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Introduction

Les vitamines sont des substances organiques nécessaires au métabolisme d'un organisme vivant (1). Une
molécule peut donc étre considérée comme une vitamine pour un organisme et ne pas I'étre pour un autre,
suivant la nécessité de la molécule a la survie de I'organisme.

Les oligo-éléments, quant a eux, sont des petits nutriments minéraux, tout aussi indispensables pour
l'organisme.

Leurs apports se font tous deux lors de I'alimentation, et doivent étre de quantités faibles. En effet, leurs excés
peuvent étre également nocifs.

Leur déficit va avoir un impact direct sur la santé d’un individu, et la cavité buccale est un indicateur parfois
précoce d’états nutritionnels précaires.

Il existe en réalité plus de cas de carence que ce dont on pourrait soupgonner, méme dans des pays dit
« développés » a I'heure actuelle. Elles touchent généralement les personnes avec des problémes de
malabsorption digestive, des déséquilibres nutritionnels, et chez les personnes agées. (2) Elles touchent
également les personnes en situation de précarité, en situation de malnutrition, de sous nutrition chronique, de
famine...

La cavité buccale est un marqueur sensible de I'état nutritionnel d'un individu. Le chirurgien dentiste sera donc
un des acteurs clés pour permettre le diagnostic d'un état carentiel.

L'objectif de cette thése sera donc de décrire toutes les Iésions qui peuvent étre engendrées par une carence
nutritionnelle, afin de proposer au chirurgien dentiste une aide diagnostic permettant de reconnaitre une Iésion
carentielle, d'intercepter, de réorienter vers un professionnel de santé. L'objectif secondaire serait également
de proposer un nouvel outil thérapeutique afin d’'améliorer les conditions de pratique de la chirurgie dentaire.

Pour ce faire, nous allons débuter par une étude des vitamines en général, leur classification, et 8 comment se
constitue une carence. Ensuite, pour chaque vitamine, nous présenterons leurs fonctions, les manifestations
de leurs carences, particuliérement orales, ainsi que leurs prises en charge par le chirurgien-dentiste. Nous
verrons également quelques possibilités d'utilisation thérapeutique de ces vitamines en odontologie. Enfin,
nous verrons les dangers inhérents & une surconsommation vitaminique chez le sujet non carencé, entrainant
également des effets de toxicité variable suivant la vitamine en question.



Généralités

1. Définition :

Les vitamines sont des substances sans valeur énergétique mais pourtant essentielles pour I'organisme (3).
Ces substances sont en effet nécessaires a un grand nombre de processus physiologiques. A I'exception de
deux d'entre elles (vitamines K et D), le corps humain est incapable de les fabriquer. De ce fait leur apport par
I'alimentation est primordial pour le fonctionnement harmonieux de notre organisme (4).

Le terme « vitamine » a été inventé par Casimir Funk dans le début du 19éme siécle qui a réussit a isoler la
vitamine B1 dans une enveloppe de riz (2).

« Vitamine » provient du latin « vita » pour « vie » et « amine ». On découvrira plus tard que la fonction amine
n'est pas retrouvée sur toutes les vitamines.

On note pour 'Homme 13 substances répondant a cette définition :

— Vitamine A ou rétinol

— Vitamine D ou calciférol

- Vitamine E ou tocophérol

- Vitamine K

- Vitamine C

— Vitamine B1 ou thiamine

— Vitamine B2 ou riboflavine

— Vitamine B3 ou PP ou niacine

- Vitamine B5 ou acide pantothénique

- Vitamine B6 ou pyridoxine

— Vitamine B8 ou biotine

- Vitamine B9 ou acide folique

— Vitamine B12 ou cobalamine

(ANSES* : Agence nationale de la sécurité sanitaire et de I'alimentation)



2. Classification :

Les vitamines ne se ressemblent que trés peu entre elles.

Elles sont regroupées sous un méme groupe par leur fonction générale dans I'organisme.

Elles se présentent en 2 groupes selon leur solubilité : les vitamines liposolubles (A, D, E, K) et les vitamines
hydrosolubles (B1, B2, B3, B5, B6, B7, B8, B9, B12, C). (5) (6)

Cette différence va avoir un impact sur la maniére dont les vitamines vont étre absorbées, transportées et
métabolisées dans I'organisme. (3)

Comme leur nom l'indique, les vitamines A, D, E et K sont solubles dans les solvants organiques et sont
transportés de la méme maniére que les graisses. (7)

Nous verrons plus en détails leur métabolisme.

3. Besoins :

Les besoins en un nutriment donné sont définis comme « la quantité de ce nutriment nécessaire pour assurer
I'entretien, le fonctionnement métabolique et physiologique d'un individu en bonne santé, comprenant les
besoins liés a I'activité physique et a la thermorégulation, et les besoins supplémentaires nécessaires pendant
certaines périodes de la vie telles que la croissance, la gestation et la lactation ». (4)

Les apports nutritionnels conseillés (ANC) sont des recommandations portant sur la quantité suffisante de
différents paramétres nutritionnels nécessaires a la couverture des besoins nutritionnels de différentes sous-
catégories pertinentes de la population.(HAS)

AJR des

Vitamines

vitamines
Vitamine A (pg) 800
Vitamine D (pg) 5
Vitamine E (mg) 12
Vitamine K (pg) 75
Vitamine C (mg) 80
Vitamine B1 (Thiamine) (mg) 1,1
Vitamine B2 (Riboflavine) (mg) 1,4
Vitamine PP (Niacine) (mg) 16
Vitamine B6 (mg) 14

Vitamine B9 (Acide folique)

(ug) e
Vitamine B12 (ug) 25
Biotine (pg) 50
Acide pantothénigue {mg) 6

Tableau 1 : Apports journaliers recommandés dans I'Union Européenne (Réglement 1169/2011 du Parlement
Européen et du Conseil)



4. Sources :

Bien que l'organisme peut synthétiser a petites doses quelques vitamines (vitamines D, B1, K), I'apport

vitaminique passera essentiellement par I'alimentation.

Ainsi, chaque aliment aura différentes vitamines, une alimentation variée permettra ainsi d’avoir toutes les

vitamines en quantité suffisante.

VITAMINES

Vitamine A

ALIMENTS

Carottes, l[égumes et fruits
jaunes ou orange, végétaux a
feuilles vertes, tomates, produits
laitiers entiers, ceufs, foie, huiles
de foies de poisson, abricots et
péches (frais ou secs), etc.

APPORTS CONSEILLES

800 & 1 000 pg par jour. Au-
dela de 75 ans, 700 pg par
jour maximum chez
I'homme et 600 pg chez la
femme.pg = microgramme

ROLES

Importante pour la santé des
muqueuses, de la peau et des yeux, la
vitamine A est généralement en
quantité suffisante dans le corps.
Afttention, & forte dose, cette vitamine a
un effet toxique notamment en cas
d'insuffisance rénale.

Vitamine B

Germe de blé, levure de biére,
foie, viandes rouges, poissons,
fruits de mer, céréales
complétes, jaune d'ceuf, noix,
noisettes, cacahuétes, légumes
secs, légumes verts, etc.

B1:1,3 mg par jour chez
I'homme ;1,1 chez la
femme.

B2:1,6 mg par jour chez
I'homme ;1,5 chez la
femme.

B3: 14 mg par jour chez
I'homme ; 11 chez la femme.
B5: 5 mg par jour.

B6: 1,8 mg par jour chez
I'homme ;1,5 chez la
femme.

B8 : 60 pg par jour.

BY : 400 pg par jour.
B12: 2,4 pg par jour.

Elles interviennent dans I'utilisation des
protéines, des lipides et des glucides,
dans la production d'énergie au niveau
des cellules, dans la production des
globules rouges, I'activité des cellules
nerveuses, etc.

Vitamine C

Légumes et fruits (surtout
agrumes et cassis).

100 & 120 mg par jour.

Elle joue, entre autres, un réle
antioxydant.

Vitamine D

Foie, huiles de foie de poisson,
conserves de poisson & 'huile,
jaune d'oeuf.

10 a 15 pg par jour ; lidéal
est de conserver des
activités qui permettent un
ensaleillement régulier

Elle est indispensable pour absorber le
calcium et le fixer sur les os.

Vitamine E

Huiles végétales, jaune d'ceuf,
céréales complétes, végétaux a
feuilles vertes, noix, noisettes,
amandes, légumes secs, etc.

20 & 50 mg par jour.

Elle a un réle antioxydant prouvé.

Vitamine K

Choux et autres |égumes verts,
algues, foie, ceufs, etc.

70 pg par jour.

Elle est impliquée dans la solidité
osseuse et la coagulation. Il semblerait
que les apports conseillés aient été
jusqualors insuffisants.

Tableau adapté des Apports nutritionnels conseillés pour la population frangaise, Afssa

Tableau 2 : Principales sources vitaminiques (7)



5. Métabolisme :

La plupart de I'apport vitaminique se fait par le biais de I'alimentation ou sous forme médicamenteuse. Elles
sont ensuite absorbées, certaines seront prises en charge par un transporteur spécifique, puis stockées.
Aprés leur transformation en métabolites actifs, elles pourront rejoindre les tissus ou elles joueront leurs réles.
Leur élimination se fera par I'urine ou les féces.

a) Absorption et biodisponibilité

L'absorption de la plupart des vitamines hydrosolubles se fera au niveau de l'intestin proximal, c’est a dire le
duodénum et le jéjunum. L'absorption se fera par le biais de transporteurs situés au niveau apical de
I'entérocyte. On remarque également qu'il peut y avoir, en cas de supplémentation vitaminique, une
absorption indépendante de I'activité des transporteurs, on parle alors de diffusion passive. (8)

L'absorption intestinale des vitamines liposolubles est directement liée a celle des lipides. En effet, les
vitamines liposolubles sont solubilisées au sein de la phase lipidique du bol alimentaire. Cette phase lipidique
va étre émulsionnée en gouttelettes lipidiques dans I'estomac. Les vitamines liposolubles vont ensuite étre
incorporées dans les micelles qui se forment en association avec les sels biliaires dans le duodénum. Les
lipases pancréatiques vont participer a I'hydrolyse des vitamines liposolubles généralement ingérées sous
forme estérifiée. Au contact des entérocytes, du fait du pH acide, les micelles se dissocient et libérent ainsi
leur contenu.(8)

b) Distribution et activation

Aprés leur absorption au niveau des entérocytes, les vitamines circulent dans le sang sous différentes formes.
En effet, afin de remplir leurs fonctions, celles ci doivent étre activées (a I'exception des vitamines C et E qui
sont actives sous leurs formes naturelles). (9)

c) Catabolisme et élimination

Les vitamines sont ensuite catabolisées, puis éliminées soit par voie urinaire pour la majorité des vitamines
hydrosolubles ainsi que pour la vitamine A ; soit par voie fécale pour les vitamines liposolubles et pour les
vitamines B9 et B12. Schématiquement, certaines vitamines hydrosolubles (en particulier les vitamines C et la
thiamine) ne peuvent pas étre stockées. Un apport régulier est donc indispensable pour éviter la carence. (9)
A l'inverse, les vitamines liposolubles peuvent étre stockées, principalement dans le foie, le tissu adipeux et
les muscles.



6. Carence :

Une carence se définit comme une « absence ou insuffisance d'éléments indispensables a la nutrition. » (Le
Petit Robert)

a) Constitution d’'une carence

La constitution d'une carence passe par plusieurs étapes (10) :

» diminution des réserves (diminution progressive du pool de l'organisme, il n'existe pas de signes cliniques
ou biologiques) ; selon la vitamine concernée, ces réserves seront plus ou moins importantes. Pour les
vitamines A, D et B12, les capacités de stockage hépatique sont trés élevées ; pour les vitamines D et E, elles
seront plutdt stockées dans le tissu adipeux. Il faudra donc un arrét de I'apport de ces vitamines de plusieurs
années pour véritablement constituer une carence.

Pour les vitamines hydrosolubles, les capacités de stockage sont bien plus limitées, et nécessitent donc un
apport régulier. La manifestation de la carence sera donc bien plus rapide (quelques semaines).

* apparition de signes biologiques (par exemple diminution d'une activité enzymatique) ; Cette phase infra
clinique pourra avoir une durée variable, dépendante des possibilités de stockage par rapport aux besoins
quotidiens. Grace a un diagnostic biologique (bilan sanguin), un déficit vitaminique peut étre mis en évidence,
et I'état de carence évité grace a une prise en charge précoce.

* apparition de manifestations cliniques ; lorsque le déficit n'a pas été détecté ; il y a alors une
symptomatologie clinique qui sera fonction de la vitamine qui est en défaut. Malgré leur role essentiel, il est

possible que les manifestations cliniques de la carence soit tout a fait bénignes, sans signes de gravité.

« apparition de Iésions anatomo-cliniques irréversibles.

b) Etiologies principales d'une carence (11)

Plusieurs mécanismes peuvent étre a 'origine de la constitution d’'une carence vitaminique :

- Le premier est un apport vitaminique insuffisant. On rencontre donc des déficits vitaminiques principalement
dans les pays en voie de développement, en lien avec des carences alimentaires. De méme, une alimentation
fortement déséquilibrée peut entrainer des carences ;



- La seconde cause provient d’'une diminution de la capacité d'absorption des vitamines.

Elle peut se produire a plusieurs niveaux :

Au niveau de I'estomac :

» La gastrectomie

Au niveau intestinal :

» La maladie ceeliaque ou intolérance au gluten : I'absorption de gluten crée une réponse immunitaire
anormale au niveau de lintestin gréle entrainant une réaction inflammatoire qui endommage la paroi de
lintestin : les villosités intestinales sont détruites, ce qui empéche I'absorption de certaines vitamines

» La maladie de Crohn ou toute autre maladie chronique inflammatoire intestinale

» La résection intestinale : le site d'absorption de certaines vitamines peut étre partiellement voire
totalement inexistant

» La parasitose digestive est présente dans les pays en développement. Elle se caractérise par la présence
de diarrhée profuse augmentant la perte des vitamines

Au niveau pancréatique :

» La mucoviscidose : les sucs pancréatiques ne sont plus correctement secrétés, ce qui conduit a une
mauvaise absorption des graisses et donc des vitamines liposolubles

» La pancréatique chronique entraine les mémes conséquences

Au niveau hépatique :

» La cholestase ou obstruction des voies biliaires intra ou extra hépatique : elle diminue la disponibilité des
sels biliaires nécessaires a I'absorption des vitamines liposolubles.



- En troisiéme position se placent les autres troubles du métabolisme vitaminique :

> Les défauts d’activation d’'une vitamine : vitamine D chez l'insuffisant rénal ; vitamine A, vitamine K et
vitamine du groupe B lors de pathologies du parenchyme hépatique (insuffisance hépatique, cirrhose)

» Les problémes de stockage des vitamines lors de pathologies hépatiques

» L'augmentation de I'élimination vitaminique par augmentation de I'excrétion urinaire chez l'insuffisant rénal
» Les interférences médicamenteuses avec le métabolisme des vitamines

» Les maladies héréditaires qui entravent le déroulement correct du métabolisme.

- Enfin, la carence peut survenir lorsque les besoins du corps sont augmentés. Certains états physiologiques
entrainent une augmentation des besoins et de la consommation par I'organisme : lors de la grossesse, de

I'allaitement, ou en cas de pratique d'activité physique intense. D’autres états pathologiques, notamment un
état infectieux ou les patients sous hémodialyse, augmentent également les besoins.



Vitamines

1. Vitamine A

Il'y a plus de 50 provitamines A, mais il n’y en a seulement 3 qui seront présentes de maniére significative
dans l'alimentation humaine : I'alpha-caroténe, la Béta-caroténe et la Béta-cryptoxanthine. (12)

La Béta-caroténe est la plus abondante dans l'alimentation. Elle est la plus souvent retrouvée dans les

a) Sources

végétaux rouge et orange, et partiellement dans des aliments plus colorés et verts.

En Europe, les apports en Béta-caroténe se feront principalement a travers la consommation de tomates,
d'épinards et de carottes, alors que les apports de Béta-cryptoxanthine se feront plutét a travers les agrumes

(citrons, oranges, clémentines, mandarines..), la papaye, la mangue, I'abricot, etc. (13)

Les esters de rétinyle (rétinol), qui sont des dérivés de la vitamine A surtout présents sous forme de palmitate,
se rencontrent préférentiellement dans les aliments d'origine animale : les huiles de foie de poisson (morue,
flétan), et les foies d'animaux en sont tres riches. On en trouve également dans les produits laitiers et le jaune

dceuf. (13)

b) Fonctions physiologiques principales
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Cell growth and
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Figure 1 : Action de la vitamine A sur le corps humain (13)



» Vision crépusculaire

Dans I'ceil, la rétine est la structure responsable de la perception visuelle, y compris

sa transmission au cerveau. Cette perception est médiatisée par des structures spécifiques dans le

rétine : batonnets et cones. Les batonnets sont sensibles a la faible luminosité et sont donc cruciaux pour la
vision dans des situations sombres, alors que les cénes sont responsables de la vision dans une lumiere a
haute intensité (vision des couleurs).

Le dérivé actif de la vitamine A est dans ce cas le 11-cis-rétinal. Il est associé avec la protéine opsine, un
récepteur de protéine couplé a G dans la rétine. Le complexe est entre les 2 molécules forme la rhodopsine,
qui est le pigment crucial pour la perception de la lumiére. A la lumiere stimuli, le 11-cis-rétinien est transformé
en tout-trans-rétinien et initie une chaine de réactions dont la conséquence ultime est de transmetire les
perceptions optiques via le nerf optique au cerveau. (12) (13)

» Transcription génomique

La vitamine A a également un effet sur la transcription génomique en modulant la prolifération cellulaire, ou en
favorisant I'expression des marqueurs génétiques spécifiques a des lignées cellulaires, permettant ainsi la
différenciation cellulaire.

Pour cela, les acides rétinoiques se fixent sur des récepteurs nucléaires (les Retinoid acid receptors RAR et
les retinoid X receptors RXR).

Cette fixation entraine une cascade de réactions entrainant une augmentation du nombre de récepteurs a
'EGF (Epidermal Growth Factor). (12)

* |Immunité et activité antitumorale (13)

c) Diagnostic du déficit

La carence en vitamine A est la raison principale de cécité infantile dans le monde (14)touchant
principalement les pays en voie de développement. Approximativement 228 millions d’enfants sont touchés
par cette carence, entrainant le décés d’1 a 3 millions d’enfants avec 5 a 10 millions d’enfants avec des
complications oculaires et 500 000 cécités infantiles tous les ans.

Une grande campagne a été organisée par 'OMS dans les années 2000 pour une supplémentation de
vitamine A dans les pays en voie de développement.

Dans les pays industrialisés, la carence alimentaire est exceptionnelle, secondaire a de graves erreurs
diététiques. On la rencontre chez l'alcoolique, notamment parce que le stockage hépatique de la vitamine A
est fortement diminué (avec en paralléle une stimulation des mécanismes de dégradation de la vitamine A par
I'éthanol). On retrouve également I'hypovitaminose A dans les pathologies hépatiques, les malabsorptions des
graisses, voire en nutrition parentérale prolongée (14).

La méthode la plus fiable pour le dosage de la vitamine A est un test dynamique par charge en vitamine A, le
RDR ou Relative Dose Response Test, ou la concentration plasmatique de vitamine A est dosée juste avant et
5 heures aprés une charge en vitamine A .

La référence nutritionnelle pour la population (RNP) est estimé a 750 microgrammes chez 'lhomme de plus de
18 ans, et a 650 microgrammes chez la femme. (15) On considére que le patient adulte est carencé en
dessous de 1,06 pymol/l. (16)



d) Signes cliniques

Les principales répercussions de cette carence vitaminiques sont oculaires. Latteinte rétinienne est
responsable de I'héméralopie (diminution de la vision crépusculaire). L'atteinte cornéenne débute par une
kératite ponctuée puis une xérophtalmie survient, se manifestant par une sécheresse et une atrophie de la
conjonctive qui peut opacifier la cornée. Au stade tardif s'installe une kératomalacie avec ramollissement et
déformation de la cornée, ulcérations et Iésions de l'iris et du cristallin, évoluant vers la cécité compléte (17).

On note également en cas de carence (carence multivitaminique concernant les vitamines A, E, B) des Iésions
dermatologiques avec une atrophie des glandes sudoripares et sébacées qui entrainent des desséchements,
des papules hyperkératosiques et des plaques. (18)

e) Manifestations orales

La carence en vitamine A peut avoir des conséquences buccales a différents niveaux.
Certaines études récentes montrent une corrélation directe entre la carence et les Iésions orales.

— Sur la mugueuse orale

Des lésions aphtoides : La carence en vitamine A peut provoquer des aphtes (19). Les aphtes sont des
lésions ulcéreuses de 2 a 10 mm, douloureuse a fond jaune clair ou grisatre entourée d'une plage
érythémateuse.

Hypodéveloppement de I'épithélium oral : La vitamine A est primordiale pour la kératinisation des
muqueuses, notamment orale (19). Elle stimule la production de mucus et favorise le mouvement des cils
membranaires. Cela va donc avoir également un impact sur la muqueuse sinusienne, cesophagienne,
muqueuse de la trachée...(20)

— Sur immunité

Cicatrisation post opératoire prolongée : Il a été observé un retard de cicatrisation chez les personnes
carencées en vitamine A. (21)

Des lésions cancéreuses : La vitamine A a une activité antitumorale (22). On note par conséquent une
augmentation de la prévalence de lésions malignes orales en cas de carence. En plus de servir comme
source métabolique de rétinol, la béta-carotene, entre autres avec d'autres caroténoides alimentaires,
fonctionnent comme antioxydants qui peuvent prévenir la carcinogenése en diminuant les niveaux de radicaux
libres qui causent des lésions sur | ‘ADN (23).

Sur les cellules de I'immunité : La vitamine A est aussi nécessaire a I'immunité adaptative et joue un role
dans le développement des cellules T auxiliaires (Th) et des cellules B. De plus, la carence en vitamine A
diminue la réponse des anticorps dirigés par les cellules Th2, et méme certains aspects de I'immunité dirigée
par Th1 (réponse pro-inflammatoire avec sécrétion de cytokines) est également diminuée (24).



2. Vitamine C

a) Sources

En comparaison a beaucoup d’autres vitamines, la teneur en vitamine C de différents aliments est, en général,
relativement élevée (10-100 mg par 100 g d’aliment). Cela est possiblement liée au fait que la vitamine C est
formée a partir des sucres, qui sont un composant commun dans différents organismes. A ce jour, la synthése
de vitamine C a été documentée dans toutes les espéces de plante, incluant les algues et les protistes a
photosyntheése (algues unicellulaires) (25,26).

La teneur en vitamine C est particulierement élevée dans les agrumes et les cruciferes (11). Le besoin
nutritionnel moyen est estimé a 90 mg par jour (15).

A ce jour, il est donc difficile d’observer des carences en vitamine C, la vitamine étant omniprésente dans les
aliments.

b) Fonctions physiologiques principales

Il apparait dans la littérature beaucoup de recherches sur la vitamine C et nous connaissons la plupart des
processus dans lesquels la vitamine est impliquée. Sa fonction principale semble étre liée en trés grande
partie a ses propriétés de donneur d’électrons. (26)

La vitamine C participe a différents processus comme la synthése de collagéne, la synthése d’hormones
(adrénaline/noradrénaline et des hormones peptidiques), la synthése de la carnitine, la transcription génique,
et la régulation de la translation via différents mécanismes (I'hydroxylation des facteurs de transcription, 'ARNt
et les protéines ribosomales, la déméthylation de 'ADN et des histones), I'élimination de la tyrosine, la
protection contre les dérivés réactifs de I'oxygéne (ROS) et la réduction de la teneur de fer dans le tractus
gastro-intestinal. (26)

c) Diagnostic

Des nombreuses méthodes de dosage de lacide ascorbique dans les aliments et les produits
pharmaceutiques ont été publiées. (27)

Cependant, le dosage de la vitamine C dans des échantillons biologiques n'a été que trés peu étudiée, la
raison principale étant la complexité de 'examen. En effet, |a stabilité de I'acide ascorbique est un probléme
majeur. Le dosage de I'acide déhydro-ascorbique a été proposée comme alternative pour la mesure du stress
oxydatif (étant bien plus stable que I'acide ascorbique), mais I'oxydation se fait de maniére extrémement
rapide, et le mécanisme continue in vitro (ce qui est source d'imprécision des résultats).

On dose le plus souvent la vitamine C dans le sérum, le sang, I'urine, le lait maternel, la transpiration et de
maniere intracellulaire dans les globules rouges et blancs.

Les méthodes récentes incluent I'électrophorese capillaire, la chromatographie liquide, les bio-senseurs
électrochimiques en complément avec les kits disponibles qui peuvent étre utilisés dans des examens de
routine. La HAS recommande cependant de n'effectuer ses tests que pour confirmer un diagnostic de scorbut.
(28)

On considére comme carencé un sujet dont la vitamine C plasmatique est inférieure @ 3 mg/L ou 20umol /.
(26)



d) Signes cliniques

La carence en vitamine C est connue sous le nom de scorbut. Les premiers symptdmes a apparaitre sont un
asthénie, une anorexie, une irritabilité et une léthargie.

Le scorbut peut étre potentiellement fatal. En effet, étant donné l'implication de la vitamine C dans la synthése
de collagéne, le scorbut entraine une fragilité des petits vaisseaux a l'origine de pétéchies, d’ecchymose,
d’hémorragies gingivales, puis éventuellement des hémarthroses et des hémorragies sous périostées. Le
déces peut survenir en cas d’hémorragie cardiaque, d’hémorragie cérébrale ou de pneumonie.

Une dyspnée peut également étre retrouvee.

Les douleurs osseuses et les signes inflammatoires locaux (cedéme des articulations, peau luisante et tendue)
peuvent bloquer les mouvements, correspondant a la pseudo-paralysie de Barlow. Les jonctions
chondrocostales réalisent un chapelet costal douloureux, appelé rosaire scorbutique (11,29).

e) Manifestations orales

— Scorbut

Autrement appelée la « maladie des marins », le scorbut se caractérise en milieu oral par une hypertrophie
gingivale ainsi qu'une inflammation gingivale (30,31) (Référentiel de I'internat 2021). Une hémorragie gingivale
est également souvent décrite, et celle ci est d’autant plus intense que l'indice de plaque est élevée (29,31).

Figure 2 : Hyperplasie et inflammation gingivale chez un enfant souffrant de scorbut (31)

On peut observer également des ulcérations buccales, des ecchymoses, des hématomes. (28) Enfin, on
remarque une moins bonne cicatrisation en cas de carence en vitamine C. (21)

— Risque cancéreux

La vitamine C posséde un réle antioxydant. Par conséquent, une carence en vitamine C accroitrait le risque
de cancers, notamment ceux de la cavité buccale, du pharynx et de I'cesophage. De nombreuses études
épidémiologiques rapportent un effet protecteur de la consommation de fruits et Iégumes sur le risque de
décés par cancer (32) (33).



3. Vitamine D

a) Sources

De part cette double origine alimentaire et endogene, la vitamine D constitue une vitamine a part (34). En
effet, la principale source de vitamine D est liée a la néo-synthése intervenant au niveau de I'épiderme lors de
I'exposition aux rayonnements ultraviolets. Il est admis que cette source cutanée couvre 50 & 70 % des
besoins en vitamine D (35).

Cependant, en raison de I'évolution de notre mode vie (sédentarité, confinement, ...) et 'évolution de notre
alimentation, il a été noté une carence de plus en plus fréquente en vitamine D (35).

En effet, 'apport alimentaire va désormais avoir un role important dans la constitution d’'une réserve en
vitamine D. La vitamine D est présente dans notre alimentation sous deux formes : la vitamine D2 ou
ergocalciférol, produite essentiellement par les végétaux et les champignons, et la forme de vitamine D3 ou
cholécalciférol, d’origine animale ou endogéne (exposition solaire, lait, huile de poissons, ceufs, poissons
gras..) (34).

La référence nutritionnelle pour la population (RNP) est de 15 microgrammes par jour pour les adultes et de
10 microgrammes par jour pour les nourrissons (15).

b) Fonctions physiologiques principales

Le réle principal de la vitamine D est de permettre 'lhoméostasie phosphocalcique de I'organisme (36).

Il stimule I'absorption du calcium et du phosphate dans lintestin, régule le métabolisme osseux et la
minéralisation osseuse, en activant les ostéoclastes et les ostéoblastes, et a un contrble rétro-négatif sur la
sécrétion de la parathormone (PTH).

La vitamine D posséde également une palette d’effets non liés aux minéraux et au métabolisme osseux. En
effet, elle se comporte également comme une hormone en agissant sur la régulation de la pression artérielle
et la prévention des complications cardiovasculaires, la modulation des réponses immunologiques, la
régulation de la production de linsuline et la prévention contre le diabéte, la protection contre certains
cancers, la protection rénale par contréle de I'excrétion de calcium et du phosphate et la réabsorption tubulaire
du calcium , etc (11,36).

c) Diagnostic

On retrouve peu d’études parlant de la prévalence de la carence en vitamine D en Europe. Pourtant, une
étude de 2016 soulignait le fait que la carence était commune en Europe (13 % de 55844 Européens testés)
avec des taux plasmatique < 30 nmol/L.(37)

On considére le patient comme carencé a < 50 nmol/l, et on parle de carence sévere a < 25 nmol/l. (38)
L'étude montre également que le nombre de personnes carencées varie au fil des saisons, conformément a
I'exposition a lumiere du Soleil.

La capacité de l'organisme a absorber ou a synthétiser la vitamine D diminuant avec I'ége, les personnes
ageées constituent une population particulierement vulnérable. (15)


https://www.anses.fr/node/148983

D’autres populations sont également a risques : les nouveau-nés, les nourrissons, les femmes enceintes,
les femmes ménopausées et les personnes a peau mate ou foncée, pour qui la synthése de cette
vitamine par I'exposition au soleil est moins efficace. (15) L'obésité est également un facteur de risque majeur,
étant donné que la vitamine est liposoluble, la rendant donc beaucoup moins biodisponible. (38)

Le dosage de la vitamine D se fait par dosages automatisés par compétition de liaison aux protéines
porteuses (CPBA), par immunodosages enzymoimmunologiques (Elisa) ou par immunoluminologiques
(chémiluminescence). Les techniques basées sur la chromatographie liquide a haute performance (CLHP,
HPLC) couplée ou non a la spectrométrie de masse sont plus exactes mais sont actuellement réservées a des
laboratoires spécialisés ou de recherche (en raison de la complexité technologique). (39)

Les patients atteints de pathologie hépatique et rénale seront également des patients a risque carentiel de la
vitamine D, puisque ce sont les lieux d’activation de la vitamine D. On peut également citer les patients
atteints de Xeroderma Pigmentosum, qui est une maladie héréditaire de la peau les empéchant de s’exposer
aux rayonnements UV du Soleil comme sujets a haut risque carentiel. (40)
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Figure 3 : Métabolisme de la vitamine D

Certaines médications vont également diminuer la biodisponibilit¢ de la 25(OH)D3, comme des
antiépileptiques (carbamazépine phénobarbital), des antirétroviraux, les antifongiques (particulierement la
kétoconazole ou les glucocorticoides. (41) (38)

Enfin, on peut également citer les malades héréditaires du métabolisme de la vitamine D comme facteur de
risque carentiel a la vitamine D, tel que le rachitisme. Il existe différents types de rachitisme : carentiel,
pseudo-carentiel de type | et II, le rachitisme hypophosphatémique familial, la pseudoparahypothyroidie. (41)
(38)



d) Signes cliniques

Le déficit en vitamine D s’exprime cliniquement difféeremment suivant la gravité de I'atteinte et suivant 'age du
patient lors de la déclaration de la carence.

Le rachitisme se manifeste tét chez I'enfant de 6 mois a 2 ans. Le diagnostic de rachitisme se fait par un bilan
phosphocalcique complet (sang et urine), ainsi que par des radiographies osseuses. Une radiographie de la
main gauche est généralement suffisante pour poser le diagnostic. Si celui-ci est confirmé, des radiographies
complétent le bilan (bassin, rachis lombaire, genou). (38)

On note également :

- un craniotabeés : un ramollissement des os du crane de I'enfant dans le premier semestre de vie di
a une calcification insuffisante

- des nouures épiphysaires : une hypertrophie du cartilage de croissance et du tissu ostéiode en
excés. Ces bourrelets peuvent toucher les jonctions chondrocostales antérieures, formant ainsi un « chapelet
costal » (comme pour le scorbut). (42)

- des déformations osseuses : liées a la pesanteur et a la traction musculaire sur les os trop
malléable. (42)

L ostéomalacie est une autre manifestation de la carence en vitamine D. C’est une ostéopathie métabolique
raréfiante diffuse de I'adulte caractérisée par un défaut de minéralisation de la matrice protéique osseuse. (43)
Elle se caractérise principalement par des douleurs ostéo-articulaires, notamment pelviennes, des troubles de
la marche, et une impotence fonctionnelle. Elle touche I'adulte ou la personne agée, le plus souvent de 29 a
82 ans, avec un ratio beaucoup plus élevé chez la femme (43).

L'ostéoporose est un probléme majeur chez les personnes agées. Aucun os n’est épargné par I'affection et
peut se fracturer a cause de I'hypominéralisation. (44) L'ostéoporose est 2 a 3 fois plus fréquente chez la
femme que chez 'homme, en raison de la menopause. En France, autour de I'age de 65 ans, on estime que
39% des femmes souffrent d’ostéoporose. On estime qu'il y a 3 a 4 fractures de la hanche chez la femme
pour 1 chez ’lhomme dans un contexte d’ostéoporose. (45)

e) Manifestations orales

- Sur les tissus minéralisés :

L'odonte est un organe minéralisé, entouré par de l'os alvéolaire, et composé de 3 types de tissus durs :
I'émail, la dentine et le cément. La minéralisation de la dent se fait parallélement a celle des os du squelette,
donc si le métabolisme minéral est perturbé, on retrouvera des séquelles sur le squelette et sur 'organe
dentaire. (46)

La vitamine D joue un réle clé pour la minéralisation osseuse et dentaire.



Le MIH ou Hypominéralisation des molaires et des incisives est un défaut de minéralisation de I'émail des
dents, qui touche les premiéres molaires définitives et qui peut toucher les incisives permanentes. La cause
est encore inconnue mais plusieurs études mettent en cause un défaut de fixation du calcium et du
phosphate, mécanisme régulé par la vitamine D. (47)

Figure 4 : Vue occlusale de I'arcade maxillaire d’un patient atteint d’'un MIH.
On peut noter les taches brunes sur les premieres molaires maxillaires dues a un défaut de
minéralisation congénital (MIH). (48)

En cas de carence sévére chez le nourrisson/la femme enceinte, il peut en résulter le phénoméne de « dent
rachitique », qui correspond a une dent hypominéralisée et fragile mécaniquement et biologiquement,
susceptible a la fracture, a la Iésion carieuse et a l'infiltration bactérienne, touchant les enfants atteints de
rachitisme. (46,49)

Figure 5 : Vue endobuccale des arcades maxillaire et mandibulaire d’un patient avec des dents
rachitiques : on note une parulie au niveau de l'incisive latérale lactéale, sans Iésion carieuse apparente (49)



Figure 6 : Radiographies rétroalvéolaires montrant une extension pulpaire au-dela du niveau de la
jonction amélo-dentaire, avec une épaisseur amélaire trés réduite. (49)

Lors d’'une autre étude, la supplémentation en vitamine D lors de la grossesse était liée a la diminution du
risque du défaut amélaire de 50 % chez le nouveau né, ce qui pourrait avoir un intérét préventif a développer
chez la femme enceinte. (50)

Une autre chose intéressante a noter : les enfants sans Iésions carieuses ont 2 fois plus de chance d’avoir des
taux de vitamine D optimaux (=75 nmol/L) alors que les enfants atteints de lésions carieuses séveres de
I'enfance avaient presque 3 fois plus de chances d’avoir une carence en vitamine D (<35 nmol/L). (46)
Cependant, I'action protectrice de la vitamine D proviendrait plutét de la régulation immunitaire chez I'enfant
(étant donné que les structures dentaires sont déja pour la plupart formées), en favorisant I'éradication
microbienne par I'activation peptidique.

Le role de la carence en vitamine D pour l'ostéonécrose de la méachoire est de plus en plus étudiée dans la
littérature ; cependant, son réle reste encore vague.

L'ostéonécrose de la machoire est caractérisée par la nécrose progressive de I'os mandibulaire exposé chez
un patient le plus souvent sous médication anti-angiogénique, anti-métabolique, ou avec un historique de
radiothérapie mandibulaire ou d’atteinte métastatique des machoires.



Etant donné le réle de la vitamine dans le métabolisme minéral, plusieurs études ont été menés concernant le
réle de la vitamine D pour les cas d’ostéonécrose. Les résultats sont contradictoires, mais certaines études
sont allées jusqu'a proposer d'instaurer une supplémentation en vitamine D chez les patients atteints
d’'ostéonécrose avec des résultats plutdt concluants. (51)

Concernant 'implantologie, plusieurs études sur la vitamine D ont été menées ces 10 derniéres années. Elles
avaient pour but de trouver des pistes d’amélioration de I'ostéointégration des éléments implantaires et de la
cicatrisation osseuse.

Kelly et al, Mengatto et al, Dvorak et al, qui démontrent qu'une carence en vitamine D altére 'ostéointégration
de l'implant, ce qui suggére qu’'une supplémentation a un taux normal de vitamine D, améliorerait
l'ostéointégration de I'implant. (52)

Les études de Salomé-Coll et al, 2016, 2018 et de Satué et al, sur 'animal ont prouvé que la vitamine D
améliore le revétement de la surface de I'implant et I'ostéointégration de I'implant dentaire.

Une méta analyse a été menée par Werny et al en 2022 et elle regroupe plusieurs études menées sur la
vitamine D et ses effets sur I'ostéointégration des implants dentaires. Plusieurs de ces études démontrent
l'efficacité de la supplémentation en vitamine D, notamment Kwiatek et al qui a mené ses études chez
'Homme. (53)

Cependant, il n'y a pas encore de recommandations officielles sur cette supplémentation, sur la dose et la
temporalité de sa mise en place. Seulement 3 études se sont penchées sur la question, et Dvorak et al
semble trouvé une différence significative au niveau de la corticale péri-implantaire lorsque la supplémentation
débutait 8 semaines avant I'implantation, et qui s'étendait 14 jours aprés l'implantation. Cette méthode de
supplémentation a été testée chez le rat. (53)

Malgré les connotations prometteuses, d’autres études sont nécessaires pour démontrer 'efficacité de la
supplémentation systémique et locale en vitamine D dans la promotion de la cicatrisation osseuse autour des
implants dentaires, notamment chez 'Homme, puisque les études nombreuses chez I'animal semblent
démontrer son efficacité, tant au niveau des tissus osseux qu'au niveau des tissus parodontaux. (52) (53) (54)

- Sur les tissus parodontaux :

La parodontite est une maladie complexe poly-microbienne induite par la plaque et I'inflammation chronique.
Beaucoup d’études transversales ont comparées les niveaux de vitamine D entre les personnes atteintes de
parodontite et les personnes non atteintes de parodontite ; les résultats sont contradictoires. (49)

Cependant, les résultats montrent que les concentrations de vitamine D sont associées a une plus grande
destruction parodontale, a des parodontites plus sévéres et a une perte plus réguliére de dents.

Les résultats de I'étude NHANES |l (faite aux Etats-Unis), montrent que les personnes avec les plus hautes
concentrations de vitamine D avaient 20 % de saignement en moins lors du sondage parodontale par rapport
a ceux avec les plus basses concentrations de vitamine D. (49)

Méme si les mécanismes ne sont pas encore tout a fait connus, la vitamine D semble avoir des propriétés
anti-inflammatoires et minéralisantes d’apres les tests in-vitro. Une étude montre que la vitamine D diminue le
nombre Porphyromonas Gingivalis vivants grace a une stimulation active de I'autophagie et pourrait baisser
linflammation (par action sur le RANKL, le TNF-a, IL-1, MMP-9) ; par exemple en passant par I'inhibition de la
surexpression de IL-6 et part le contrble des cellules T-helper, ce qui entrainerait I'inhibition de la perte
osseuse et donc la préservation des alvéoles dentaires.



4. Vitamine E

a) Sources

Le terme vitamine E est utilisé pour regrouper 8 molécules lipophiles. On peut les classer dans 2 catégories
différentes suivant leur structure chimique : 4 tocophérols (alpha-, béta-, gamma- et delta-) et 4 tocotriénols
(alpha-, béta-, gamma- et delta-). (55) (11)

Cependant, les besoins alimentaires chez les Hommes sont limitées a uniquement I'alpha-tocophérol. En effet,
les autres formes de tocophérol sont peu/pas reconnues par la protéine de transfert de I'alpha-tocophérol
hépatique (notée TTP), et ces formes ne sont pas converties en alpha-tocophérol dans I'organisme humain.
(55)

Les principales sources alimentaires de vitamine E sont certaines huiles végétales, I'huile de foie morue et
certains fruits a coque (amandes, noix...).

On considére que 'apport est suffisant a partir de 10 mg/j chez 'homme de plus de 18 ans et de 9 mg/j pour la
femme de plus de 18 ans.

b) Fonctions physiologiques principales

La fonction la plus connue de la vitamine reste son action anti-oxydante qui prévient la propagation cyclique
de la peroxydation lipidique. (55) Les membranes cellulaires sont particulierement riches en acides gras
polyinsaturés (56), et leur oxydation va influencer leur activité. Les lipoprotéines telles que les LDL, riches en
cholestérol et en phospholipides sont également des cibles privilégiées de la peroxydation lipidique. Les LDL
oxydées sont fortement incriminées dans I'athérogenése. (56)

De nombreuses autres pathologies sont associées a la peroxydation des lipides. C'est le cas des maladies
neurodégénératives (Alzheimer, Parkinson), du diabéte, des cancers, des maladies inflammatoires, du
vieillissement... (56)

Enfin, la vitamine E va avoir un role dans 'immunité et l'inflammation en stimulant des cytokines capables
d’activer les cellules immunitaires, de différencier les différentes cellules et d’augmenter leurs activités. (57)

c) Diagnostic

D’aprés le Conseil de I'Alimentation et de la Nutrition de I'Institut de Médecine, la carence en vitamine E chez
I'adulte normal et en bonne santé est définie par un taux plasmatique d'a-tocophérol entre 4,29 a 13,30 mg/!.
(0.5 mg/dL). (58) (99)

Les pathologies responsables de malabsorption peuvent entrainer des déficits.

Dans de rares cas, la littérature décrit des cas d ‘exces de vitamine E. Le plus grand risque est 'augmentation
du saignement, surtout en association avec un anticoagulant ou anti aggrégant plaquettaire. (60)

Pour doser la vitamine E, une prise de sang peut étre réalisée sur un patient a jeun, et le prélevement doit étre
protéger de la lumiere (61).



d) Signes cliniques

Chez 'Homme, la carence en vitamine E est cliniquement caractérisée par une neuropathie périphérique
progressive, une ataxie, une faiblesse musculaire, des dommages rétiniens pouvant amener a la cécité, une
infertilité et/ou une démence.

Certains patients sont atteints d’une mutation récessive autosomale du géne de I'a-TTP qui se traduit par une
ataxie par une carence de la vitamine E (notée AVED), présente avec des symptdmes neurodégénératifs
incluant une ataxie cérébrale, la perte des réflexes tendineux profonds, une dysarthrie, une dystonie et une
titubation céphalique. (58)

La carence en vitamine E chez 'humain est rare, et les causes principales incluent la malnutrition sévére, les
syndromes de malabsorption lipidique (fibrose cystique, cholestase, une résection intestinale), les maladies
génétiques affectant la synthese de lipoprotéine ou I'a-TTP, et quelques désordres hématologiques ( B-
thalassémie, une anémie falciforme ou une carence en glucose-6 phosphate déshydrogénase). (58)

e) Manifestations orales

Le déficit en vitamine E ne se refléte pas par des manifestations orales spécifiques. Son action antioxydante
lui confére un réle dans la protection contre les Iésions cancéreuses, notamment oraux. (62)

En effet, une étude faite a Finlande a montré que les patients avec une haute concentration en a-tocophérol
avaient 1,5 fois moins de chances d’avoir un cancer que les autres patients, notamment des cancers gastro-
intestinaux. (63)

De plus, la vitamine E semble avoir un role de protection des glandes salivaires lors de [l'irradiation de celles ci
pendant le traitement de des cancers de la thyroide. (64)

Enfin, la vitamine E est utilisée dans le protocole PENTOCLO pour traiter les ostéoradionécroses. (Le
Référentiel de l'internat Chirurgie Orale, 2021)

Son efficacité est observée en association avec la pentofloxacine (un antibiotique), et le clonodrate (un anti-
résorbant osseux). (65)

La 1ére phase du protocole, selon Delanian, consiste en la prescription de (66) :

- soins locaux (bains de bouche composés de bicarbonates, antiseptique et antifongique) associée a des
débridements locaux, si besoin,

- antibiotiques a spectre buccal,

- antifongique systémique,

- corticothérapie, durant 4 a 6 semaines.

Aprés quatre semaines de phase 1, la 2éme phase introduit la prescription de :

- 2 x 400 mg / jour de pentoxifylline,

- 2 x 500 mg / jour de tocopherol,

-1 600 mg / jour de clodronate (5 jours sur 7) a alterner avec 20 mg / jour de prednisone et 2 x 500 mg / jour
de ciprofloxacine (2 jours sur 7), jusqu’a cicatrisation.



5. Vitamine K

a) Sources

La vitamine K se retrouve sous plusieurs formes : la phylloquinone ou vitamine K1, représentant la forme la
plus importante ; la ménaquinone aussi notée vitamine K2 et la ménadione synthétique notée vitamine K3.
Toutes les vitamines K ont en commun un noyau naphtoquinone méthylé. (11) (67)

D’aprés les données de Ciqual, la vitamine K1 se retrouve principalement dans les légumes a feuilles vert
foncé (herbes aromatiques, chou frisé, épinards, salades et cruciféres) et certaines huiles végétales. (11)

Les ménaquinones (vit K2) sont elles synthétisées par de nombreuses espéces bactériennes et sont trouvées
dans des aliments d’origine animale tels que la viande de beeuf, de volailles, le foie, les produits laitiers
fermentés... (67)

On note cependant qu'il existe une production intrinséque de vitamine K2 et K3 par la flore intestinale. (68)

b) Fonctions physiologiques principales

La vitamine K joue un role essentiel dans la circulation sanguine, dans le systéme cardiovasculaire et dans le
métabolisme osseux.

Elle joue un réle de cofacteur pour la gamma-glutamyl carboxylase, et est essentielle pour la modification post
traductionnelle des protéines dites vitamine-K dépendantes. La gamma-carboxylation de ces protéines leur
permet d'étre fonctionnelles gréce a la création de pont calcique. (68)

Ces protéines sont impliquées dans la coagulation sanguine (les facteurs I, VII, IX, X).

De plus, par I'activation de l'ostéocalcine, la matrix-Gla protein, la Gla-rich protein, les protéines C et S, la
vitamine K joue un réle primordial dans la minéralisation osseuse en permettant la coaptation du calcium. (68)

Il'y a donc au cours d’un déficit chronique en vitamine K 'association d’'une ostéopénie et d'un syndrome
hémorragique.

L’ANSES considére qu'un apport suffisant en vitamine K correspond a 79 microgrammes/jour pour un adulte
de plus de 18 ans. La National Academy of Science Food and Nutrition Board considére que I'apport devrait
étre un peu plus important : 120 pg/j pour 'lhomme adulte en bonne santé; 90 ug/j pour les femmes en bonne
santé. (69)



c) Diagnostic

Plusieurs raisons peuvent causer une carence en vitamine K. (69) Toutes les causes de malabsorption ou de
malnutrition peuvent en étre responsables.

Il existe également une maladie héréditaire regroupant plusieurs atteintes des facteurs de coagulation,
dénommé déficit héréditaire combiné en facteurs de la coagulation dépendants de la vitamine K (VKD), qui est
un déficit congénital en vitamine K. (Orphanet)

Les atteintes hépatites sont également facteurs de carence en vitamine K par défaut d’activation de celle ci.

Enfin, la prise médicamenteuse va modifier I'activité de la vitamine K :

- les anti vitamines K (AVK): ils empéchent la régénération de la vitamine K. On note 2 grandes
classes d’AVK : les indanédiones (Previscan) et les coumariniques (Warfarine et les acénocoumarols). (Le
Reférentiel de l'internat de Chirurgie Orale)

- les antibiotiques a large spectre :ils désorganisent le biofilm intestinal et réduisent ainsi 'apport en
vitamine K (absence de synthése par les bactéries du gréle ; théorie qui est discutée encore a ce jour). (70)
(71) (72)

- certains médicaments dyslipidémiants : ces médicaments peuvent affecter I'absorption des
vitamines liposolubles et entrainer une diminution du statut en vitamine K (on peut citer par exemple I'orlistat,
le colesevelam , la cholestyramine...) (73)

L'activité biologique des facteurs vitamine K-dépendants est explorée par le temps de Quick (TQ) et le temps
de céphaline activée (TCA). Le dosage de la vitamine K se fait par HPLC (high performance liquid
chromatography). (74)

Pour les patients qui prennent des anti vitamine K, il est commun de réaliser un INR (International Normalized
Ratio) pour calibrer la dose thérapeutique de I'AVK et pour pouvoir anticiper un risque hémorragique en cas de
valeur élevée d'INR.

d) Signes cliniques

Le signe clinique qui se retrouve le plus en cas de déficit en vitamine K est le trouble de la coagulation. Chez
le nourrisson, on retrouve volontiers des cas de carences en vitamine K dues entre autre a des transferts
placentaires insuffisants, a la concentration faible en vitamine K du lait maternel ou a I'absorption intestinale
faible de la vitamine a cause de l'immaturité du systéme digestif. On parle d’hémorragies par carence en
vitamine K (notés VKDB). (75) Cela peut aboutir notamment a des pétéchies, des rashs et peut évoluer
jusqu’a hémorragie intracranienne chez I'enfant.

Des recherches sont en train d’'étre menées afin de démontrer I'effet cardioprotecteur de la supplémentation
en vitamine K mais les résultats sont encore limités, notamment au vu de I'échantillon limité de patients. (76)

D’autre part, il a été démontré que la supplémentation en vitamine K en plus de la prise de calcium avait un
effet préventif dans I'ostéoporose primaire, et dans la fracture vertébrale due a une faible masse osseuse
(niveau B de preuve d’aprés 'OMS). (77)

En effet, la vitamine K inhibe 'action des ostéoclastes et stimule I'action des ostéoblastes. (77)



e) Manifestations orales

Un déficit sévere en vitamine K se traduit dans la sphére orale par des saignements provoqués ou spontanés.
L'acte chirurgical est a risque hémorragique et il convient de le quantifier avant d'intervenir. ( Référentiel de
l'internat).

On note donc des pétéchies au niveau des tissus mous et des gingivorragies séveres.

En chirurgie dentaire, la plupart des patients rencontrés dans ce cas la seront des patients médicamentés par
des AVK, et la gestion du risque hémorragiques est faite par des techniques d’hémostase locale. (78)

Figure 7 : Caillot exubérant apres avulsion dentaire chez un patient traité par AVK pour une phlébite
(79)



6. Vitamines B

a) Généralités

On regroupe sous le terme de vitamine B 8 vitamines de B1 a B12. Elles interviennent toutes dans le
métabolisme énergétique. Elles sont donc nécessaires a utiliser les nutriments (glucides, lipides, protides)
dans les voies cataboliques, ainsi que dans le cycle de Krebs et la chaine respiratoire. (80)

b) Sources

La vitamine B1, aussi appelée thiamine, est impliquée principalement dans le métabolisme des glucides. Elle
est historiquement la premiére vitamine a avoir été découverte par Dr Casimir Funk. (81)

Les principales sources alimentaires de vitamine B1 sont les produits céréaliers complets, la viande,
particulierement le porc, et les oléagineux (amandes, les noisettes, les noix de Grenoble, de cajou, du Brésil,
de pécan, de macadamia, de coco...).(15) On estime que la dose journaliére nécessaire est de 1,5 mg/j.(82)
La vitamine B2 ou riboflavine est une vitamine hydrosoluble stable a la chaleur mais sensible a la lumiére.
La vitamine B2 intervient dans le métabolisme énergétique. Les principales sources alimentaires de vitamine
B2 sont le foie, les produits laitiers (fromages, lait et yaourts) et les ceufs. (15) La dose journaliére conseillée
est de 1,6 mgJj.

La vitamine B3, autrement nommée la niacine, intervient comme cofacteur d’oxydoréduction, dans le
métabolisme du glucose, des acides aminés et des acides gras. Les principales sources alimentaires de
vitamine B3 sont le foie, les viandes, les poissons, les produits de la mer et les céréales complétes. (15) La
dose journaliere conseillée est entre 15 et 20 mg/j. (83)

La vitamine B5 est appelée acide pentothénique. Elle joue un réle structurel essentiel pour la synthése de la
coenzyme A. Elle est également nécessaire a la synthése des protéines porteuses d’acyle et de plusieurs
synthases. Elle est ainsi indispensable a la synthése et au métabolisme des glucides, des acides aminés et
des acides gras. Lacide pantothénique est ubiquitaire dans [alimentation. Les principales sources
alimentaires de vitamine B5 sont la viande, le pain, le lait et les produits laitiers. (15) La dose journaliére
recommandée est de 5 mgJj. (15)

La vitamine B6 (ou pyridoxine) est impliquée dans le métabolisme des acides aminés et la synthése des
neurotransmetteurs.

Les principales sources alimentaires de vitamine B6 sont d’origine végétale (céréales sous toutes leurs
formes, légumes contenant de I'amidon dit amylacés, produits dérivés du soja, fruits autres qu'agrumes) et
animale (foie de bceuf, de veau, de porc et de volailles, poisson). (15) La dose journaliere recommandée est
de 1,7 mgj.

La vitamine B8 parfois appelée biotine ou vitamine H, est un cofacteur de plusieurs carboxylases impliquées
dans la synthése des acides gras, la néoglucogenése et le catabolisme des acides aminés a chaine ramifiée.
Les principales sources alimentaires rapportées par I'Efsa sont le foie, les ceufs cuits, les champignons et
certains fromages. (15) Une partie de sa production se fait également au niveau de la flore intestinale. (84) La
dose journaliere recommandée est de 40 ug/j. (15)



La vitamine B9 est un terme général regroupant les folates naturellement présents dans I'alimentation, et
I'acide folique. Les principales sources alimentaires de vitamine B9 sont les Iégumineuses, les légumes a
feuilles et le foie. La levure de biére et le germe de blé sont également sources de folates. (15) L'apport
journalier recommandée est de 330 ug/j.

La vitamine B12, aussi appelée cobalamine, désigne un ensemble de molécules hydrosolubles a base de
cobalt, impliquées dans le métabolisme du propionate et de la vitamine B9. La vitamine B12 est synthétisée
par les micro-organismes, essentiellement les bactéries et archées, notamment celles présentes dans le
rumen* (premier estomac des ruminants®). Les principales sources alimentaires de vitamine B12 sont les
abats (notamment le foie), les poissons, les ceufs, la viande, le lait et autres produits laitiers. La déficience en
vitamine B12 est donc particuliérement fréquente chez les végétaliens. (15) L'apport journalier recommandé
est de 4 uglj.

c) Fonctions physiologiques principales

La vitamine B1 :

L'organisme posséde un stock limité de thiamine (environ 25-30 mg), principalement localisée dans le foie, le
ceeur, les reins et les muscles.

La vitamine B1 existe sous différentes formes dans le corps humain. Elle est tout d'abord phosphorylée en
TDP (thiamine-di-phosphate) par une pyrophosphokinase de la muqueuse intestinale. Le TDP est ensuite dé-
phosphorylé en TMP (thiamine-mono-phosphate) puis en thiamine. Au total, 'absorption de la thiamine est trés
faible et sa biodisponibilité inférieure a 5 %. (85)

La thiamine-di-phosphate régule les réactions de trans-cétolisation, donc dans le transfert d’une fonction
acétal. La transcétolase, activée par le TDP et le magnésium divalent, catalyse linter-conversion des
monosaccharides par le transfert des groupes glycoaldéhydes des cétoses sur les aldoses .(85)

La thiamine contrble également de la réaction de décarboxylation des acides alpha-cétoniques (acide
pyruvique, acide a-cétoglutarique, acides a-cétoniques provenant de la trans-amination d’acides aminés
ramifiés). (85)

Ces 2 actions donnent a la vitamine B1 un réle central dans le métabolisme énergétique.

Sous sa forme TTP, la thiamine se comporte comme un modulateur des canaux chlore présents au niveau du
cerveau. Les altérations du métabolisme de l'acétylcholine, des catécholamines, de la sérotonine de la
glutamine et de I'acide gamma-aminobutyrique (GABA) observées dans le cerveau de rats carencés en
thiamine suggérent un réle clé dans la neurotransmission. (86)

Elle est utilisée a titre thérapeutique dans les carences manifestes et les retards de croissance, et par
extension, on la propose, per 0s ou par injection, dans les affections du tube digestif (entérites, maladie
ceeliaque...), les maladies de la peau et des muqueuses (en créme) ainsi qu’oculaires (en collyre). (87)



Un dérivé de la thiamine, la thiamine-tétrahydrofurfutyl-disulfure, est également utilisée pour le traitement de la
neuropathie diabétique, I'encéphalopathie nécrosante subaigué, le syndrome de Down et 'autisme. (85)

La vitamine B2 :

La riboflavine ingérée dans I'alimentation existe soit sous forme de riboflavine libre ou soit sous sa forme liée
aux protéines sous forme de flavoprotéines contenant du FAD et FMN. Cette réaction est réalisée par la
dénaturation protéique dans I'estomac, et I'hydrolyse subséquente pour libérer la riboflavine par la
phosphatase alcaline et par les pyrophosphatases FMN/FAD au niveau du plateau strié de I'entérocyte iléal,
permettant 'absorption dans l'intestin gréle.

La vitamine B2 et ses dérivés sont impliquées dans de nombreuses réactions d'oxydo-réduction, notamment
dans la chaine respiratoire mitochondriale et le cycle de Krebs. (88) (89)

Elle est utilisée a titre thérapeutique dans les carences manifestes et les retards de croissance, et par

extension, on la propose, per 0s ou par injection, dans les affections du tube digestif (entérites, maladie
ceeliaque...), les maladies de la peau et des muqueuses (en créme) ainsi qu'oculaires (en collyre). (87)

La vitamine B3 :

La niacine a également un réle dans I'oxydo-réduction et dans le métabolisme énergétique. Elle est a la base
de la coenzyme nicotinamide adénine dinucléotide (NAD) et de la NADP+, une phosphatase.
La NAD peut étre synthétisée a partir du tryptophane également. (90)

L'utilisation de la vitamine B3 dans la santé constitue un intérét dans le traitement des hyperlipidémies. La
nicotinamide, dérivé de la niacine, a un réle dans la protection des tissus et dans le métabolisme du NAD + en
cas d’état pathologique du tissus, comme par exemple dans les phénoménes d’ischémie/re-perfusion.

De plus, un nombre croissant de preuves soutient l'idée que le métabolisme du NAD + régule d'importants
effets biologiques, y compris la durée de vie. NAD + exerce des effets puissants par le biais des poly ADP-
ribose polymérases, des mono-ADP-ribosyltransférases et des enzymes sirtuines récemment caractérisées
(ce sont des histones désacétylases NAD dépendantes). Ces enzymes catalysent les modifications des
protéines, telles que I'ADP-ribosylation et la désacétylation, entrainant des modifications de la fonction des
protéines. Ces enzymes régulent I'apoptose, la réparation de I'ADN, la résistance au stress, le métabolisme et
la signalisation endocrinienne, suggérant que ces enzymes et/ou le métabolisme du NAD + pourraient étre
ciblés pour un bénéfice thérapeutique. (91)

On administre de la niacine dans toutes les manifestations de la pellagre, carentielle ou non, selon la regle
des trois D « dermatite, démence, diarrhée ». (87)



La vitamine B5 :

La vitamine B5 est un précurseur essentiel de la coenzyme A chez les procaryotes et les eucaryotes. (92)

Elle a donc un réle dans la formation de stérols, dans la formation d’acides gras et dans la formation de
cétoacides comme I'acide pyruvique. (93) Elle a également un réle dans le catabolisme des acides aminés,
dans la glycolyse et dans la biosynthése des lipides. (93) (87) Certaines bactéries commensales du célon
produisent de la vitamine B5. (83)

La vitamine B5 semble également étre également une piste de recherche pour la maladie de I'Alzheimer et, au
vu de I'action de I'acétyl-CoA sur la différenciation cellulaire, semble avoir une activité antitumorale. (94) (95)
La vitamine B5 est utilisée comme médicament, un peu comme la biotine, pour traiter les alopécies et
maladies du systéme pileux, aussi les plaies et brilures comme agent cicatrisant (ulcéres variqueu, fistules
anales), ainsi que les affections pulmonaires chroniques ou des voies aériennes, ou encore les atonies
intestinales par un effet parasympathomimétique. (87)

La vitamine B6 :

La principale fonction métabolique de la vitamine B6 est le métabolisme des acides aminés, bien que la plus
grande partie de la vitamine B6 du corps se trouve dans les muscles, associée a la glycogéne phosphorylase
(96). La vitamine joue également un réle important dans I'action des hormones stéroides. (97)

La pyridoxine est également une coenzyme de nombreuses enzymes dont les transaminases, les
désaminases et des décarboxylases qui produisent des neuromédiateurs comme la sérotonine, la dopamine,
les amphétamines et le GABA. (87) (96)

La vitamine B6 est aussi utilisée par voie locale dans les dermatoses séborrhéiques et I'acné. (87)

La vitamine B8 :

La biotine a un role plus limité comme un cofacteur de nombreuses enzymes qui ont un réle central dans le
métabolisme. (84)

Elle intervient dans le métabolisme des acides aminés comme cofacteur de carboxylases et de
transcarboxylases ; dans celui des sucres, la biotine agit sur une enzyme de la néoglucogenése, et dans celui
des acides gras, la biotine est le cofacteur de la premiére enzyme de leur biosynthése. La biotine est
directement active ; elle est absorbée au niveau intestinal et éliminée dans les urines et les feces. (87)

On retrouverait des signes cliniques peu spécifiques avec une dermatite squameuse avec atrophie des
glandes sébacées et des follicules pileux, une anorexie, des nausées, voire des signes neurologiques. (87)

La vitamine B9 :

La vitamine B9 et les folates sont essentielles pour la synthése, la réplication et la réparation des nucléotides
pour 'ADN et 'ARN. La carence en folates influe négativement sur la réparation de 'ADN en inhibant la
production de thymidine, d’adénine et de guanine. (98) La vitamine B9 est également nécessaire pour la
prolifération cellulaire et la survie cellulaire. Il semble également qu’elle ait un réle dans la survie des cellules
Treg et ainsi avoir un role dans 'immunité. (99)

Les concentrations dans le sang de folate et de vitamine B12 vont avoir un réle critique dans la prévention de
I'anémie mégaloblastique et de I'nyperhomocysténemie. (100)

Chez la femme enceinte, les folates vont réduire le risque d’anomalie de fermeture du tube neural. (101)

Les folates semblent également avoir un réle cancérigéne en cas d'excés, ou du moins en cas de
supplémentation lorsqu’un patient a développé une Iésion précancéreuse. (98)



La vitamine B12 :

La cobalamine agit souvent en association avec la vitamine B9 dans la prévention de 'anémie
mégaloblastique. (100)

La vitamine B12 agit comme un cofacteur pour la méthionine synthase qui est une enzyme qui catalyse la
méthionine a partir d’homocystéine. Elle est également le cofacteur pour la méthylmanlonyl-CoA, qui
synthétise la succinyl-CoA, élément essentiel du cycle de Krebs. (102)

La méthylcobalamine, dérivé de la cobalamine, est associée a des réactions de méthylation, et joue un réle
important dans le métabolisme des acides aminés et des carbonés. (84)

La vitamine B12 semble également agir avec la vitamine B9 dans la prévention du tube neural et dans la
prévention de la maladie de I'Alzheimer. (103)

On suppose donc par différentes études a approfondir que la supplémentation en vitamine B12 et en folates
améliore la fonction cognitive chez les nouveaux nés, les enfants, les adolescents et les personnes agées.
(103)

Une supplémentation de 400 mg par jour est utile en cas de désir de grossesse, quatre semaines avant la
conception et jusqu’a 8 semaines apres, pour prévenir ces anomalies (HAS 2018).

c) Diagnostic

Le dosage des vitamines B se fait par la voie sanguine. Les prélévements sont photosensibles, donc les
échantillons doivent étre conservés a l'abri de la lumiére. Le patient n’a pas a venir a jeun, et on utilise
souvent des tubes d’'EDTA, du sérum ou de plasma hépariné. (104) (105) (106) (107) (108)

Certaines vitamines B demandent des techniques de dosage particuliére.

La dosage de la vitamine B2 se fait grace a chromatographie liquide haute performance (HPLV). (105)

Pour la vitamine B6, c’est une technique de fluorescence particuliere (UPLV fluorimétrie) ou enzymatique par
la tyrosine apodecarboxylase. (104) (109)

Pour les vitamines B9 et B12, le dosage se fait par technique d'immunologique par compétition. (107)

Enfin, la vitamine B8 est dosée par technique immunoenzymatique. (106)

Vitamines Admission pour adultes et enfants|Prise pour femme enceinte ou
a partir de 4 ans allaitante

Thiamine (B1) 1,2mg 1,4 mg

Riboflavine (B2) 1,3 mg 1,6 mg

Niacine (B3) 16 mg 18 mg

Acide pantothénique (B5) 5mg 7mg

Pyridoxine (B6) 1,7 mg 2mg

Biotine (B8) 30 microgrammes 35 microgrammes

Folates (B9) 400 microgrammes 600 microgrammes

Cobalamine (B12) 2,4 microgrammes 2,8 microgrammes

Tableau 3 : Apport quotidien conseillé pour chaque vitamine B (en milligrammes et en microgrammes)

(110)




d) Signes cliniques

Les signes cliniques des carences en vitamine B sont assez spécifique suivant la vitamine qui est lacunaire.

Pour la vitamine B1, la cause la plus commune de carence dans les pays développés sont I'éthylisme
chronique, et la malnutrition sévére chez les non-alcooliques. (81)
On note également certains cas de carence thiaminique chez des patients sous chimiothérapie.

La carence en thiamine provoque la maladie de Béri-Béri, qui existe sous 2 formes principales.

La premiére forme, dite séche, est caractérisée par des anomalies nerveuses et musculaires. Les symptomes
se déclarent par une sensation de piqdre au niveau des doigts de pieds ; une sensation de brilure des pieds
particulierement pénible pendant la nuit, ainsi que des crampes et des douleurs dans les jambes. Sila
carence s'aggrave, cela peut toucher les membres supérieurs. (111)

Il existe également une forme dite humide, qui est définie par un atteinte cardiaque, avec une tachycardie et
une dilatation des vaisseaux sanguins qui provoque une chaleur des extrémités. Avant le stade d’insuffisance
cardiaque, on note diverses signes cliniques, comme une hypertension artérielle, une transpiration accrue, et
peu a peu se développe une acidose lactique menant & un rétention hydrique et salée par les reins. (81)

L'autre conséquence d'une carence en thiamine est le syndrome de Wernicke-Korsakoff. Le trouble
comprend l'encéphalopathie de Wernicke et le syndrome amnésique de Korsakoff qui ne sont pas des
conditions différentes mais des stades différents de la méme maladie : I'encéphalopathie de Wernicke
représente la phase "aigué" du trouble et le syndrome amnésique de Korsakoff représente le trouble évoluant
vers un stade "chronique". (112)

L'encéphalopathie de Wernicke se définie par un nystagmus, une ophtalmoplégie totale, une ptdse, une
aphonie et une atteinte du thalamus et de I'hypothalamus du cerveau. (81) (112)

Le syndrome de Korsakoff, lui, est une amnésie rétrograde, une capacité d’apprentissage tres réduite et une
confabulation. (81)

Cette vitamine est dite « anti-névritique » de par son role essentiel au fonctionnement des neurones et du
systéme nerveux. Une supplémentation en magnésium associée est recommandée, car c’est un cofacteur de
la vitamine B1 et la carence en magnésium est une cause de résistance au traitement. (82)

Pour la vitamine B2, les situations favorisant la carence sont les diarrhées chroniques, les syndromes de
malabsorption intestinal, les pathologies hépatiques, I'éthylisme chronique, les végétaliens/vegans et des
traitements par hémodialyse, anticholinergique, anticonvulsivants, phénytoine. (83)

Les signes précoces sont aspécifiques au vu de I'activité dans presque tous les systemes métaboliques : une
anorexie, une asthénie, des céphalées, une confusion. Elle se manifeste ensuite par une sécheresse
cutanéomuqueuse, un larmoiement, une photophobie, une cataracte, une anémie normochrome normocytaire
par défaut d’absorption du fer. (83) (87)

Les carences pendant la grossesse peuvent causer une fente labio-palatine, une restriction de croissance et
des pathologies cardiaques. (83)



La plupart des carences en vitamine B3 sont consécutives a I'éthylisme chronique et lors d’un traitement par
isoniazide ou par des phénobarbitals. (83) (113)

La carence en vitamine B3 (ou en tryptophane) aboutit & la pellagre, caractérisée cliniquement par les « trois d
» . démence, diarrhée, dermatose (Iésions érythémateuses, infiltrées, douloureuses sur les parties
découvertes). (87) (83)

La vitamine B5 est trés répandue dans la nature et on ne connait pas de carence spécifique, seulement dans
les dénutritions sévéres, qui provoquent une insomnie, des nausées et une plus grande sensibilité aux
infections. (87)

La carence se manifeste cliniquement par une asthénie, des troubles neurologiques moteurs, une atteinte
cutanée et des douleurs abdominales. (83)

Pour la vitamine B6, les situations a risque carentiel sont les malabsorptions chroniques et maladies
inflammatoires du tube digestif, I'éthylisme chronique, I'obésité et la chirurgie bariatrique, l'insuffisance rénale
chronique et la dialyse, les personnes égées ou la prise de certains médicaments (isoniazide, L-dopa,
anticonvulsivants). (83)

Les symptomes de la carence de la pyridoxine sont une anémie microcytaire hypochrome, une asthénie, une
dépression, de I'acné, une chéilite, une perléche, une glossite, une photosensibilité, des paresthésies. Chez le
nouveau-né et I'enfant, elle peut se manifester par des convulsions. (83) Elle se manifeste par des symptémes
proches de la pellagre. (114) (109)

Le déficit en vitamine B6 pourrait également jouer un role dans les pathologies cardiaques, le cancer et le
déclin cognitif. (83)

Enfin, elle semble étre indépendamment associée a la maladie thrombo-embolique veineuse et multiplie par
environ 4 fois le risque de sa survenue. (115)

La carence en vitamine B8 touche souvent les patients en nutrition parentérale exclusive sans
supplémentation vitaminique et certaines maladies héréditaires du métabolisme. (83)

Les signes cliniques sont aspécifiques, avec une asthénie, un amaigrissement, une anorexie, une sécheresse
cutanée, une alopécie, une dépression puis une anémie qui s'installe. (87) (83) Il existe également des
atteintes cutanéo-muqueux, avec des surinfections fréquentes par Candida. (116)

Pour la vitamine B9, les étiologies principales de son indigence sont I'éthylisme chronique (par l'inhibition de
la dihydrofolate reductase), les malabsorptions (maladie cceliaque, syndrome de gréle court...),
médicamenteuse (méthotrexate, pyriméthamine, valproate de sodium, I'utilisation d’oxyde nitrique). Il existe
également des maladies héréditaires du métabolisme des folates, qui sont rarissimes.

Elle s'associe souvent avec une carence martiale (carence en fer). (103)

On a aussi certains déficits enzymatiques au niveau de la muqueuse intestinale, qui entrainent en plus une
anémie et un retard mental. (87) (83)

Il existe un faisceau d'arguments pour penser que la supplémentation en folates réduit l'incidence des
malformations du tube neural et des trisomies dans certaines populations a risque. (116)

Le déficit en vitamine B9 va s’accompagner de troubles neurologiques variés, par défaut en ATP, GTP et en
phospholipides formant les gaines de myéline. Les signes présentés sont une anémie macrocytaire arégéné-
rative, une asthénie, une dépression, des troubles digestifs. On peut observer une hyperhomocystéinémie
modérée, pouvant favoriser les thromboses. (83,87)



Les principales pathologies qui entrainent une carence en vitamine B12 sont les maladies chroniques
intestinales inflammatoires, la chirurgie bariatrique, le syndrome de gréle court, une gastrectomie, une
résection iléale, les végétaliens stricts/végans, I'hypochlorhydrie/achlorhydrie (I'absence ou le défaut de
production d'HCL dans le systéme digestif), les médicaments (inhibiteur de la pompe a protons, metformine),
et I'éthylisme chronique. Il existe des formes héréditaires de déficit en facteur intrinséque, des transporteurs
(maladie d'lmerslund-Grasbeck). (83)

La principale conséquence de la carence en cobalamine est la maladie de Biermer (ou anémie pernicieuse).
(87)

L'anémie de Biermer est caractérisée par une anémie macrocytaire (VGM supérieur a 110 pum), normochrome,
arégénérative, avec mégaloblastose médullaire donnant un aspect de moelle bleue. Une leucopénie et une
thrombopénie modérées sont souvent associées. (117)

Chez le nourrisson, la carence entraine une restriction de croissance anténatale, un retard de croissance, une
léthargie, des difficultés et un refus d’alimentation, des mouvements anormaux (trémulation, myoclonies,
choréoathétose) avec atrophie cérébrale et retard de myélinisation réversibles, mais des symptémes
neurocognitifs au long terme. (83)

e) Manifestations orales

La vitamine B1 :

- Pas de lésions orales clairement décrites par la littérature. Cependant, on peut supposer que les patients
atteints de carence en thiamine, au vu de 'atteinte sur le thalamus et sur le systéme nerveux périphérique, en
plus de I'éthylisme (cause premiére de carence en vitamine B1), ont une hygiéne bucco-dentaire plus précaire
que le patient non carencé.

La vitamine B2 :

Une carence en riboflavine provoque diverses lésions non spécifiques de la peau et des muqueuses dont une
macération de la muqueuse au niveau des angles de la bouche (stomatite angulaire), et les surfaces des
levres (chéilite). (118)

En cas de déficit , on note chez la femme enceinte et chez la poule une augmentation du risque de fente labio-
palatine (83) (93)

La vitamine B3 :

Les carences aigués sont caractérisées par une glossite et une stomatite. Si la carence persiste, la langue et
la muqueuse buccale prennent une couleur écarlate (glossite écarlate), suivie de douleurs dans la bouche,
d'hypersalivation et d'un cedéme de la langue. Les Iévres sont séches, crevassées avec parfois présence de
perléche ; les aphtes sont grisatres et particuliérement étendus.

Elle s’associe également avec une glossodynie, qui est définie par une sensation de brdlure sur la langue. On

note également une atrophie diffuse de la papille linguale chez le chien. (119)

Des ulcérations peuvent apparaitre, en particulier sur la face inférieure de la langue, sur la muqueuse de la
levre inférieure et en regard des molaires. (11)



La vitamine B5 :

La vitamine étant ubiquitaire dans I'alimentation, on n’observe que tres peu de lésions carentielles, et elles ne
sont la plupart du temps pas orales. (cf Signes cliniques)

La vitamine B6 :

- Comme dans la plupart des carences du groupe de la vitamine B, 'absence de pyridoxine dans I'alimentation
se caractérise au niveau de la sphere bucco-dentaire par une chéilite, une perléche, une glossite. (83) (120)
La glossite est dite pellagroide, c’est a dire qu’elle mime la pellagre sans présence de la maladie. (87)

Cette glossite se définit avec des « boutons rouges hypertrophiés » dues a l'aplatissement des papilles
filiformes. Ce syndrome est accompagné d’une sensation de brdlure. (121)

- Chez le singe, une réduction de la taille des dents ainsi qu’'une modification de la forme, particuliérement au
niveau des incisives.

On note des colorations dentaires brunes ainsi qu’'un émail tacheté et une teinte plutét grise.

Les incisives sont les dents les plus touchées par la carence en pyridoxine. Elles sont fréquemment
irrégulieres, atrophiques, de taille bien plus petite, avec un émail hypoplasique. Elles sont également trés
volontiers plus souvent cariées que chez les animaux non carencés. L'incidence carieuse est augmentée
lorsque le déficit perdure depuis plus d’un an.

La canine présente fréquemment des problémes d’éruption. On observe des pertes d’émail avec exposition de
dentine par endroit. Ces résorptions radiculaires fragilisent la structure dentaire, ce qui peut amener a des
fractures dentaires.

Toutes ces lésions sont accompagnées par différents degrés de pulpite, avec ou sans abces, une
hypercémentose, une destruction partielle du ligament parodontal, des abces inter-radiculaires ou péri-apical
qui accompagnent une résorption dentaire.

Au niveau du parodonte, on observe des gingivites. Lorsque la gingivite est aigué, la gencive est gonflée,
hypertrophiée, rouge. Les papilles inter dentaires sont inflammées et gonflées. On peut noter des ulcérations
superficielles au niveau de toute la muqueuse buccale : gencive, palais, langue. Lorsque la gingivite est
chronique, on observe une gencive pale, grisatre, ferme et fibreuse. On observe des récessions gingivales
avec présence de poches parodontales. Parfois on note la formation d’abcés parodontaux.

L'os mandibulaire et maxillaire est également atrophié, on observe des zones de résorption osseuse autour
des dents dues a des abcés péri apicaux et parodontaux. Le remodelage osseux est également modifié : on
note des cas d'ostéoporose chez le primate carencé en vitamine B6. (122)

La vitamine B8 :

- On observe rarement la carence de biotine isolée. Sa carence est retrouvée dans les hypovitaminoses
globales, ou toutes les vitamines du groupe B font défaut. (87)

On note comme symptdme oral les |évres séches gercées, une atrophie des papilles linguales, et un érythéme
de la muqueuse orale. (121)

- Chez le rat, des expériences ont montré que la carence en vitamine B8 pouvait déclencher des cedemes
buccaux, avec des fissures au niveau de 'angle de la bouche (perléches). A l'autopsie, les auteurs (Ziskin et
al) ont démontré des Iésions bulleuses sur la langue. Des bulles hémorragiques et a contenu clair ont été
décrites. Il a également été noté une dépapillation linguale suivant des motifs particuliers, rappelant la
« langue géographique » chez 'Homme. (123)



Figure 8 : Dermatose péri-orale érosive induite par une carence en biotine chez un nourrisson de 5
mois (124)

La vitamine B9 :

Les lésions orales décrites pour une carence en folates sont globalement les mémes que pour le groupe des
vitamines B. Les plus observées sont la chéilite angulaire, une stomatite diffuse, et une glossite atrophique
avec une ulcération linguale ou un bord lingual érythémateux. Des douleurs vives et des sensations de brilure
sont décrites dans ce syndrome carentiel. (121)

Elle agit souvent en association avec la vitamine B12, et leurs carences sont souvent associées.

Il a également été démontré qu'un déficit en folates favorisait 'envahissement de la muqueuse épithéliale de
C. Albicans chez les patients a risque. (125)



La vitamine B12 :
Enfin, les manifestations orales du déficit en cobalamine sont les suivantes :

- une stomatite aphteuse récurrente chez 18 % a 28 % des patients déficitaires

Figure 9 : Lésions aphtoides sur le bord latéral de la langue chez une patiente de 62 carencée en
vitamine B12 (126)

- un syndrome prodromique de brilure et de douleurs linguales, avec des lésions fissuraires et une
possible perte des papilles circumvallées menant a une perte du goQt

Figure 10 : Dépapillation partielle sur la face dorsale de la langue suite a une carence en cobolamine
chez une patiente de 57 ans (127)



- une langue atrophique, douloureuse, érythémateuse, et dans le contexte d'une carence en vitamine B12,
cette affection est sous le nom de la glossite de Hunter

Figure 11 : Dépapillation totale et ulcération étendue sur la face dorsale de la langue suite a une
carence a la cobalamine (126)

- une possible relation entre le syndrome primaire de Sjogren et la carence en vitamine B12 : une étude
observationnelle a été réalisée a I'ndpital de Strasbourg sur 80 patients, et les patients avec un syndrome de
Sjoégren ont significativement plus volontiers une carence en cobalamine. (128)



Réle du chirurgien dentiste dans la prévention et prise
en charge au cabinet

Le chirurgien dentiste est le soignant le plus a méme de vérifier I'intégrité de la cavité buccale.
De ce fait, le chirurgien dentiste a un réle dans le dépistage de ces Iésions buccales, et plus globalement dans
la nutrition. Le chirurgien dentiste a donc un réle dans le conseil alimentaire, et dans le dépistage précoce des

[ésions buccales.

Le but de cette partie du travail est de donner des pistes dans la prise en charge de ces Iésions carentielles.

1. Prévention

Les carences vitaminiques par défaut d’apport sont rares en France et dans les pays développés, et touchent
principalement les patients dénutris ou porteurs de pathologies chroniques spécifiques, comme les maladies

de malabsorptions digestives. (83)

Une maniére efficace pour prévenir les lésions carentielles est d’avoir une alimentation riche et variée,
équilibrée (5 fruits et Iégumes par jour) et une activité physique réguliére en extérieur.

Sources

alimentaires

principales

Besoins journaliers

Vitamine A

Jaune d'ceuf

Beurre

Carotte/Pommes de terre
Mangue/Melon

650 & 750 pg/j

Vitamine C

AN NI N N R N

Agrumes

Cruciféres  (chou,  chou

fleur..)

90 mg/j

Vitamine D

Poissons gras

Huile de foie de morue
Jaune d'ceuf

Produits laitiers

15 pg/j

Vitamine E

Huiles végétales
Huile de foie de morue
Amandes/Noix

10 mg/j

Vitamine K

A U U N U N N N

Chou
frisé/Epinards/Salades/
Herbes aromatiques
Foie/Volaille/Viande

de

beeuf/Produits laitiers

fermentés

79 ug/]

Vitamine B1

Viande de porc
Amande/Noisette/Noix
Grenoble/Noix de Cajou

de

1,5 mg/j




Vitamine B2

AN

Foie/CEuf
Produits laitiers

1,6 mg/j

Vitamine B3

AN

Foie/Viandes/Poissons/
Produits de la mer
Céréales complétes
Tryptophane

Entre 15 et 20 mg/j

Vitamine B5

Viande
Pain
Produits laitiers

5 mg/j

Vitamine B6

RIS |

AN

Céréales/Soja/Fruits  autre
que les agrumes

Légumes amylacés

Foie de beeuf/Foie de
porc/Foie de volaille

Poisson

1,7 mg/j

Vitamine B8

(Eufs cuits
Champignons
Foie

Fromage

40 pg/j

Vitamine B9

Foie

Levure de biére
Germe de blé
Légumineuses

330 pg/j

Vitamine B12

AN U U N N N N U N U U N N N

Abats
Poissons
Viande

CEufs

Produits laitiers

4 g/j




2. Dépistage

Voici un tableau récapitulatif des lésions carentielles observables dans la cavité buccale :

MANIFESTATIONS ORALES DE LA CARENCE

Vitamine A

Lésions aphtoides
Retard de cicatrisation et susceptibilité aux infections
Kératose de la muqueuse buccale

Vitamine B

Perléches

Glossites (notamment celle de Hunter pour la carence en vitamine B12)
Stomatites / Stomatodynies

Atrophie des papilles linguales

Vitamine C

Scorbut : hyperplasie/hypertrophie gingivale avec gingivorragies
Susceptibilité aux infections

Ulcérations buccales/hématomes/ecchymoses

Retard de cicatrisation

Vitamine D

AN U U U N U N N U U N N N N

Lésions hypoplasiques de I'émail

Risque carieux plus élevé

Dent rachitique (fragilité structurelle dentaire, dent susceptible aux
infections...)

Ostéointégration implantaire amoindrie

Ostéonécrose

Vitamine E

Pas de signes spécifiques oraux

Vitamine K

AN U U N NN

Saignements spontanés/provoqués
Pétéchies
Gingivorragies

Les personnes les plus a risque sont les personnes agées, car souvent dénutris, ainsi que les personnes
alités, pour les mémes raisons. On peut également citer les personnes sans domicile fixe, les patients
alcooliques et les patients grabataires.

Chez les nourrissons, il peut exister ces Iésions carentielles selon la richesse des laits (souvent précisé sur

'emballage). (83)

Enfin, lapparition de nouveaux régimes alimentaires (véganisme et végétalisme) constitue un facteur de

risque supplémentaire a I'apparition d’une carence dans I'ére actuelle, notamment en vitamine B12 qui se
trouve exclusivement dans des produits dérivés de I'animal. (129) (130)

Une supplémentation en vitamine B12 et B2 peut s’avérer nécessaire pour les végans et les végétaliens.




3. Diagnostic

Le diagnostic se fait sur suite a une suspicion de carence nutritionnelle aprés des signes cliniques, notamment
buccaux comme vu précédemment. C'est souvent un diagnostic d’élimination, aprés avoir écarter les autres

étiologies possibles.

Une prise de sang sera faite, et 'échantillon sera étudié suivant les modalités vues ci-dessus (cf : paragraphes

Diagnostic).

Taux carentiels

Supplémentation

Vitamine A

< 1,06 pmol/l

Chez I'adulte : 60 000 UI par
voie orale 1 fois/jour pendant 2
jours, suivis de 4500 Ul par voie

orale 1 fois/jour

Chez le nourrisson de < 6
mois : 50000 Ul
Chez le nourrisson de > 6

mois : 200 000 Ul
Pendant 2 jours, puis 3éme dose 2
semaines plus tard

Vitamine C

< 20 pmol/l

100 a 300 mg/j jusqu’a
rémission des symptomes

Vitamine D

< 50 nmol/l

5000 Ul/jour pendant 1 a
3 mois, puis 400-600 Ul/jour

Vitamine K

Vit K1 < 100 ng/!

Pour les nouveaux-né

atteints de VKDB : 2 mg a la
naissance, puis 2 mg au 3éme
jour, et enfin 2 mg per os a un
mois si un allaitement
exclusif est poursuivi

Chez ’adulte : 10 4 20 mg oral
ou injectable toutes les deux
semaines, et de 10 mg/j dans
certaines situations (traitement
inducteur enzymatique)

Vitamine E

< 4,29 mg/l

Jusqu’a 1000 mg/j per os

Vitamine B1

< 70 nmol/l (131)

500 mg/j intramusculaire
pendant 2 jours puis 1000
mg/j per os pendant 2 a
plusieurs semaines

Vitamine B2

<123 nmol/l

20 mg/j per os ou
intramusculaire

Vitamine B3

< 4,7 ug/ml

400 a 1000 mg/j per os
plusieurs jours puis 100 a
150 mg/j per os jusqu’a
disparition des symptomes




Vitamine B5 Pas de dosage dans le sang

Vitamine B6 < 30 nmol/l En cas de convulsions
néonatales : 10 a 100 mg en
\"

Sinon : 25 a 600 mg/j per os

Vitamine B8 < 0,5 nmol/l 10 a 40 mg/j per os jusqu’a
disparition des symptomes

Vitamine B9 < 3 g/l 1 a5 mg/j pendant 3 a 6
mois

Vitamine B12 < 150 pmol/l 1000 pg par semaine
pendant un mois, puis 1000
Hg par mois

4. Les prescriptions vitaminiques en chirurgie dentaire

Certaines vitamines seront plus prescrites en chirurgie dentaire que d’autres. Voici quelques exemples de
prescriptions qui sont faites/sont étudiées en chirurgie dentaire :

=» Pommade vitamine A : notamment pour les paralysies du nerf facial afin de garder I'ceil hydraté et
protégé (concentration : 25 000 UI/100 mg ; 2 ou 3 applications par jour) ou en collyre (concentration
15 000 Ul/flacon, 1 a 2 gouttes, 3 a 6 fois par jour) (132)

=>» Vitamine E : tocophérol, 500 mg le matin et 500 le soir en cas de d’ostéoradionécrose au cours du
traitement PENTOCLO selon Delanian (cf paragraphe sur la vitamine E)

=> Vitamine D: Il serait intéressant d’inclure cette prescription dans la pratique quotidienne avant
chirurgie dentaire, orthognatique ou implantaire au vu des résultats favorables de cette
supplémentation pour la cicatrisation, osseuse et parodontale post chirurgicale. Elle se ferait aprés un
dosage de la vitamine D dans le sang, et se ferait de la sorte :

- en cas de carence sévere 1-10 ng/ mL de vitamine D, un dosage d’Ergocalciférol 50 000 Ul par
semaine pendant 12 semaines et aprés une dose de d’entretien de 1000 Ul par jour.

- en cas de carence 11-20 ng/ mL de vitamine D, un dosage d’Ergocalciférol 50 000 Ul par semaine
pendant 10 semaines et aprés une dose de d’entretien de 1000 Ul par jour, avec un taux de succes
de 79%.

- en cas dinsuffisance 21-30 ng / mL de vitamine D, un dosage d’Ergocalciférol 50 000 Ul par
semaine pendant 8 semaines et apres une dose de d’entretien de 1000 Ul par jour, avec un taux de
succes de 95%. (54) (133)



Les risques de surdosage

Malgré la nécessité et les bienfaits de leur présence dans notre alimentation, il existe un risque de surdosage
des vitamines avec des effets directs sur la santé en général.
« Tout est poison, rien n'est poison, c'est la dose qui fait le poison. » Paracelse.

1) La vitamine A

Pour la vitamine A, un surdosage est essentiellement due a un exces d’'apport d’origine alimentaire ou
consecutif & une automédication inadaptée et prolongée. (132)

Les signes de l'intoxication aigué associent céphalées, vertiges, vomissements, irritabilité qui traduisent une
hypertension intra-cranienne (HTIC), et diarrhée. (134) L'intoxication chronique a la vitamine A se manifeste
par une anorexie, des insomnies, des diarrhées, des nausées et des vomissements, une hépatomégalie, une
desquamation de la peau, une alopécie, un prurit et des cedémes au niveau des paupieres. (132) (135)

Chez 'Homme, des cas de malformations ont été rapportés avec de fortes doses de rétinol. Toutefois, a ce
jour, 'absence d'étude épidémiologique fiable, le faible effectif des patients souffrant d’hypervitaminose A et
des raisons éthiques et déontologiques empéchent d’affirmer que ce risque de malformation existe.

Pour des raisons de sécurité, il est déconseillé de prescrire de la vitamine A chez le femme enceinte, sauf en
cas de carence avere et avec une surveillance stricte des apports alimentaires en vitamine A.

Il est déconseillé également de supplémenter la femme allaitante. (132)

2) La vitamine C

Concernant la vitamine C, I'ingestion de doses supérieures a 1000 mg par jour peut causer des nausées, des
vomissements, des brilures d’estomac, des crampes, une obstruction gastro-intestinale, de la somnolence et
de la diarrhée. L'administration de fortes doses de vitamine C peut acidifier I'urine et augmenter le risque de
calculs rénaux. Linterruption soudaine d’un traitement de longue durée a fortes doses peut entrainer
I'apparition de scorbut, en raison de 'augmentation du métabolisme de la vitamine C. (135)

3) La vitamine D

L'administration prolongée de fortes doses de vitamine D peut causer une hypercalcémie, ce qui entraine des
symptdmes de faiblesse, de fatigue, une perte d’appétit et une sécheresse de la bouche.

Les signes gastro-intestinaux et rénaux d’hypercalcémie sont au premier plan chez le nouveau-né. lIs
s'expriment par des vomissements, une infection urinaire favorisée par I'hypercalciurie et une polyurie
osmotique qui aboutissent a des tableaux de de futrition et de déshydratation sévéres. (136)

Si elle n'est pas traitée, I'hypercalcémie peut mener a l'insuffisance rénale, a des convulsions et a une
calcification des vaisseaux sanguins. (135)



4) La vitamine E

Le surdosage de vitamine E peut augmenter le risque de saignements, par inhibition de I'agrégation
plaquettaire par des voies dépendante et indépendante des LDL oxydées. (137) L'effet est majoré en cas de
carence en vitamine K. (132) Une supplémentation en vitamine K peut s'avérer nécessaire en cas de
supplémentation en vitamine E.

Les recherches du Dr Miller et de son équipe semblent également démontrer une augmentation non
significative de la mortalité des patients avec des taux trés élevés de vitamine E par rapport a ceux avec les
taux normaux. (138)

5) La vitamine K

Concernant la vitamine K, peu d’études ont mis en évidence leur possible toxicité. Cependant, lors d’un essai
contrélé randomisé chez des femmes ménopausées chez qui il était prescrit une supplémentation en vitamine
K afin d'observer son effet sur la réduction des fractures osseuses, il a été noté quelques effets secondaires
mineurs comme des symptdmes gastro-intestinaux comprenant la constipation et la prise de poids. (139)

6) Les vitamines B

a) La vitamine B1

Les effets de la surdose de vitamine B1 sont minimes et non spécifiques, et peuvent étre caractérisés par une
tachycardie, une hypotension, une arythmie cardiaque, des migraines, une faiblesse musculaire, une
vasodilatation et des crises d ‘épilepsie. (140)

b) La vitamine B2

A des doses trop importantes, la vitamine B2 peut causer de la diarrhée et de la pollakiurie. Il est important de
noter que méme aux doses recommandées, la vitamine B2 entraine une coloration jaune-orange de l'urine.
(135) Elle est essentiellement non toxique. (140)



c) La vitamine B3

Méme a faibles doses, la vitamine B3 peut causer une sensation de bouffées vasomotrices, une rougeur de la
figure et des bras, des étourdissements, des nausées et de I'hypertension. La rougeur et la sensation de
chaleur peuvent étre contrélées par une prise alimentaire avant/en méme temps que la prise de vitamine B3.
Le surdosage chronique peut causer des éruptions cutanées, une hyper-pigmentation et la goutte. (135) (140)

d) La vitamine B5

Cette vitamine, présente de maniére trés abondante dans I'alimentation actuelle, n’a pas de symptémes liés a
sa toxicité décrits dans la littérature. On suppose que des doses tres élevées doivent provoquer une diarrhée
bénigne et de légers troubles intestinaux. (140)

e) La vitamine B6

Il a été observé chez les patients qui ont eu une surdose de vitamine B6 (utilisée notamment pour les patients
intoxiqué a l'isoniazide) une augmentation du risque de convulsions, d’ataxie (mouvements saccadés, non
controlés) et de neuropathie neuropathie sensitive périphérique associée a une paresthésie bilatérale, une
hyperesthésie, des douleurs au niveau des membres et une perte de la coordination. (135) (141)

f) La vitamine B8

On ne rapporte pas d'effets toxiques a une grande administration de biotine. (142) (143)

g) La vitamine B9

L'acide folique a un effet contradictoire chez 'Homme. Chez le patient carencé, il existe un risque plus élevé
de lésions cancéreuses que chez le patient sain. Cependant, une supplémentation trop importante en
vitamine B9 chez le patient sain augmente les risques de lésions cancéreuses. La dose, le statut vitaminique
du patient et la durée de la supplémentation vont avoir un role déterminant sur I'effet des folates dans le corps
humain. (98) (144)

h) La vitamine B12

La vitamine B12 ne cause pas d’effets secondaires, méme en fortes doses. (135)



Conclusion

Contrairement a ce que I'on pourrait penser, les carences vitaminiques sont toujours présentes dans nos pays
industrialisés. La plupart restent asymptomatiques, mais lorsque qu’elles sont symptomatiques, le chirurgien
dentiste a un réle a jouer, notamment dans le dépistage précoce de I'état carentiel, la bouche étant parfois le
premier indicateur de la carence.

La prise en charge et le traitement des conséquences buccales sont également de son ressort.

Dans notre pratique quotidienne, le réle des vitamines semble étre un peu mis de cété. En effet, des fois, alors
qu'il n’y a pas de raisons évidentes, la résorption d’une Iésion ou la cicatrisation peut étre retardée ; il pourrait
étre intéressant de se pencher sur I'état nutritionnel du patient dans ces cas présents, compte tenu du réle
des vitamines dans la synthése de collagéne, la prolifération épithéliale, le contréle de I'inflammation et la
potentialisation de 'immunité, etc.

Il se pose alors la question de l'intérét que pourrait avoir une supplémentation vitaminique chez ces patients,
notamment pour I'obtention de résultats constants, notamment lors de chirurgie invasive avec un temps de
cicatrisation plus long.

Les recherches sur les vitamines se font de plus en plus nombreuses a mesure que I'on avance dans le
temps. Il ne serait donc pas étonnant de voir un changement dans nos pratiques quotidiennes dans les
années a venir, avec un dosage et une supplémentation vitaminique quasi-systématique avant la prise en
charge d’un patient.
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RESUME

Les vitamines sont des éléments essentiels a la bonne santé d’un individu. Leurs carences vont avoir des
effets néfastes sur la santé en général d’'un patient, particulierement au niveau de la cavité buccale. Le
chirurgien dentiste va donc avoir un role essentiel dans le dépistage de ces carences, dans le conseil
alimentaire mais également dans I'adressage vers d’'autres professionnels de santé. Au cours de ce travalil,
nous découvrirons également que certaines vitamines vont avoir un intérét particulier dans notre pratique
quotidienne, ce qui pourrait représenter une piste de recherche et a terme, un changement de nos protocoles

avec une incorporation d’une supplémentation en pré-opératoire.
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