurvy) prevail and conceal symptoms 

of the deficiency of the second substance (…) We have found that in certain pathological 

conditions, characterised by an increased permeability or fragility of the capillary wall, 

ascorbic acid is ineffective, while the condition can readily be cured by the administration of 

extracts of Hungarian red pepper or lemon juice (…) The active substance was found in the end 

in a fraction consisting of practically pure flavon or flavonol glycoside. » (25) 

 

L’acide ascorbique agirait principalement, au sein des réactions enzymatiques sus-citées, en 

cédant un ou plusieurs électrons. (8) (10) De nouveau, les lois de la physique quantique nous 

mènent ici inexorablement, si ce n’est à notre ignorance, à considérer avec humilité le fait que 

la régulation du métabolisme par le contrôle enzymatique est un processus dont l’interprétation 

demeure délicate.  
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I. 1. h. Toxicité 
 

Des troubles digestifs mineurs (intolérance gastro-intestinale réversible, diarrhée) seraient les 

principaux effets indésirables identifiés au sein de la littérature internationale, pour des apports 

élevés en vitamine C. (9) Certaines instances signalent le risque potentiel de formation de 

cristaux d’oxalate de calcium au niveau rénal. Des posologies supérieures à 3 g/jour entraînent 

un risque d'hémolyse chez les sujets déficients en glucose-6-phosphate déshydrogénase 

(G6PD). (8) (9) 

En cohérence avec ces éléments, les contre-indications mentionnées par l’ANSM dans les 

résumés des caractéristiques de produits des spécialités de vitamine C actuellement 

commercialisées se limitent à l’hypersensibilité à l’un des constituants, les lithiases rénales 

oxalo-calciques, l’hémochromatose, la thalassémie et le déficit en G6PD, pour des posologies 

supérieures à un gramme par jour. (9) 

Dans le cadre d’études menées en oncologie, des doses plus élevées (jusqu’à 200 g/j) peuvent 

être administrées par voie parentérale et sont généralement bien tolérées. (17) (18) (19) (20) 

 

 
I. 2. Manifestations cliniques 

 
L’acide ascorbique participe à la synthèse des principaux constituants de la matrice extra-

cellulaire et au métabolisme de nombreux messagers chimiques nécessaires au maintien de 

l’homéostasie de l’organisme humain. Ces éléments, associés aux interactions et fonctions de 

cette vitamine dans la modulation du stress oxydatif, du système immunitaire et du contrôle 

épigénétique, rendent compte du caractère variable, aspécifique et multifactoriel des principales 

manifestations cliniques du scorbut.  

 

Chez l’adulte, le pool total d’acide ascorbique est de 1500 à 2500 mg avec un turnover moyen, 

en conditions physiologiques, estimé entre 45 et 60 mg par jour. (8) (10) Selon les travaux 

expérimentaux réalisés chez l’adulte, les premières manifestations cliniques objectives du 

scorbut apparaîtraient après un à trois mois de régime strictement dépourvu de vitamine C. (26) 

(27) (28) (29) 
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I. 2. a. Troubles neuropsychiatriques 
 
« The most frequent abnormality of the central nervous system is, as would be expected, 

hemorrhage (…) The sheaths of the large nerves as well as those of the vessels are very often 

invaded by hemorrhage. » A. F. Hess (30)  

 

Les manifestations neuro-psychiatriques significativement liées à la carence en vitamine C, 

théoriquement attribuables à la perturbation de synthèse de la noradrénaline, de la sérotonine, 

de la carnitine et au défaut d’amidation d’hormones peptidiques, précèdent les autres signes de 

la pathologie : asthénie, troubles du sommeil, syndrome dépressif, troubles cognitifs. (31) (32) 

(33) (34) Des hémorragies intra-cérébrales ou des hémorragies de la gaine des nerfs sont 

souvent rapportées par les auteurs de séries d’autopsies. (30) 

 
I. 2. b. Atteinte cutanée et troubles des phanères 

 
« The initial change was the plugging of a few follicles by horny material in which the hair was 

coiled or looped. The number of enlarged hair follicles increased in the ensuing weeks. A few 

weeks later, the enlarged follicles turned red (…) within another week or two the enlarged hair 

follicles became haemorrhagic, the red colour turning dark-purple and no longer disappearing 

on compression (…) Five of the ten deprived volunteers showed a very pronounced 

exacerbation of the acne present in a mild form at the start of the experiment. » R. Peters et al. 

(26) 
 

Les troubles des phanères et signes cutanés du scorbut résulteraient principalement des 

altérations de la matrice extra-cellulaire et apparaîtraient précocement : hyperkératose et 

hyperhémie péri-folliculaire, xérose cutanée, syndrome sec, acné, alopécie, ‘poils en tire-

bouchon’, panniculite septale, retard de cicatrisation. (26) (29) (35) (36) 

 
I. 2. c. Atteinte stomatologique 

 
« Where it has been possible to examine the gums of early cases, where swelling, redness or 

bluish discoloration are the chief symptoms and before secondary infection has set in, the 

microscopic picture is very similar to that of the skin. Small hemorrhages, round-celled 

infiltration, increase of connective tissue, clumps of pigment containing cells, or a diffuse 

deposit of brownish granules complete the picture. Congestion and edema are usually 

evident. In the later stages, erosion of the mucosa occurs, and the upper layers of submucosa 
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become involved. Polynuclear cells appear in great numbers, abscesses and ulcers are formed 

» A. F. Hess (30) 

 

Quelques éléments de physiopathologie : il existe deux grandes familles de pathologies 

dentaires. Les atteintes de l’endodonte (dentine et pulpe) concernent les caries et leurs 

complications. Les atteintes du parodonte regroupent les gingivites et parodontites ainsi que 

leurs complications. Une des atteintes décrites dans la carence en acide ascorbique est l’atteinte 

parodontale. Il s’agit en effet initialement d’un aspect de gingivite associant le plus 

fréquemment hypertrophie gingivale, saignement au contact et érythème. À un stade plus 

avancé, ces lésions se compliquent d’une perte d’attache de la dent et d’une lyse de l’os 

alvéolaire sous-jacent. La cause de ces pathologies est avant tout microbienne avec le 

développement d’un biofilm microbien à la faveur d’un dépôt de tartre abondant. Dans les deux 

cas, la base du traitement repose sur une hygiène bucco-dentaire régulière et l’élimination des 

facteurs favorisants tels que le tabagisme ou les grignotages alimentaires. Le traitement non 

chirurgical consiste en un détartrage approfondi complété par un surfaçage radiculaire, c’est-à-

dire le nettoyage des poches de tartre s’étant formées au contact des racines. (37) 

 

Chez le cobaye, modèle expérimental historique du scorbut, dont les dents sont en croissance 

continue, celle-ci s’arrête en cas de régime dépourvu de vitamine C. La vitesse de croissance 

des dents du cobaye serait corrélée à la quantité d’acide ascorbique ingérée par l’animal. (38) 

 

Les patients atteints de scorbut peuvent présenter une gingivite, parfois hypertrophique et 

hémorragique, une parodontopathie, ou être édentés. (26) (27) (28) (29) (30) (35) La gingivite 

est d'autant plus intense qu'existe un mauvais état dentaire préalable, mais est absente en cas 

d’édentation. (27) (29) (39) La gingivite régresserait en quelques mois sous traitement. (35) 

(40) 

 
I. 2. d. Atteinte cardiovasculaire 

 
« In adults the heart may be weakened by scurvy, and death may result from cardiac failure. 

(…) The bleeding may take place into almost any organ, and vary from small petechiæ to very 

extensive extravasations. Recently Erdheim, in an article entitled “Das Barlowherz,” reported 

the occurrence of enlargement of the heart, especially of the right ventricle, in 21 out of 31 

necropsies of infantile scurvy, and concluded that a direct ratio exists between the degree of 
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enlargement and the intensity of the disorder. The pericardial cavity contains almost invariably 

an increased quantity of fluid, which may be so great as to impede the heart’s action. Edema 

of the lungs is not uncommon, as we should expect, especially as a terminal condition. Any or 

all of the serous cavities may be involved in this hydrops, the order of frequency being 

pericardium, pleuræ, peritoneum, and joint surfaces, especially the knee. » A. F. Hess. (30) 
 

« The breast, belly and several other parts of the body were filled with this water or serum (…) 

All those who died suddenly, without any visible cause of their death, had the auricles of their 

heart as big as one’s fist, and full of coagulated blood. »  James Lind .(30) 
 

La perturbation des mécanismes sus-cités entraîne une fragilité vasculaire se traduisant par des 

épanchements diffus, d’abondance variable selon les contraintes physico-chimiques locales et 

la présence d’éventuelles lésions associées ; ainsi qu’un syndrome hémorragique pouvant 

potentiellement toucher l’ensemble des tissus de l’organisme et mettre en jeu le pronostic 

fonctionnel ou vital des patients : purpura, hématomes sous-cutanés ou intra-musculaires, 

rectorragies, métrorragies, épistaxis, hémarthroses, hémorragies sous-périostées, 

hémopéricarde… (30,35,41,42) 

 

Selon la première étude expérimentale de Hodges et al., réalisée chez six volontaires sous 

nutrition entérale contrôlée (pourvue de l’ensemble des nutriments essentiels hors vitamine C), 

examinés trois fois par jour, le purpura était localisé (dos de la main, pli du genou, chevilles) et  

apparaissait chez quatre des six patients au stade initial de la pathologie, entre J26 et J52 après 

le début du régime. Ce dernier disparaissait spontanément en deux à quatre jours sans récidive 

par la suite, laissant place à des hématomes intermittents, provoqués par des traumatismes 

mineurs. (27) Ce signe clinique est également décrit chez près d’un tiers des cas rapportés en 

milieu intra-hospitalier.   

 

À l’image de l’atteinte cardiaque du Shoshin béribéri, la carence en vitamine C peut participer 

au développement d’une hypertension artérielle pulmonaire. (43–46) Quinze cas d’HTAP chez 

des enfants et adultes atteints de scorbut ont été résumés successivement par Ferreira et al. en 

2020, (45) puis par Abe et al. en 2021. (46) Le décès des patients pourrait survenir dans les 

suites d’un trouble du rythme ou d’un état de choc. (29) (34) (38) (44) (45) L’atteinte 

cardiovasculaire régresserait rapidement sous vitamine C. (34) (44) (45) 
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I. 2. e. Manifestations rhumatologiques 
 

« In some, when moved, we heard a small grating of the bones. Upon operating those bodies 

the epiphyses were found entirely separated from the bones ; which, by rubbing against each 

other, occasioned this noise. All the young persons under 18 had in some degree their epiphyses 

separated from the body of the bone, this water having penetrated into the very substance of 

it. » J. Lind. (30) 

 

Des douleurs musculo-tendineuses diffuses et une fatigabilité à l’effort se développent au stade 

initial de la pathologie et s’améliorent rapidement sous traitement. Les autres manifestations 

rhumatologiques du scorbut, représentées par des douleurs ostéo-articulaires mécaniques et peu 

spécifiques, seraient plus tardives, leur évolution sous traitement paraît plus longue et 

inconstante, comparativement aux autres atteintes. (26–29,35,39,41,47) 

 

Sur le plan histologique, les lésions osseuses et musculaires développées au cours du scorbut 

ont été décrites il y a plus d’un siècle chez le cobaye. Les séries d’autopsies et études 

paléontologiques réalisées chez l’être humain retrouvent des anomalies similaires (Figure 4) : 

ostéopénie, amincissement cortical dû au ralentissement ou à l’arrêt de formation de l’os 

ostéoïde, défaut de résorption du cartilage calcifié, réactions périostées secondaires aux 

hémorragies sous-périostées, hémarthrose, hématomes intramusculaires. (29) (40) (47) Les 

lésions prédominent en regard des tissus soumis à de fortes contraintes mécaniques 

(articulations, tendons, enthèses) et semblent plus sévères chez l’enfant (maladie de Barlow). 

(29) (38) (47) 

 

 
Figure 4. Evolution des lésions de la jonction chondrocostale chez les cobayes atteints de 
scorbut, par ordre chronologique d’apparition. (30) 
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I. 3. Considérations biologiques 
 

Le diagnostic de scorbut est établi en présence de manifestations cliniques associées à une 

carence biologique profonde en vitamine C, bien que seule l’évolution des symptômes sous 

traitement permette d’assurer ce dernier. Le seuil de 11.4 μmol/L est généralement retenu pour 

confirmer le diagnostic. Cependant, selon les travaux de scorbut expérimental, le purpura 

pétéchial, premier signe clinique objectif de la pathologie, apparaissait lorsque l’ascorbémie 

était située entre 7 et 14 μmol/L. (28) De même, en 1997, parmi 184 patients inclus en service 

de médecine interne, O. Fain et al. retrouvaient 17% de patients carencés (< 11.4 μmol/L). 

Après la réalisation d’un arbre de classification et de régression, le seuil de 14 µmol/l était, 

selon les auteurs de l’étude, le plus pertinent pour apprécier les variations cliniques entre les 

deux groupes. (49) 

L’anomalie biologique la plus fréquemment observée est l’anémie, d’origine multifactorielle. 

D'autres carences vitaminiques, une leucopénie ou une hypo-albuminémie sont inconstamment 

rapportées. (35) 

 

I. 4. Prévalence du scorbut en occident 
 

Plusieurs scientifiques ont cherché, à travers le monde, à déterminer la prévalence, les facteurs 

de risques et les signes cliniques de la carence en vitamine C. (Annexe 1) Cette pathologie, qui 

n’est que brièvement abordée à la faculté, ne semble pas avoir disparu pour autant. Des travaux 

réalisés en France au cours des années passées permettent d’estimer l’incidence du scorbut au 

sein de différentes populations.   

 

M. Oguike et al. ont examiné, entre 2009 et 2011, 1326 patients sans domicile fixe, 48 avaient 

une un tableau clinique évocateur de scorbut. Parmi eux, l’ascorbémie dosée chez 35 

volontaires était effondrée. (50) 

 

F. Godard a analysé de manière rétrospective le profil des patients ayant bénéficié d’une 

ascorbémie à l’hôpital de Saint-Benoît (Réunion) entre 2010 et 2011. Sur 152 patients inclus, 



25 
 

70% présentaient une carence biologique en vitamine C (< 12 μmol/L), 13 cas de scorbut 

avaient été rapportés. (51) 

 

De la même manière, S. Parreau et al. ont mené une étude rétrospective afin d’analyser les cas 

de scorbut diagnostiqués au CHU de Limoges entre 2014 et 2015. Parmi les patients ayant 

bénéficié d’une ascorbémie dans cet intervalle de temps, 63 patients présentaient un déficit en 

vitamine C (ascorbémie < 26 μmol/L), dix présentaient, selon les auteurs, des signes de scorbut. 

(52) 

 

S. De Matos a cherché à déterminer la prévalence du scorbut chez des patients hospitalisés en 

médecine interne en 2014, incluant de manière randomisée 60 patients. Parmi eux, 70% avaient 

une ascorbémie < 11.4 μmol/L, 32% des patients carencés ne présentaient aucun signe clinique 

évocateur de la pathologie. Cinq cas de scorbut ont été diagnostiqués. (53) 

 

Plus récemment, au sein d’une étude prospective menée par T. Umdenstock en service de 

médecine polyvalente à l’hôpital de Saint-Nazaire, 24% des 150 patients inclus présentaient 

une carence biologique en acide ascorbique (< 11.4 μmol/L). Treize patients avaient un tableau 

évocateur de scorbut clinique, confirmé par au moins deux praticiens. (54) 

 

Les résultats de ces études, réalisées pour la plupart en milieu intra-hospitalier, ne sont que 

partiellement extrapolables à une population de médecine générale. À titre d’exemple, quatorze 

des dix-huit cas rapportés successivement par S. De Matos et T. Umdenstock, avaient une CRP 

> 10 mg/L. Le syndrome inflammatoire biologique entraine un passage intra-leucocytaire 

d’acide ascorbique, diminuant sa concentration plasmatique, indépendamment de toute 

modification du pool total de l’organisme. Manifestement, les cas décrits au sein de la littérature 

internationale présentent fréquemment une pathologie associée au scorbut. L’interprétation de 

ces éléments implique donc la nécessité de distinguer les variations de variables contrôlées par 

homéostasie, qui font partie intégrante de la carence en vitamine C, de celles qui, par 

repositionnement, font partie des réactions de l’organisme face à une éventuelle condition 

surajoutée.  
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I. 5. Facteurs de risque 
 
I. 5. a. Comorbidités 

 
Tout processus pathologique accélère les altérations de la matrice extra-cellulaire, en particulier 

artérielle. (55) Les situations entraînant théoriquement une augmentation des besoins en acide 

ascorbique sont ainsi nombreuses : sepsis, syndrome coronarien aigu, cancer, obésité, chirurgie, 

diabète, dialyse… (8) (10) (55) (56) (57) (58) Les pathologies neuro-psychiatriques et gastro-

intestinales entrainant une diminution des apports ou de l’absorption de la vitamine C sont 

également à risque : anorexie mentale, schizophrénie, troubles cognitifs, maladie de Crohn, 

maladie coeliaque, maladie de Whipple, syndrome du grêle court, chirurgie bariatrique, 

néoplasie digestive… (34) (55) (59) (60) 

 
I. 5. b. Apports alimentaires 

 
L’être humain, le cobaye, les primates et certaines chauves-souris ne possèdent pas la capacité 

de synthétiser la vitamine C de manière endogène, contrairement à la plupart des autres 

mammifères, chez qui celle-ci est retrouvée en abondance au niveau du foie et des glandes 

surrénales. (10) (61) Cette vitamine étant sensible à l’oxygène, à la chaleur et aux rayons 

ultraviolets, les méthodes de conservation ou de préparation des aliments peuvent participer au 

développement d’une carence. 

 

Les apports recommandés en France sont de 110 mg par jour chez les adultes de moins de 75 

ans en bonne santé. (63) Les principales sources de vitamine C cultivées et récoltées en France 

métropolitaine entre novembre et avril sont représentées par trois groupes d’aliments : les 

agrumes, les choux et les kiwis. (Annexes 2 à 4) (63) (64) Plusieurs fruits et légumes importés 

à cette saison, en particulier les fruits exotiques, contiennent une quantité satisfaisante d’acide 

ascorbique, au même titre que les fruits récoltés sous nos latitudes à la fin du printemps et durant 

l’été (ex : fruits rouges, poivrons, tomates…). 

 
I. 5. c. Traitements 

 

Le traitement par inhibiteurs de la pompe à protons serait, au même titre que l’infection par 

Hélicobacter pylori, associé à un risque significativement plus élevé de déficit en acide 

ascorbique (OR 4.5 selon L. Duron-Bourzeix). (65) (66) (67) (68) (69) L’acide acétylsalicylique 

augmenterait également ce risque. (67) (70) (71) 
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I. 6. Mode de vie et santé

Pourquoi parler du mode de vie de nos patients dans une thèse sur le scorbut ? Car en étudiant

cette maladie, le lien entre régime alimentaire et catégorie socio-professionnelle semble

évident. Les cas les plus étudiés dans la littérature viennent de populations de personnes

précaires, sans domicile, migrantes... Mais le corollaire est-il vrai ? Y a-t-il seulement des

patients précaires concernés par le scorbut ? Où en est-on aujourd’hui des connaissances sur la

qualité de vie de nos patients ? Dans quelle mesure sous-estimons-nous leurs difficultés

alimentaires ?

Ces questionnements s’inscrivent dans l’étude des inégalités sociales de santé. Elles sont

définies comme des « différences systématiques, évitables et importantes dans le domaine de

la santé observées entre des groupes sociaux ». Dans notre situation une définition plus proche

de nos observations fait intervenir la notion de gradient social de santé qui traduit « le fait que

les inégalités sociales de santé ne se réduisent pas à une opposition entre les personnes pauvres

et les autres mais que chaque catégorie sociale présente un niveau de mortalité et de morbidité

plus élevée que celui de la classe immédiatement supérieure. » (73)

Ces inégalités sont dites évitables au sens où elles font intervenir différents paramètres appelés

déterminants de santé. Ils sont pour partie biologiques (âge, sexe), pour partie liés au mode de

vie et comportements individuels (tabagisme, alcool, sédentarité). Ils sont également fonction

de l’environnement social, du niveau d’éducation, du type de logement, des conditions de

travail, de l’accès à l’alimentation. Enfin intervient la société dans laquelle la personne évolue

(politiques de santé publique, accès aux soins, conditions économiques du pays).

Figure 5. "Les déterminants de la 
santé", selon Dalghren et 
Whitehead, 1991. (73)
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Cette définition permet de faire un parallèle avec les facteurs statistiquement corrélés à la 

carence en vitamine C, tels que décrits dans la littérature. Là encore on retrouve une variété 

d’éléments concordants avec une population susceptible d’être atteinte de scorbut très vaste : 

tabagisme actif, âge, profession, éducation, sédentarité, isolement, sexe masculin, grossesse, 

allaitement, institutionnalisation, consommation d’alcool, facteurs génétiques… 

 
I. 6. a.  Mode de vie et mortalité 

 

Un état de santé précaire peut conduire à une situation de déséquilibre social (difficulté de 

maintenir un emploi et donc un revenu, adaptation du mode de vie en conséquence, difficultés 

psychosociales). De même, l’accumulation de facteurs de risque en santé peut conduire à une 

altération de l’état de santé d’une personne. (74) 

À terme, ces différences d’exposition aboutissent à une différence d’espérance de vie à 35 ans 

entre un cadre et un ouvrier. On précise que l’espérance de vie en France est de 79,7 ans pour 

les hommes et de 85,6 ans pour les femmes. En 2003, cette différence d’espérance de vie à 35 

ans est de 6 ans pour les hommes et de 2 ans pour les femmes en faveur des cadres. De plus, si 

l’on prend en compte la qualité de ces années de vie supplémentaires, on constate qu’un cadre 

vivra, à 35 ans, en moyenne 10 années de plus sans limitation fonctionnelle qu’un ouvrier du 

même âge. Chez les femmes l’espérance de vie à 35 ans d’une cadre est de 2 années supérieure 

à celle d’une ouvrière avec une espérance de vie sans incapacité de 8 années de plus qu’une 

femme ouvrière de 35 ans. (75) (76)  

 
I. 6. b. Expositions environnementales 

 
Jusqu’à la fin du XIXe siècle une des principales causes de mortalité venait des pathologies 

infectieuses, c’est donc notamment en améliorant l’hygiène et en premier lieu la qualité de l’eau 

et les conditions de logements que ces épidémies dévastatrices ont été réduites. De nos jours, 

les pathologies chroniques sont au premier plan en termes de mortalité. Or celles-ci sont 

directement favorisées par des facteurs environnementaux et comportementaux (77) (78).  

 

On peut ainsi s’intéresser à un des champs de la santé publique qu’est la santé 

environnementale. Celle-ci s’avère complexe à définir du fait des limites floues retenues. Dans 

un rapport de « Fabriques Territoire Santé » (association nationale visant à promouvoir les 

démarches territoriales de santé) de 2019, différents points de vue sont proposés. La définition 



29 
 

de la santé environnementale donnée par l’Organisation mondiale de la santé (OMS) prend en 

compte la qualité de vie, elle-même définie par de nombreux paramètres de notre 

environnement. (78) 

Les pouvoirs publics nationaux quant à eux ne prennent en compte dans le Plan National Santé 

Environnement que les thématiques de « qualité de l’air intérieur et extérieur, de la qualité de 

l’eau et des sols, des pesticides, des perturbateurs endocriniens, de la pollution sonore, des 

nanomatériaux, des ondes électromagnétiques, des allergies au pollen, de l’amiante, etc...». 

 

Enfin le ministère des solidarités et de la santé s’intéresse aux sujets tels que les « denrées 

alimentaires, risques microbiologiques, physiques et chimiques, eaux, activités humaines, air 

extérieur, bâtiments, risques climatiques ». 

Le document souligne que la dimension psychosociale et les enjeux de cadre de vie (proximité 

d’espaces verts, mobilités par exemple) n’apparaissent pas pour ces deux dernières instances. 

On peut supposer que la réalité de la santé environnementale de nos patients se trouve quelque 

part au milieu de ces différentes définitions. Et puisqu’il faut en retenir une pour la suite de 

notre réflexion, c’est celle de l’OMS que nous considèrerons comme la plus proche de notre 

problématique. 

 

En santé publique on utilise également la notion d’exposome. Il s’agit, par opposition au 

génome, de désigner la part d’exposition à notre environnement qui intervient dans la survenue 

d’une maladie. Ainsi, on estime que le génome n’expliquerait que 5 à 10% des maladies 

chroniques ce qui laisse une part importante à l’influence de facteurs extérieurs, dont le lien de 

causalité est souvent difficile à établir. (78) (79) Un contre-exemple serait l’exposition à 

l’amiante dont le lien avec la pathologie pulmonaire cancéreuse est confirmé. 

 

Un lien entre exposome et génétique se fait par l’épigénétique qui consiste en l’étude de 

l’influence de l’environnement sur l’expression des gènes sans modification de la séquence 

d’ADN. Cette question de l’épigénétique a été abordée précédemment puisqu’il s’agit d’une 

des actions de la vitamine C dans l’organisme. Ce mécanisme de modification épigénétique est 

admis comme faisant partie du développement de certaines pathologies notamment en 

cancérologie. Il est toujours en cours d’étude concernant des pathologies multifactorielles telles 

que les pathologies neurodégénératives ou métaboliques. 
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On considère ainsi la santé environnementale comme fondamentale à prendre en compte dans 

la survenue de pathologies chroniques, enjeu de santé publique majeur de nos jours. 

L’augmentation des pathologies chroniques est visible par un plus grand nombre de 

bénéficiaires de l’ALD (affections de longue durée) en France. La santé environnementale 

concerne ainsi des pathologies cardiovasculaires, la recrudescence de l’asthme chez les enfants, 

la cancérologie. (77) 

À noter que la santé environnementale peut également concerner la survenue de pathologies 

aiguës. Des pathologies infectieuses notamment avec l’exemple des diarrhées qui, à l’échelle 

mondiale, sont fréquemment liées à la qualité de l’eau. On peut également citer les zoonoses et 

les pathologies vectorielles avec l’augmentation ces dernières années de la présence de 

moustiques Tigres dans certaines régions de France. (77) (80) 

 

Enfin, on peut aborder la question des inégalités en santé environnementale. La littérature sur 

le sujet est unanime concernant une double source d’inégalité : les personnes en situation de 

précarité sont bien souvent plus exposées à un environnement néfaste d'une part (milieu de vie, 

logement). D’autre part, elles présentent une plus grande vulnérabilité aux facteurs 

environnementaux du fait d’un état de santé moins favorable (moindre recours aux soins, 

isolement). (81) 

On aboutit ainsi à un enjeu de décloisonnement entre les questions écologiques et sociales. Le 

Plan National Santé Environnement décliné en Plan Régional de Santé Environnementale, dont 

la quatrième version est en cours d’élaboration pour les Pays de la Loire, vise justement à 

s’intéresser aux problématiques de santé environnementales propres à la région. (82) (80) 

 

I. 6. c. Exposition aux toxiques, exemple du tabac 
 

Dans ces problématiques d’inégalités en santé, il existe des inégalités d’exposition à certains 

facteurs de risque qui sont sous-jacentes. Le tabac est un exemple classique. Le numéro de 

l’ADSP de Mars 2021 présente l’évolution des inégalités sociales relatives au tabagisme entre 

2000 et 2019. L’association défavorable entre tabac et santé est bien connue, de même que la 

répartition de sa consommation à travers les différentes classes sociales. Cette étude met en 

évidence une baisse significative du tabagisme en population adulte française, passant de 30% 

à 24% entre 2000 et 2019. Cependant d’importantes différences existent selon le niveau socio-

économique. Celles-ci sont détaillées en deux périodes : de 2000 à 2016 une augmentation des 
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inégalités sociales en matière de tabagisme est observée. En effet, parmi le tiers de la population 

ayant les revenus les plus bas, le tabagisme quotidien a augmenté de 31,4 à 38,8%, pendant 

qu’il diminuait de 28,3% à 21% parmi le tiers de la population ayant les revenus les plus hauts. 

La même évolution est constatée en comparant les populations selon le niveau d’études ou la 

situation professionnelle.  

Ces inégalités semblent se stabiliser dans un second temps entre 2016 et 2019. Le tabagisme 

quotidien parmi le tiers de population ayant les plus bas revenus passe de 38,8% à 29,8%, ce 

qui correspond à 12 points supplémentaires comparativement au pourcentage de la population 

avec les plus hauts revenus consommant quotidiennement du tabac (18,2%). De nombreuses 

explications sont avancées pour expliquer ce différentiel tels que la gestion du stress, la 

difficulté à se projeter vers l’avenir ou une norme sociale en faveur du tabac. Mais ces résultats 

de diminution de consommation dans toutes les classes sociales encouragent la poursuite des 

programmes de réduction du tabagisme en place depuis 2014 en y ajoutant des objectifs 

spécifiques pour les populations précaires. (83)  

Le tabagisme actif est un facteur de risque indépendant de déficit en vitamine C largement décrit 

à travers la littérature (OR 1.29 à 7.38 selon les études) (84–88). Sur le plan métabolique, le 

turnover de la vitamine C serait augmenté de 40% chez les fumeurs, comparativement aux non 

fumeurs (89). Cette étude nous rappelle que le tabagisme, bien qu’inégalement réparti, concerne 

l’ensemble de la population suivie en médecine générale. 

 
I. 6. d. Quand le mode de vie contribue à favoriser certaines pathologies : 

exemples de situations représentatives 
 

En parallèle de ce constat, nous pouvons également donner quelques exemples de pathologies 

à la fois directement liées à l’alimentation ou au mode de vie et fortement impactées par les 

inégalités sociales de santé. 

 

Tout d’abord, l’exemple de l’obésité doit être souligné, via la reprise de l’étude Obepi roche en 

2020. Cette étude épidémiologique nationale existe depuis 1997 et avait été suspendue en 2012. 

Après sa reprise, on constate qu’en 2020 près d’un français sur deux est en situation soit de 

surpoids soit d’obésité. La proportion de personnes obèses atteint actuellement 17% de la 

population française avec un gradient Nord-Sud et une prévalence plus importante dans les 

catégories socio-professionnelles des ouvriers que des cadres : « L’obésité est deux fois plus 
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élevée chez les catégories populaires (employés et ouvriers) que chez les cadres (18,0% vs 

9,9%). ». De plus, les résultats en population pédiatrique confirment des chiffres élevés de 

prévalence de l’obésité que ce soit chez les très jeunes (2-7 ans) 34%, ou plus âgés (8-17 ans) 

21% ; faisant remettre en question les seuils de définition. Chez les 8-17 ans les garçons sont 

presque deux fois plus touchés que les filles. Et on retrouve dans cette tranche d’âge la même 

surreprésentation des jeunes issus des « catégories populaires et inactives » qui représentent 

75% des 8-17 ans en surcharge pondérale. Cela correspond à 9 points de plus que dans la 

population générale. (90) 

 

La santé dentaire est également un marqueur fort d’inégalités de santé. Un rapport de la 

Direction Générale de la santé mis à jour en Mars 2022 synthétise différents documents traitant 

de l’accès aux soins dentaires depuis les années 2000. (91) À titre d’exemple, on peut citer la 

proportion d’adultes mentionnant avoir une dent manquante qui est deux fois plus importante 

chez les ouvriers (45%) que chez les cadres (29%). Le recours aux soins dentaires préventif est 

quant à lui étroitement lié à la présence ou non d’une complémentaire santé. (92) Ces 

différences observées sont expliquées selon les auteurs par une exposition inégale au risque 

d’une part. On peut citer les habitudes de prévention tels que le brossage de dents, l’alimentation 

variée, les soins préventifs. D’autre part, le recours aux soins inégal participe à ces différences 

avec un lien reconnu entre recours aux soins dentaires et revenu ou qualité de la complémentaire 

santé.  

 

 
I. 7. Prendre en compte le régime alimentaire de nos patients 

 

Après avoir pris connaissance de ces différents exemples, on peut s’interroger sur les raisons 

qui font que le médecin généraliste possède une expertise limitée des répercussions de la 

carence en vitamine C sur la santé de ses patients. Un exemple concret et récent nous vient 

d’une thèse réalisée à St Nazaire sur des cas de scorbut en milieu hospitalier. Un questionnaire 

préalable visant à évaluer les connaissances des praticiens du CH de St Nazaire mettait en 

évidence que seulement 14,6% d’entre eux pouvaient citer quatre symptômes de cette 

pathologie. Par ailleurs, ils étaient 87,8% à penser qu’il s’agissait d’une maladie rare. Suite à 

une brève formation sur le sujet et afin de dépister les personnes à risque, une grille 

d’interrogatoire et d’examen clinique devait être complétée pour chaque patient et à la fin de 
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celle-ci, le praticien était invité à indiquer si selon lui le patient était probablement atteint 

d’hypovitaminose C ou non. Le résultat de cette étude basée sur l’intuition du praticien 

concernant l’hypovitaminose C retrouve une sensibilité à 72,9%. « En revanche, la faible 

spécificité de leur intuition de 33,8% ne semblait pas être un problème, la HAS considérant la 

supplémentation en vitamine C dénuée de risque grave pour la santé. » (54) 

 

Mais d’autres éléments sont à prendre en considération. Plusieurs documents rappellent que si 

les inégalités de santé peuvent être réduites par un système de santé qui les prend en compte, 

elles sont également paradoxalement en partie favorisées par celui-ci. En effet, selon Sandrine 

Danet, médecin spécialiste en santé publique intervenant dans la revue ADSP de mars 2021 

(93) : « Les besoins de soins estimés par les médecins diffèrent selon la distance sociale qu’ils 

perçoivent avec leurs patients ». (94) Autrement dit, à propos du scorbut, le médecin généraliste 

qui en tant qu’individu n’est pas confronté à des difficultés alimentaires (qu’il s’agisse de 

l’accès à l’alimentation saine et variée ou des connaissances nécessaires à celle-ci), ne va pas 

envisager que la personne rencontrée dans le cadre du soin puisse avoir une alimentation 

strictement dépourvue de fruits. 

On peut aussi supposer que le praticien ne trouve pas sa place dans le questionnement de 

l’alimentation de ses patients en dehors d’une pathologie le nécessitant (diabète, dyslipidémie, 

obésité) ou d’une demande du patient lui-même d’aborder la question. De même concernant la 

santé dentaire à propos de laquelle en dehors d’une orientation vers le chirurgien-dentiste, la 

prise en charge proposée sera limitée. 

 
I. 8. Pistes d’amélioration des inégalités sociales de santé en 

médecine générale 
 

Ces éléments permettent d’évoquer des solutions à envisager afin de participer à la réduction 

de ces inégalités.  

En premier lieu, nous pouvons évoquer la formation des professionnels de santé : à la fois aux 

inégalités de santé, aux déterminants de la santé, aux solutions existantes et envisagées. Celles-

ci peuvent correspondre tout d’abord au recueil du statut social systématique des patients, 

incluant le statut par rapport à l’emploi, le type de couverture sociale, ainsi que le niveau de 

compréhension du langage écrit. 
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L’intérêt de posséder un carnet d’adresse de praticiens acceptant de recevoir les patients quels 

que soit leurs revenus est un premier élément (problèmes des dépassements d’honoraires, des 

prises en charge pour des patients en CSS parfois refusées). Être en contact avec des acteurs 

sociaux afin d’orienter et de conseiller aux mieux les patients dans leurs démarches, semble 

également nécessaire. En effet, il est confirmé qu’un nombre important de patients éligibles à 

la CSS n’ont jamais réalisé les démarches nécessaires à son obtention. (94) (95) (96)  

À une échelle plus large, la question du temps de consultation dans un système avec une 

rémunération à l’acte pose problème. En effet, la multiplicité des sujets à aborder s’inscrit dans 

les consultations souvent plus longues ou nécessitant d’être répétées. La possibilité de 

reconvocation à la demande devrait pouvoir être une option, actuellement difficile à mettre en 

place de façon systématique. (94) (97)  

Enfin, l’interprofessionnalité semble pouvoir être un élément à approfondir en soins primaires. 

Si le réseau existant est déjà riche, nous avons interrogé un chirurgien-dentiste à propos de nos 

rôles respectifs face à un patient édenté et il semble qu’il reste encore du travail pour coordonner 

nos actions. En effet, notre formation concernant les pathologies touchant le parodonte semble 

aussi faible que l’ampleur de la charge inhérente à ces soins pour les chirurgiens-dentistes est 

importante. Ce praticien ayant réalisé une spécialisation dans le domaine de la parodontologie 

a pris le temps de nous en détailler le contexte de soin. Ainsi, même en dehors d’une étiologie 

évidente (traumatique, médicamenteuse ou infectieuse), la parodontite nécessite d’être prise en 

charge sans délai afin d’éviter une aggravation des lésions pouvant conduire au déchaussement 

dentaire entre autres.  

Ces soins, tels que préconisés par la HAS, devraient idéalement être complétés d’un bilan 

sanguin à la recherche d’une cause systémique pouvant favoriser le processus inflammatoire 

local. Or, en termes de suite de prise en charge plusieurs questions se posent. D’une part 

l’absence de coordination interprofessionnelle : les dentistes n’ont pas accès au dossier médical 

des patients et pratiquement jamais de courrier expliquant le motif en cas d’adressage par un 

médecin. Ensuite, le bilan sanguin réalisé n’influera pas sur la décision thérapeutique du 

spécialiste. En effet, qu’il existe une cause sous-jacente ou non le dentiste aura les mêmes soins 

à effectuer pour tenter d’atténuer l’atteinte parodontale. Enfin, les coûts de cette intervention 

sont particulièrement élevés et non remboursés par la sécurité sociale (à l’exception des patients 

diabétiques, depuis 2019), entraînant généralement un renoncement aux soins jusqu’au stade le 

plus sévère qui nécessitera l’ablation des dernières dents en place avant d’envisager une 

prothèse. (98) Ce constat difficile est un témoignage du bénéfice qui pourrait être attendu d’une 
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amélioration de nos rapports avec certains confrères du soin. 

 
 

I. 9. Pandémie et inégalités sociales de santé 
 

Lors de certaines rencontres avec des patients atteints de scorbut, leur réponse quant à leur 

consommation de fruits et légumes frais était claire : pas depuis que la pandémie covid 19 se 

prolonge. La raison évoquée était le manque de revenus suite à une perte d’activité et parfois le 

recours récent aux banques alimentaires comme les « Restos du Cœur », au sein desquels les 

produits frais sont une denrée plutôt rare. Et ce d’autant plus avec l’augmentation de la 

demande. (99) (100) 

 

Sur le plan économique, le prix des fruits frais disponibles en France a progressé en moyenne 

de 9.7% en 2020 par rapport à 2019, avec une hausse plus marquée sur certains aliments, 

notamment les agrumes (+ 14.8%), les kiwis (+ 12.7%) et les fraises (+ 16.1%). (Annexe 2) 

(65) (64) Cette hausse s’est accentuée en 2021 puis en 2022, dans un contexte environnemental 

et géopolitique incertain.  

 

Sur le plan médical, cette crise a conduit à temporiser toutes les actions de prévention 

habituelles, qu’elles soient grand public ou réalisées au cours des consultations médicales. Les 

consultations de suivi des personnes atteintes de pathologies chroniques ont également été 

mises à l’écart. La fermeture des écoles où des messages importants sont diffusés aux enfants 

associés à des repas variés pour tous. Enfin, selon l’exposition professionnelle au virus 

(impossibilité de réalisation de télétravail, contact avec le public…), les foyers de 

contaminations ont également touché la population de façon inégale.  (100) (101) 

 

D’une manière générale, les premiers résultats tendent à montrer que la crise sanitaire a conduit 

à une précarisation des personnes déjà vulnérables. (101,103) Un autre élément de réponse dans 

ce contexte est le bouleversement psychique associé à cette pandémie qui conduit les personnes 

à avoir d’autres préoccupations que celle de leur alimentation et de leur santé en général. 
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Finalement que retenir ? 
 

En dehors de toute considération culturelle et habitudes alimentaires spécifiques, les patients 

que nous rencontrons appartiennent à divers groupes sociaux. Ceux-ci coexistent avec une 

exposition graduelle à un certain nombre de facteurs de risque. La répercussion de ces 

expositions sur la santé des patients vus dans le cadre d’un exercice de médecine générale n’est 

pas anecdotique, la pathologie qu’est le scorbut en est un exemple. Qu’il s’agisse de motivations 

financières, d’éducation à l’alimentation ou d’accès physique à l’alimentation faute de mobilité, 

nos patients peuvent présenter un régime alimentaire dénué de tout apport en vitamine C. De 

plus, certaines pathologies ou certaines fausses croyances peuvent favoriser l’éviction des 

produits frais, à l’image des troubles digestifs favorisés par l’acidité des aliments ou de la 

réalisation de diète cétogène dépourvue de fruits. Enfin, il ne faudrait pas oublier que pour une 

personne déstabilisée dans sa position sociale par un évènement de santé ou de vie, les 

préoccupations concernant l’alimentation peuvent devenir secondaires. 

 

Ayant ces éléments sociaux en tête, nous allons tenter de vous faire part de situations types 

rencontrées en ambulatoire. Les patients concernés ne sont pas nécessairement en situation de 

précarité, ils possèdent un logement et le plus souvent, en dehors des personnes retraitées, un 

emploi. Nous verrons que si la supplémentation et ses effets peuvent sembler spectaculaires, 

plusieurs éléments sont à prendre en compte pour les interpréter. L’efficacité rapide de cette 

molécule en cas de carence d’une part. D’autre part, l’effet placebo qui est inhérent à toute 

prescription, d’autant plus quand elle vient répondre à un symptôme aspécifique ignoré depuis 

des mois. Si la supplémentation en vitamine C était amenée à sortir de son rôle de complément 

alimentaire hivernal, on ne peut cependant pas espérer qu’elle surpasse le bénéfice d’une 

alimentation variée, saine, et accessible à tous. 
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II. Matériel et méthode 
 

II. 1. Le choix de la méthode d’une série de cas 
 
Pourquoi nous intéresser à cette pathologie en 2022 ? Tout d’abord suite à la découverte de 

premiers cas en consultation de médecine générale à la Maison de Santé Gaston Ramon, à La 

Roche-sur-Yon, par le Dr Brigitte Tregouët et le Dr Amandine Pelletier. S’est alors posée la 

question de la prévalence de celle-ci et un premier projet d’étude prospective en consultation 

de médecine générale s’est dessiné. Des questionnaires de dépistages ont été réalisés, un 

partenariat avec certains laboratoires d’analyses biologiques a commencé à être envisagé, un 

protocole de recrutement a été imaginé. Cependant, les contraintes de financement, 

d’autorisations aux différentes instances et l’absence de valeur de référence concernant la 

prévalence de la pathologie en population générale dans la littérature ont rendu ce projet trop 

ambitieux pour une thèse de médecine générale. Il a alors été convenu de la réalisation d’une 

série de cas afin d’illustrer notre hypothèse : la carence en vitamine C au stade scorbut n’est pas 

exceptionnelle en médecine générale de nos jours. 

 
II. 2. Modalités et circonstances du recueil de données 

 
II. 2. a. Le contexte du recueil des données 

 
Une fois la décision prise de réaliser une série de cas pour témoigner des cas de scorbut 

rencontrés en médecine générale, nous avons pu débuter le recueil de données nécessaires. Les 

patients ont été repérés par une enquête alimentaire réalisée en cas de symptômes évocateurs 

associés à des facteurs de risque de carence en vitamine C.  

 

Le recueil des cas a eu lieu entre novembre 2020 et avril 2021, puis durant l’hiver 2022, au 

cours de consultations de médecine générale réalisées par notre binôme de thèse. Ces 

consultations ont eu lieu à Fontenay-le-Comte, à Mouilleron-le-Captif, à La Roche-sur-Yon, 

aux Sables-d’Olonne ainsi qu’à Talmont-Saint-Hilaire. L’un des membres du binôme exerçait 

comme médecin généraliste remplaçant, l’autre était en stage SASPAS (2020-2021) puis 

médecin remplaçant (2022).  

 

Les dosages sanguins de la vitamine C étaient réalisés dans les laboratoires des hôpitaux prenant 

en charge ces dosages selon les recommandations de la HAS. Les dosages réalisés au sein de 

laboratoires privés étaient à la charge des patients (~ 40€). Les laboratoires avaient été avertis 
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de la réalisation à venir de dosage de vitamine C, la mention : « conditions particulières de 

prélèvement » était précisée sur la prescription. 

 

Les patients recevaient la consigne de faire réaliser ce dosage en laboratoire et de l’impossibilité 

de faire réaliser cet examen à domicile. Cette particularité a conduit au refus ou à l’incapacité 

de certains patients de réaliser ce dosage. Il n’a pas été rapporté, par le laboratoire préleveur ou 

le laboratoire analysant le prélèvement, de difficultés techniques de prélèvement ou de 

conservation risquant d’altérer le résultat (risque de sous-estimation du dosage en cas d’erreur 

de conservation ou de traitement). Les résultats étaient en moyenne reçus sous 1 à 3 semaines 

par courrier. 

 
II. 2. b. Période de recrutement 

 
La période hivernale du recrutement a été choisie afin de favoriser la découverte de cas, du fait 

d’une disponibilité en fruits et légumes consommés crus moindre qu’en été. 

 

La période de recrutement est intervenue en contexte d’épidémie Covid 19 mais n’a pas été 

directement concernée par une mesure de confinement national. Des restrictions telles qu’un 

couvre-feu ou des confinements partiels ont cependant eu lieu dans l’intervalle. 

 
II. 2. c. La réalisation du travail de thèse 

 
Par la suite, la description de chaque situation clinique a été rédigée par l’observateur concerné. 

Les éléments rapportés ont ensuite été synthétisés en tableaux. Dans ce format d’étude, aucune 

analyse statistique n’a été réalisée. 

 

Les caractéristiques recueillies concernaient : l’âge, le sexe, le mode de vie et le statut 

professionnel (actif, non actif, retraité, étudiant). Les antécédents médicaux, chirurgicaux, 

psychiatriques, gynécologiques étaient également consignés. Les traitements en cours ainsi que 

les examens complémentaires récents à notre disposition étaient intégrés dans les données de 

chaque cas. 

 
II. 2. d. La répartition du travail dans le binôme 

 
La bibliographie de cette thèse a été réalisée par les deux membres du binôme : principalement 

par Marwan concernant la physiopathologie du scorbut, et de façon plus approfondie sur le sujet 

des inégalités sociales de santé par Marion. L’introduction et la conclusion ont été rédigées à 
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deux. La partie Matériel et Méthode ainsi que sa discussion ont principalement été rédigés par 

Marion puis complétés par Marwan. Les tableaux descriptifs des Résultats ainsi que la 

discussion des Résultats ont principalement été rédigés par Marwan puis complétés par Marion. 

Les récits cliniques ont été rédigés pour moitié par chacun. La conclusion, la mise en page et 

les différentes annexes ont été réalisés à deux. 

 
II. 3. L’identification des cas 

 
Notre travail s’est basé sur les recherches initiales nous permettant d’imaginer des critères 

prédictifs du diagnostic en consultation de médecine générale.  

 

Tout patient majeur se présentant en consultation de médecine générale, quel qu’en soit le motif, 

était susceptible d’être questionné sur ses apports alimentaires. Ce sujet était abordé si le patient 

présentait des facteurs de risque évocateurs de scorbut et rapportait plusieurs symptômes 

pouvant faire évoquer une atteinte par cette pathologie. 

 

Les facteurs de risque de scorbut étaient recueillis à partir du dossier médical du patient ou par 

l’interrogatoire en cas de patient non connu antérieurement.  

 

En cas de suspicion de scorbut chez un patient présentant une plainte perçue, par lui ou par le 

soignant, comme prioritaire à la prise en charge immédiate de sa carence alimentaire, une 

réévaluation ultérieure de cette pathologie était proposée.  

 

Un patient rapportant ne pas consommer de fruits et légumes frais au long cours ou depuis 

plusieurs mois, un patient n’étant pas en mesure de dater sa dernière consommation de fruits ou 

légumes frais, un patient consommant exclusivement des fruits et légumes sous forme de 

conserves ou plats cuisinés industriels, était considéré comme susceptible d’être concerné. Par 

ailleurs un patient consommant quelques fruits et/ou légumes peu riches en vitamine C, de façon 

occasionnelle ou cuits, pouvait également être considéré à risque. 

 

Le questionnement des aliments consommés était détaillé que le patient réponde positivement 

ou non à la question : « Mangez-vous des fruits et légumes frais régulièrement ? ». Ceci afin de 

dépister les éventuelles confusions, par exemple, l’assimilation des féculents type pomme de 

terre, pâtes et riz, à des légumes. La fréquence était précisée ainsi que la date de la dernière 

consommation d’un produit frais. Un patient susceptible d’être concerné par une carence en 
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vitamine C était alors interrogé sur la présence ou non des autres symptômes évocateurs décrits 

en introduction, puis un examen clinique minutieux était réalisé. 

 

L’association de facteurs de risque, d'un apport en vitamine C estimé inférieur à 10 mg par jour, 

et de symptômes évocateurs conduisait à fournir au patient une information minimale sur la 

pathologie suspectée et à lui proposer un dosage de l’ascorbémie. 

 

Une fois le dosage réalisé et sans en attendre le résultat, il était proposé aux patients de prendre 

un traitement par vitamine C. Les patients étaient informés de l’absence de prise en charge par 

la sécurité sociale de ce traitement et du prix moyen de 12€ pour un mois. La posologie 

préconisée était d’un gramme par jour en plusieurs prises, pendant 15 jours. Une réévaluation 

clinique était proposée dans les 15 jours suivant le début du traitement. Pour certains patients 

ne pouvant pas se déplacer un appel téléphonique a été proposé. 

 

En plus de cette supplémentation, il était rappelé au patient les aliments pourvoyeurs de 

vitamine C et leur mode de consommation préférentiel. Là encore, une précision devait être 

systématiquement apportée afin d’éviter un quiproquo concernant par exemple la compote de 

fruits qui est cuite et donc généralement dépourvue de vitamine C. 

 

La réévaluation consistait en l’appréciation de l’évolution des symptômes initiaux sous 

traitement par un interrogatoire associé à un examen clinique minutieux. Un nouvel échange 

autour de l’alimentation était proposé. 
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III. Résultats 
 
 
Les éléments observés chez les trente premiers patients carencés vus au cours de l’étude seront 

abordés dans un premier temps. Afin d’illustrer la démarche utilisée pour le repérage des 

patients susceptibles d’être atteints de carence en vitamine C, six situations cliniques seront 

ensuite détaillées. 

 

 

III. 1. Caractéristiques des trente patients carencés 

 

Aspect nutritionnel  

Concernant les habitudes alimentaires de nos patients, près de deux tiers d’entre eux déclaraient 

consommer peu de fruits, principalement par goût et/ou par habitude. À l’inverse, plus de la 

moitié disaient consommer régulièrement des légumes. Six évitaient la consommation 

d’aliments « acides » du fait de troubles digestifs aspécifiques (gastralgies, météorisme, 

diarrhées, sensation d’inconfort…) ; en particulier les kiwis, les choux, les agrumes, les 

poivrons et les tomates. Cinq patients avançaient un motif économique, deux déclaraient éviter 

les sucres rapides afin d’équilibrer leur diabète, deux suivaient un régime similaire dans un 

objectif de perte pondérale. Enfin, deux patientes avaient bénéficié d’une chirurgie bariatrique 

et ne suivaient pas la supplémentation vitaminique prescrite dans ce contexte. 

 

Facteurs de risque et comorbidités 

L’âge moyen des patients de notre échantillon était de 53 ans (19 à 83 ans). En dehors de 

l’obésité, une minorité présentaient des comorbidités sévères classiquement décrites dans la 

littérature : cardiopathie ischémique, diabète de type 2, syndrome de malabsorption, 

dénutrition, pathologie inflammatoire chronique, cancer, alcoolisme, schizophrénie… A 

contrario, les facteurs de risque cardiovasculaires étaient fréquemment observés : surpoids ou 

obésité, sédentarité, tabagisme actif, hypertension artérielle, dyslipidémie. Leur multiplication 

paraissait associée à un tableau clinique plus évolué. Enfin, une patiente était enceinte. 

 

Les facteurs de risque socio-professionnels étaient retrouvés chez la plupart des patients de 

l’étude : quatorze étaient retraités, six exerçaient un emploi manuel, six n’avaient pas d’emploi, 

sept vivaient seuls à domicile. Douze patients étaient, selon nos critères, en situation de 
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précarité. Un patient consommait activement de la cocaïne par voie intra-veineuse et de l’alcool 

en grande quantité. Trois patients avaient récemment immigré en France : deux patientes 

avaient vécu au Soudan et en Somalie, un patient avait été emprisonné 16 mois en Iran et aurait 

alors subi des privations de nourriture.  

 

Atteinte rhumatologique 

Chez nos patients, le tableau clinique était fréquemment dominé par des douleurs chroniques, 

diffuses, mécaniques et peu spécifiques. L’atteinte rhumatologique, souvent bilatérale, 

concernait par ordre de fréquence : les genoux, le rachis, les épaules, les pieds ou les chevilles, 

les mollets, les poignets ou les mains, les quadriceps, les coudes et le thorax. Lors de l’entretien, 

les douleurs pouvaient revêtir des aspects évocateurs de manifestations hémorragiques 

itératives : début brutal, sans facteur déclenchant identifié, EVA 7 à 9 au pic, acmée en quelques 

secondes puis régression en quelques heures à quelques jours. Celles-ci étaient fréquemment 

associées à une composante neuropathique. Plusieurs patients présentaient des douleurs post-

traumatiques ou post-chirurgicales prolongées.  

 

Atteinte cardiovasculaire 

Les signes cardiovasculaires apparaissaient régulièrement au second plan. Parmi les dix-sept 

patients carencés ayant des manifestations hémorragiques, plus d'un tiers étaient traités par 

Kardégic (n = 4), Duoplavin (n = 1) ou Préviscan (n = 1) ; plusieurs étaient sous ISRS et/ou 

AINS à posologie antalgique.  

 

Des hématomes sous-cutanés (centimétriques, spontanés et disséminés) étaient rapportés chez 

neuf patients, au même titre que les œdèmes des membres inférieurs (blancs, mous, indolores, 

prenant le godet), et avaient rapidement régressé chez plus de la moitié d’entre eux sous 

traitement, sans récidive constatée lors du suivi.  

 

Un patient à haut risque cardiovasculaire avait été hospitalisé pour un tableau associant un 

primo-passage en fibrillation atriale rapide, des signes échographiques d’hypertension artérielle 

pulmonaire, six éléments cliniques précédemment listés et une ascorbémie à 6 μmol/L ; 

l’atteinte cardio-vasculaire avait rapidement régressé sous traitement.  

 

Les cinq patients qui déclaraient des rectorragies estimaient la fréquence des saignements à plus 

de quatre fois par semaine, depuis plus de trois mois et décrivaient des douleurs pelviennes à 
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l’exonération. Aucun n’était sous traitement anticoagulant ou antiagrégant plaquettaire. Quatre 

d’entre eux avaient bénéficié d’un suivi et rapportaient une régression complète des signes 

hémorragiques dans les sept jours après le début du traitement. Des hémorroïdes et une fissure 

anale avaient été observés chez les deux patients ayant bénéficié d’un examen proctologique.  

 

Atteinte cutanée et signes généraux  

Parmi les manifestations objectives du scorbut, une xérose cutanée, une hyperkératose péri-

folliculaire, des lésions psoriasiformes ou eczématiformes et des ulcérations punctiformes 

étaient fréquemment observées. Un prurit était parfois associé à l’atteinte cutanée. Une asthénie 

ou des troubles du sommeil étaient rapportés par plus de trois quarts des patients. Les signes 

généraux et les lésions cutanées avaient notablement régressé, un mois après le début du 

traitement, chez près de la moitié des patients concernés. 

 

Atteinte stomatologique 

Notre expérience clinique ne permettait pas d’évaluer de manière fiable et reproductible la 

présence d’une gingivite hypertrophique. Ce signe qui, au premier abord, était rarement observé 

au sein de notre échantillon, n’a donc pas été rapporté. Selon les critères subjectifs définis ci-

dessous, seize patients étaient partiellement ou totalement édentés, plusieurs avaient moins de 

six dents manquantes. En considérant ce dernier élément, la quasi-totalité des patients de notre 

échantillon avaient une ou plusieurs dents manquantes. Cinq patients déclaraient des 

gingivorragies, trois rapportaient une régression complète des saignements dans le mois.  

 

Au sein de notre échantillon, les patients ayant moins de six dents manquantes déclaraient une 

hygiène bucco-dentaire rigoureuse ; la plupart exerçaient une profession intellectuelle, à savoir 

: institutrice à la retraite, cadre d’entreprise, ancien dirigeant de PME, ancienne secrétaire dans 

la finance et professeur des écoles. 

 

Perturbations biologiques  

 

Un déficit en folates (< 4 ng/mL) était biologiquement confirmé chez un tiers des patients, deux 

présentaient une carence martiale avérée. Dix patients avaient bénéficié d’un dosage de la 

vitamine D dans le cadre d’une suspicion d’ostéomalacie, quatre étaient carencés (< 10 ng/mL). 

Parfois suspectée, la carence en vitamine B12 n’avait été confirmée chez aucun patient.  
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Les autres déficits n’ont pu être explorés de manière rigoureuse et étaient traités lorsque 

suspectés. Trois patients présentaient une cytolyse hépatique (ALAT > 2N). Enfin, trois patients 

présentaient une anémie associée à un syndrome inflammatoire biologique et une dénutrition 

clinique : 

 

- Un patient était traité pour une veinite du bras sur toxicomanie IV.  

- Une patiente a été orientée en consultation de médecine interne à J7, et a bénéficié d’un 

diagnostic de tuberculose ganglionnaire médiastinale lors de son suivi (M6).  

- Un patient a été hospitalisé dans la semaine suivant la consultation initiale, pour la découverte 

et la prise en charge d’une néoplasie métastatique (primitif oesophagien).  
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III. 2. Tableaux des caractéristiques des cas 
 

 
 

Tableau 1. Facteurs de risque, antécédents et traitements. Alcoolisme ou toxicomanie : consommation 
active. Isolement : vit seul(e) à domicile. Précarité : bénéficiaire d’aides sociales (AME, CSS, ACS. Nouvelle 
nomenclature : AME, PUMA et C2S). Sédentarité : < 150min d’activité physique d’intensité modérée et < 
75min d’activité physique d’intensité élevée par semaine. Traitements : en cours. Douleurs chroniques : 
articulaires ou musculaires, récidivantes et invalidantes, > 3 mois, au moins 2 localisations ; les céphalées et 
douleurs abdominales ne sont pas rapportées. Tendinopathie : > 3 mois. Arthrose évoluée (Rx/TDM) ou 
hernies discales : au moins deux articulations atteintes, - si arthrose peu évoluée, imagerie normale ou non 
disponible. Rhumatisme inflammatoire et néoplasie active : diagnostiqués au cours du suivi. Infection 
bactérienne sévère : ostéite à C. Albicans, Abcès oculaire à P. Aerguinosa, Dermohypodermite bactérienne 
nécrosante à S. Aureus, Tuberculose osseuse, Tuberculose ganglionnaire médiastinale, Cholécystite. 
Névralgie : sciatique, névralgie cervico-brachiale (2), névralgie intercostale (2), ou névralgie du trijumeau 
(1) ayant duré plus de 3 mois. Thrombose veineuse : TVP (2), TVS (1), OVCR (1), EP (1). Antécédents 
chirurgicaux : en nombre d’actes, sont exclues les chirurgies mineures (hernie, kyste, lipome, abcès sous- 
cutané...). Chirurgie gynécologique : hystérectomie (2), ovariectomie (1), césarienne (2), cure de prolapsus 
(1).  
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Tableau 2. Manifestations cliniques, bilan biologique et motivations du régime dépourvu de vitamine 

C. Myalgies ou tendinopathies : au moins deux localisations distinctes, reproduites à l’examen clinique, 
évoluant depuis plus de 21 jours. Arthralgies : au moins deux localisations différentes, > 21 jours. Xérostomie 
ou xérophtalmie : > 21 jours. Édentation partielle : 5 à 20 dents manquantes. Édentation totale ou sub-totale 
: > 20 dents manquantes. Asthénie récente si < 3 mois, chronique si > 3 mois. Dénutrition : critères HAS 
2021. Gingivorragies, rectorragies, épistaxis, hématurie : au moins deux épisodes par semaine, > 21 jours. 
Hématomes sous-cutanés : au moins trois hématomes de localisation différente à l’examen clinique. Œdèmes 
des membres inférieurs : blancs, mous, indolores, prenant le godet ; les OMI minimes ne sont pas rapportés. 
Syndrome inflammatoire biologique : CRP > 10 mg/L ou Leucocytes > 10 G/L. 
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III. 3. Série de six cas de scorbut 
 
III. 3. a. Monsieur A. 

 
Monsieur A, 74 ans, consultait au cours de l’hiver 2021 pour un renouvellement de traitement. 

Ancien dirigeant d’entreprise, il vivait en couple et était sédentaire depuis son infarctus du 

myocarde, marchant une à deux fois par semaine. Il était non fumeur et déclarait une 

consommation d’alcool modérée. Il passait, selon ses propos, ses journées dehors dans son 

potager, mangeant ainsi des légumes de saison quotidiennement. Il disait en revanche ne pas 

manger de fruits, sauf des pommes, et ne consommait a priori aucune source régulière de 

vitamine C (> 10mg/100g) durant l'hiver. 

 

Ses antécédents étaient marqués par un syndrome dépressif ancien, un syndrome coronarien 

aigu en 1993 (ayant nécessité trois angioplastie), une thrombose veineuse superficielle, une 

tendinite calcifiante de l’épaule droite, une HTA, un surpoids, un épisode de diverticulite et un 

adénocarcinome prostatique en rémission. Il avait également bénéficié d’une chirurgie 

vasculaire en 2020 (occlusion/radiofréquence des deux grandes saphènes et phlébectomie) 

devant la présence d’OMI bilatéraux majeurs et inexpliqués depuis plusieurs années, sans lien, 

selon les avis spécialisés à disposition, avec une pathologie cardiovasculaire. Les suites 

opératoires avaient été marquées par le développement d’hématomes chroniques aux membres 

inférieurs.  

  

Son traitement était ainsi constitué : Bisoprolol 10 mg/j, Ramipril 10 mg/j, Lercanidipine 20 

mg/j, Moduretic 5/50 mg/j, Duoplavin 75/75 mg/j, Atorvastatine 80 mg/j, Nicorandil 10 mg/j, 

Trinitrine 15 mg/24h, Natispra, Escitalopram 5 mg/j, Lopéramide, Paracétamol, et Diclofénac 

(gel) si besoin.  

 

Il consultait ainsi en avril 2021 pour son renouvellement de traitement, mais également pour 

faire le point sur ses œdèmes. Il décrivait par ailleurs une fatigabilité et des myalgies diffuses 

aux membres inférieurs, chroniques (années), d’aggravation progressive depuis deux à trois 

mois, une gonalgie mécanique bilatérale ancienne (années), ainsi qu’une anxiété chronique sans 

asthénie récente.  

 

L’examen clinique retrouvait des OMI bilatéraux et symétriques, sensibles à la pression, blancs, 

mous, prenant le godet. Il présentait également des douleurs musculo-tendineuses diffuses aux 



48 
 

membres inférieurs, bilatérales, symétriques et reproduites à la palpation : tendons quadricipital 

et rotulien, quadriceps, péri-tibial, mollets. La mobilisation des deux genoux était algique, et 

monsieur A. présentait une boiterie modérée à la marche d’horaire mécanique, sans signe 

inflammatoire local. L’examen stomatologique retrouvait cinq dents manquantes, sans 

gingivite. Le reste de l’examen retrouvait une pâleur et une xérose cutanée, des poils en tire-

bouchon, et des hématomes sous-cutanés aux membres inférieurs, sans autre anomalie notable. 

Son poids était de 78kg, son IMC calculé à 29 kg/m2.   

 

Les radiographies des deux genoux retrouvaient en juillet 2020 :  

- À droite, une méniscocalcinose avec franc pincement fémoro-patellaire externe.  

- À gauche, un collapsus fémoro-tibial interne sub-total (« avis chirurgical spécialisé ») 

 

À la suite de la consultation, des consignes alimentaires lui ont été délivrées, ainsi qu'un 

traitement par vitamines C et D. Le bilan biologique retrouvait une ascorbémie à 7 µmol/L et 

une vitamine D à 10 µg/L, sans autre anomalie.  

 

Lors de la consultation de suivi à J15, monsieur A. disait avoir observé la supplémentation, 

mangé quantité de fruits et s’être modérément exposé au soleil, sans autre modification de son 

mode de vie. Il rapportait une régression complète de ses myalgies et une amélioration de son 

état général. L’examen musculo-tendineux était strictement indolore, les œdèmes avaient 

totalement régressé, son poids était de 74kg. Les troubles cutanés s’étaient améliorés, la peau 

était souple. Il rapportait également une amélioration des gonalgies, sans régression complète, 

et l’examen retrouvait une boiterie minime. À un mois, les symptômes n'avaient pas récidivé. 

À un an, les gonalgies persistaient, son cardiologue ne notait pas de récidive des œdèmes.  
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Mr A. 74 ans. Membre inférieur gauche (J0 à gauche, J15 à droite). Xérose cutanée, poils en tire-
bouchon, OMI prenant le godet, hématomes chroniques aux membres inférieurs. Disparition du godet
et amélioration des lésions cutanées à J15.
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III. 3. b. Madame G. 
 

Madame G, étudiante de 19 ans en année de césure, se présentait en consultation au cours de 

l’hiver 2022 pour la prise en charge d’une gonalgie droite invalidante.  

 

Au sein de son dossier médical, une première mention de son régime alimentaire remontait à 

2012 : « Ne mange pas de fruits ni de légumes ». Elle avait depuis consulté à plusieurs reprises, 

pour divers motifs :  

- 2014 : Douleurs métatarsophalangiennes (MTP) début d’hallux valgus.  

- 2017 : Douleur lombaire droite à l’effort et au repos, au-dessus de la crête iliaque. 

- Février 2021 : Douleurs thoraciques depuis deux ans, deux épisodes récents, survenus au 

repos, douleur punctiforme, dure 3 à 4 minutes, associée à une blockpnée et des palpitations. 

Douleur à la palpation sternale, différente de la douleur des crises selon elle. Anxiété.  

- Décembre 2021 : Depuis mi-octobre, prurit plantaire du pied droit, pied gauche plus 

récemment, avec plaques d’eczéma en regard du dos et de la face plantaire du pied droit.  

 

En janvier 2022, son chirurgien orthopédiste notait : « Le 15 décembre 2021, en mettant son 

pantalon, son pied a tourné et elle a senti quelque chose se déplacer dans son genou. Lors de 

l’extension de son genou elle a senti que cela revenait en place. Elle n’a pas entendu de 

craquement. Le soir, elle a présenté un épanchement volumineux. Elle était capable de poser 

le pied à terre, mais plus de réaliser une flexion du genou. ». Une immobilisation par attelle de 

Zimmer a été préconisée. 

 

Les radiographies du genou droit mettaient en évidence un arrachement osseux du bord interne 

de la rotule. En février, l’IRM retrouvait une zone de signal occupant toute la région 

condylienne externe, « compatible avec un œdème résiduel post-contusionnel », une zone de 

contusion du coin interne et inférieur de la rotule et une infiltration de la partie haute du triangle 

graisseux de Hoffa. À huit semaines de sa luxation, son chirurgien notait : « L’extension active 

reste encore douloureuse, le port de l’attelle l’aide bien. La montée des escaliers est plus 

difficile que la descente ». 

 

Madame G se présentait dans ce contexte au cabinet médical, trois mois après son accident, 

pour un renouvellement de son arrêt de travail. Ses douleurs persistaient malgré la rééducation, 

débutée plusieurs semaines auparavant, elle ne prenait aucun traitement.  
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Elle disait vivre seule, ne pas consommer d’alcool, de tabac, ni d’autres toxiques, exerçait un 

emploi étudiant dans l’entretien de locaux et était habituellement sédentaire, tenant alors les 

propos suivants : « quand je cours, j’ai des grosses douleurs dans les tibias ». Son alimentation 

habituelle était ainsi constituée : gâteaux, produits laitiers, bananes, compotes le matin ; 

féculents, viandes ou poissons, pain, produits transformés le midi ; haricots verts, concombres 

et choux fleur une à deux fois dans le mois. Elle ne consommait pas d’agrumes, de kiwis, de 

tomates ni de poivrons, par goût, et déclarait un régime alimentaire particulièrement 

déséquilibré depuis Mars 2020. Concernant ses études, elle disait ne pas avoir réussi à suivre 

ses cours l’année passée du fait d’une somnolence diurne. 

 

La suite de l’entretient était centrée sur la description des douleurs et signes cliniques associés 

à sa gonalgie. Madame G décrivait alors des douleurs récidivantes des deux bras, de l’épaule à 

la main, survenant généralement au repos, à type de pics hyperalgiques, parfois associées à une 

composante neuropathique (décharge électrique). Les crises atteignaient leur acmée en 

quelques secondes puis régressaient rapidement, à raison de deux à trois fois par an, la dernière 

ayant eu lieu le mois passé. Elle déclarait, à ce propos : « c’est la seule douleur qui est comme 

ça ». Les douleurs thoraciques itératives, précédemment décrites, persistaient depuis trois ans. 

Elle décrivait également des lombalgies et cervicalgies chroniques, des gingivorragies à chaque 

brossage de dent (deux fois par jour), un épistaxis récidivant, à raison de deux épisodes par 

mois en moyenne, une acné du visage ayant débuté en 2020, sans lésions similaires par le passé, 

et des troubles du sommeil avec multiples réveils nocturnes depuis le début du lycée. Elle 

n’avait pas de terrain atopique et les lésions eczématiformes précédemment décrites, qu’elle 

observait également pour la première fois, avaient régressé en quelques semaines sous 

dermocorticoïdes. 

 

L’examen cutané était incomplet et retrouvait une hyperkératose péri-folliculaire aux membres 

inférieurs et une acné modérée du visage. La douleur du genou droit était reproduite à 

l’extension et à la palpation des zones décrites à l’imagerie. L’examen stomatologique était 

normal, son IMC était calculé à 21 kg/m2. 

 

Le bilan biologique retrouvait des carences en vitamine C (< 3 µmol/L), folates (2.5 ng/mL), et 

vitamine D (6 µg/L), sans autre anomalie.  
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Lors de la consultation de suivi à un mois, madame G avait suivi les conseils alimentaires et la 

supplémentation en vitamines B9, C et D. Elle rapportait une régression rapide de son asthénie 

et de sa gonalgie droite, ayant permis la reprise de son emploi à temps complet ; une sensibilité 

du genou persistait uniquement lors de la montée des escaliers. Elle n’avait pas noté de récidive 

des gingivorragies, de l’épistaxis ni des rachialgies depuis le début du traitement. L’examen 

clinique était indolore et retrouvait une amélioration partielle de l’acné et de l’hyperkératose 

périfolliculaire. À trois mois, l’atteinte cutanée avait totalement régressé. À six mois, madame 

G ne déclarait pas de récidive de ses symptômes antérieurs et préparait sa rentrée à l’université. 
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III. 3. c. Madame M. 
 

Madame M avait 43 ans. Elle vivait avec son conjoint, avait une fille de 14 ans placée mais 

avec qui elle avait des contacts occasionnels. Aucun des deux membres du couple ne travaillait, 

Madame M bénéficiait d’une mesure de protection juridique par curatelle et était reconnue 

travailleur handicapé. Elle présentait en effet un déficit intellectuel modéré associé à une 

pathologie psychiatrique mal étiquetée et ne conduisait pas. 

 

Ses principaux antécédents médicaux et chirurgicaux étaient une BPCO sous Revinty Ellipta, 

un trouble psychiatrique sous Risperdal consta LP 50 mg injectable tous les 15 jours et 

Alprazolam 0,25 mg matin et soir. Elle avait subi une amygdalectomie, une appendicectomie, 

une ménisectomie du genou gauche et avait été opérée d’une rupture tendineuse du poignet 

droit. Cette patiente était G2P1, porteuse d’un DIU. Elle consommait du tabac. 

 

Elle consultait initialement pour des céphalées anciennes, souhaitait un bilan biologique et se 

plaignait de douleurs abdominales chroniques. À l’interrogatoire les céphalées étaient plutôt 

aspécifiques très fluctuantes et évoluaient depuis plusieurs années. La patiente était inquiète de 

poussées de tension artérielle qui auraient pu expliquer ces douleurs. Concernant les douleurs 

abdominales, elles étaient récurrentes, non rythmées par l’alimentation, sans troubles digestifs 

associés. Le DIU (a priori au cuivre) était en place depuis plus de 5 ans et la patiente décrivait 

des métrorragies depuis plusieurs mois. 

 

À l’examen clinique, la patiente pesait 83 kg pour 156 cm, son IMC était calculé à 34 kg/m2. 

L’auscultation cardiopulmonaire était sans particularités, l’abdomen pléthorique était indolore, 

souple, la patiente ne décrivait ni troubles digestifs ni signes fonctionnels urinaires. On 

constatait une xérose cutanée diffuse avec lésions de grattage sans lésion sous-jacente dans la 

région dorsale haute. Il n’existait pas d’œdèmes des membres inférieurs, pas de purpura, pas 

d’hématomes superficiels. On constatait également une hyperkératose périfolliculaire des deux 

jambes. 

 

Madame M présentait par ailleurs une édentation complète réalisée par un dentiste plusieurs 

années auparavant en lien avec une altération majeure de l’état bucco-dentaire. Dans ce contexte 

elle présentait des troubles de l’élocution car elle ne portait pas de prothèse dentaire amovible 

du fait de sa mauvaise tolérance. À l’examen clinique, il n’existait pas de lésion endo-buccale 
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et la patiente ne décrivait pas de gingivorragies. Elle précisait qu’elle ne se brossait plus les 

dents. 

 

En la questionnant sur son alimentation, la patiente ne se souvenait pas de la dernière fois 

qu’elle avait mangé des fruits. Elle mangeait des légumes exclusivement en conserves. Elle 

décrivait que la base de son alimentation reposait sur la consommation de pâtes et de riz. Elle 

et son mari avaient opté pour ce régime alimentaire par goût, par simplicité du quotidien et par 

préoccupation financière. 

 

A l’issue de cette consultation les examens complémentaires réalisés retrouvaient un dosage de 

la vitamine C effondré < 3µmol/l. Le reste du bilan biologique ne retrouvait ni syndrome 

inflammatoire biologique, ni perturbation de la NFS. Le dépistage du diabète était négatif, la 

fonction rénale était conservée, la TSH était normale également. En revanche madame M 

présentait une carence en acide folique et une dyslipidémie. Le dosage de la vitamine B12 était 

dans les normes. 

 

L’automesure tensionnelle prescrite s’est avérée non contributive du fait d’une réalisation trop 

aléatoire : la TA était prise uniquement au moment des céphalées. 

 

Il avait été proposé à cette patiente ne conduisant pas d’évaluer l’évolution des symptômes 

décrits par téléphone 15 jours après le début de la supplémentation en vitamine C et acide 

folique. La patiente décrivait alors une amélioration des douleurs abdominales, des métrorragies 

et de l’asthénie. Elle ne décrivait pas de modification notable de l’aspect de sa peau. 

 

Un nouveau rendez-vous à un mois de la supplémentation a ensuite été proposé à Madame M 

afin de réévaluer la poursuite de l’amélioration clinique globale mais la patiente ne s’est pas 

présentée à ce rendez-vous. 
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III. 3. d. Madame S. 
 

Madame S avait 53 ans. Elle était célibataire, avait 4 enfants qui ne vivaient plus avec elle. Elle 

travaillait comme agent d’entretien 3h30 par jour. 

 

Elle avait pour principaux antécédents médicaux et chirurgicaux deux thromboses veineuses 

profondes (TVP) des membres inférieurs sans étiologies retrouvées. Elle avait subi une pose 

d’anneau gastrique en 2006 et cette intervention avait été complétée d’une dermolipectomie 

antérieure en 2007. Cette dernière intervention s’était compliquée d’une infection cutanée à 

Staphylocoque aureus ayant entrainé des soins locaux prolongés sur près d’un an. Elle avait, 

peu avant la première consultation, pris rendez-vous avec son chirurgien digestif afin de 

rediscuter de l’intervention bariatrique suite à une prise de poids importante. Elle avait un 

traitement par Orogastro 30 mg/j depuis cette intervention. Son suivi gynécologique était à jour. 

Sa consommation de tabac était estimée à 2 paquets par jour. 

 

Depuis un mois, elle prenait en plus un traitement par Kardégic 75 mg, Furosémide 20 mg, 

Dafalgan codéiné 3 comprimés par jour et Lamaline 3 fois par jour. 

 

Ces nouveaux traitements étaient un des motifs de consultation du jour. En effet, depuis environ 

3 mois la patiente souffrait de douleurs neuropathiques des deux pieds. Elle décrivait également 

des œdèmes des deux pieds apparus concomitamment. Elle avait noté une amélioration partielle 

après l’introduction du Kardégic et du Furosémide. Mais, se trouvant insuffisamment soulagée, 

notamment pour poursuivre son travail, la patiente avait progressivement augmenté la 

posologie de Furosémide à 40mg/j et la posologie des antalgiques associant les 2 antalgiques 

de palier 2 à forte dose (6 comprimés de chaque par jour). Elle précisait qu’avant l’introduction 

de ces traitements elle avait été traitée pour une crise de goutte sans amélioration non plus sur 

les symptômes. 

 

Le second motif de cette consultation concernait une toux nocturne avec rhinorrhée depuis 4 

jours. La patiente ne présentait pas de fièvre. 

 

Cliniquement ce jour-là, la tension artérielle (TA) était à 116/66 mmHg ; la fréquence cardiaque 

à 74 bpm ; le poids à 104 Kg ; la taille à 165 cm ; l’IMC à 38,2 kg/m2. La patiente était 

apyrétique. L’auscultation cardiopulmonaire était sans particularités, il n’existait pas de foyer 
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pulmonaire. L’abdomen était pléthorique chez cette patiente obèse. Elle ne décrivait pas de 

troubles digestifs. Il n’existait pas non plus de rectorragies, d’hématurie, de métrorragies. 

Madame S présentait une xérose cutanée diffuse, des poils en tire-bouchon aux membres 

inférieurs. Elle confirmait l’apparition d’hématomes sous-cutanés spontanés fréquents. Elle 

rapportait également que sa peau présentait des difficultés de cicatrisation. On retrouvait chez 

cette patiente des œdèmes prédominants sur le dessus des deux pieds. Ces œdèmes étaient 

souples, partiellement améliorés par la prise de furosémide selon la patiente. Les pouls pédieux 

sous-jacents étaient perçus et symétriques. Madame S se plaignait d’une douleur intense à la 

palpation des pieds, sans irradiation, à type de brûlures. On notait un aspect d’arthrite des deux 

hallux sans douleur élective reproduite à la palpation. Enfin, l’état bucco-dentaire était très 

altéré : présence d’une gingivite, dents manquantes essentiellement en région maxillaire.  

 

En questionnant son alimentation, il s’avère que Madame S ne consommait aucun fruit ni 

légume, du fait de troubles digestifs de type reflux gastro-oesophagien (RGO) en lien avec le 

port d’un anneau gastrique depuis près de 15 ans. Son alimentation était exclusivement basée 

sur la consommation de purée de pommes de terre, de riz, parfois un peu de viande blanche et 

rarement des produits laitiers. Son édentation quasi totale entraînait par ailleurs une éviction 

des repas en collectivité du fait d’un sentiment de honte à ce que l’on voit sa dentition. Cette 

patiente mangeait donc exclusivement seule et des purées depuis près de 15 ans. Enfin, elle ne 

prenait pas de supplémentation vitaminique suite à la pose de l’anneau, par manque 

d’informations et difficultés financières. Elle expliquait l’absence de consommation de fruits 

frais par goût et par un sentiment d’aggravation de son RGO en cas de consommation de 

produits acides. 

 

À l’issue de cette consultation, les examens biologiques mettaient en évidence une carence 

profonde en vitamine C avec une ascorbémie < 3 µmol/L. Le reste de la biologie ne retrouvait 

ni anémie ni syndrome inflammatoire biologique. Le dosage de l’acide urique était dans les 

normes, le dosage des NT pro-BNP également. En revanche les folates étaient effondrés, la 

patiente présentait une hypoalbuminémie à 36 g/l et une vitamine D effondrée également à 8,7 

µg/l. Il existait une hypertriglycéridémie isolée, pas d’hyperglycémie. La patiente avait 

également bénéficié d’un doppler artériel et veineux devant ces œdèmes des membres inférieurs 

inexpliqués associés à des douleurs des membres inférieurs. Celui-ci ne retrouvait pas 

d’anomalie expliquant la symptomatologie. La PCR Covid s’est avérée négative. 
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Sept jours après le début de la supplémentation en vitamine C la patiente s’est présentée en 

consultation pour réévaluation. Elle décrivait une amélioration spectaculaire des douleurs des 

pieds en environ 48h et une disparition progressive en 5 jours. Elle rapportait marcher plus 

facilement et l’aspect d’arthrite de ses hallux était également en cours d’amélioration. Les 

œdèmes en revanche étaient toujours présents et l’état cutané inchangé. La consultation se 

conclut par la préconisation d’arrêter progressivement les antalgiques de palier 2 ainsi que le 

Furosémide. Un courrier pour le chirurgien digestif l’ayant opéré de son anneau gastrique lui a 

été remis afin de réévaluer sa prise en charge bariatrique à venir. 

 

Une consultation supplémentaire lui a ensuite été proposée à l’issue de sa consultation avec le 

chirurgien digestif 15 jours plus tard. La patiente ne s’y est pas présentée mais a pu être 

contactée par téléphone. Elle décrivait alors une réapparition de douleurs, moindres, à l’arrêt 

des antalgiques. Elle n’avait pas arrêté le furosémide à ce jour. Concernant sa consultation avec 

le chirurgien elle expliqua (et le compte-rendu de cette consultation viendrai préciser son récit) 

qu’il existait de nombreuses alternatives dans sa situation qui devaient être considérées en 

parallèle de la prise en charge de ses nombreuses carences et de sa neuropathie séquellaire. En 

revanche la patiente précisa bien au cours de cet appel que les compléments prescrits par le 

chirurgien n’ont pas été pris en pharmacie du fait de leur absence de remboursement par la 

sécurité sociale. Un prochain rendez-vous avec le chirurgien était prévu 6 semaines après. Un 

bilan avec une assistante sociale a également été réalisé. 

 

Par la suite la patiente reprendra rendez-vous mais sans s’y présenter et ne sera pas joignable 

par téléphone. 
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Madame S, 53 ans. Édentation maxillaire, parodontopathie mandibulaire, aspect d’arthrite des hallux; 
oedèmes, hyperkératose périfolliculaire, ulcérations punctiformes et hématomes centimétriques aux 
membres inférieurs. 
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III. 3. e. Monsieur B. 
 

Monsieur B avait 56 ans. Il vivait avec son épouse. Il était en invalidité suite à une dépression 

sévère pour laquelle il n’avait plus de suivi. Son épouse travaillait de nuit depuis plusieurs 

années et Monsieur B avait, depuis, inversé son rythme nycthéméral afin d’avoir le même 

rythme qu’elle. Il ne faisait donc qu’un ‘vrai’ repas par jour. Il était auparavant plutôt actif 

malgré son absence d’emploi et s’occupait à réaliser des travaux chez ses enfants. Depuis 

quelques mois, il avait stoppé toute activité du fait d’une lombalgie et restait alité la plupart de 

la journée. Au quotidien, Monsieur B ne réalisait aucune activité domestique. 

 

Ses principaux antécédents comprenaient un syndrome dépressif sévère sous Zoloft et 

Risperdal. Il prenait également du Coaprovel pour une hypertension artérielle. Monsieur B avait 

un antécédent d’éthylisme chronique sevré depuis environ 10 ans et ne consommait pas de 

tabac. Il souffrait également d’obésité. Il faisait des sciatiques à répétitions et avait bénéficié, 

dans ce contexte, d’un TDM rachidien récent révélant de multiples hernies discales sans 

compression radiculaire associée. 

 

Ce TDM avait été prescrit par son médecin traitant avant son départ à la retraite et Monsieur B 

consultait ce jour-là afin d’évoquer les résultats. Ses lombalgies évoluaient depuis 3 mois 

environ sous Kétoprofène. Il n’y avait pas d’arguments pour un rythme inflammatoire des 

douleurs. L’EVA était à 3/10 au repos et pouvait aller jusqu’à 8/10 en cas de crise. 

Actuellement, Monsieur B passait la plupart de son temps alité et décrivait une apparition des 

douleurs après 5 minutes de marche environ. Il n’avait pas réussi à trouver de kinésithérapeute 

pour le prendre en charge. 

 

À l’examen clinique, on retrouvait un patient pesant 122 kg (poids habituel) pour une taille à 

181 cm. Son IMC était à 36,9 kg/m2. L’auscultation cardiopulmonaire était sans particularités. 

Monsieur B présentait une xérose cutanée diffuse, une hyperkératose péri folliculaire associée 

à de nombreuses cicatrices sur lésions de grattage selon le patient. Il présentait une édentation 

complète depuis 4 ans. Il ne présentait pas de signes hémorragiques évocateurs. 

 

En l’interrogeant sur son alimentation Monsieur B déclarait ne manger aucuns fruits ni légumes 

depuis 4 ans environ. Pour cause financière en premier lieu et du fait d’une absence totale de 

motivation à cuisiner. Son épouse mangerait un peu plus de fruits que lui. 
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La suite de la prise en charge proposée a permis de retrouver une ascorbémie effondrée < 3 

µmol/L. Devant l’intensité des douleurs décrites un avis rhumatologique a été pris avec les 

résultats du scanner rachidien. Il a alors été préconisé des séances de kinésithérapie et le port 

d’une ceinture lombaire. Le reste du bilan biologique réalisé retrouvait une polyglobulie 

modérée associée à une hyperferritinémie à 1092ng/ml et une cytolyse hépatique à 6N. Les 

sérologies virales demandées secondairement se sont révélées négatives. Dans ce contexte une 

consultation en gastro-entérologie a été demandée. Par ailleurs, Monsieur B présentait des 

carences profondes en vitamines B9 et D. 

 

Monsieur B a été revu 15 jours après le début de la supplémentation en vitamine C. Il décrivait 

alors une amélioration de l’asthénie ressentie et une faible amélioration des douleurs lombaires. 

À noter que des antalgiques de palier 2 avaient été introduits lors de la première consultation 

du fait des douleurs incontrôlées sous AINS. 

 

Il persistait chez ce patient une amotivation majeure pouvant être mise en lien avec la pathologie 

psychiatrique connue. En effet le patient n’avait pris contact ni avec le gastro-entérologue ni 

avec un kinésithérapeute. Il déclarait également que ses difficultés financières en cours le 

limitaient dans son suivi médical car il ne pouvait pas avancer les frais des consultations. 

 

Un mois plus tard Monsieur B consultait pour renouveler son traitement antalgique. 

Cliniquement, on notait une amélioration en cours de l’état cutané. Le reste de la prise en charge 

s’est vu malgré tout limité par le manque d’adhésion aux soins de la part du patient. Celle-ci 

pouvant être mise sur le compte de trop nombreuses préoccupations annexes à celles des soins. 

Par ailleurs, ce patient persistait à refuser une prise en charge psychiatrique. 
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Monsieur B, 56 ans. Xérose cutanée, hyperkératose et hyperhémie périfolliculaire (membres 
inférieurs), poils en tire-bouchon, ulcérations et cicatrices cutanées (membre supérieur droit).  
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III. 3. f. Monsieur L. 
 

Monsieur L, 22 ans, consultait au cours de l’hiver 2022 pour la prise en charge de douleurs 

abdominales chroniques. Habitant en Vendée depuis deux ans, il n’avait pas de médecin traitant, 

vivait en couple, sans enfants, était agent d’entretien en CDI et déclarait consommer du tabac 

(10/j), du cannabis (4-5/j) et une bière par jour (70cc, 6°). 

 

L’histoire de sa pathologie avait débuté huit ans auparavant et se traduisait par un tableau 

clinique floride, dont l’anamnèse peut être résumée par plusieurs observations réalisées au cours 

des deux années passées.  

 

Sa gastro-entérologue notait, en 2019 : « Diarrhées chroniques, depuis cinq ans (...) Il y a quand 

même un profil organique, puisque le patient se réveille tous les matins vers trois-quatre heures 

avec une envie d’exonération qui le réveille (…) Pyrosis intermittent (...) À l’examen clinique, 

j’ai un flanc droit et une fosse iliaque droite qui sont sensibles et plus fermes à la palpation, 

également plus chauds. Peut-être y a-t-il une zone inflammatoire ? ». Deux fibroscopies 

retrouvaient un aspect de bulbite congestive et de gastrite aspécifique. Il avait bénéficié d’un 

traitement d’éradication d’Hélicobacter Pylori. Une coloscopie s’était avérée normale, au même 

titre que les investigations biologiques.  

 

Entre 2020 et 2021, il avait consulté à plusieurs reprises pour des épisodes de céphalées aigües 

attribuées à des crises de migraine avec aura ; à raison de trois à quatre épisodes par mois. Les 

céphalées étaient diffuses, et s’associaient généralement à des nausées, vomissements et une 

photophobie. D’autres symptômes étaient inconstamment décrits au cours des crises et 

pouvaient durer plusieurs heures : paresthésies de la main droite, flou de l’œil droit, 

myodésopsies, vertiges. Il avait également présenté, quatre années auparavant, une première 

crise tonico-clonique en région bordelaise. Les triptans étaient mal tolérés (troubles 

vasomoteurs), des avis spécialisés (neurologue, ophtalmologue) avaient été demandés, un 

TDMc s’était avéré normal en 2020. 

 

Plusieurs autres courriers avaient été rédigés en 2021 en particulier une première demande 

d’avis à l’adresse des cardiologues : « Depuis trois mois impression que son cœur s’accélère 

puis s’arrête. Cela dure moins d’une minute, environ quatre fois par semaine » ; une seconde, 

à l’adresse des nutritionnistes : « Vomissements, diarrhées, douleurs abdominales, rectorragies 
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abondantes (…) Multi-exploré sur le plan gastro : ne trouvent pas d’explications. Ne mange 

pas équilibré : jamais de fruits. Abdomen douloureux dans son ensemble, sans défense. TR 

douloureux, hémorroïdes internes. ». On notait par ailleurs en janvier 2022 un épisode de 

douleur dentaire insomniante, monsieur L ayant interrompu ses soins dentaires pour des raisons 

financières.  

 

Il consultait dans ce contexte en Mars 2022 pour la suite de sa prise en charge. Son désarroi, 

bien que subjectif, était palpable. Il décrivait alors des crises hyperalgiques quotidiennes autour 

de 4h du matin, sans période d’accalmie depuis un an. Les douleurs étaient principalement 

épigastriques, aléatoirement associées à des diarrhées, des vomissements, des rectorragies, des 

épreintes et un ténesme. Les explorations réalisées s’avéraient infructueuses et il ne prenait pas 

de douche chaude au moment des crises. Le reste du tableau associait des troubles du sommeil 

avec réveils multiples (sans difficultés d’endormissement), depuis plusieurs années, des 

myalgies et une fatigabilité musculaire aux membres inférieurs (« depuis toujours »), 

accentuées à la marche et au travail, un prurit des deux jambes et du coude gauche, chronique, 

intermittent (2-3 fois par semaine), des hématomes spontanés aux membres inférieurs, des 

fractures dentaires spontanées, malgré un bossage de dents quotidien, ainsi qu’une asthénie 

chronique, sans anorexie ni perte de poids. Son alimentation était principalement basée sur des 

produits transformés, des féculents, de la viande ou du poisson, du pain, des céréales, du café, 

des oeufs, des compotes et des produits laitiers. Il disait ne jamais consommer de fruits, par 

habitude, rarement des légumes, et ne prenait aucun médicament. Les molécules antérieurement 

testées étaient inefficaces. 

 

L’examen clinique retrouvait une douleur abdominale diffuse, sans défense ni masse palpée, 

une xérose cutanée, une hyperhémie péri-folliculaire et des ulcérations punctiformes (0.5 à 3 

mm) aux membres inférieurs, avec lésions de grattage. L’atteinte cutanée était bilatérale et 

symétrique, et comprenait également des hématomes centimétriques aux membres inférieurs 

(six lésions visualisées). Enfin, l’examen stomatologique retrouvait de multiples lésions 

dentaires et un hématome en regard du palais. Le reste de l’examen était sans particularité 

notable. Son IMC était calculé à 25 kg/m2.  

 

À l’issue de la consultation, il lui a été conseillé de diminuer sa consommation de toxiques ; 

une supplémentation multi-vitaminique lui a été prescrite en plus de consignes alimentaires. Un 

document manuscrit comportant les mentions : « Scorbut. Syndrome cannabinoïde. » lui a été 
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remis. Le bilan biologique retrouvait des carences en vitamine C (< 3 μmol/L), B9 (< 2 ng/mL), 

et D (8 ug/L), sans autre anomalie.   

 

Lors de la consultation de suivi à J17, Monsieur L déclarait avoir pris en pharmacie les 

vitamines C et D, mais pas le reste du traitement (non pris en charge). Il mangeait 

quotidiennement des fruits, en particulier des agrumes et kiwis, ainsi que des légumes, plus 

occasionnellement. Sa consommation de toxiques était inchangée. Il rapportait alors une 

régression complète de ses symptômes digestifs, généraux (asthénie, troubles du sommeil) et 

des myalgies en 4 à 5 jours sous traitement. Le prurit et les lésions cutanées persistaient. Les 

consignes de supplémentation ont été réitérées.  

 

À trois mois, lors du suivi téléphonique, il déclarait une régression complète du prurit et des 

lésions cutanées entre J15 et 30, après avoir pris le reste du traitement. Sa consommation de 

toxiques était identique, les symptômes précédemment décrits n’avaient pas récidivé. 
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Monsieur L, 22 ans. Lésions dentaires, hématome du raphé, xérose cutanée, hyperhémie 
périfolliculaire, ulcérations punctiformes (membre inférieur gauche). 
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IV. Discussion 
 

IV. 1. Discussion de la méthode 
 

IV. 1. a. Les limites et les biais de cette méthode 
 

 
Les limites inhérentes à la méthode de la série de cas 

Comme expliqué plus haut, cette méthode a été retenue du fait du manque de données sur la 

prévalence de la pathologie en population générale et les contraintes administratives inhérentes 

à la réalisation d’une étude clinique prospective. Cette étude est une série de cas et n’a pas 

vocation à déterminer une prévalence de pathologie en population générale. Elle s’applique à 

décrire la réalité d’une carence parfois symptomatique chez nos patients de médecine générale 

à une fréquence non rare. 

Par ailleurs, cette méthode ne prend pas en compte un suivi prolongé des patients mais plutôt 

un diagnostic à un instant T puis l’amélioration rapide ou non des symptômes sous traitement. 

Si la plupart des patients ont pu être réévalués dans le premier mois après le début du traitement, 

le suivi à distance n’a pas toujours été réalisé. À ce propos, deux patients ont été 1perdus de 

vue. 

 

Le biais d’information et de mémorisation 

Une part importante de ce travail repose sur la déclaration de nos patients concernant leurs 

apports alimentaires en fruits et légumes frais pourvoyeurs de vitamine C. De plus, dans la 

conscience commune et la volonté de « bien faire » de nos patients, il semble évident que 

confirmer à son médecin l’absence de consommation de fruits et légumes peut être perçu 

comme péjoratif par nos patients. 

 

Biais d’interprétation et limites des résultats  

 

Les éléments cliniques recueillis étaient pour la plupart déclaratifs et subjectifs. Le caractère 

polymorphe du scorbut pouvait participer à l’occurrence d’analogies ou autres biais cognitifs. 
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De même, le traitement par vitamine C était souvent associé à une autre supplémentation, 

prescrite de manière probabiliste lors de la première consultation et tous les patients avaient 

bénéficié de conseils alimentaires ciblés. L’évolution clinique sous acide ascorbique doit être 

interprétée à la lumière de ces éléments et ne peut en aucun cas être attribuée à cette seule 

molécule. 

 

Bien que définis a priori selon les données de la littérature, devant la variabilité des situations 

rencontrées, les signes cliniques rapportés au sein des tableaux ont été précisés (durée, 

localisation) a posteriori, de manière subjective, afin d’en réaliser une synthèse didactique. Si 

l’ensemble des informations concernant les traitements en cours étaient disponibles, le bilan 

biologique était variable, l’examen clinique était parfois incomplet, des examens d’imagerie et 

antécédents pouvaient manquer ; les informations inclues au sein des tableaux sont donc 

exposées a minima. 

 

Les limites liées à la physiopathologie du scorbut et à la vitamine C 

Nous n’avons pas déterminé de fréquence précise de consommation de fruits et légumes frais 

nous conduisant au dosage, du fait de contraintes liées au temps de consultation et de 

l’impossibilité de déterminer avec exactitude la biodisponibilité de la vitamine C chez nos 

patients, celle-ci étant dépendante des facteurs sus-cités. 

Une autre approximation à prendre en compte est celle du dosage sanguin. En effet le dosage 

sanguin de la vitamine C correspond à l’évaluation de la consommation récente de vitamine C. 

Celle-ci est présente en quantité bien supérieure dans les leucocytes et c’est ce dosage 

d’ascorbémie intra-leucocytaire qui permet une réelle évaluation du statut vitaminique des 

patients. Cependant, ces dosages ne relèvent en aucun cas d’analyses de routine en médecine 

générale ambulatoire. En pratique, les dosages réalisés pour ce travail ne sont pertinents que 

parce qu’ils ont été réalisés sur des arguments cliniques présents. 

 

Vitamine C et effet placebo 

Toute prescription médicale s’accompagne d’un effet placebo lié à la prescription d’une 

thérapeutique mais également à la relation soignant-soigné mise en œuvre. Dans notre travail, 

les patients concernés, nous l’avons déjà dit, présentent souvent un ensemble de symptômes 

auxquels nous n’avons a priori pas de réponse médicale à apporter. La présentation d’un 
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traitement présentant un faible risque et un bénéfice clinique rapide, prescrit par un médecin 

ayant pris le temps de préciser son interrogatoire et de s’intéresser au mode de vie du patient en 

question, ne font sans doute qu’accentuer cet effet. 

Cet effet est à ne pas confondre avec l’utilisation historique de la vitamine C comme placebo 

direct en l’absence de thérapeutique existante pour une pathologie bénigne. 

 

IV. 1. b. La plus-value de cette méthode 
 
Une étude auprès de la population que l’on soigne quotidiennement 

Cette méthodologie, malgré ses biais, nous a permis de réaliser une étude en conditions 

réelles de la pratique de médecine générale. Elle concerne en effet des patients de tout âge, de 

tout milieu socio-culturel, de toute profession. Nous avons également rencontré au cours de 

celle-ci des patients ayant des représentations de l’alimentation très variées. 

Elle a pour principale originalité d’être réalisée auprès d’une population en ambulatoire et non 

hospitalisée ainsi que de concerner la population générale et pas une population suspecte d’être 

atteinte de carences vitaminiques a priori. 

 

Évolution de nos pratiques 

Ce travail a mené à une modification rapidement effective de notre pratique en intégrant plus 

régulièrement les pathologies carentielles à nos hypothèses diagnostiques, dans des situations 

compatibles. Nous avons en effet constaté une tendance plus systématique à questionner nos 

patients sur leur alimentation et leur mode de vie en pratique courante. Si les contraintes du 

travail de la thèse nous ont imposé de suspendre le recueil de données sur le sujet, nous n’avons 

pas pour autant arrêté de dépister et de prendre en charge ces carences suspectées ou avérées 

dans notre pratique quotidienne. 

Nous souhaitions également partager le témoignage de certains patients lors du questionnement 

des symptômes susceptibles d’être évocateurs de scorbut. En effet, ils ont pu verbaliser leur 

réticence à exposer leur multitude de plaintes. Si le médecin a, à première vue, un a priori 

négatif sur ce patient plaintif, on peut supposer qu’il se prive par cette attitude d’une information 

intéressante, risquant ainsi de contrevenir aux aphorismes d’Hippocrate. La particularité du 

scorbut est de donner un tableau clinique aspécifique avec une symptomatologie vaste. Pouvoir 
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faire un lien entre ces différents symptômes « banals » a pu soulager des patients qui n’osaient 

en verbaliser qu’une partie, de peur de passer pour « plaintifs ». 

Enfin, nous avons pu nous rendre compte dans ce travail de recueil d’informations que la 

formulation de nos questions avait un impact fort sur notre décision de réaliser un dosage ou 

non. Si à la question « mangez-vous des fruits et légumes frais » le patient répond « oui », un 

dosage n’est a priori pas envisagé. Si en revanche la question reprend « quels fruits et légumes 

avez-vous mangé depuis une semaine ? » la précision de la réponse permettra une évaluation 

plus pertinente. 

 
IV. 1. c. Le travail de thèse en binôme 

 
La réalisation d’un travail de thèse en binôme doit pouvoir se justifier sur la quantité de travail 

à fournir. Dans notre situation, du fait d’une pathologie méconnue, la bibliographie réalisée 

n’en a été que plus conséquente. La discussion nécessaire à la création d’une méthodologie 

innovante de recueil de données semblait plus pertinente à deux. Une fois le projet lancé, 

l’investissement de chacun des investigateurs a motivé la poursuite du projet commun quelle 

que soit la méthodologie retenue. Le recueil de données multi-site (urbain, côtier, rural) était 

également intéressant car il nous a permis de confirmer que la population concernée n’était pas 

restreinte géographiquement. 

La coordination entre les deux membres du binôme a nécessairement représenté une charge de 

travail supplémentaire mais avec un bénéfice indiscutable sur la qualité de la réflexion et des 

échanges sur le sujet. 

 
IV. 2. Discussion des résultats 

 
IV. 2. a. Aspect nutritionnel 

 
Dans notre étude, près de deux tiers des patients déclaraient manger peu de fruits, tandis que la 

moitié rapportaient consommer régulièrement des légumes. Les causes évoquées étaient 

variées : augmentation de la symptomatologie de RGO, troubles digestifs aspécifiques, coûts 

des produits frais, pathologies associées motivant des restrictions alimentaires. Dans ce 

contexte il semble primordial d’évaluer les motivations du régime. Aussi, en cas de suspicion 

de scorbut, les carences associées doivent être systématiquement évoquées (annexe 6). 
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Par ailleurs, la question du choix des aliments par les patients se pose. Doit-on seulement mettre 

en avant le coût des produits frais et leur faible accessibilité en banque alimentaire ou également 

pointer le choix (éclairé ou non) de nos patients pour d’autres produits transformés ? Pour aller 

plus loin, nous pouvons également envisager que la suspicion d’une carence en vitamine C soit 

une porte d’entrée pour replacer le patient dans un rôle plus actif concernant le choix de son 

alimentation. L’information minimale concernant les différents nutriments et vitamines 

principaux semble alors indispensable quelles que soient les contraintes inhérentes au mode de 

vie subies par le patient. Reste la question du temps consacré à cette éducation au cours d’une 

consultation de médecine générale. 

 
IV. 2. b. Facteurs de risque 

 

Obésité et sédentarité 

En occident, l’ascorbémie serait inversement corrélée au poids, l’obésité étant, à priori, un 

facteur de risque indépendant de déficit biologique en vitamine C (OR 1.25 selon Schleicher et 

al.). (83) (103) (104) De même, ce risque serait deux à trois fois plus élevé chez les patients 

sédentaires (vs activité physique régulière). (87) (105)  

 

Ces éléments de la littérature concordent avec les résultats de notre étude, qui retrouve une 

majorité de patients obèses et sédentaires. À ce propos, la quasi-totalité des patients sédentaires 

vus durant l’étude exprimaient une limitation fonctionnelle en lien avec une fatigabilité 

musculaire et des douleurs diffuses à l’effort ; ce qui nous renvoie aux récits de Jacques Cartier 

: « Et pour l’heure y en avoit ja plusieurs de mortz. Lesquelz il nous convint mettre par foiblesse 

soubz les neiges ; car il ne nous estoit possible de pouvoir pour lors ouvrir la terre qui estoit 

gellée tant nous estions foibles, & avyons peu de puissance. » (1) 

 

Facteurs de risque socio-professionnels 

D’après nos lectures, les personnes ayant le plus faible niveau d’éducation, en nombre d’années 

d’études, seraient plus à risque de développer un déficit biologique en acide ascorbique (OR 

4.5 selon Mc Call et al.). (85) (87) (105) De même, les personnes ayant un emploi manuel 

seraient deux à trois fois plus exposées à ce risque que les personnes exerçant un autre type 

d’emploi. (85) (87) Plusieurs études épidémiologiques étayent également le fait que la 

prévalence du déficit biologique en vitamine C est significativement plus élevée, d'une part, 
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chez les personnes âgées, d’autre part, chez les personnes vivants dans des conditions socio-

économiques défavorisées (OR 1.7 à 2). (83) (86) (87) (103) (104) (105)  

 

Il est important de souligner que près de la moitié de nos patients étaient retraités. Nous notons 

également que contrairement à la revue de la littérature réalisée, seuls douze de nos patients 

étaient en situation de précarité. Ce qui signifie que la majorité ne l’étaient pas. À noter 

cependant que la définition de la précarité n’est pas uniforme et varie selon les études.  

 

Expositions toxiques et médicaments 

L’histoire de monsieur L nous rappelle que la consommation d’alcool et de cannabis peuvent 

potentialiser l’atteinte du système nerveux central, notamment à travers la dérégulation du 

système hypothalamo-hypophysaire. Enfin, pour rappel, un tiers de nos patients consommaient 

respectivement des IPP ou de l’acide acétylsalicylique de manière régulière. Les effets 

secondaires de ces derniers sont largement établis et pouvaient participer à certains signes 

cliniques observés au cours de l’étude. 

 

Impact de l’environnement 

Au cours de ce travail, nous n’avons pas recueilli de données précises concernant le mode de 

vie de nos patients (type de logement, salubrité de celui-ci, espaces verts à proximité, situation 

financière détaillée…) en dehors de leur situation familiale et de leur situation professionnelle.  

 

Cependant, nous l’avons vu en introduction, au-delà de la notion de précarité, il existe de très 

nombreux paramètres influant sur notre santé. Afin de donner une suite aux éléments de santé 

environnementale exposés précédemment, nous avons souhaité décrire succinctement 

quelques-unes des principales caractéristiques environnementales de la région dans laquelle 

l’étude a eu lieu. 

 

En effet, la population des Pays de la Loire représente 5,57% de la population métropolitaine. 

Sur ce territoire on note qu’un décès sur cinq est considéré en mortalité prématurée, survenu 

avant 65 ans ; principalement du fait d’un cancer, d’une mort violente ou d’une pathologie 

cardiovasculaire. En 2019, le taux de pauvreté en Pays de la Loire atteint 10,7% de la population 

contre 14,6% en France Métropolitaine et 15,1% en France incluant les départements et 

territoires d’Outre-Mer. Ces chiffres prennent en compte un seuil de pauvreté à 60% du niveau 

de vie médian de la population. (107) (108) 
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On précise qu’en 2018, le taux de pauvreté dans les Pays de la Loire était le plus faible de 

France (10,8% contre 15,1% en moyenne à l’échelle du territoire). Le taux de pauvreté de la 

Vendée (9,2 %) est le plus bas de la région.(107) Cette région possède également 7,8% de la 

surface agricole utilisée de métropole et en 2012 il s’agissait de la troisième région industrielle 

de France. La région des Pays de la Loire est la troisième région la moins touchée par le 

chômage en France. 

 

On note qu’en Pays de la Loire 9 masses d’eau sur 10 n’atteignent pas le « bon état 

écologique », avec une pollution des eaux superficielles très importante par les pesticides. La 

pollution de l’air intérieur des habitations est très inégale sur ce territoire notamment concernant 

l’exposition au Radon. (108) La qualité de l’air extérieure reste quant à elle bonne voire très 

bonne sur la majorité du territoire.  

 

Nous prenons donc en charge des patients exposés à des mode de vie et des environnements 

variés, pourvoyeurs d’inégalité d’exposition à un certain nombre de facteurs de risque pour la 

santé. Ces éléments semblent fondamentaux à prendre en compte dans le contexte du soin. 

 
 

IV. 2. c. Manifestations cliniques 
 
Atteinte rhumatologique 

Près de 80% des patients atteints de scorbut présenteraient, selon la littérature, les signes 

rhumatologiques de la pathologie, en partie attribuables à des manifestations hémorragiques 

intermittentes et au développement de micro-fractures. (28) (30) (39) (40) 

 

Si les arthralgies et myalgies paraissent peu spécifiques du scorbut, l’atteinte des tendons et des 

enthèses pourrait être relativement évocatrice. De nos observations cliniques, celle-ci était notée 

chez près de la moitié des patients carencés, évoluait généralement de manière chronique et 

avait rapidement régressé sous traitement chez plus de deux tiers d’entre eux. Illustrée en 

introduction (Figure 4), cette potentielle spécificité anatomique du scorbut, théoriquement 

attribuable à la composition et aux fonctions des enthèses, avait été antérieurement caractérisée, 

notamment par les auteurs d’études paléontologiques et d’essais chez le cobaye. (30) (47) En 

cas d’enthésopathie, il est indispensable d’évoquer la possibilité d’une pathologie 
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inflammatoire ou systémique, pouvant en outre s’associer ou se confondre avec l’atteinte 

attribuable au scorbut.  

 

Selon les résultats d’une méta-analyse publiée en 2020, incluant sept essais contrôlés, la 

supplémentation préventive en vitamine C pourrait être significativement associée à une 

diminution de l’intensité de la douleur post-opératoire et de la quantité d’antalgiques 

consommée entre h1 et h24 dans ce contexte (p < 0.0001). (109) 

 

De même, les données récentes suggèrent un bénéfice de la vitamine C dans la prévention du 

syndrome douloureux régional complexe de type 1 après traumatisme orthopédique. (110) 

(111) Sur les six articles inclus dans une revue systématique publiée en juillet 2021 (n = 1939), 

cinq retrouvaient un bénéfice significatif à la supplémentation dans cette indication. (112) 

Ainsi, le risque de survenue de SDRC1 pourrait être significativement diminué à 3 mois d’une 

fracture des extrémités (n = 1065, RR = 0.22, 95% IC 0.12-0.39 ; p < 0.00001), (111) ou à 6 

mois d’une chirurgie de l’espace sous-acromial, (n = 533, ORa = 0.49 ; IC 95%, 0.27-0.91 ; p 

= 0,02), chez les patients traités (500 mg par jour pendant 45 à 50 jours), comparativement au 

groupe placebo. (110) Aucun autre traitement ne semble efficace, à l’heure actuelle, dans la 

prévention du SDRC1. (110) (111) 

 

Enfin, une méta-analyse publiée en 2018 retrouvait un risque d’ostéoporose significativement 

plus faible chez les patients ayant les apports en vitamine C les plus élevés (n = 3378, RR = 

0.67 ; 95 % IC 0.47- 0.94 ; p = 0.022; I2 = 0 %) (113) 

  

Atteinte cardio-vasculaire 

Notons que si des hématomes ou une hyperhémie péri-folliculaire étaient fréquemment 

observés chez les patients carencés, un seul présentait, au cours de l’étude, un purpura pétéchial. 

Ce dernier signe pourrait, comme l’évoquaient en 1969 Hodges et al., être inconstant, isolé et 

fugace au stade initial de la pathologie, puis s’associer au reste du tableau à un stade plus évolué. 

(27) Par exemple, au sein de l’étude de M. Oguike et al., les treize patients ayant des pétéchies 

ou un purpura présentaient, selon les auteurs, une pathologie avancée et ont été hospitalisés. 

(50)  
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L’acide ascorbique pourrait avoir un effet dans la prévention du risque cardiovasculaire, en 

particulier dans la prise en charge de l’hypertension artérielle. Néanmoins, les données cliniques 

actuellement disponibles restent hétérogènes selon le type de population étudiée. (8) (14) À titre 

d’exemple, trois récentes méta-analyses d’essais randomisés retrouvaient, chez des patients 

ayant bénéficié d’une supplémentation en vitamine C dans les suites d’une chirurgie cardiaque, 

une diminution significative du risque de fibrillation atriale post-opératoire (RR entre 0,56 et 

0,68 selon les études). Les auteurs décrivent également une diminution significative de durée 

de séjour en soins intensifs et de durée d’hospitalisation, comparativement au groupe placebo. 

(114–116) 

 

Atteinte cutanée et signes généraux 

En dehors des ulcérations punctiformes, l’atteinte cutanée et les signes généraux observés au 

cours de notre étude semblaient peu spécifique de la pathologie et pourraient être liée à de 

nombreux facteurs. (41,117,118) Cependant, les troubles cutanés constituent un motif fréquent 

de consultation en médecine générale pour lesquels les carences alimentaires méritent d’être 

prises en compte. 

 

Atteinte stomatologique 

Une relation réciproque lie la santé bucco-dentaire à la nutrition. De nombreuses molécules 

pourraient, selon la littérature, être associées à l’évolution de l’atteinte du parodonte ; en 

particulier les vitamines B9 et D, les oméga-3, le coenzyme Q10, le calcium, ainsi que plusieurs 

autres minéraux. Si l'atteinte gingivale est considérée comme l'une des plus fréquente et des 

plus caractéristique du scorbut, celle-ci apparaît 2clairement corrélée à l’hygiène bucco-dentaire 

et aux facteurs de risques associés. 

 

Dans notre étude, l’évaluation de l’atteinte stomatologique peut être remise en question du fait 

d’un manque d’expérience clinique pour les pathologies dentaires et gingivales. Cependant il 

est évident que ce renseignement clinique est indispensable à recueillir dans ce contexte. 
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IV. 2. d. Perturbations biologiques 
 
Comme le soulignait l’OMS en 1999, les carences ou autres affections associées au scorbut, 

notamment les pathologies infectieuses, peuvent participer au développement de l’anémie 

associée à la carence en vitamine C. (119) Dans ce cadre, comme nous avons pu le voir, les 

carences en vitamines  B9 et D seraient particulièrement fréquentes. (35) Une étude réalisée en 

France chez des patients âgés et hospitalisés retrouvait ainsi une carence en folates chez 

l’ensemble des patients carencés en vitamine C. (120)  

 

Les trois patients de notre étude ayant une cytolyse hépatique avaient des facteurs de risque 

associés (obésité, traitement par AINS ou statines). A. F. Hess notait à ce propos : « The liver 

is frequently congested, as would be expected in view of the involvement of the right heart (…) 

There may be hemorrhages in the glandular tissue or under the peritoneum. “Cloudy” and fatty 

degenerations occur occasionally, and in some cases an early cirrhosis. Lind found abscess of 

the liver, and wrote that in a few instances “the matter or corruption was hardened, as it were, 

into a stone.” » (30) 

 

Le lien entre acide ascorbique et stéatopathie non alcoolique (NAFLD), première cause de 

pathologie hépatique chronique dans le monde, a depuis été étudié. Au sein d’une cohorte 

menée entre 2010 et 2015 à Tel-Aviv, ayant inclus 789 patients, les apports en vitamine C 

étaient estimés à travers un questionnaire détaillant la consommation de 117 aliments. En 

analyse multivariée, après ajustement sur onze variables, la part de patients présentant une 

stéatopathie (NAFLD) ou une stéatohépatite (NASH) était significativement plus faible au sein 

du tertile ayant des apports en vitamine C les plus élevés (ORa = 0.68, p = 0.04 et ORa 0.57, p 

= 0.004, respectivement) (121). Ces résultats sont en accord avec trois essais cliniques réalisés 

en Chine, en Corée du Sud et aux Etats-Unis ; ainsi que des études in vitro. (122–125) L’atteinte 

hépatique, encore peu décrite au sein de la littérature consacrée au scorbut, pourra être 

considérée lors de travaux ultérieurs. 
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IV. 3. Perspectives pratiques et scientifiques 

 

D’après nos expériences cliniques et lectures, il apparaît qu’une connaissance éclairée de la 

physiopathologie du scorbut, un entretien alimentaire ciblé et un examen clinique minutieux, 

seraient les paramètres clés permettant d’évoquer le diagnostic.  

 

Selon les données de la littérature, les symptômes généraux, douleurs musculo-tendineuses et 

signes cardiovasculaires attribuables au scorbut s’amendent en quelques heures à quelques jours 

sous vitamine C. La régression de l’atteinte cutanée est généralement notée entre la première et 

la huitième semaine, celle des lésions gingivales serait de l’ordre de quelques mois. Lorsque le 

diagnostic est incertain, seule l’évolution des symptômes sous traitement permet d’apprécier le 

lien entre perception clinique et réalité biologique. Le cas échéant, la recherche d’une anémie, 

d’un syndrome inflammatoire biologique et d’éventuelles carences associées apparaît cruciale.  

 

Ayant ces éléments en tête, nos pratiques personnelles ont déjà commencé à évoluer et nous ne 

pouvons que souhaiter une prise de conscience plus collective de l’importance du lien qui existe 

entre alimentation, mode de vie et santé.  

 

Sur le plan scientifique, il apparaît évident qu’une étude quantitative prospective permettrait 

d’éclaircir de nombreuses inconnues en termes d’évaluation du scorbut en population générale. 

L’évaluation prolongée du bénéfice obtenu du point de vue des patients serait aussi très 

intéressante. Enfin, une évaluation de la pertinence ressentie d’une telle prise en charge de la 

part de nos confrères semble également nécessaire, afin que cette évolution des pratiques 

s’inscrive dans une démarche globale. 
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V. Conclusion 
 
 
La carence en vitamine C, au stade de scorbut, ne semble pas rare au sein de la population 

générale française. Celle-ci concernerait des patients aux profils divers, ayant régulièrement des 

problématiques somatiques, psychiques ou sociales associées. Les symptômes de scorbut, 

globalement méconnus par les professionnels de santé, peuvent aisément être confondus avec 

ceux d’une autre pathologie.  

 

L’acide ascorbique est passé, au cours des siècles, du remède miraculeux au placebo. Il semble 

cependant pouvoir garder une place dans les traitements efficaces d’aujourd’hui à une fréquence 

qu’il conviendrait de préciser. En France métropolitaine, la manière la plus pertinente de 

dépister la carence en vitamine C autour de la période hivernale pourrait consister à évaluer la 

consommation d’agrumes, de kiwis, de choux et de poivrons.  
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Annexes 

 

 
 

Annexe 1. Prévalence de la carence biologique en vitamine C en Occident.  
Bibliographie : (57,84–86,88,105,106,126–128) 

 
 

 
 
Annexe 2.  Évolution des achats de fruits en France (2016-2021). (63) 
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Annexe 3. Volumes de production des Fruits et Légumes cultivés en France (2018). (64) 
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Annexe 4. Teneur moyenne en vitamine C (en mg/100g) des principaux fruits et légumes de saison 
cultivés en France métropolitaine, entre novembre et mai. Tomates, fraises, cerises : à partir de Mai. 
Code = code confiance. Source : ciqual.anses.fr  
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Annexe 5. Principaux signes d’appel des carences vitaminiques graves, par E. Maury et al. (114)
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Annexe 6. Et si mon patient était carencé en vitamine C ? 
Proposition d’une fiche synthétique de la démarche diagnostique d’un cas de scorbut en 

médecine générale. 

 
Et si mon patient était carencé en vitamine C ? 

 

 
 

1. Mon patient consulte autour de la période hivernale pour :  

 

Des arthralgies ou myalgies mécaniques et récurrentes  
Un syndrome hémorragique (digestif, urinaire, gynécologique, gingival, cutané) 
Un inconfort cutané : prurit, xérose, alopécie, retard de cicatrisation 
Des œdèmes aux membres inférieurs  
Une altération de l’état bucco-dentaire : gingivite, édentation, fracture dentaires spontanées 
 

2. Je sais qu’il : 

 

Consomme du tabac et/ou d’autres toxiques 
Consomme de l’alcool régulièrement 
Est obèse ou sédentaire 
Est sans emploi, exerce un emploi manuel ou est isolé socialement 
A subi : une intervention de chirurgie bariatrique OU un autre évènement de santé aigu récent 
(infection sévère, néoplasie, chirurgie, hospitalisation…) 
Est atteint d’un trouble psychiatrique et/ou trouble du comportement alimentaire 
 

3. Cliniquement je retrouve : 

 

Une gingivite hypertrophique et/ou hémorragique, une parodontopathie, une édentation 
Une xérose cutanée, une hyperkératose péri-folliculaire, un purpura péri-folliculaire, des 
hématomes sous cutanés spontanés, un trouble de la cicatrisation, des poils en tire-bouchon 
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Des œdèmes mous, blancs, indolores et prenant le godet aux membres inférieurs 
Des arthralgies ou myalgies diffuses et reproduites à l’examen clinique 
Une asthénie et/ou une altération thymique inhabituelle 
 

4. Mon patient me rapporte  

 

Ne pas connaître la date de sa dernière consommation de fruit ou légume frais 
Ne jamais consommer de fruit ou légume frais 
Ne jamais consommer de kiwi, d’agrume, de poivron ou de chou  
Consommer des fruits et légumes exclusivement en conserve 
Consommer moins d’un fruit ou légume frais par semaine au long cours 
Ne pas consommer de supplémentation vitaminique  
 

ð Si une ou plusieurs affirmations de chacune de ces situations correspondent à la 
situation de votre patient, il est peut-être atteint d’une carence en vitamine C 

 
Que faire ? 

 

- Estimer la possibilité d’un diagnostic différentiel ou associé (ex : autres carences) 
- L’informer de la suspicion de carence ; éventuellement lui proposer un dosage sanguin 

de l’ascorbémie (non remboursé en ville, attention aux conditions de prélèvements) 
- Lui expliquer l’intérêt de la consommation de vitamine C et quels aliments en sont 

pourvoyeurs 
- L’encourager à modifier son alimentation et/ou à se fournir une supplémentation en 

pharmacie (non remboursée) 
- Lui proposer de réévaluer ses symptômes après le début de la supplémentation 
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RESUMÉ 
 

Introduction : Le scorbut, pathologie secondaire à une carence profonde et prolongée 
en vitamine C, est souvent considérée comme rare en occident. Les signes cliniques 
évocateurs de cette maladie sont variés, à l’image des multiples rôles de l’acide 
ascorbique dans le fonctionnement de l’organisme. Plusieurs études ont récemment 
mis en lumière le bénéfice potentiel de cette molécule dans la prise en charge curative 
ou préventive de certaines affections fréquentes. À travers ce travail, nous décrirons 
l’histoire de patients concernés par cette carence au sein de la population générale, 
afin d’en détailler les principales caractéristiques.  
 
Matériel et méthode : Cette étude consiste en une série de cas. Le recueil de 
données a eu lieu au cours de consultations de médecine générale. Il était proposé 
aux patients ayant des signes cliniques évocateurs de scorbut et des apports en 
vitamine C estimés inférieurs à 10 mg par jour, d’effectuer un dosage de l’ascorbémie. 
Un suivi était également proposé au cours et à l’issue de la supplémentation.  

Résultats : Les signes cliniques observés chez les trente patients carencés 
(ascorbémie < 14 μmol/L) vus au cours de l’étude étaient variables, polymorphes et 
multifactoriels : édentation, asthénie, hyperkératose péri-folliculaire, myalgies, 
arthralgies, hématomes sous-cutanés, œdèmes des membres inférieurs, rectorragies, 
gingivorragies… La plupart des patients concernés présentaient des facteurs de 
risques cardiovasculaires et socio-professionnels associés, tels que décrits par de 
nombreux auteurs. Cependant, contrairement à certaines croyances, nos patients 
n’étaient pas tous en situation de grande précarité. 

Conclusion : La carence en vitamine C et le scorbut ne semblent pas rares en 
population générale française de nos jours. L’évaluation des apports alimentaires, 
l’examen clinique et l’évolution des symptômes sous traitement sont les paramètres 
clés à prendre compte afin d’étudier l’intérêt potentiel de la vitamine C dans la prise en 
charge de certains patients. 
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