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 Résumé 

           Un apport et un statut inadéquats en vitamines et oligo-éléments peuvent 

entraîner une immunité supprimée, ce qui prédispose aux infections et aggrave la 

dénutrition. Les preuves se sont accumulées que chez l'homme, certains nutriments 

influencent sélectivement la réponse immunitaire, induisent un dérèglement d'une 

réponse coordonnée de l'hôte aux infections en cas de carence et de surproduction, et 

cette carence peut avoir un impact sur la virulence d'agents pathogènes par ailleurs 

inoffensifs. Ainsi, les micronutriments sont nécessaires avec des apports appropriés 

pour que le système immunitaire fonctionne de manière optimale.  

Les données disponibles indiquent un rôle des vitamines (A, D, E, B6, B12, folate et 

C) et des oligo-éléments (sélénium, zinc, cuivre et fer) sur la réponse immunitaire. Ils 

contribuent aux défenses naturelles de l'organisme à trois niveaux en soutenant les 

barrières physiques (peau/muqueuse), l'immunité cellulaire et la production 

d'anticorps. Les vitamines A, C, E et l'oligo-élément zinc contribuent à renforcer la 

fonction barrière de la peau. Les vitamines A, B6, B12, C, D, E et l'acide folique et les 

oligo-éléments fer, zinc, cuivre et sélénium agissent en synergie pour soutenir les 

activités protectrices des cellules immunitaires. Enfin, tous ces micronutriments, à 

l'exception de la vitamine C et du fer, sont essentiels à la production d'anticorps. La 

vitamine B6, le sélénium, le cuivre et le zinc ont un impact direct sur la production 

d'anticorps ou la prolifération des cellules B, les vitamines A, D et E stimulent la 

réponse Th2 qui à son tour favorise l'immunité humorale, et les micronutriments 

restants agissent indirectement par leur rôle dans la synthèse des protéines / la 

croissance cellulaire. 

  

Mots-clés : Vitamines, Oligo-éléments, Micronutriments, Système immunitaire 
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Abstract 

          Inadequate intake and status of vitamins and trace elements may lead to 

suppressed immunity, which predisposes to infections and aggravates undernutrition. 

Evidence has accumulated that in humans certain nutrients selectively influence the 

immune response, induce dysregulation of a coordinated host response to infections in 

cases of deficiency and oversupply, and that deficiency may impact virulence of 

otherwise harmless pathogens. Thus, micronutrients are required at appropriate 

intakes for the immune system to function optimally. 

Available data indicate a role of vitamins (A, D, E, B6, B12, folate, and C), and trace 

elements (selenium, zinc, copper, and iron) on the immune response. They contribute 

to the body’s natural defences on three levels by supporting physical barriers 

(skin/mucosa), cellular immunity and antibody production. Vitamins A, C, E and the 

trace element zinc assist in enhancing the skin barrier function. The vitamins A, B6, 

B12, C, D, E and folic acid and the trace elements iron, zinc, copper and selenium 

work in synergy to support the protective activities of the immune cells. Finally, all 

these micronutrients, with the exception of vitamin C and iron, are essential for 

antibody production. Vitamin B6, selenium, copper and zinc have a direct impact on 

antibody production or B-cell proliferation, vitamins A, D and E stimulate Th2 

response which in turn promotes humoral immunity, and the remaining micronutrients 

act indirectly by their roles in protein synthesis / cell growth.  

Overall, inadequate intake and suppressed immunity, which predisposes to infections 

and aggravates malnutrition. Therefore, supplementation with these selected 

micronutrients can support the body’s natural defence system by enhancing all three 

levels of immunity. 

 

 

Keywords: Vitamins, Trace elements, Micronutrients, Immune system. 
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 ملخص

إلى ضعف المناعة ، مما يؤدي إلى  فية اك بكمية غير  مغذيات الدقيقةناول الفيتامينات والأن يؤدي ت يمكن

البشر تؤثر  عندالأدلة على أن بعض العناصر الغذائية  اجتمعتويزيد من سوء التغذية. لقد الإصابة بالعدوى 

حالات النقص والإفراط في   للعدوى في وتؤدي إلى تعطيل استجابة  ،بشكل انتقائي على الاستجابة المناعية 

غير مؤذية. وبالتالي ، فإن المغذيات الدقيقة الضراوة مسببات الأمراض  حدة  على الإنتاج ، وقد يؤثر هذا النقص

 الجهاز المناعي على النحو الأمثل. لعملضرورية مع المدخول المناسب 

لمغذيات الدقيقة مض الفوليك ، ج( وا، ح 12، ب  6البيانات المتاحة إلى دور الفيتامينات )أ ، د ، هـ ، ب  تشير

إنها تساهم في دفاعات الجسم الطبيعية على ثلاثة فوالزنك والنحاس والحديد( في الاستجابة المناعية. )السيلينيوم 

المخاطي( والمناعة الخلوية وإنتاج الأجسام المضادة.  اء)الجلد / الغش ولية ويات من خلال دعم الحواجز الامست

 جو 12، ب  6ب و  أوالزنك على تقوية وظيفة الحاجز الجلدي. تعمل الفيتامينات  هـو  جو  أتساعد الفيتامينات 

لدعم   متكامل  لزنك والنحاس والسيلينيوم بشكلمثل الحديد وا لمغذيات الدقيقة وحمض الفوليك وا هـو  دو 

ين ج والحديد ، ضرورية للخلايا المناعية. أخيرًا ، كل هذه المغذيات الدقيقة ، باستثناء فيتام ائيةالأنشطة الوق

والسيلينيوم والنحاس والزنك تأثير مباشر على إنتاج الأجسام المضادة أو  6فيتامين ب للإنتاج الأجسام المضادة. ل

بدورها تعزز المناعة  التي 2الخلايا التائية المساعدة تحفز استجابة  تكاثر الخلايا ب والفيتامينات أ ، د ، هـ 

 ات الدقيقة المتبقية بشكل غير مباشر من خلال دورها في تخليق البروتين / نمو الخلايا.الخلطية ، وتعمل المغذي

، مما  مناعي للجهاز كبتغير الكافية إلى بكمية بشكل عام ، يمكن أن يؤدي تناول هذه الفيتامينات والمعادن  

يمكن أن تدعم المكملات مع هذه المغذيات الدقيقة  يؤدي إلى الإصابة بالعدوى ويزيد من سوء التغذية. لذلك ،

 .الثلاثة مناعةالمختارة نظام الدفاع الطبيعي للجسم عن طريق تحسين مستويات ال

 

 

 ، المغذيات الدقيقة ، جهاز المناعة. الفيتامينات : المفتاحية الكلمات
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Introduction   

       

    Dès la naissance, notre corps entouré par nombre illimité  d'agents 

pathogènes dont le seul but est de vivre et de se reproduire dans un environnement 

chaud, humide et riche en nutriments. Pour lutter contre les micro-organismes 

pathogènes, le système de défense immunitaire élaboré comprend des barrières 

physiques et biochimiques, des cellules immunitaires spécialisées et des anticorps qui 

ciblent spécifiquement le pathogène. 

          La première ligne de défense est l'immunité innée, qui combine des barrières 

physiques et biochimiques avec une réponse cellulaire non spécifique à médiation 

leucocytaire pour se défendre contre les agents pathogènes. Si le pathogène parvient à 

éviter ces défenses innées, une réponse plus complexe, adaptative et spécifique à 

l'antigène est déclenchée, médiée par les lymphocytes T et B, qui produisent des 

anticorps pour cibler et détruire le pathogène. Les deux systèmes protègent également 

contre les cellules qui peuvent être nocives, telles que les cellules cancéreuses ou 

précancéreuses.  

          Une fonction immunitaire optimale dépend d'un système immunitaire sain. Il 

intervient alors la  nutrition adéquate qu’elle assure un bon approvisionnement en 

sources d'énergie, en macronutriments et en micronutriments.  

          Le terme micronutriments fait référence aux  substances organiques dépourvues 

de valeur énergétique propre; les vitamines et les minéraux, qui peuvent être divisés 

en macroéléments (magnésium, potassium….) , en oligoéléments (fer, sélénium, 

cuivre, zinc…) et en vitamines hydrosolubles (C, B2, B6 et B12, l'acide folique) 

et liposolubles (A, D, E, bêta-carotène), ils sont extrêmement importants et essentiels 

pour la croissance, à la fonction immunitaire, au développement du cerveau et à des  

nombreuses autres fonctions importantes tels que la prévention et la lutte contre les 

pathologie carentielle  

          L’ apports énergétiques des micronutriments  sont inférieurs aux glucides ou 

aux lipides mais ils constituent des éléments indispensables pour le bon 

fonctionnement du corps humain, Avoir trop ou pas assez des vitamines et minéraux 

peut entraîner des effets secondaires négatifs; les carences  peuvent survenir par une 

insuffisance d’apport et un mauvais état nutritionnel, un défaut d’absorption 

intestinale, une altération de leur métabolisme ou une consommation excessive, ce qui 

https://www.aquaportail.com/definition-10872-vitamines-hydrosolubles.html
https://www.aquaportail.com/definition-14368-liposoluble.html
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entraine des pathologies  très grave tels que le rachitisme qu’il est due  la carence en 

vitamine D chez les enfants….    

L’objectif du présent travail est d’essayer d’informer, sur les différentes vitamines et 

sels minéraux  sous un aspect général en décrivant leurs structures chimiques, sources 

alimentaires, métabolismes et  leurs rôles dans l’organisme. Comprendre ces dernier  

pourrait nous permettre de focaliserons sur leurs intérêts immunitaire et l’impact de 

leurs carences et leurs supplémentations ouvrir de nouvelles perspectives pour 

prolonger la durée de vie de l’homme et aussi améliorer sa santé. 
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Les vitamines et l’immunité  
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          Les vitamines sont des substances organiques à faible poids moléculaire, sans 

valeur énergétique propre. Elles sont nécessaires à l'organisme quoique l'homme n’en 

puisse synthétiser en quantité suffisante.  

          Les vitamines doivent être apportées en faible quantité dans l'alimentation. 

Quelques vitamines font exception car il existe pour elles d'autres sources pouvant 

remplacer les apports alimentaires comme l’exposition de la peau aux ultra-violets 

solaires pour la vitamine D, synthèse à partir du tryptophane pour la niacine, synthèse 

par la flore microbienne digestive pour la vitamine K  (Muster, 2008). 

1. Historique 

          En 1912, Casimir Funk, biochimiste polonais, découvre que les aliments 

renferment des composés azotés issus du son de riz, essentiel à la vie humaine (ASAD, 

2005).  

          Il crée alors, le terme VITAMINES vient du latin « Vita » qui signifie vie, et du 

suffixe « amine » (nom d’un radical en chimie). En 1922, il s’aperçoit  que les 

vitamines ne sont pas toutes des amines. Treize substances répondent à cette 

définition (Médart,  2005). 

2. Définition  

          Contrairement à d’autres nutriments (glucides, lipides, protéines), les vitamines 

sont des micronutriments essentiels qui n’apportent ni énergie ni éléments de 

croissance. Elles sont pourtant indispensables au bon déroulement du métabolisme 

dans l’organisme vivant. La quantité réellement requise pour chaque individu est 

déterminée par différents facteurs tels que l’âge, le sexe, l’environnement, l’état de 

santé et le stress  [2]. 

          Ils constituent un groupe de molécules très hétérogène sur le plan de leurs 

caractéristiques physicochimiques, de leur métabolisme et de leur mode d’action. 

(Guilland et Lequeu, 2009). 

3. Nomenclature et classification 

          Les vitamines peuvent être nommées soit par une lettre, soit par leur nom 

chimique. La correspondance entre ces deux nomenclatures est illustrée par la suite  

dans le tableau 1 afin de différencier également les vitamines selon leur solubilité. 
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          Il y a différentes façons d’indiquer les quantités de vitamines dans les aliments 

et les médicaments, la forme la plus courante est leur indication en milligrammes (mg) 

ou microgrammes (µg) en générale, la recherche et la science utilisent aujourd’hui 

l’unité internationale (UI) [3]. 

          On sépare les vitamines en deux groupes : les vitamines liposolubles (solubles 

dans les graisses) et les vitamines hydrosolubles (solubles dans l'eau).  

₋  Les vitamines liposolubles (A, D, E, K) c’est-à-dire solubles dans les graisses. Le 

corps est capable de les stocker dans le foie et le tissu adipeux. Elles peuvent donc 

être responsables d’une intoxication(le plus souvent médicamenteuse) en cas de 

consommation excessive. 

₋ Les vitamines hydrosolubles (B1, B2, B5, PP, B6, B8, B9, B12, C) sont solubles 

dans l’eau et facilement excrétées dans les urines. Le corps ne peut  pas les stocker;  il 

faut en consommer tous les jours (ASAD, 2005). 

Tableau 01 : Les vitamines  hydrosolubles  et  liposolubles (Bermond, 1998). 

Solubilité Abréviation Molécule Unité 

hydrosolubles B1 Thiamine Mg 

B2 Riboflavine Mg 

PP/B3 Niacine Mg 

B5 Acide pantothénique Mg 

B6 Pyridoxine Mg 

B8/H Biotine µg 

B9 Acide folique µg 

B12 Cobalamine µg 

C Acide ascorbique Mg 

Liposolubles A Rétinol 1UI=0.3 µg 

E Tocophérol 1UI=1mg 

D Calciférol 1UI=0.025 µg 

K Phytoménadione 

Phylloquinone 

µg 
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1. Vitamines liposolubles  

          Les vitamines liposolubles sont les vitamines A, D, E et K ; elles sont solubles 

dans les lipides et les solvants organiques. Les matières grasses de la ration assurent 

leur transfert et leur absorption, selon les mêmes mécanismes que les lipides. Elles 

sont ensuite stockées en quantité relativement importante (variable en fonction de 

l'apport alimentaire) dans le tissu adipeux et le foie ; elles peuvent donc être 

administrées de façon discontinue  (Lanenga et al., 1999). 

1.1. Vitamine A (Rétinol)  

A. Généralité  

          Depuis l’antiquité jusqu'à l’époque moderne, plusieurs remèdes naturels 

contenant la vitamine A ont été utilisés efficacement (d’abord de façon empirique) 

pour traiter différents problèmes de santé, sans toujours connaître leurs principes 

actifs (Mccollum et Davis.,  1913). 

          Dans l’Egypte ancienne, ils traitaient la cécité nocturne en appliquant des 

extraits de foie cuits sur les yeux. Les grecs à l’époque antique faisaient de même 

mais en recommandant de plus l’ingestion de foie. Le principe actif du foie est la 

vitamine A. Cette dernière est absorbée dans l’intestin grêle, et ensuite acheminée au 

foie via la lymphe et le sang où elle est mise en réserve (Gagnon, 2004). 

a. Définition 

          La vitamine A est la première des vitamines liposolubles qui a été découverte et 

extraite du Jaune d'œuf et du beurre (Mccollum et Davis., 1913). Leur structure 

chimique a été identifiée en 1931 et sa synthèse réalisée en 1947 (Wolf, 2007).   Elle 

se présente sous diverses formes, les plus actives sont le rétinol  (ROL), l’acide 

rétinoïd  (AR) et les esters de rétinyle. Le bêta-carotène est un précurseur (ASAD, 

2005). 

b. Structure 

        Les formes commerciales les plus utilisées sont obtenues par synthèse et 

stabilisées car la vitamine A et ses précurseurs sont instables et peuvent facilement 

être inactivés par oxydation pendant la récolte et la conservation des végétaux. 

(Figure 01) 
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      Figure 01 : Structure chimique de la vitamine A et du β-carotène  (Ferry, 1999). 

c. Source  

           L’alimentation apporte la vitamine A sous forme de vitamine A préformée 

(principalement du palmitate de rétinol) dans les produits animaux et sous forme de 

provitamine A (caroténoïdes) dans les produits végétaux (Tableau 02) (Wolf,  2007). 

 

Tableau 02 : Teneur de quelques aliments  en vitamine A  (Guilland,  2009). 

 

Aliments  Teneur (µg 

ER/100g) 

Aliments Teneur (µg 

ER/100g) 

 Huile de foie de 

morue  

 Foie de veau  

 Beurre  

 Margarine  

 Thon  

 

30000 

 

2190 

590 

530 

450 

 

 Camembert  

 Œuf de poule  

 Huile d’olive  

 Lait de femme  

 Lait de vache  

 

330 

270 

120 

54 

32 

 

d. Fonctions biologiques  

          La vitamine A est un nutriment essentiel dont le rôle dans la vision a été 

pressenti depuis des millénaires. Plus récemment, il est apparu que cette vitamine joue 

des rôles dans la croissance, la reproduction, l’immunité et la différenciation des 

épithéliums (Moël  et al.,  2007). 
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 La vision  

          La vision dépend de ces pigments qui sont composés d'une protéine l'opsine 

et d'un dérivé de la vitamine A. Les opsines existent sous deux formes principales. 

L'action de la lumière sur la partie "vitamine A" aboutit à un influx nerveux dans 

le nerf optique, en cas de carence en vitamine A le sujet est atteint de trouble de la 

vision qui entraîne la cécité. D'autre part les caroténoïdes protègent le cristallin 

(Head, 1999). 

 Antioxydant 

- La vitamine A n’a pas de propriétés anti oxydantes et une partie du β-carotène 

alimentaire pourrait être convertie en vitamine A et serait ainsi perdue dans la 

lutte contre les radicaux libres. Les caroténoïdes dont la vitamine A, sont 

d'excellents piégeurs d'espèces radicalaires grâce à leur système conjugué de 

doubles liaisons. Les caroténoïdes sont les antioxydants liposolubles qui sont 

une source importante de la vitamine A (Rao et Rao, 2007). Les caroténoïdes 

sont des éboueurs éminents de l'oxygène singulet et des radicaux pyroxyles 

(Deaton et Marlin,  2003). 

- Il existe plusieurs membres dans la famille des caroténoïdes, mais le plus connu 

et étudié est le β-carotène qui est un puissant antioxydant capable d'étancher 

rapidement l'oxygène singulet (Fusco et al.,  2007). 

- Le bêta-carotène, ainsi que les autres caroténoïdes sont des agents préventifs 

contre les cancers grâce à leurs propriétés anti-oxydantes. (Gagnon,  2004) 

 Différenciation cellulaire 

- La vitamine A, au travers de l’acide rétinoïque, est impliquée dans la 

différenciation cellulaire par son action au niveau des noyaux où elle va agir 

sur des gènes cibles. Son action passe par des récepteurs nucléaires liant 

l’acide rétinoïde (Ross et al., 2000). qui vont ensuite moduler la transcription 

de certains gènes. Ces mécanismes sont développés dans la partie concernant 

les récepteurs nucléaires. 

- La vitamine A joue également un rôle au niveau de la surface cellulaire et dans 

la glycosylation. 

 Concernant la surface cellulaire, la plupart des expériences menées portent sur 

des cellules en culture et démontrent  que l’acide rétinoïque  
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 augmentait le nombre de « gap jonctions » permettant aux cellules de 

communiquer, 

 agissait sur l’adhésion cellulaire et l’inhibition de contact  (Wolf,  1984). 

B. Intérêt sur l’immunité  

        Parmi les 700 caroténoïdes connus, seulement 50 ont une activité pro-vitamine A, 

le β-carotène, la -cryptoxanthine et le -carotène étant les principales molécules de 

provitamine A (Romanchik et al., 1995). Les caroténoïdes ont un large éventail de 

fonctions, y compris des fonctions de régulation immunitaire et de stimulation 

immunitaire en plus des propriétés anti-oxydantes, antimutagènes et anti-cancérigènes 

(Figure 02)(Bendich, 1989 ;  Møller et al., 2000 ;  Mora et al., 2008). 

Figure 02 : effet de la vitamine A sur les cellules immunitaires (Bahram, 2021).  

a. Rôle de la Vitamine A dans l'immunité non spécifique 

 Barrières physiques et biochimiques  

 Entretien des structures et intégrité fonctionnelle des  cellules de la muqueuse 

dans des barrières innées (par exemple, Peau, voies respiratoires)  

o Différenciation normale du tissu épithélial (Maggini et al., 2008). 

o Acide rétinoïque essentiel pour imprimer les cellules T et B avec une 

spécificité et des cellules T d'ensemble de l'enregistrement et des cellules 

IgA+ dans des tissus intestinaux  (Biesalski, 2016 ; Sirisinha, 2015). 

o Important pour la réponse immunitaire intestinale, soutenant ainsi la barrière 

intestinale ; Les caroténoïdes (que ce soit de la provitamine A ou du non-

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0032579120309810?via%3Dihub#bib19
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0032579120309810?via%3Dihub#bib102
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0032579120309810?via%3Dihub#bib103
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projecteur a des caroténoïdes) ont des actions immuno-régulatrices, 

notamment de réduire les effets toxiques de la ROS, la régulation de la 

fluidité et de la communication jonctionnelle de la membrane (Chew et Park, 

2004). 

 Différenciation, prolifération, fonctionnement et mouvement de cellules 

immunitaires innées 

o Par exemple, régule le nombre et la fonction des cellules NK contribue à 

l'activité phagocytaire et oxydative des macrophages (Maggini  et al., 2018 ; 

Maggini et al., 2008). 

b. Rôle de la Vitamine A dans l’immunité spécifique  

 Effets antimicrobiens  

o Réduit la production IFN-γ (Haryanto  et al., 2015 ; Carr et  Maggini, 

2017). 

 Rôles dans les effets antioxydants de l'inflammation 

o Aide à réguler la production d'IL-2 et du pro-inflammatoire TNF-α, qui active 

l'action microbienne des macrophages  

o Impliqué dans l'activité phagocytaire et oxydante des macrophages activés 

lors de l'inflammation (Maggini et al., 2008). 

 Différenciation, prolifération et  fonctionnement normal des cellules T 

o Impliqué dans le développement et la différenciation des cellules TH1 et TH2  

o Améliore la conversion TGF-β-Dépendante des cellules T naïve aux cellules 

T régulatrice  

o Joue un rôle dans l'acquisition de propriétés mucosal-homing par les cellules 

T et B (Maggini et al., 2008). 

 Rôle de la Vitamine A dans production et développement d'anticorps 

o Développement et différenciation des cellules Th1 et Th2 (Maggini et al., 

2008). 

o Maintient une réponse normale médiée par des anticorps en supprimant  l’IL -

12, TNF-α et l'IFN-γ qui sont des produits de cellules TH1 (MIC, 2016). 

 Réponses à l'antigène 

o Fonctionnement normal des cellules B, nécessaires à la génération de 

réponses d'anticorps à l'antigène (MIC, 2016).  
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c. Impacte de la carence et de la  supplémentation en vitamine A  sur le système 

immunitaire  

          La vitamine A permet de combattre les infections et  augmente ainsi les 

réponses immunitaires et aide le corps à lutter plus efficacement contre les infections, 

notamment au niveau des muqueuses intestinales. Un déficit en vitamine A entraîné 

un déficit de l’immunité cellulaire et une altération de la sécrétion d’anticorps 

(notamment d’IgA sécrétoire). (Tableau 03) (Ross et al., 2012). 

Tableau 03 : Impacte de la carence et de la  supplémentation en vitamine A  sur la 

fonction immunitaire 

Impacte de la carence sur la fonction immunitaire Impacte de la supplémentation  

sur la fonction  immunitaire 

 Modifiée l’intégrité de l'épithélium muqueux (Calder, 

2013 ; Villamor et Fawzi, 2015). 

 Altération des  mouvements de cellules T et B dans 

l’intestin.  (Ross et al., 2012). 

 La carence rétinoïque acide altère la composition de 

microbiote et la fonction système immunitaire. (Levy 

et al., 2016 ; Sirisinha, 2015). 

 Réduction en nombre et activité des cellules NK 

(MIC, 2016 ; Calder,  2013). 

 Altération de la capacité des macrophages aux agents 

pathogènes de phagocytose (MIC, 2016). 

 Production accrue de l'IL-12 (favorisant la croissance 

de la cellule T) et TNF-α (Activation de l'action 

microbicide des macrophages) (MIC, 2016). 

 Induit une inflammation et des  conditions potentielles 

inflammatoires existantes (Maggini et al., 2008). 

 Altération de la  balance TH1 / TH2, diminution de la 

réponse TH2 (Calder,  2013). 

 Effet défavorable sur la croissance et la différenciation 

des cellules B (MIC, 2016). 

 Altération d’immunité à médiation d'anticorps 

(Maggini et al., 2008). 

 L'acide rétinoïque module des 

microbiotes spécifiques dans 

l’intestin (Lee et Ko, 2016). 

 Aide d’inverser les effets 

indésirables sur les fonctions 

immunitaires des neutrophiles, 

des éosinophiles, des cellules 

NK et des macrophages 

(Maggini et al., 2008 ;  

Maggini et al.,  2007). 

 Améliore la réponse des titres 

d'anticorps aux vaccins 

(Maggini et al., 2008). 

 

https://www.phyt-equilibre.com/fr/vitamines/53-beta-carotene-leppin-5414003120293.html
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1.2. Vitamine D (Calciférol)  

A. Généralité  

          A la fin du 17e siècle, les migrations de la population européenne vers les villes 

industrialisées avaient comme conséquence l’apparition massive d’une grave maladie 

osseuse infantile, connue sous le nom du rachitisme. En 1822, un Polonais Jędrzej 

Śniadecki a supposé que le facteur responsable du rachitisme était lié au manque 

d’exposition au soleil. En 1919, un berlinois Huldschinsky a réussi à traiter le 

rachitisme chez les enfants par l’exposition aux rayons ultraviolets (UV) d’une source 

artificielle. Trois ans plus tard, Hess et Unger ont obtenu le même résultat chez les 

enfants exposés au soleil sur le toit d’un hôpital new-yorkais. Tous les trois ont 

prouvé l’efficacité de leurs traitements sur le plan radiologique (Filipowicz et 

Więckowski, 1974).   

a. Définition 

          La vitamine D, ou calciférol, n’est pas à proprement parler une vitamine, mais 

une pré-pro-hormone, physiologiquement synthétisée dans l’épiderme à partir de son 

précurseur, le 7-déhydrocholestérol, sous l’effet des ultra-violets B (UV-B) (Holick,  

2008 ;Mallet,2014). 

         Il se présente sous deux formes : l’ergocalciférol (la vitamine D2) qui se 

retrouve dans les végétaux et le cholécalciférol (la vitamine D3) provenant des tissus 

animaux. On la surnomme la « vitamine-soleil » puisque notre peau contient le 

précurseur de la vitamine D : le 7-déhydrocholestérol. Ce précurseur, sous l'action des 

rayons ultraviolets B (UVB), est converti en cholécalciférol (qui a une structure 

similaire au cholestérol). Celui-ci est inactif. Deux étapes d’hydroxylation sont 

nécessaires pour le rendre actif : la première a lieu dans le foie où il acquiert un 

premier groupement hydroxyle (-OH) donnant ainsi la 25-hydroxyvitamine D; il 

s’agit de la forme dosée communément dans le sang. La deuxième transformation se 

déroule dans les reins où la molécule reçoit un deuxième groupement hydroxyle 

(Deluca, 2004).  

          Pour quantifier la vitamine D dans le médicament ou l’alimentation, on utilise 

l’unité internationale (UI) ou le microgramme ; la concentration sanguine est 



LES VITAMINES  

 

 13  

 

exprimée en nanomole  par litre (nmol/l) ou en nanogramme par millilitre (ng/ml). 

Ces unités sont liées par la relation : 

100 UI=2,5 μg          1 nmol/l=0,4 ng/ml (Murry, 2011). 

b. Structure 

Chez l'homme elle existe sous deux formes (Figure 03): 

 La vitamine D2 ou ergocalciférol, d'origine végétale, produite sous l’effet des 

rayons ultraviolets à partir de l'ergostérol (stérol extrait de l'ergot de seigle). 

 La vitamine D3 ou cholécalciférol, d'origine animale produite à partir de 

l'irradiation du 7-déhydrocholestérol (7-DHC) (Holick,  2007). 

 

 

 

Figure 03 : Vitamine D2 ou ergocalciférol  et vitamine D3 ou cholécalciférol (Dutau 

et Lavaud .,  2012). 
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c. Source  

          Contrairement aux autres vitamines qui sont exclusivement apportées par 

l’alimentation, la vitamine D présente une double origine :  

 Exogène : l'alimentation, y compris les suppléments, apporte D2 et D3 

(Tableau 4). 

 Endogène : synthèse cutanée de la forme D3 uniquement. (Holick, 2007). 

Tableau 04 : Teneur en quelques aliments en vitamine D Bischoff-Ferrari et al, 

2009). 

  Source  Teneur  

Vitamine D2   Les sources alimentaires de 

vitamine D2 sont très peu 

nombreuses. Les seules  

significatives sont les 

champignons séchés au soleil. 

Le champion du monde est le 

champignon Shitake séché  

apporte environ 20 à 25 µg(800-

1000UI) pour100 g 

Vitamine D3   Huile de foie de morue  (20000 UI) pour 100 ml 

 Saumon, hareng ou thon 

sauvage   

 Sardines à l’huile en boit 

15 à 25 µg (600-1000 UI) pour 100 

g   

7,5µg (300 UI) pour 100g 

 Truite  5µg (200 UI) pour 100g 

 Sole  2µg  (80UI) pour 100g 

 Brochet  2µg (80UI) pour 100g 

 Jaune d’œuf  2 à 3 µg (80-120 UI) pour 100 

 Foie de veau  0.5µg (20 UI) pour  100g 

 Laitage ou céréales enrichis en 

vitamine D  

1,25 µg (50 UI) pour 100g ou 

100ml 

d. Fonctions biologiques  

 Au niveau intestinal, elle entraine une augmentation de l’absorption intestinale de 

calcium  et du phosphore. Au niveau des os et des dents,  elle stimule  la résorption 

osseuse et entraine une minéralisation osseuse. (Gagnon,  2004). 

 Elle favorise la réabsorption du phosphore au niveau rénal. 
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 Elle participe au bon fonctionnement des muscles et à la régulation cardiaque 

 Au niveau de la glande mammaire pendant la grossesse et l’allaitement, elle  entraine 

une augmentation de l’absorption intestinale de calcium. Au niveau du placenta, la 

vitamine  contrôle le transport du calcium, ce qui contribue au mécanisme de 

minéralisation du squelette fœtal. Au niveau du muscle, la vitamine D régule la 

concentration en calcium nécessaire au bon fonctionnement musculaire (Wolf, 984). 

B. Intérêts immunitaire  

     Outre les effets sur le métabolisme calcique et osseux, la vitamine D et surtout son 

métabolite biologiquement actif 1,25- (1,25(OH)2D3) agissent comme de puissants 

immunorégulateurs (Hayes et al.,2003). 

a. L'immunité non spécifique 

 Barrières physiques et biochimiques 

o Le calcitriol régule les protéines antimicrobiennes (cathélicidine et   

β-défensive), responsables de la modification du microbiote intestinal pour une 

composition plus saine et du soutien de la barrière intestinale (Biesalski, 2016 ; 

Clark et  Mach, 2016). 

o Ainsi que de la protection des poumons contre les infections (Gombart, 2009). 

o Maintient la fonction de barrière épithéliale rénale (Mihajlovic et al., 2017). 

o Améliore la fonction de barrière épithéliale cornéenne (Yin et al., 2011). 

 Différenciation, prolifération, fonctionnement et mouvement de cellules 

immunitaires innées 

o On trouve  le récepteur de la vitamine D dans  les monocytes, les 

macrophages et les cellules dendritiques  qui s’augmentent la différenciation 

des monocytes en macrophages (MIC, 2016). (Figure 04) 

o Le calcitriol favorise le mouvement et la capacité phagocytaire des 

macrophages (Haryant et al., 2015). 
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Figure 04 : Effets de la vitamine D sur le système immunitaire inné et le microbiote 

intestinal. (Sassi, 2018). 

b. L’immunité spécifique 

 Effets antimicrobiens  

o Le calcitriol régule l'expression des protéines antimicrobiennes (cathélicidine 

et défensine), qui tuent directement les agents pathogènes, en particulier les 

bactéries (MIC, 2016) (Wang et al., 2004). 

o Inhibe la production d’IFN-γ (Wu et al., 2019 ; Inoue et al., 1998). 

 Rôles dans les effets antioxydants de l'inflammation 

o Le calcitriol augmente le potentiel d'éclatement oxydatif des macrophages. 

(Wishart, 2017 ; Tanaka et al., 1991). 

o Augmente la synthèse des superoxydes. (Maggini et al., 2008). 

o Réduit l'expression des cytokines pro-inflammatoires et augmente l'expression 

des cytokines anti-inflammatoires par les macrophages (Wishart, 2017). 

 Différenciation, prolifération et  fonctionnement normal des cellules T 

o Homing des cellules T vers la peau. (Sigmundsdottir et al., 2007). 

o Le calcitriol inhibe la prolifération des lymphocytes T. (MIC, 2016). 
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o Effets inhibiteurs principalement dans l'immunité adaptative (par exemple, 

activité des cellules Th1). (MIC, 2016). 

o Inhibe les fonctions effectrices des cellules T auxiliaires et des cellules T 

cytotoxiques, mais favorise la production de T reg. (Wu et al., 2019 ; 

Cantorna et al., 2015).  

o Effet inhibiteur sur la différenciation et la maturation des DC présentant 

l'antigène, et aide à programmer les DC pour la tolérance. (Wu et al., 2019 ; 

Bscheider  et Butcher, 2016). 

 Rôle de la Vitamine D dans production et développement d'anticorps 

o Le calcitriol supprime la production d'anticorps par les cellules B (MIC, 2016). 

 Réponses à l'antigène 

o Rôle dans la régulation négative du CMH-II (Figure 05) (Saeed et al., 2016). 

 

Figure 05 : Effet de la vitamine D sur le système immunitaire adaptatif. (Sassi, 2018). 

c. Impacte de la carence et de la  supplémentation en vitamine D  sur le système 

immunitaire 

La vitamine D est essentielle pour renforcer l'immunité"  le tableau suivants montre 

l’impact  de carence et supplémentation de la vitamine D sur le système immunitaire  
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(Tableau 05)  (Autier et al.,  2017). 

Tableau 05 : Impacte de la carence et de la  supplémentation en vitamine D  sur la 

fonction immunitaire 

Impacte de la carence en vitamine D sur 

la fonction immunitaire 

Impacte de la supplémentation  en 

vitamine D sur la fonction immunitaire 

 Altération de composition du 

microbiote intestinal (Clark et  Mach, 

2016). 

 Nombre réduit de lymphocytes  

(Calder et al., 2007 ; Meghil et al., 

2019). 

 Réduction du poids des organes 

lymphoïdes (Calder et al., 2007). 

 Capacités immunitaires altérées des 

macrophages (y compris les fonctions 

antimicrobiennes) (Cannell et al.,  

2006). 

 Le calcitriol aide à restaurer la fonction 

immunitaire des macrophages (Cannell 

et al.,  2006). 

 Aucun effet significatif sur les 

biomarqueurs de l'inflammation 

systémique (c.-à-d. TNF-, IL-6) (Autier 

et al.,  2017). 

1.3. Vitamine E (Tocophérol)  

A. Généralité  

          En 1922, l'embryologiste Herbert Evans et son assistante Katherine Bishop, de 

l'Université de Californie à Berkeley, constatent que chez des rats soumis à un régime 

appauvri en lipides, les femelles peuvent tomber enceintes mais aucun fœtus ne se 

développe. Cependant, les grossesses arrivent à terme quand le régime est 

supplémenté avec des feuilles de laitue ou du germe de blé. Les deux scientifiques 

soupçonnent l'existence d'un composé lipophile qu'ils nomment Facteur X, 

indispensable au développement du fœtus. En 1924, indépendamment des recherches 

de H. Evans et K. Bishop, Bennett Sure, de l'Université de l'Arkansas, montre qu'un 

composé retiré d'un régime alimentaire induit la stérilité chez les rats mâles. Bennett 

Sure nomme ce composé Vitamine E. Elle reçoit aussi le nom de tocophérol, du grec 

tokos : progéniture et pherein : porter. H. Evans et Oliver Emerson réussissent à isoler 

la vitamine E à partir de l'huile germe de blé en 1936, et Erhard Fernholz en 

détermine la structure en 1938. La même année, le Prix Nobel de chimie Paul Karrer 
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réalise la synthèse de l'alpha-tocophérol racémique. Ce n'est qu'en 1968 que la 

vitamine E est reconnue comme un élément nutritif essentiel pour l'homme par le 

National Research Council des États-Unis. Les circonstances de la découverte de la 

vitamine E lui ont valu dans le grand public une réputation de vitamine de la fertilité, 

voire de la puissance sexuelle. Historiquement, la vitamine E reste tout de même la 

vitamine de la reproduction [4]. 

a. Structure 

          La vitamine E existe sous huit formes, quatre tocophérols et quatre tocotriénols . 

Les tocophérols sont des substances constituées par un noyau hydroxychromane et 

une chaîne latérale saturée phytyle à 16 carbones. Le nombre et la position des 

groupements méthyle sur le noyau hydroxychromane définissent les différentes 

formes de tocophérols et tocotriénols. (Figure 06) La forme la plus active est l’α-

tocophérol que l’on rencontre le plus fréquemment dans la nature.. Les β et γ 

tocophérols ont une activité vitaminique réduite (respectivement 40 et 15 % environ 

de l’activité de la forme α, alors que le δ est pratiquement inactif). Les tocotriénols se 

distinguent des tocophérols par la présence de trois doubles liaisons sur la chaîne 

latérale. 

Deux de ces produits possèdent également une certaine activité vitaminique : environ 

20% pour l’α-tocotriénol et 5% pour le β-tocotriénol. Les autres sont inactifs (Claude, 

2003). 

 

Figure 06 : Structure des différents vitaméres de la vitamine E (Martin, 2001). 
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b. Source  

          Les tocophérols sont largement répandus dans les produits naturels d’origine 

végétale ou animale. Les sources alimentaires les plus riches en vitamine E sont les 

suivants (Tableaux 06 / 07) (Cuvelier et al.,  2003).  

Tableau 06 : Teneur  en tocophérols et tocotriénols de produits d’origine végétale  

(mg/kg) (Cuvelier et al.,  2003). 

 

 tocophérols  Tocotriénols 

Aliment  α- β et γ δ 

 

α- le β et γ - 

Blé  9,0 7,7 0,3 4,2 41,9 

Orge 5,7 3,9 0,3 19,5 16,9 

Maïs 13,7 46,1 - - - 

Avoine 3,4 1,8 0,4 8,1 1,9 

Fève de soja 4,1 19,5 4,7 03 0,8 

Huile de maïs  488,1 1015,8 31,0 14,0 17,1 

 

Tableau 07 : Teneur  en tocophérols et tocotriénols dans des huiles ou corps gras 

(Cuvelier et al.,  2003). 

 

 tocophérols  (µg/ml) Tocotriénols (µg/ml) 

Aliment Α Γ Δ α γ Δ 

Huile de palme 198 - 11 210 408 87 

Huile de tournesol 765 - - - - - 

Beurre de cacao 14 255 37 9 - - 

Huile de noix de 

coco 

12 517 61 - - - 

Huile de soja 425 68 17 - - - 

Huile de maïs 263 1365 88 - - - 
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c. Fonction biologique  

 L’anti oxydation  

La vitamine E est un puissant antioxydant qui neutralise les radicaux libres, 

protégeant ainsi les membranes cellulaires de notre organisme et ralentissant leur 

vieillissement prématuré, la vitamine E est un des facteurs de contrôle de ces 

processus auto-oxydatifs de peroxydation des  acides gras insaturés. Elle agirait en 

collaboration étroite avec les autres systèmes de neutralisation de radicaux libres : 

pyridines dinucléotides réduits, acides aminés soufrés, céruléoplasmine  

transferrine, superoxyde dismutase, glutathion réductase, catalase, vitamine C 

(régénérant l'α-tocophérol à partir du radical α-tocophéroxyl) acide urique... 

(Herbeth et  Nicol, 1993). 

 Par leurs propriétés physiques particulières, les tocophérols stabilisent les 

structures lipidiques membranaires et contribuent notamment à la fluidité et à 

l'élasticité des hématies. En cas de déficit en vitamine E ces cellules sont plus 

rigides, plus fragiles et sujettes à l'hémolyse. 

 Les dérivés de la vitamine E interviennent dans le métabolisme de l'acide 

arachidonique et des prostaglandines et jouent aussi un rôle dans l'agrégation 

plaquettaire. 

 Leur présence est nécessaire au fonctionnement mitochondrial (transport des 

électrons), à la synthèse de l'hème, au métabolisme du fer et au métabolisme 

des cellules nerveuses. 

 Elle améliore la fertilité chez l’homme et chez la femme.  (Herbeth et  Nicol, 

1993). 

B. L’intérêt  immunitaire   

 
          Bien que le mécanisme d'action de la vitamine E ne soit pas encore 

complètement élucidé (Pallast, 1999), il est admis que la vitamine E joue un rôle 

important dans le fonctionnement normal du système immunitaire (Figure 07)  

(Meydani, 2005).  

          Il semblerait que la vitamine E soit en effet capable de moduler les fonctions 

immunes de l'hôte (Lapez,  2002).  
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Figure 07 : Effet immunomodulateurs de la vitamine E sur les cellules de l’immunité 

(Lee et  Han, 2018). 

a. L'immunité non spécifique 

 Barrières physiques et biochimiques 

o Protège les membranes cellulaires des dommages causés par les radicaux libres 

et soutient l'intégrité des barrières épithéliales (MIC, 2016 ; Maggini et al., 

2008). 

 Différenciation, prolifération, fonctionnement et mouvement de cellules 

immunitaires innées 

o Maintien ou améliore l'activité cytotoxique des cellules NK (Maggini et al., 

2018 ; Haryant et al., 2015 ; Maggini et al., 2008 ; Wu et al., 2019). 
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o La fonction anti oxydante de la vitamine E diminuerait la production d'agents 

immunosuppresseurs comme  PGE2 H202 (Pallast, 1999), par les 

macrophages.      (Wu et al., 2019) (Wu et Meydani, 2014). 

b. Rôle de la Vitamine E dans l’immunité spécifique 

 Rôles dans les effets antioxydants de l'inflammation 

o Antioxydant important qui entrave la chaine de réaction induit par les radicaux 

libres  et protège les cellules contre eux. (MIC, 2016). 

o Améliore la production d'IL-2 et l'activité cytotoxique des cellules NK, 

(Haryant et al., 2015). 

o Diminue la production de PGE2 (protégeant indirectement la fonction des 

cellules T) (Lee et  Han, 2018). 

 Différenciation, prolifération et  fonctionnement normal des cellules T 

o Améliore la prolifération des lymphocytes et les fonctions médiées par les 

lymphocytes T optimisent et améliorent la réponse Th1 (Haryant et al., 

2015). 

 Rôle de la Vitamine E dans production et développement d'anticorps 

o Supprime la réponse Th2 (Haryant et al., 2015). 

 Réponses à l'antigène 

o Aide à former des synapses immunitaires efficaces entre et les cellules Th 

(Wu et al., 2019). 

o Augmente la proportion d'antigènes expérimentés cellules T mémoire (Han et 

al., 2004). 

  c. Impacte de la carence et de la  supplémentation en vitamine E  sur le système 

immunitaire  

        Les antioxydants luttent contre les radicaux libres et le stress oxydatif qu'ils 

occasionnent. Ainsi, la vitamine E, et ses propriétés antioxydantes, permettent 

d'améliorer les réponses immunitaires et inflammatoires, et réduisent les risques de 

maladies infectieuses. Un déficit en vitamine E est associé à une diminution de la 

prolifération lymphocytaire, à un déficit de l’immunité cellulaire retardée et à un 

défaut de synthèse des anticorps en réponse à un antigène (Tableau 08)  (MIC, 2016). 

 

https://www.phyt-equilibre.com/fr/vitamines-mineraux/75-antioxyppin-leppin.html?search_query=vitamine+E&results=32
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Tableau 08 : Impacte de la carence et de la  supplémentation en vitamine E  sur la 

fonction immunitaire 

Impacte de la carence en vitamine E 

sur la fonction immunitaire 

Impacte de la supplémentation  en 

vitamine E sur la fonction immunitaire 

 Altération de l’aspect humoral et 

cellulaire des cellules de l'immunité 

adaptative, y compris la fonction des 

cellules B et T (MIC, 2016). 

 Réduit la maturation des cellules T 

(Saeed et al.,  2016). 

 Diminution de l’activité des NK 

(MIC, 2016). 

 La vitamine E est aussi un puissant 

antioxydant et elle module l’activité 

de facteurs de transcription tels que 

NF-kB, des éléments importants de la 

signalisation cellulaire (Cynober, 

2008).   

 Améliore la fonction immunitaire 

globale  

 Augmentaion de la reponse DTH et 

augmenté le titre en anticorps 

(Maggini et al., 2008). 

 

 

 1.4. Vitamine K  

A. Généralité 

           Vers la fin des années 1920, un biochimiste danois, Carl Peter Henrik Dam a 

découvert l'existence de la vitamine K dont le nom provient de sa principale fonction : 

 « Koagulationsvitamin » (vitamine de la coagulation en allemand) (Gagnon, 2004). 

           Plusieurs composés sont doués d'activité vitaminique K : ils ont été isolés en 

1935 et synthétisés en 1939. Ce sont des dérivés de la 1,4–naphtoquinone et ils 

possèdent des propriétés antihémorragiques (Louisot, 1983). 

a. Structure 

          La vitamine K comporte plusieurs formes moléculaires ayant en commun le 

noyau  2-méthyl-1,4-naphtoquinone (Figure 08)  (Guilland., 2009).   
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Figure 08 : Structure générale de la vitamine K (Pressac et Moussa, 2003). 

 Mais différent par leur chaîne latérale 

 La phylloquinone (ou phytoménadione, ou vitamine K1), d’origine végétale, dont la 

chaîne latérale (phytyl) comporte 20 carbones et une double liaison (Figure 09) (Salle 

et al ., 2005).  

 

Figure 09 : Structure de la vitamine K1 (Salle et al., 2005). 

 Les ménaquinones (ou vitamine K2), dont la chaîne latérale est polyinsaturée et dont 

il existe plusieurs formes, en fonction du nombre « n » de groupements isoprènes sur 

cette chaîne. Elles sont synthétisées par les bactéries intestinales (Figure 10) 

(Vidailhet, 2010).  

 

Figure 10 : Structure de la vitamine K2 (Vidailhet, 2010). 
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 La ménadione (ou vitamine K3), forme de synthèse, sans chaîne latérale, 

biologiquement active, mais qui n’est plus utilisée comme vitamine en raison de sa 

toxicité chez le prématuré (anémie hémolytique et ictère nucléaire) (Figure 11) 

(Winckel et al., 2009).  

 

Figure 11 : Structure de la vitamine K3 (Winckel et al., 2009). 

b. Source  

          Il existe deux sources naturelles de vitamine K : les aliments et les bactéries de 

la flore intestinale (Tableau 9). 

          les légumes verts contiennent de la Phylloquinone (vitamine K1), et les produits 

animaux un mélange de vitamines K1 et K2 (Guillaumont, 2001). 

Tableau 09 : Teneur de quelques aliments  en Vitamine K (Guillaumont, 2001). 

 

Aliment Teneur 

(µg/100g) 

Aliment Teneur 

(µg/100g) 

  Choucroute  

 Chou de Bruxelles 

 Epinard  

 Chou-fleur 

 Laitue  

1540 

570 

350 

300 

200 

 

 Brocoli  

 Beurre  

 Œuf de poule  

 Viande de porc 

 Lait de vache  

 Lait de femme  

130 

60 

45 

18 

4 

3 

c. Fonction biologique  

 Rôle dans la coagulation sanguine et dans la minéralisation osseuse 

La vitamine K est un cofacteur indispensable d’une carboxylase, la gamma-

glutamyl carboxylase, catalysant la gamma-carboxylation post traductionnelle de 

nombreuses protéines dites vitamine K dépendantes. La gamma-carboxylation de 

ces protéines leur permet d’être fonctionnelles grâce à la création de pont calcique. 

Ces protéines sont impliquées dont la coagulation sanguine (les facteurs II, VII, 
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IX, X et les protéines C, S et Z) ou jouent un rôle dans la minéralisation osseuse 

en permettant la coaptation du calcium (la matrix gla protein et l'osteocalcine ou 

bone gla protein). Il y a donc au cours d’un déficit chronique en vitamine K 

l’association d’une ostéopénie et d’un syndrome hémorragique  (Guilland, 2013 ; 

Lavigne et al., 2003 ). 

 En dehors de son rôle classique dans la cascade de la coagulation, la vitamine K 

pourrait avoir d’autres fonctions, qui restent à préciser (Pressac et  Moussa, 

2003). 

2. Vitamine hydrosolubles  

          Contrairement aux vitamines liposolubles, la plupart  des vitamines 

hydrosolubles ne s'accumulent pas dans l'organisme. Un apport quotidien suffisant est 

donc nécessaire au maintien de bonnes performances ; en outre, un apport excessif de 

vitamines hydrosolubles est quasiment dépourvu d'effet toxique en raison d'une 

élimination rapide.  On regroupe sous le terme de vitamine B environ 8 vitamines de 

B1 à B12, soit B1, B2, B3, B5, B6, B8, B9 et B12 (Larbier et Leclercq, 1992). 

2.1. Vitamine B1 (Thiamine)  

A. Généralité 

          La thiamine a été la première substance isolée contenant une fonction amine et 

indispensable à la vie, d’où  le terme proposé par Funk en 1910. La vitamine B1, ou 

thiamine, est une vitamine hydrosoluble d’origine alimentaire uniquement. Elle 

intervient comme cofacteur de réactions métaboliques et est impliquée dans les 

phénomènes de neurotransmission (Stagg et al., 1999). 

          D’un point de vue biochimique, la vitamine B1 est la thiamine active, un 

cofacteur enzymatique essentiel, en particulier de décarboxylases comme la pyruvate-

décarboxylase (enzyme E1 du complexe de la pyruvate- déshydrogénase nécessaire à 

faire entrer l’acétylCoA dans le cycle de Krebs) et de transcétolases (dans la voie des 

pentoses), donc des enzymes nécessaires à l’utilisation du glucose, des acides aminés 

et des acides gras comme sources d’énergie. Sans vitamine B1, c’est presque comme 

si on ne mangeait ni glucides ni protides, nutriments représentant près de 80 % d’une 

alimentation normale (Cynober, 2014).  
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a. Structure 

          La détermination de la structure de la thiamine et sa synthèse furent réalisées en 

1936 (Baudin,  2014), elle est constituée de deux cycles, pyrimidine et thiazole, unis 

par un pont méthylène. Pour être active, elle doit être phosphorylée en TPP et en 

triphosphate de thiamine (Figure 12) (Guilland, 2012).      

 

Figure 12 : Structure chimique de thiamine B1 (Guilland, 2012). 

b.  Source  

          Bien que la vitamine B1 soit présente dans de nombreux produits animaux ou 

végétaux, La thiamine est facilement détruite par la chaleur, L’absence de ces 

vitamines dans la ration alimentaire a pour conséquence le développement de 

maladies carentielles. Bien que le syndrome des mangeurs de riz ou « béribéri » 

(Tableau 10) (Guilland,  2013). 

Tableau 10 : Teneur de quelques aliments en thiamine (Guilland, 2012). 

Aliments Teneur Aliments Teneur 

 Levure alimentaire  

 Germe de blé 

 Tournesol, graine  

 Jambon  cuit 

 Levure de boulanger  

 Porc, côtelette grillée  

 Noix  

 Farine de blé complet 

 Foie de veau cuit  

10 

2 

1,9 

0,9 

0,76 

0,59 

0,4 

0,4 

0,21 

 Farine blanche  

 Riz complet cuit   

 Bœuf 

 Pain, baguette  

 Pomme de terre  

 Haricots verts cuit  

 Lait demi-écrémé  

 Fromage camembert  

 Pâtes alimentaires cuites  

0,1 

0,1 

0,09 

0,09 

0,09 

0,06 

0,05 

0,05 

0,02 
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c. Fonction  biologique  

 Comme la quasi-totalité des vitamines du groupe B, la vitamine B1 participe au 

métabolisme des glucides, des lipides et des protéines, permettant ainsi de fournir 

aux cellules de l’organisme l’énergie qui leur est nécessaire. 

 Elle favorise le bon fonctionnement du système nerveux en intervenant dans la 

transmission des influx nerveux. Elle stimule les fonctions cérébrales comme 

l'attention et la mémoire. 

 Elle améliore le tonus musculaire au niveau stomacal, intestinal et cardiaque 

(Wuyst, 2011). 

2.2. Vitamine B2 (Riboflavine)  

A. Généralité 

          La vitamine B2 a été synthétisée en 1937 par Kuhn et Karrer (Munnich et al., 

1987). 

a. Structure  

          La vitamine B2 est formée de l’association d’un sucre pentacarboné, le ribose, à 

une structure flavinique, d’où son nom riboflavine. Ses deux dérivés biologiquement 

actifs sont FMN et la FAD (Figure 13) (Lequeu ,1993).  

 

Figure 13 : Structure chimique de la riboflavine (Lequeu ,1993). 
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b.  Source  

          La riboflavine est très sensible à la lumière et sa destruction peut atteindre 85 % 

après exposition à la lumière pendant deux heures (Tableau11)  (Martin, 2001).  

Tableau 11 :Tenneur de quelques aliments en riboflavine (mg/100g)  (Martin,  2001). 

Aliments  Teneur  Aliments  Teneur  

 Levure alimentaire  

 Foie de veau cuit   

 Germe de blé  

 Fromage camembert 

 Muesli  

 Œuf dur  

 Bœuf  

 Porc, cotlette grillée 

4,4  

3,1  

0,6  

0,6  

0,48 

0,35 

0,30 

0,24 

 

 Noix  

 Pain complet  

 Farine de blé complet  

 Petits pois cuits  

 Haricots verts cuits  

 Farine blanche  

 Pain, baguette  

 Pomme de terre  

 

0,14 

0,14 

0,13 

0,11 

0,07 

0,05 

0,05 

0,04 

 

c. Fonction   

 Elle est nécessaire au métabolisme des vitamines B3 et B6. 

 Elle est importante pour l’activation de la glutathion peroxydase, une enzyme 

appartenant aux systèmes antioxydants de l’organisme. 

 Elle joue un rôle dans la protection et le maintien de la vision (intégrité du 

nerf optique)  des muqueuses et des tissus de l’œil. 

 Elle intervient dans la protection de la peau, des ongles et des cheveux. 

(Gagnon,  2004). 

2.3. Vitamine B3/PP (Niacine)  

A. Généralité 

          La vitamine PP existe sous deux formes actives dérivées de la pyridine, dont les 

structures ont été découvertes en 1937 (Fayol, 1993). 

a. Structure 

 Nicotinamide et acide nicotinique sont les deux formes chimiques du couple 

que constitue la vitamine PP. Le nicotinamide est le précurseur de deux dérivés 

importants : NAD et le NADP (Figure 14) (Fayol, 1993). 
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Figure 14 : Structure chimique de l’acide nicotinique et de ses dérivés (Fayol, 1993). 

A : Acide nicotinique      B : Nicotinamide 

b.  Source  

          La vitamine PP est présente sous forme d’acide nicotinique dans les produits 

végétaux et sous forme de NAD et NADP dans les produits animaux. (Tableau 12) 

Tableau  12 : Teneur de quelques aliments en niacine (mg/100 g) (Martin, 2001). 

c. Fonction   

 La vitamine B3 intervient dans le métabolisme énergétique en participant aux 

réactions de glycolyse et de lipolyse. 

 Elle est impliquée dans la transformation de certains acides aminés qui 

interviendront dans la synthèse de neurotransmetteurs tels que la dopamine, la 

noradrénaline et la sérotonine. 

Aliment Teneur Aliment Teneur 

 Levure alimentaire                   

 Levure de boulanger                 

 Foie de veau cuit                         

 Jambon  cuit                              

 Blé entier                                    

 Bœufs                                            

 Farine de blé complet        

40 

16 

13,7 

14 

4,7 

4,5 

5,5 

 Pain complet 

 Petits pois cuit 

 Riz complet cuit 

 Fromage camembert 

 Noix 

 Haricots verts cuit 

3,4 

2,0 

1,3 

1,1 

1,1 

0,6 
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 Elle intervient dans la synthèse de la kératine composant du cheveu et de la 

couche cornée de la peau (Wuyst, 2011). 

2.4. Vitamine B5 (Acide pantothénique)  

A. Généralité 

          Il est appelé vitamine B5 ou "chick anti-dermatitis factor" par les Anglo-Saxons  

(Jortner et al., 1985) , c’est l’acide pantothénique qui entre dans la composition de la 

coenzyme A , et des nombreuses  enzymes du métabolisme des acides gras, des sucres 

et des acides aminés (Tice,  2010). 

a. Structure 

L’acide pantothénique, est une molécule linéaire formée d’acide pantoïque et de β-

alanine. Le panthénol, dérivé alcool, joue le rôle de provitamine B5 en se 

transformant en acide pantothénique dans l’organisme. (Figure 15) 

 

Figure 15 : Structure chimique de l’acide pantothénique (Guilland et Lemoine,  

1994). 

1. Acide pantoique  2.  Beta-alanine 

b.  Source   

La vitamine B5 est présente dans pratiquement tous les aliments (Tableau 12), si bien 

que les carences en vitamine B5  n’existent pas, les besoins étant facilement 

 couverts par l’alimentation (Tableau 13)(Dorosz,  2004).   
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Tableau 13 : Teneur de quelques aliments en acide pantothénique (mg/100 g) 

(Dorosz,  2004). 

Aliment Teneur Aliment Teneur 

 Levure alimentaire 

 Levure de boulanger 

 Foie de veau cuit 

 Jambon  cuit 

 Blé entier 

 Bœufs 

 Farine de blé complet 

 Thon à l’huile, en conserve 

12 

3.5 

6.2 

0,47 

0,85 

0,35 

1,0 

0.33 

 Pain complet 

 Petits pois cuit 

 Riz complet cuit 

 Fromage camembert 

 Noix 

 Haricots verts cuit 

 Pates alimentaire cuit 

0,30 

0,13 

0,34 

0,80 

1,4 

0,07 

traces  

 

c. Fonction   

 La vitamine B5 intervient dans le métabolisme cellulaire sous la forme d’un 

coenzyme : le coenzyme A. Ce dernier est essentiel dans l’oxydation et la 

synthèse des acides gras. 

 Elle est nécessaire à la synthèse du cholestérol et des hormones stéroïdiennes. 

 Elle favorise la cicatrisation. (Gagnon, 2004). 

 

2.5. Vitamine B6 (Pyridoxine)  

a. Structure 

          La vitamine B6 est un dérivé de la pyridine. Sous ce terme sont regroupées trois 

substances voisines qui diffèrent par le groupement situé en position 4 et qui ont une 

activité vitaminique identique. Ce groupement peut être une fonction alcool 

(pyridoxol ou pyridoxine), aldéhyde (pyridoxal) ou amine (pyridoxamine). Ces trois 

vitamères peuvent être phosphorylés et la forme active est le PLP (Figure16) 

(Guilland et Lemoine, 1994).  
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Figure 16 : Structure chimique des différents vitaméres B6 

A : Pyridoxine           B : pyridoxal 

b.  Source  

La vitamine B6 est présente dans de nombreux aliments (Tableau 14)  

 

Tableau 14 : Teneur de quelques aliments en vitamine B6 (mg/100g) (Martin, 2001) 

 

Aliments  Teneur  Aliments  Teneur  

 Levure alimentaire  

 Foie de veau cuit   

 Germe de blé  

 Fromage camembert 

 Muesli  

 Œuf dur  

 Bœuf  

 Porc, cotlette grillée  

 Tournesol 

4,2 

3,1  

2,2  

0,25 

0,98 

0,12 

0,40 

0,31 

0,77 

 Noix  

 Pain complet  

 Farine de blé complet  

 Petits pois cuits  

 Haricots verts cuits  

 Farine blanche  

 Pain, baguette  

 Pomme de terre  

 Pates alimentaires cuites  

0,67 

0,21 

0,40 

0,09 

0,06 

0,20 

0,12 

0,23 

0,02 

 

c. Fonction  

 Elle est nécessaire au processus de glycogénolyse permettant la dégradation du 

glycogène hépatique en glucose. Celui-ci fournira l’énergie supplémentaire 

aux cellules de l’organisme. 

 Elle participe à la première étape de la formation de l’hème, groupement 

prosthétique de l’hémoglobine contenue dans les globules rouges. Lors de 

cette étape, les vitamines B12 et B9 sont également utilisées.  
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 Elle active une enzyme, la cinuréninase, qui va participer à la conversion du 

tryptophane en vitamine B3. 

 La vitamine B6 est un élément essentiel dans le fonctionnement cérébral et 

plus particulièrement dans la synthèse de certains neurotransmetteurs en 

situation de stress : la noradrénaline, la dopamine et la sérotonine. De plus, 

elle stimule l’absorption du magnésium minéral utilisé pour lutter contre la 

fatigue et le stress Elle est impliqué dans de la synthèse de la taurine (un 

dérivé d’acide amine) (Wuyst, 2011).  

B. L’intérêt immunitaire  

          La vitamine B6 est essentielle à la biosynthèse des acides nucléiques et des 

protéines, par conséquent un effet sur la fonction immunitaire est logique, car les 

anticorps et les cytokines se constituent à partir d'acides aminés et nécessitent de la 

vitamine B6 comme coenzyme dans leur métabolisme (Calder et al., 2007). 

a. L'immunité non spécifique 

 Barrières physiques et biochimiques 

o Régulation immunitaire intestinale (par exemple, en médiant la migration des 

lymphocytes dans l'intestin (Biesalski, 2016 ;  Yoshii et al., 2019). 

 Différenciation, prolifération, fonctionnement et mouvement de cellules 

immunitaires innées 

o Maintien ou améliore l'activité cytotoxique des cellules NK (Maggini et al., 

2018 ; Maggini et al., 2008 ; Wu et al., 2019). 

b. L’immunité spécifique 

 Rôles dans les effets antioxydants de l'inflammation 

o Nécessaire à la synthèse endogène et au métabolisme des acides aminés, les 

éléments constitutifs des cytokines (MIC, 2016). 

o Aide à réguler l'inflammation (des niveaux plus élevés de la forme active 

entraînent des taux d'inflammation plus faibles) (Saeed et al.,  2016 

(Sakakeeny et al., 2015).  

 Différenciation, prolifération et  fonctionnement normal des cellules T 

o Impliqué dans la prolifération, la différenciation, la maturation et l'activité des 

lymphocytes (MIC, 2016). 

o Maintient la réponse immunitaire Th1(Haryant et al., 2015). 
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 Rôle de la Vitamine B6 dans production et développement d'anticorps 

o Nécessaire à la synthèse endogène et au métabolisme des acides aminés, 

éléments constitutifs des anticorps (MIC, 2016). 

o Inhibe l'activité médiée par les cytokines Th2 (Maggini et al., 2008). 

c. Impacte de la carence et de la  supplémentation en vitamine B6  sur le système 

immunitaire 

          La vitamine B6 qui renforce l'immunité, B9 dont la carence a une action néfaste 

sur la formation des lymphocytes et entraine un déficit dans les lignes de défense 

immunitaire (Tableau15) (Wishart, 2017).    

  Tableau15 : Impacte de la carence et de la  supplémentation en vitamine B6  sur la 

fonction immunitaire 

Impacte de la carence en vitamine B6 sur la 

fonction immunitaire 

Impacte de la supplémentation  

en vitamine B6  sur la fonction 

immunitaire 

 Diminution de la production d'IL-2 (Maggini 

et al., 2008). 

 Réduction du poids du tissu lymphoïde  

(Calder et al., 2007). 

 Lymphopénie (Maggini et al., 2008 ; Calder 

et al., 2007). 

 Déficits généraux de l'immunité à médiation 

cellulaire, tels que la suppression de Th1 et la 

promotion de l'activité médiée par les 

cytokines Th2(Maggini et al., 2008) (Qian et 

al., 2017).  

 Altération de la maturation et de la croissance 

des lymphocytes, même en cas de déficit 

marginal (Wishart, 2017). 

 Réponses en anticorps réduites  (Wishart, 

2017 ; Calder et al., 2007). 

 Réponses réduites aux mitogènes (Calder et 

al., 2007). 

 Aide à restaurer l'immunité à 

médiation cellulaire 

(Maggini et al., 2008). 

 Peut améliorer la maturation 

et la croissance des 

lymphocytes et augmenter le 

nombre de lymphocytes T 

(Wishart, 2017). 

 De fortes doses peuvent 

améliorer la réponse 

immunitaire des patients 

gravement malades  (Cheng 

et al., 2006). 
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2.6. Vitamine B8/ H (Biotine)  

a. Structure 

            La biotine est formée de la fusion de deux cycles : un cycle imidazoline et un 

cycle tétrahydrothiophène sur lesquels est branchée une chaîne d’acides valériques 

déterminant des formes  alpha et bêta (figure 17)  (Lemoine et al., 1995). 

 

Figure 17 : Structure chimique de la biotine (Lemoine et al., 1995). 

b.  Source   

          La biotine existe dans la nature à l’état libre dans les légumes, les fruits, le lait, 

le son de riz (tableau 16) et à l’état conjugué dans les tissus animaux (le foie, les reins, 

les muscle) et dans le jaune d’œuf, les levures, le lait, les champignons et les légumes 

(Duggan et al., 2007). 

Tableau 16 : Teneur de quelques aliments en biotine (µg/100g) (Duggan et al., 2007). 

Aliments Teneur Aliments Teneur 

 Foie de mouton 

 Levure diététique 

 Foie de veau 

 Rognons 

 Graine de soja 

 Foie de porc 

130 

115 

75 

50-60 

60 

27 

 Œuf de poule 

 Flocons d’avoine 

 Germes de blé Riz 

non poli 

 Huitre 

 Avocat 

25 

20 

17 

12 

10 

10 
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c. Fonction   

 Elle joue un rôle de coenzyme dans certaines réactions métaboliques 

notamment celles des lipides et dans la formation des acides gras. Elle a aussi 

un rôle dans le catabolisme des glucides et dans la synthèse de certains acides 

aminés. Elle participe donc activement à la production d’énergie nécessaire 

aux cellules de l’organisme 

 Elle protège la peau (par exemple dans l’eczéma du nourrisson), mais 

également les muqueuses, les ongles et les cheveux en ralentissant leur chute 

(si celle-ci est liée à un déficit en biotine)  [5]. 

2.7. Vitamine B9 (Acide folique)  

A. Généralité  

  a. Structure 

         L’acide folique est un terme général regroupant acide folique et ses dérivés 

réduits qui sont en fait les formes physiologiquement actives. Ces dérivés ont tous la 

même structure primaire : un noyau  ptéridine lié à un acide paraaminobenzoique et 

un résidu d’acide glutamique (figure 18) (Zittoun,  1996). 

 

Figure 18 : Structure chimique de l’acide folique (Zittoun,  1996). 
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b.  Source   

               Les folates sont facilement détruits au contact de l’oxygène de l’air ; de ce 

fait, le stockage trop long ou les méthodes culinaires trop agressives peuvent induire 

des pertes importantes (Tableau 17) (Favier et al., 1995). 

Tableau 17 : Teneur en quelques aliments en folate (µg/100g) 

 

c. Fonction   

 Elle est nécessaire à la formation des acides nucléiques (ADN et ARN). Elle 

participe ainsi à la division cellulaire en favorisant la duplication de l’ADN et 

permet le renouvellement cellulaire. 

 Elle intervient dans le métabolisme des acides aminés et dans la synthèse des 

protéines. 

 Elle aide à prévenir la formation d’homocystéine en collaboration avec la 

vitamine B6 et la vitamine B12        

 Elle intervient dans la formation du tube neural et des neurotransmetteurs du 

fœtus lors des premières semaines de vie fœtale. 

 Elle participe à la formation des globules rouges permettant le transport de 

l’oxygène dans l’organisme.  

(Gagnon, 2004). 

Aliments   Teneur  Aliments  Teneur  

 Foie de volaille cuit  

 Foie gras  

 Germe de blé  

 Pate de volaille à tartiner   

 Fromage  de chèvre  

 Muesli  

 Asperge  

 Lentille sèche  

 Pâté de campagne   

 Epinard cuits 

670 

566 

350 

321 

111 

111 

200 

160 

150 

 Camembert  

 Chou de bruxelles  

 Laitue  crue  

 Chou – fleur cuit  

 Fraise  

 Betterave rouge  

 Œuf entier cuit  

 Pain baguette  

 Carotte cuites  

 Pommes de terre 

96 

83 

60 

60 

60 

60 

23 

22 

15 

13 
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B. L’intérêt immunitaire  

     Le folate joue un rôle crucial dans la synthèse des acides nucléiques et des 

protéines en fournissant de concert avec les vitamines B6 et B12 des unités à un 

carbone, et donc un folate inadéquat altère considérablement la réponse immunitaire 

(Dhur et al., 1991). 

a. L'immunité non spécifique 

 Barrières physiques et biochimiques 

o Essentiel pour la survie des cellules T régulatrices dans l'intestin grêle 

(Biesalski, 2016 ; Yoshii et al., 2019). 

 Différenciation, prolifération, fonctionnement et mouvement de cellules 

immunitaires innées 

o Maintien ou améliore l'activité cytotoxique des cellules NK (Maggini et al., 

2018 ; Maggini et al., 2008 ; Wu et al., 2019). 

b. L’immunité spécifique 

 Différenciation, prolifération et  fonctionnement normal des cellules T 

o Prend en charge la réponse immunitaire médiée par Th 1(Saeed et al.,  2016). 

 Rôle de la Vitamine E dans production et développement d'anticorps 

o Important pour la production et le métabolisme des anticorps (Maggini et al., 

2008 ; Saeed et al.,  2016).  

c. Impacte de la carence et de la  supplémentation en vitamine B9  sur le système 

immunitaire 

 Une carence en folates correspond à une carence en acide folique, c'est-à-dire en 

vitamine B9. Même en ayant une alimentation équilibrée riche en vitamine B9, la 

carence est fréquente. Une carence peut altérer le bon fonctionnement de système 

nerveux central et système immunitaire (Tableau 18) (Selhub, 2002). 

Tableau 18 : Impacte de la carence et de la  supplémentation en vitamine B9  sur la 

fonction immunitaire 
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2.8. Vitamine B12 (Cobalamine)  

A. Généralité 

           La vitamine B12 a été isolée en 1948 par Rickes et Lester Smith. Sa structure 

est complexe (Murrayet, 1995). 

           La vitamine B12 ou cobalamine (Cbl) a été la dernière vitamine à être 

découverte car elle ne se trouve pas dans les végétaux mais est uniquement 

synthétisée par les microorganismes. La vitamine B12 appartient à une classe de 

composés appelés corrinoïdes.  

a. Structure 

          La vitamine B12 est une macromolécule comportant un noyau  corrine  presque 

plan, formé de 4 molécules de pyrrole, au centre duquel se trouve un atome de cobalt, 

et d’une structure benzimidazole-ribose-acide phosphorique lié à ce noyau. L’ion 

cobalt peut fixer divers substituants  (figure 19) (Gueant et al., 1996). 

 

Impacte de la carence en vitamine B9 sur la 

fonction immunitaire 

Impacte de la supplémentation  en 

vitamine B9  sur la fonction 

immunitaire 

 Altération de la cytotoxicité des  NK Troen et 

al., 2006). 

 Prolifération des lymphocytes T déprimée  

(Calder et al., 2007). 

 Inhibe la prolifération des cellules T cytotoxiques 

(Yoshii et al.,  2019). 

 Synthèse de thymidine et de purine altérée 

(affectant la synthèse d'ADN et d'ARN) et 

altération de la  sécrétion d'immunoglobulines  

(Selhub, 2002). 

 Diminution de la réponse anticorps (Saeed et al., 

2016). 

 Peut augmenter l'immunité innée 

chez les personnes âgées  

(Bunout et al., 2004). 

 Modifie la diminution de 

l'activité des cellules NK 

associée à l'âge (Troen et al., 

2006). 

 Prend en charge la réponse Th1  

(Troen et al., 2006). 
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Figure 19 : Structure chimique de la cobalamine (Gueant et al., 1996). 

b.  Source  

          La vitamine B12 se trouve exclusivement dans les produits animaux (tableau 

19). Le foie et les différents abats sont très riches en vitamine B12 (de 10 à 70 

μg/100g) 

Tableau 19 : Teneur en quelques aliments en vitamine B12 (Favier et al.,  1995). 

Aliments  Teneur  Aliments  Teneur  

 Foie de veau cuit  

 Rognon cuit  

 Foie de volaille cuit  

 Cœur, bœuf cuit  

 Maquereau cuit  au four  

 Lapin en ragout  

 Paté de foie de volailles 

 Cervelle d’agneau cuite  

 Thon à l’huile en conserve  

 Fromage camembert  

65 

40 

35 

14 

10 

9,8 

8,1 

8,0 

5,0 

2,8 

 Bœuf  

 Fromage, brie  

 Fromage comté  

 Œuf dur  

 Porc  

 Dinde, escalope  

 Jambon  cuit 

 Poule, viande  

 Lait demi-écrémé  

2,0 

1,7 

1,2 

0,9 

0,8 

0,73 

0,3 

0,26 

0,23 
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A. L’intérêt immunitaire  

           La vitamine B12 joue un rôle dans le processus de division cellulaire. Elle 

contribue à un métabolisme énergétique normal. Elle participe à la formation normale 

de globules rouges, ainsi qu’au fonctionnement du système immunitaire. Enfin elle 

intervient dans le fonctionnement du système nerveux et des fonctions psychologiques 

(Han et al., 2004). 

a. L'immunité non spécifique 

 Barrières physiques et biochimiques 

o Microbes intestinaux humains utilisent la vitamine B12 comme cofacteur pour 

voies métaboliques), soutenant ainsi la barrière intestinale (Biesalski, 2016 ; 

Yoshii et al., 2019). 

 Différenciation, prolifération, fonctionnement et mouvement de cellules 

immunitaires innées 

o Peut agir comme immunomodulateur pour l'immunité cellulaire, effets sur les 

cellules cytotoxiques (par exemple, les cellules NK, les cellules T 

cytotoxiques (Calder et al., 2007). 

b. Rôle de la Vitamine B12  dans l’immunité spécifique 

 Différenciation, prolifération et  fonctionnement normal des cellules T 

o Facilite la production de cellules T, telles que les cellules T cytotoxiques  

o Aide à réguler le rapport entre les cellules T auxiliaires et les cellules T 

cytotoxiques  (Wishart, 2017). 

 Rôle de la Vitamine B12  dans production et développement d'anticorps 

o Important pour la production et le métabolisme des anticorps, via le 

mécanisme du folate  

o Requis pour une expansion clonale optimale (Han et al., 2004). 

 Réponses à l'antigène 

o Aide à former des synapses immunitaires efficaces entre et les cellules Th 

(Wu et al., 2019). 

o augmente la proportion de cellules T mémoire expérimentées par l'antigène 

(Han et al., 2004). 
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c. Impacte de la carence et de la  supplémentation en vitamine B12  sur le 

système immunitaire 

       Une carence en vitamine B12 peut se traduire, par exemple, par une anémie 

pernicieuse, appelée aussi anémie de Biermer, pouvant aussi évoluer vers des troubles 

neurologiques, des fourmillements dans les extrémités des membres, des problèmes 

digestifs, une perte de poids, des troubles de l’humeur,  cette carence peut toucher le 

système immunitaire (tableau 20) (Wishart, 2017). 

Tableau 20 : Impacte de la carence et de la  supplémentation en vitamine B12  sur la 

fonction immunitaire 

 

 

Impacte de la carence en vitamine B12 sur la 

fonction immunitaire 

Impacte de la supplémentation  

en vitamine B12   sur la 

fonction immunitaire 

 Supression d’activité des cellules NK  

(Maggini et al., 2008 ; Yoshii et al., 2019 ; 

Tamura et al., 1999). 

 Réduction significative des cellules qui ont 

un rôle dans l'immunité à médiation 

cellulaire  (Wishart, 2017). 

 Modifie les proportions de cellules T 

cytotoxiques et de cellules T auxiliaires, 

entraînant un rapport anormalement élevé 

de lymphocytes T auxiliaires/cellules T 

cytotoxiques (Maggini et al., 2008 ; Yoshii 

et al., 2019 ; Tamura et al., 1999). 

 Prolifération des lymphocytes T déprimée   

(Calder et al., 2007). 

 Diminution du nombre de lymphocytes  

(Maggini et al., 2008). 

 Altération dans la réponse en anticorps   

(Maggini et al., 2007). 

 Augmente le nombre de 

cellules ayant un rôle dans 

l'immunité à médiation 

cellulaire  (Wishart, 2017). 
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2.9. Vitamine C (Acide ascorbique)   

A. Généralité  

          La vitamine C, acide L-ascorbique, est un composé organique hydrosoluble, 

très répandue dans le monde vivant. Elle fût découverte pour la première fois au 18e 

siècle lors d’un voyage maritime. Les matelots étaient atteints d’une très grave 

maladie : le scorbut, caractérisé par l’apparition de douleur osseuse, d’hémorragie 

gingivale et une forte anémie. Un médecin de la marine anglaise, James Lind 

démontra l’efficacité de quelques gouttes de jus de citron ou d’orange dans le 

traitement préventif et curatif du scorbut. Cette maladie est en effet due à une carence 

prolongée en vitamine C. En 1928, « l’acide ascorbique » fût isolé du jus de citron, 

par le biochimiste hongrois, Albert Szent Györgyi qui reçut un prix Nobel pour sa 

découverte (Martini et Seiller 2006).   

a. Définition  

          La vitamine C, encore appelée acide ascorbique, est une vitamine hydrosoluble, 

sensible à la chaleur, aux ultraviolets et à l’oxygène. Il s’agit d’un réducteur naturel, 

ce qui signifie par définition qu’elle possède un pouvoir antioxydant lorsqu’elle est 

sous sa forme réduite : l’acide -ascorbique. (Duron, 2014). 

          Elle devient sous forme oxydée l’acide déhydro-L-ascorbique (DHA). Il s’agit 

d’un système d’oxydoréduction réversible, cohabitant avec une forme radicalaire 

instable intermédiaire. Une oxydation plus complète au contact de l’air altère 

Profondément la structure chimique de la vitamine qui perd alors son activité 

physiologique (Biomnis, 2012). 

b. Structure 

          De structure proche des sucres (hexoses), elle est très hydrosoluble, altérée par 

l’O2,  altération aggravée par la chaleur et les ions métalliques, contrairement aux 

plantes et à la plupart des animaux, l’homme ne dispose pas de l’activité enzymatique 

nécessaire à la synthèse de la vitamine C (Figure 20) (Gueant et al., 1996). 
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Figure 20 : Structure chimique de l’acide ascorbique (Gueant et al., 1996) 

c.  Source  

          La vitamine C est présente en grande quantité dans les agrumes, les baies 

rouges (cassis, fraise, groseille et framboise), le kiwi et les choux (Tableau 21) 

Tableau  21 : Teneur de quelques aliments en vitamine C (mg/100g)  (Favier et al.,  

1995) 

Aliments Teneur Aliments Teneur 

 Jus d’acérola  

 Cassis frais  

 Persil frais  

 Brocoli cru  

 Kiwi  

 Frase  

 Litchi  

 Orange  

 Citron frais 

 Jus d’orange frais  

1700 

200 

200 

110 

80 

60 

60 

52 

52 

50 

 Clémentine  

 Groseille  

 Salade verte  

 Melon  

 Framboise  

 Foie de veau cuit  

 Radis  

 Ananas tomate  

 Foie de volaille cru 

42 

40 

35 

25 

25 

23 

23 

18 

15 

 

 

d. Fonction   

 Réactions d’hydroxylation  

 Synthèse du collagène. 

 Synthèse des catécholamines. 

 Synthèse de la carnitine. 



LES VITAMINES  

 

 47  

 

 Autres réactions d’hydroxylation  

        La vitamine C intervient également dans la conversion du cholestérol en acides 

biliaires, ainsi que dans le métabolisme des hormones stéroïdiennes dans les glandes 

surrénales. Elle participe aussi au catabolisme des toxiques et carcinogènes par les 

cytochromes P450 hépatiques  (EFSA, 2013).      

 Métabolisme du fer  

Le fer contenu dans les aliments est présent sous deux formes :  

 le fer « non héminique  

 le fer « héminique » 

          L’acide ascorbique favorise l’absorption du fer non héminique (réduction des 

ions ferriques en ions ferreux et chélation des ions ferriques) et joue un rôle dans la 

mobilisation du fer d’un compartiment à l’autre (fer circulant lié à la sidérophiline et 

fer de réserve lié à la ferritine) (EFSA, 2013).      

 Interaction avec l’acide folique B9 

          La vitamine C ralentit l’oxydation    irréversible de l’acide tétrahydrofolique, 

forme physiologiquement active de l’acide folique.  

 Interaction avec l’histamine  

           La vitamine C intervient dans le métabolisme de l’histamine. En présence 

d’ions cuivre, elle prévient son accumulation et favorise sa destruction. (EFSA, 2013).      

 Pouvoir réducteur et antioxydant  

          La vitamine C est un des quatre antioxydants de l’alimentation avec la vitamine 

E, le bêtacarotène et le sélénium. Elle est considérée comme le principal antioxydant 

non enzymatique de l’organisme avec le glutathion. Il s’agit d’un puissant réducteur 

qui participe à la dégradation des radicaux libres oxygénés responsables de la 

destruction prématurée de l’ADN et de la membrane cellulaire, assurant ainsi une 

protection contre les agents toxiques pour la cellule. L’acide ascorbique est capable de 

prévenir la péroxydation lipidique induite par les radicaux libres oxygénés en 

favorisant la régénération de la vitamine E. Par ailleurs, il inhibe la formation des 

produits d’oxydation et de glycation avancée des protéines. (EFSA, 2013).      

B. L’intérêt immunitaire  

        La vitamine C, antioxydant et cofacteur de toute une série d’enzymes, contribue 

au système de défense immunitaire en soutenant les fonctions cellulaires du système 

de l’immunité innée et adaptative. La vitamine C améliore la fonction barrière 



LES VITAMINES  

 

 48  

 

épithéliale contre les éléments pathogènes et favorise l’activité neutralisatrice des 

oxydants de la peau, apportant probablement ainsi une protection contre le stress 

oxydatif environnemental (Figure 21). (Carr et al., 2017). 

 

Figure 21 : Effet de la vitamine C sur les cellules de l’immunité (Bahram, 2021). 

a. L'immunité non spécifique 

 Barrières physiques et biochimiques 

o Favorise la synthèse du collagène et protège les membranes cellulaires des 

dommages causés par les radicaux libres, soutenant ainsi l'intégrité des 

barrières épithéliales (Maggini et al., 2008). 

Améliore la différenciation des kératinocytes et la synthèse des lipides ainsi que la 

prolifération et la migration des fibroblastes (Carr et Maggini, 2017).  

 Différenciation, prolifération, fonctionnement et mouvement de cellules 

immunitaires innées 
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o Impliqué dans la prolifération, la fonction et le mouvement des neutrophiles, 

des monocytes, des phagocytes (Maggini et al., 2018). 

o Maintien ou améliore les activités et le chimiotactisme des cellules NK 

[(Maggini et al., 2018 ; Haryant et al., 2015 ; Maggini et al., 2008 ; Wu et 

al., 2019). 

o Impliqué dans l'apoptose et l'élimination des neutrophiles épuisés des sites 

d'infection par les macrophages (Carr et Maggini, 2017). 

o Atténue la formation de pièges extracellulaires (NET), réduisant ainsi les 

dommages tissulaires associés (Bozonet et  Carr, 2019). 

o Améliore la phagocytose et la génération de ROS qui améliore la destruction 

microbienne (Carr et Maggini, 2017). 

b. L’immunité spécifique 

 Effets antimicrobiens  

o Des niveaux élevés peuvent améliorer les effets antimicrobiens, Augmente les 

taux sériques de protéines du complément (MIC, 2016). 

o Rôle dans la production d'IFN-γ (Haryant et al., 2015 ; Carr et Maggini, 

2017). 

 Rôles dans les effets antioxydants de l'inflammation 

o Maintient l'homéostasie redox au sein des cellules et protège contre les 

ROS et RNS pendant le stress oxydatif  (Maggini et al., 2008). 

o Régénère d'autres antioxydants importants à leur état actif, tels que le 

glutathion et la vitamine E (Wintergerst et Maggini, 2006). 

o Module la production de cytokines et diminue les niveaux d'histamine 

(Carr et Maggini, 2017). 

 Différenciation, prolifération et  fonctionnement normal des cellules T 

o Rôles dans la production, la différenciation et la prolifération des cellules 

T, en particulier des cellules T cytotoxiques  

o Rôle de la vitamine C dans la production et développemnt d’anticorps 

o Favorise la prolifération des lymphocytes, entrainent une augmentation de 

la génération d’anticorp (Haryant et al., 2015 ; Carr et Maggini, 2017). 
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c. Impacte de la carence et de la  supplémentation en vitamine C  sur le système 

immunitaire 

       La vitamine C, ou acide ascorbique, renforce les défenses immunitaires, et réduit 

les risques de tomber malade. Un profond déficit en vitamine C s’associe à une 

altération de la phagocytose et de l’immunité cellulaire. (Tableau 22) (Calder et al., 

2007). 

Tableau 22 : Impacte de la carence et de la  supplémentation en vitamine C  sur la 

fonction immunitaire 

Impacte de la carence en vitamine C 

sur la fonction immunitaire 

Impacte de la supplémentation  en 

vitamine C  sur la fonction 

immunitaire 

 Augmentation des dommages 

oxydatifs (Lin et  Li, 2016).  

 Augmentation de l'incidence et de la 

gravité de la pneumonie et d'autres 

infections (Han et al., 2004 ; 

Manicassamy et  Pulendran, 

2009). 

 Diminution de la résistance aux 

infections et au cancer, diminution 

de la réponse d'hypersensibilité de 

type retardé, altération de la 

cicatrisation des plaies  (Lin et  Li, 

2016). 

 

 

 Les propriétés antioxydantes 

protègent les leucocytes et les 

lymphocytes du stress oxydatif  

(Clark et  Mach, 2016). 

 Personnes âgées : réduction possible 

de l'incidence et de la durée de la 

pneumonie (Han et al., 2004). 

 Enfants : réduction de la durée et de 

la gravité des symptômes du rhume 

(MOORE et al., 2001). 

 Amélioration des résultats pour la 

pneumonie, le paludisme et les 

symptômes diarrhéiques 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

CHAPITRE II 

Les sels minéraux et l’immunité  
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          Ce terme évoque tout d'abord les couleurs irisées des pierres précieuses ou la 

masse brutale du granit, mais c'est à l'état de traces dans les aliments que nous allons 

nous intéresser aux minéraux.  

          Pour certains, ils sont aussi indispensables à la vie que les vitamines. La mise 

en évidence du rôle essentiel des sels minéraux dans l'alimentation est assez récente 

puisque les premiers travaux remontent seulement à un siècle, mais leur utilisation 

empirique dans le maintien ou le rétablissement de la santé est fort ancienne. Citons 

tout d'abord le père de la médecine, Hyppocrate: « Ce que les remèdes ne guérissent 

pas, le fer le guérit, ce que le fer ne guérit pas il faut le regarder comme incurable ». 

On relate également que Mélampus, 4000 ans avant JC, administrait à Jason et aux 

Argonautes du vin sucré additionné de limaille de fer, pour renforcer la résistance des 

navigateurs aux flèches et lances et augmenter leurs capacités sexuelles (Frazer, 

1935). Les médications martiales ont été de tout temps utilisées, des civilisations 

grecques au Moyen Age.  

          Les minéraux sont reconnus aujourd'hui pour leur rôle essentiel chez les êtres 

vivants. Cette découverte a abouti tout d'abord à leur utilisation en thérapeutique et, 

dans la dernière décennie, la recherche du bien-être et la médiatisation du rôle des 

minéraux ont conduit à la commercialisation de nouveaux aliments enrichis en 

minéraux. (Fabienne, 1993). 

1. Définition  

          Les sels minéraux sont des micronutriments présents dans la terre et l’eau, et les 

aliments via les végétaux consommés par les animaux. Parmi ces minéraux, on 

trouve : 

Les oligo-éléments ou les éléments traces qui sont définis comme des minéraux 

présents en très faibles quantités (milligramme mg) dans l'organisme. Il s'agit du, Fer 

(Fe), Zinc (Zn), Cuivre (Cu), Sélénium (Se), Iode (I), Soufre (S), Silicium (Si), 

Aluminium (Al), Plomb (Pb), Étain (Sn), Nickel (Ni), Fluor (F),Manganèse (Mn), 

Vanadium (V), Molybdène (Mo), Chrome (Cr), Cobalt (Co), Lithium (Li), Argent 

(Ag), Or (Au), Bismuth (Bi). 

A ceux-là s'ajoutent les minéraux qui ne font pas partie des oligo-éléments car ils sont 

présents en quantité beaucoup plus grande (grammes g): Sodium (Na), Potassium (K), 
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Chlore, Calcium (Ca), Phosphore (P), Magnésium (Mg). En appeler Les macro-

éléments   ou sels minéraux majeurs (Meschy, 2010 ; Underwood et Suttle, 1999).    

2. Classification  

 Les oligo-éléments sont ainsi classés selon leur importance :  

          Tous les éléments de ce groupe (oligo-éléments) joue  un rôle chez l'homme, 

mais il existe également des différences sur le plan de l'importance de ce rôle, les 

oligo-éléments sont dits essentiels selon les critères fixés par Cotzias (1967) :  

- Ils sont présents dans tous les tissus sains de tous les organismes vivants : c'est 

l'universalité,  

- Ils sont présents à une concentration relativement constante dans les tissus 

vivants : c'est l'homéostasie. 

- Leur carence provoque dans l'organisme des anomalies structurales et 

fonctionnelles,  

L'apport du seul élément prévient ou guérit les anomalies induites par la 

carence de ce dernier (Chappuis, 1991).   

   Non essentiels, dans le cas de l'aluminium, de l'or, du bismuth et de l'argent. Ils 

n'ont pas de rôle physiologique connu et sont surtout utilisés pour leur rôle 

pharmacologique à dose pondérale (Loriol, 2001). 

 Les oligo-éléments sont ainsi classés selon leur  risque de carence 

- Oligo-éléments à fort risque de carence: Fe, Cu, Zn, Se, I, Cr, Mo,  

- Oligo-éléments à faible risque de carence: Mn, SI, V, Ni, Sn  

- Oligo-éléments à risque de carence quasi nul: Co, B, Br., As, Pb, Cd, Li 

(Simonoff, 1991). 

 Les oligo-éléments existent sous différentes formes : on peut distinguer 

- libres, ionisés ou non, 

- liés à de petites molécules plus ou moins solublesliés à des protéines 

spécifiques ou non spécifiques) (Douart, 1994 ; Chappuis, 1995). 

3. Métabolisme 

3.1. Absorption   

          Par diffusion simple qui est un mécanisme peu efficace ou bien par un transport 

actif (utilisant des pompes ioniques qui consomment de l'ATP) ou passif (par 

diffusion simple. Il dépend de la taille, de la liposolubilité et de la charge électrique)) 
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via un transporteur protéique ou un transporteur de molécules organiques, le métal 

étant complexé (Cu et histidine) ou substitué (Se et méthionine) à des acides aminés 

ou des vitamines, (Douart, 1994 ; Chappuis et Favier, 1995). 

3.2.  Transport sanguin 

Il est rare de trouver les oligo-éléments sous forme d'ions libres. Ils sont liés à divers 

transporteurs :  

- des protéines avec lesquels ils forment des complexes (le cobalt et la vitamine 

B12 forment la cyanocobalamine, le chrome forme le facteur de tolérance au 

glucose (FTG) avec l'acide nicotinique et le glycocolle, la cystéine et l'acide 

glutamique).  

- des protéines non-spécifiques comme l'albumine 

- des protéines spécifiques : la transferrine, la transcobalamine, la ceruléoplasmine 

3.3.  Le stockage 

           Les métaux peuvent s'associer à des protéines spécifiques (la ferritine pour le 

fer) ou non-spécifiques (métallothionéines pour le cuivre, le zinc, le manganèse). Le 

stockage se fera alors le plus souvent dans le foie, mais aussi dans le rein, le tissu 

osseux et l'intestin. 

3.4.  L’utilisation cellulaire  

Les métaux ont diverses destinées:  

- Peuvent être utilisés ou stockés au niveau cellulaire (protéines de stockage)   

- peuvent être métabolisés, oxydés ou réduits sous l'influence d'enzymes 

spécifiques. 

- Ou bien incorporés dans des enzymes.   

3.5.  Elimination  

         Par excrétion biliaire et possède un cycle entérohépatique. L'élimination urinaire 

L'élimination peut se faire secondairement par les poumons ou par la sueur, On peut 

regrouper  trois groupes : 

- Éléments à excrétion essentiellement biliaire : Cu, Fe, Mn, Ni, Sr, V  

- Éléments à excrétion essentiellement urinaire : Cr, Co, Se, Mo 

- Éléments à excrétion possible par la sueur : Cr, Cu, Zn, Se, Sr. (Douart, 

1994 ; Chappuis et favier, 1995). 
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4. Biodisponibilité et interactions entre minéraux  

           Trois phénomènes entrent en jeu dans la biodisponibilité d’un nutriment: 

l’absorption par les cellules de l’intestin, le transport vers les organes et l’utilisation 

par l’organisme (Cotzias, 1967). 

₋ le zinc entre en compétition avec le cuivre. A hautes doses, il empêche 

l’absorption du cuivre par l’organisme et à l'inverse, une cure prolongée de cuivre 

gêne l’absorption du zinc et entraîne un déficit en zinc. (Greaves, 1967 ;  Groff et 

Gropper,  1995). Et dans un autre exemple et en cas des canaux au niveau 

transmembranaire ionique :  

₋ Le magnésium bloque  l'entrée du calcium à l’intérieur de la cellule. Au niveau du 

système nerveux central. 

₋ Le manganèse, lui aussi, inhibe le canal calcique et bloque la sortie de potassium  

₋ Le lithium inhibe le canal sodique membranaire et s'oppose ainsi à l'activité 

excitatrice du sodium. (Burdin, 2014). 

Tout ça et plus expliqué par (Figure 22) 

 

Figure 22: Interférence des minéraux: l’orientation et la position de la flèche 

déterminent le degré d’influence d’un minéral sur l’autre (Burdin, 2014). 
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5. Oligothérapie   

             Oligothérapie étudiée précédemment et les formules multivitaminiques et 

minérales faiblement dosées peuvent être privilégiées, sans toutefois confirmer leur 

efficacité (Favier, 2009). Elle utilise des concentrations plus élevées (de l'ordre du 

milligramme, voire du gramme) d'oligo-éléments, par rapport à l'oligothérapie 

catalytique et nutritionnelle. Elle ne consiste pas à combler une carence (figure 23). 

(Brigo, 1993., Favier, 2009 ). 

 

Figure 23 : Courbe effet biologique d’un oligo-élément en fonction de sa 

concentration (Simonoff, 1991). 

L’oligothérapie présente de nombreux avantages ou bienfaits et aussi des  

inconvénients comme il présent dans le tableau 23  

Tableau 23 : Avantages et inconvénients de l'oligothérapie (Berdin, 2014). 

AVANTAGES INCONVÉNIENTS 

 Peu d'effets indésirables  

 Pas d'interactions 

médicamenteuses avec 

l'allopathie, association 

intéressante  

 Facilité d'utilisation  

 Supplémentation intéressante 

chez la personne âgée 

 Prix 

 Peu d'études réalisées  

 Les dosages ne conviennent pas toujours  

 Difficulté de conseiller l'oligothérapie 

fonctionnelle 

 Frontière difficile entre l'oligothérapie 

catalytique et nutritionnelle 

 Peu d'informations sur les produits  
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1.  Oligoéléments  

1.1. Zinc  

a. Généralité  

          Le zinc est l'élément de trace le plus répandu dans l'organisme après le fer. Il 

joue un rôle important  dans la pathologie humaine qui a été mise en évidence par 

Prasad, en 1958. Il découvrit la présence d'une carence en zinc chez 11 patients 

souffrant de troubles similaires (nanisme, hypogonadisme, hépato-splénomégalie et 

anémie par carence en fer) faisant suite à un régime particulier de pain de froment et 

très peu de protéines animales (Seve et Favier,  2002 ;Mansouri, 2014).   

b. Définition 

          Le zinc est l'élément de trace le plus répandu dans l'organisme après le fer. Il 

joue un rôle important  dans la pathologie humaine qui a été mise en évidence par 

Prasad, en 1958. Il découvrit la présence d'une carence en zinc chez 11 patients 

souffrant de troubles similaires (nanisme, hypogonadisme, hépato-splénomégalie et 

anémie par carence en fer) faisant suite à un régime particulier de pain de froment et 

très peu de protéines animales (Seve et Favier,  2002 ;Mansouri, 2014) .   

c. Source  

          Les produits alimentaires d’origine animale sont de bonnes sources de zinc se 

tableau suivent exprimé la concentration en mg  de zinc dans  ces produits 

(Macroato, 2007). 

Tableau 24: Teneur en quelques aliments en zinc (mg/100g) 

Aliments Teneur Aliments Teneur 

 Foie de veau  

 Bœuf  

 Epaule de veau  

 

12 à 15 mg 

7 à11 mg 

8 à 9 mg 

 

 Jarret ou 

Epaule 

d’agneau  

 Steak haché  

 Poulet  

6 à 8 mg 

 

 

3 à 4 mg 

1 à 1,5 mg 

b. Métabolisme  

 Absorption 

          L ҆absorption intestinale a lieu dans la seconde portion du duodénum ; le 

mécanisme de passage de la muqueuse intestinale implique la fixation du zinc sur une 
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métallo-thionéine puis sur autre protéine dans  les cellules intestinales .Le processus 

de transport est influencé par les prostaglandines E2 F2  et le zinc chélaté par l’acide 

picolinique, dérivé du tryptophane  une déficience en tryptophane diminue 

l ҆absorption du zinc   (Goyer Ra, 1995). 

 Distribution  

          Le zinc est présent dans le plasma, les érythrocytes les leucocytes et les 

plaquettes. Dans le plasma, le zinc est fixé à des protéines principalement l ҆albumine 

(60℅) et l’alpha 2 macroglobuline, et des aminoacides qui servent de transport. 

Initialement, le zinc est  concentré dans le foie (60℅) et les reins, fixé sur une 

métallo-thionéine. La synthèse de cette  protéine hépatique est stimulée quand la 

concentration plasmique en zinc est élevée. Puis le zinc est distribué dans tout 

l’organisme. Le zinc traverse la muqueuse intestinale à partir de  0.4% dans la 

nourriture et passe dans le lait (Jakubovski, 2001 ; Rais, 1992 ; Atsdr, 1994). 

 Répartition et stockage  

      Répartition du zinc dans l’organisme  Chez l’adulte zinc corporel se situe entre 2 

et 3g (Tableau 25) (Widdowson, 1965). 

Tableau 25 : Répartition de zinc dans l’organisme (Hambidge, 2002). 

 

 

 Elimination 

              Le zinc ne s’accumule pas dans l’organisme la charge corporelle est 

régulée par un mécanisme homéostatique qui contrôle l’absorption et le taux 

hépatique  (Goyer, 1995).la voie principalement d ҆excrétions est l’intestin  (75-

80℅ de la dose administrée). Une faible partie éliminée dans l’urine et le reste 

dans la sueur, le sperme, les cheveux, la salive et le lait (Figure 24)  (Landawn, 

1991 ; Zinc oxyde, 1995). 

Cible Concentration 

 Les tissus dénués de graisse 30 µg/g 

 Les viscères 30 à 50 µg/g 

 Les os 200 µg/g 

 Les érythrocytes 12 à 14 µg/g 

 Les cheveux 125 à 250ug/g 

 Muscles 50 µg/g 



Les sels minéraux  
 

 60  

 

 

Figure 24: Métabolisme de zinc (Schlegel, 2010).  

d. Fonctions  

 Métabolisme des hormones 

           Le zinc a un effet sur le métabolisme des hormones au niveau de sécrétion, 

activité, site de la fixation tissulaire, il peut être un cofacteur, Pour certain 

enzymes qui synthétisent des hormones, le zinc peut également maintenir la 

stabilité de la structure quaternés des hormones qui leur donne une forme active 

ou une grande stabilité comme le cas de l'insuline Figure (25)  (Favier, 1992). 

 

Figure 25 : Effet du zinc et du couple redox sur la phosphorylation du récepteur à 

l'insuline. (Haase et pope, 2003). 
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 Dans l'expression des gènes et dans la transcription de l'ADN  

           Ce métal agit sur le métabolisme des acides nucléiques par les enzymes 

dont il est le cofacteur : ADN ou ARN polymérases, ARNt synthétases, 

transcriptases reverses, thymidine kinase. Et Le zinc est nécessaire à la forme 

active de très nombreux facteurs de transcription. Ils vont reconnaître la région 

spécifique du promoteur grâce à de petits prolongements particulièrement riches 

en zinc (Burdin, 2014). 

 Actions enzymatiques 

           Le  rôle de zinc est présenté par   fonctionnel catalytique ou de cofacteur 

enzymatique. L’ion se fixe au niveau du site actif de l’enzyme avec une  très forte 

affinité ce qui permet d’avoir un rôle actif ou de cofacteur (participation à la 

réaction enzymatique). Parfois il se fixera à distance du site actif  pour stabiliser 

la conformation dans l’espace de la protéine.  Ce sont des métalloenzymes et on 

en compte plus de 300. Ces enzymes seront des protéases, des transférases, des 

RNA polymérases, des hydrolases, qui vont donc  intervenir au niveau de la 

synthèse ou du métabolisme des acides nucléiques et protéines (Bordeneuve, 

2019). 

 Reproduction  

           Le Zinc exerce des contrôles importants sur les effets biologiques des 

œstrogènes et androgènes éléments de l'ADN qui tourne sur les gènes actifs dans 

la synthèse des protéines au cours de la première grossesse. Le zinc est impliqué 

dans la formation des prostaglandines requises pour l'entretien de la grossesse 

(Davis  et Cousins, 2000). 

 Apoptose 

           Le zinc protège l ҆ADN contre la fragmentation dans les lignées cellulaires, 

par l’inhibition des enzymes endonucliases qui est en relation avec le calcium et le 

magnésium (Cohen et al ., 1997) Le zinc inhibe caspase-3 (Chai et al., 2000).Une 

protéine intervient dans la mort cellulaire. Il semble qu’un léger changement de 

concentration intracellulaire joue un rôle essentiel au début de l ҆ apoptose, par 

contre, une partie  du zinc permette la protection contre l’effet de ses molécules 

responsables à l ҆activation du  l ҆apoptose (Seve et Favier.,  2002). 
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 Croissance et multiplication cellulaire 

Un déficit en zinc perturbe la croissance cellulaire et la multiplication cellulaire 

en phase S de la mitose.  La liaison entre le zinc et les enzymes clés de la 

réplication de l'ADN et de la transcription de l'ARN explique ce mécanisme. Le 

zinc est impliqué dans la croissance humaine. Des anomalies de la croissance 

osseuse c’est une  conséquence d’insuffisance d'apport en zinc (Chappuis, 1991; 

Seve et Favier, 2002). 

 Protection contre les radicaux libres  

     Le zinc est un antioxydant important au niveau de trois mécanismes :  

₋ Il est le cofacteur avec le cuivre du superoxyde dismutase, enzyme clé 

piégeant les ions superoxydes. 

- Il a une action anti-radicalaire directe sur la formation du radical hydroxyle. Il 

peut aussi s'opposer aux réactions non enzymatiques catalysées par le fer 

(Réaction de Fenton) produisant le radical hydroxyle. 

- Il stabilise les membranes en se couplant aux groupes thiol et leur évite de 

réagir avec le fer. Il maintient une concentration élevée en métallothionéines 

riches en SH, ce qui équivaut à une fonction piégeur de radicaux libres (Seve 

et Favier, 2002).  

-  

B. L’intérêt immunitaire  

 
a.  Rôle de Zinc  dans l'immunité non spécifique  

 

 Barrières physiques et biochimiques  

 Entretien des structures et intégrité fonctionnelle des  cellules de la ù dans 

des barrières innées (par exemple, Peau, voies respiratoires)  

o Aide à maintenir l'intégrité de la peau et de la membrane muqueuse, Cet 

effet serait lié à l’état de phosphorylation des protéines constituant les 

jonctions serrées, principalement les occludines et la protéine zonula 

occludens ZO-1 qui exprimé dans le figure (26) (Finamore et al, 2017). 

 Différenciation, prolifération, fonctionnement et mouvement de cellules 

immunitaires innées 

o Maintien et  améliore l'activité cytotoxique des cellules NK (Maggini, 

2018 ; Maggini, 2008 ; Wu, 2019)  Rôle central dans la croissance 
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cellulaire et la différenciation des cellules immunitaires qui ont une 

différenciation et un renouvellement rapides. (WHO, 2006).  

o Améliore l'activité phagocytaire des macrophages péritonéaux  (Gao, 

2018).   

o Améliore la capacité phagocytaire des monocytes (Wu, 2019 ; Sheikh, 

2010). 

 

Figure 26 : l’emplacement d’occludines et la protéine zonula occludens ZO-1 dans   

la      jonction serrée.  

b.   Rôle du zinc dans l’immunité spécifique  

 Effets antimicrobiens  

o Impliqué dans l'activité complémentaire 

o Role dans la production d’IFNγ   (Haryanto, 2015 ; Carr, 2017). 

 Rôles dans les effets antioxydants de l'inflammation  

o Agent anti-inflammatoire (Jarosz, 2017). 

o un agent régulateur de la séquence inflammatoire. 

o Aide à moduler la libération de cytokines (Haryanto, 2015 ; Wintergerst, 

2006). 

o Diminution du développement des cellules pro-inflammatoires Th17 et Th9 

(Wu, 2019 ; Kitabayashi, 2010 ; Maywald, 2018). 
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o Un effet sur la production des cytokines telles que l'IL-2, l'IL-6 et le TNF-α 

(Foster, 2012 ; Wessels, 2019). 

o Effets antioxydants qui protègent contre les ROS et les espèces azotées 

réactives (Wintergerst, 2006). 

o Influence l'activité des protéines antioxydants  (Maggini, 2008). 

 Différenciation, prolifération et  fonctionnement normal des cellules T  

o Induit la prolifération des cellules T cytotoxiques (Wintergerst, 2007). 

o Impliqué dans la production de cytokines Th1 et soutient ainsi la réponse 

Th1 (Haryanto, 2015). 

o Essentiel pour la liaison intracellulaire de la tyrosine kinase aux récepteurs 

des cellules T (Wintergerst, 2006). 

o Nécessaire au développement, à la différenciation et à l'activation des 

cellules T (Wintergerst, 2006). 

o Induit le développement des cellules Treg et est donc important dans le 

maintien de la tolérance immunitaire (Wu, 2019 ; Kitabayashi, 2010 ; 

Maywald, 2018). 

 Rôle du zinc dans production et développement d'anticorps  

o Impliqué dans la production d'anticorps, en particulier IgG (Shankar, 

1998 ; Ibs, 2003). 

o Un petit changement dans la concentration de zinc peu ouais a le nombre 

de cellules  lymphocytes pro-B et immatures (Fraker, 2001).   

Réponses à l'antigène  

o Impliqué dans la réponse en anticorps (Maggini, 2008). 

o Important dans le maintien de la tolérance immunitaire (c'est-à-dire la 

capacité de reconnaître le « soi » du « non-soi » (Wu, 2019). 

c.  Impacte de la carence et de la  supplémentation en zinc  sur le système 

immunitaire  

          Le zinc est indispensable au bon fonctionnement du système immunitaire. un 

déficit en zinc perturbe notamment l'immunité cellulaire, par son action sur 

prolifération lymphocytaire et sur la synthèse d'ADN. C'est un agent mitogène des 

lymphocytes T et un cofacteur de nombreux médiateurs (lymphokines, transferrine, 

thymuline) (Tableau 26) (Biesalski, 2010). 
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Tableau 26 : Impacte de la carence et de la  supplémentation en zinc  sur la fonction 

immunitaire  

 

Impacte de la carence sur la fonction 

immunitaire 

Impacte de la supplémentation  sur 

la fonction  immunitaire 

 Réponses cutanées DTH altérées (Maggini, 

2008 ; Maywald, 2017 ; Sandström, 1994). 

 Survie, prolifération et maturation altérées 

des monocytes, des cellules NK, des cellules 

TandB (Bonaventura, 2015). 

 Activité altérée des cellules NK  (Maggini, 

2008). 

 Phagocytose altérée par les macrophages et 

les neutrophiles (Maggini, 2008). 

 Altération de la production de cytokines, 

contribuant à un plus grand stress oxydatif et 

inflammation   (MIC, 2016 ; Maywald, 

2017 ; Sandström, 1994). 

 Génération altérée du burst oxydatif 

(Maggini, 2008). 

 Activité du complément altérée (Maggini, 

2008). 

 Atrophie thymique accrue (MIC, 2016 ; 

Maggini, 2008 ; Savino, 2010). 

 Diminution de la prolifération et de la 

fonction des lymphocytes, en particulier des 

cellules T (MIC, 2016 ; Maggini, 2008 ; 

Bonaventura, 2015). 

 Altère l'expression de gènes liés à la 

prolifération, à la survie et à la réponse des 

lymphocytes T même avec une déficience 

modérée (Moore, 2001). 

 Diminution de la production de cytokines 

 Effets bénéfiques sur les fonctions 

immunitaires intestinales 

(Biesalski, 2010). 

 augmentation du nombre de 

cellules T et de cellules NK et 

élève la production d'IL-2. 

 Augmente la cytotoxicité des 

cellules NK  

 Restaure l'activité de la thymuline  

 Augmente le nombre de cellules T 

cytotoxiques 

 Réduit le nombre de cellules T 

auxiliaires activées (qui peuvent 

contribuer à l'auto-immunité) 

(MIC, 2016). 

 Production monokines IL-1, IL-6, 

TNFa, IFNy après la stimulation 

des monocytes (Driessen, 1994). 
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Th1 (2, IFN-γ) (Maggini, 2008).  

 Déséquilibre du rapport Th1/Th2 (Maggini, 

2008 ; Bonaventura, 2015). 

 Altération réponse des anticorps aux 

antigènes dépendants des lymphocytes T 

(Maggini, 2008). 

1.2 Fer 

A. Général     

Le fer est présent dans toutes les cellules de l’organisme et nécessaire à toute forme 

de vie. C’est un élément constitutif essentiel de l’hémoglobine, de la myoglobine et 

de diverses enzymes et le transport de l’oxygène aux tissus, le transport des 

électrons dans la chaine respiratoire ou la synthèse de l’ADN [6].  

a.   Définition 

          Le fer est un élément abondant sur terre et indispensable à toute forme de vie 

(.Le fer hémoglobinique représente 70% du fer, celui de la myoglobine 6%, et les 

autres sont quantitativement moins importants : enzymes, cytochromes, transferrine, 

ferritine et hémosidérine. 

 Il  existe sous deux formes :  

- Fer héminique (Fe++) 

- Fer non héminique (Fe+++)   (Beguin, 2002 .,  Savoye, 2015).  

b. Source   

          Le fer c’est un élément essentiel pour le corps humain les aliments riches en fer 

et en acide folique, en particulier des légumes à feuilles vertes et des aliments riches 

en vitamine C, comme les fruits, qui facilitent l’absorption de fer. Tableau (27) 

(Dassonneville, 2015).  

Tableau 27 : Teneur en quelques aliments en fer [7] 

Aliments  Teneur  en mg pour 100g 

 Boudin noir    

 Palourdes  

 Poulpe  

 Foie  gras canard 

23 

10 

9,5 

6,4 
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c. Métabolisme  

 Absorption 

          Le fer est absorbé par voie digestive au niveau du duodénum  5 à 10 % 

seulement du fer alimentaire est absorbé, soit environ 1 mg/jour, ce qui compense les 

pertes quotidiennes. Le fer est absorbé par l’entérocyte soit sous forme de sel, soit 

directement sous forme d’hème. Le fer est d’abord réduit sous forme ferreuse au pôle 

apical des entérocytes, puis transporté à travers la membrane plasmique (Figure 27).  

(CDU-HGE, 2008). 

 Distribution  

          Comme on a déjà vu, le fer absorbé au niveau de l’intestin est libéré dans la 

circulation sanguine selon les besoins de l’organisme (Figure 27). Il n’existe qu’un 

seul transporteur de fer connu à ce jour chez les mammifères, la ferroportine (FPN).  

Le fer  serait transporté par elle (FPN).  À travers la membrane plasmique. Ce 

mécanisme comprendrait 3 étapes :  

o Lorsque la FPN est orientée vers le milieu extracellulaire, le Ca2+ se lierait à 

la FPN et initierait un changement de conformation qui permettrait la 

transition d'un « état ouvert » de la FPN du milieu extracellulaire, vers un « 

état ouvert » vers le milieu intracellulaire. 

o La « FPN ouverte » alors orientée vers le cytoplasme lierait le Fe2+ 

déclenchant un retour à l'état ouvert tourné vers le milieu extracellulaire.  

o Une fois dans le milieu extracellulaire, Fe2+ est oxydé en Fe3+, et se lie alors 

à la transferrine plasmatique pour être délivré aux différents tissus de 

l'organisme  (BELOT, 2020). 

 Répartition et stockage  

          Deux types de cellules sont particulièrement impliqués dans le stockage du fer 

de réserve, les hépatocytes (fois) et les macrophages-monocytes (système 

réticuloendothélial). Le réserve de fer est déposé dans ces cellules sous la forme de 

ferritine, mais également d'hémosidérine ; une forme agrégée et partiellement 

dénaturée de ferritine dont la proportion augmente lorsque la quantité de fer de 

stockage augmente (Beguin, 2002). Ce tableau (28) représente le pourcentage de 

concentration  fer au niveau de différente cible   
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Tableau 28 : Répartition de fer  dans l’organisme (Beguin, 2002). 

Cible % 

 Hémoglobine 70% 

 Myoglobine de cellules musculaire 20% 

 Autre cellules de l’organisme 10% 

 

 

Figure 27 : Métabolisme de fer (Javard, 2015) 

c. Fonction 

 Transport d’oxygène et respiration cellulaire 

            Le fer est un oligoélément essentiel au transport et au stockage de l'oxygène 

dans l'organisme. Il est, en effet, un constituant de l'hémoglobine contenue dans les 

globules. Rouges (ou hématies ou érythrocytes) qui transportent l'oxygène des 

poumons vers les tissus. Par ailleurs, il entre dans la composition de la myoglobine 

qui transporte et assure le stockage de l'oxygène dans les muscles [8]. 

 Réaction enzymatique  

          Le fer entre également dans la composition d’enzymes qui interviennent dans 

des réactions métaboliques tels que la synthèse de l’ADN ou de certains 

neurotransmetteurs comme la dopamine et l’adrénaline  

          Le fer est un élément fondamental pour la croissance et le développement de la 

majorité des organismes vivants, procaryotes et eucaryotes. Il participe à de nombreux 
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processus  cellulaires, dont le transport de l’oxygène, la synthèse d’ATP et d’ADN 

ainsi qu’à prolifération cellulaire [9] 

B.  L’intérêt immunitaire 

a. Rôle de Fer  dans l'immunité non spécifique  

 Barrières physiques et biochimiques  

o Essentielle pour la différenciation et la croissance du tissu épithélial 

(Haryanto, 2015). 

 Différenciation, prolifération, fonctionnement et mouvement de cellules 

immunitaires innées. 

o Forme des radicaux hydroxyles hautement toxiques. 

o Impliqués dans la destruction des bactéries par les neutrophiles.  

o Composant d'enzymes critiques pour le fonctionnement des cellules 

immunitaires (par exemple, la ribonucléotide réductase impliquée dans la 

synthèse de l'ADN). 

o Impliqué dans la régulation de la production et de l'action des cytokines 

(Haryanto, 2015). 

o Le statut riche en fer favorise le phénotype des macrophages de type M2 et 

régule négativement la réponse pro-inflammatoire M1 (Agoro, 2018). 

b. Rôle du fer dans l’immunité spécifique  

 Effets antimicrobiens.  

o Rôle dans la production d'IFNγ (Haryanto, 2015 ; Carr, 2017). 

Forme des radicaux hydroxyles hautement taxiques, donc impliquées dans le 

processus des destructions des bactéries par les neutrophiles (Haryanto, 2015). 

 Rôles dans les effets antioxydants de l'inflammation 

o Impliqué dans la régulation de la production et de l'action des cytokines 

(Haryanto, 2015). 

o Obligatoire pour la génération de ROS tueurs d'agents pathogènes par les 

neutrophiles pendant l'explosion oxydative (MIC, 2016). 

 Différenciation, prolifération et fonctionnement normal des cellules T. 

o Important dans la différenciation et la prolifération des cellules T par leur effet à  

l'activité de la Protéine Kinase C (PKC), connue pour jouer un rôle crucial dans 

la prolifération des lymphocytes T. 
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o Aide à réguler le rapport entre les cellules T auxilliaires et les cellules T 

cytotoxique  (Haryanto, 2015). 

 

c. Impacte de la carence et de la  supplémentation en fer sur le système 

immunitaire 

 

          Le Fer joue un rôle majeur en infectiologie en étant à la fois nécessaire à 

notre organisme pour le bon fonctionnement du système immunitaire et pour la 

plupart des micro-organismes qui l’utilisent comme un nutriment  Essentiel à 

leur multiplication et à l’expression de leur virulence (Tableau 29) (Maggini, 

2008).  

Tableau 29 : Impacte de la carence et de la  supplémentation en fer  sur la 

fonction immunitaire 

 

Impacte de la carence sur la fonction 

immunitaire 

Impacte de la supplémentation  

sur la fonction  immunitaire 

 Diminution de l'activité des cellules 

NK  (Calder, 2007). 

 Diminution de la destruction 

microbienne intracellulaire par les 

leucocytes polynucléaires (Maggini, 

2008). 

 Diminution des taux d'IL-6 (Calder, 

2007). 

 Diminution de l'immunité cellulaire 

(p.ex. : diminution des cellules T 

auxiliaires, augmentation des cellules 

T cytotoxiques) (Maggini, 2008). 

 Diminution de l'activité bactéricide 

des lymphocytes (Calder, 2007). 

 Diminution de la réponse aux 

mitogènes (Calder, 2007). 

 Améliore la destruction 

microbienne intracellulaire et 

l'immunité cellulaire 

(Maggini, 2008). 
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1.3. Cobalt  

A. Généralité  

      Le mot « cobalt » est dérivé de l’allemand « kobold », il désigne une créature 

légendaire du folklore germanique cousine des gobelins. Ce terme était utilisé par les 

mineurs de l’Erzgebirge (Saxe) car les premières tentatives de fusion de ses minerais 

pour en valoriser l’argent et le nickel ont été des échecs. (ANSES, 2012). 

a.   Définition 

          Le cobalt est un oligo-élément essentiel aux êtres vivants. Il entre dans la 

composition de la vitamine B12, également appelée cobalamine. Elle est essentielle 

au fonctionnement du cerveau (synthèse de neurotransmetteurs), du système nerveux 

(maintien de la gaine de myéline) et à l’hématopoïèse (formation des cellules 

sanguines). Elle intervient également comme coréacteur dans un grand nombre de 

réactions métaboliques, notamment dans la synthèse de l’ADN et de l’ARN, des 

acides gras et dans la production d’énergie (ANSES, 2012).     

b.  Source  

          On retrouve du cobalt dans la quasi-totalité des aliments, dans les denrées 

d'origine animale, il se présente sous la forme de vitamine B12 (Tableau 30) [9]. 

        Tableau 30 : Teneur en quelques aliments en cobalt  par  µg [9]. 

Aliments Quantité µg (dans 100g) 

 Entremets crèmes desserts  

 Viennoiseries  

 Pommes de terre  

 Légumes et fruits  

 Poissons  

 Viandes  

4 

2 

0,8 

0,5 

0,3 

0,2 

 

c.  Métabolisme  

 Absorption 

          L’absorption orale est variable (18 à 97 % de la dose) : elle dépend de la dose 

du composé et du statut nutritionnel des individus (Elmore et al,, 2014). Une carence 

en fer augmente l’absorption du dichlorure de cobalt : chez les témoins, l’absorption 
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est comprise entre 18 et 44 % alors que chez les patients carencés, elle peut atteindre 

71 % (Wilbur et al, 2004). Ces résultats mettent en évidence le fait que le cobalt et le 

fer possèdent des sites ou des mécanismes de pénétration communs [10]. 

 Distribution  

          Le cobalt est un oligo-élément essentiel qui entre dans la structure de vitamine 

B12 (ou cobalamine). 

        Donc cobalt est distribué de la même manière qu’il est distribué la vitamine B12 

est liée à des protéines de transport appelées transcobalamines TC [11].  

 Répartition et stockage  

          En tant que composé de la vitamine B12, le cobalt a une large distribution 

tissulaire avec une accumulation plus importante au niveau du foie. Les niveaux 

tissulaires reflètent l’exposition toutes voies confondues : pour un individu, la teneur 

totale du corps en cobalt a été estimée entre 1,1 et 1,5 mg, dont 0,11 mg retrouvé au 

niveau hépatique (ANSES,  2014).  

 Elimination  

          En cas intoxication due à  inhalation l’élimination prendre  Six mois après une 

exposition à un aérosol d’oxyde cobalt, 61 % de la charge corporelle en cobalt ont été 

éliminés, par les urines (33 %) et par les fèces (28 %). (Foster et al, 1989). 

          Après ingestion de dichlorure de cobalt (dose inconnue), l’élimination, 

majoritairement fécale, est aussi triphasique avec des demi-vies de 0,5, 2,7 et 59 jours ; 

les deux phases rapides sont liées à l’élimination fécale du cobalt non absorbé. (NTB, 

2014) [12] 

           L’excrétion fécale est proportionnelle à la dose alors que l’excrétion urinaire 

est indépendante de la dose et de la solubilité des composés. (Health Canada, 2011). 

d.  Fonction  

 Phosphotriestérase de type lactonase  

     Les phosphotriestérases (PTE) sont des enzymes catalysant l’hydrolyse d’un large 

panel de composés avec différentes propriétés chimiques. Leur activité dépend de la 

présence de cations métalliques et, le cobalt est l’ion qui est nécessaire pour une 

activité maximale (Elias et al, 2008). 
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 Substitution de zinc  

         Le cobalt est souvent utilisé pour substituer le zinc dans les protéines à zinc car 

les deux ions ont une taille identique et les dérivés à cobalt ont des caractéristiques 

spectrales bien plus informatives que celle du zinc (Bertini et al, 1996). 

 Autre fonctions de cobalt  

Les activités du cobalt sont celles de la vitamine B12 

- production des globules rouges. 

- Induction de la synthèse de métallothionéines dans les tissus hépatiques ; 

Interagit avec les protéines et les acides nucléiques, induit la formation 

d’espèces réactives de l’oxygène 

- Modification directe ou indirecte de l’activité des divers enzymes, soit en se 

fixant aux groupements thiols des acides aminés de l’enzyme ou des protéines 

liées à son activité, soit en prenant la place des cations divalents, cofacteurs 

enzymatiques, comme le zinc ou le magnésium. 

- Stimulation de la production d’érythropoïétine par inhibition des enzymes 

impliqués dans le métabolisme oxydatif avec pour conséquence une hypoxie 

tissulaire ; 

 Augmentation du turn-over de l’ATP (adénosine triphosphate), active 

l’arginase, inhibe l’ALA (acide delta-aminolévulénique) synthétase et agit sur la 

fonction monooxygénase hépatique. (ASTDR, 2004)  [10].  

1.4.  Cuivre  

A. Généralité  

          Le cuivre est connu, extrait et utilisé par les humains depuis plus de 5 000 ans. 

C’est probablement le deuxième élément le plus important, après le fer, en ce qui 

concerne son utilité pour les humains. (Massey, 1973). 

a. Définition 

          Le cuivre est un oligo-élément essentiel pour fabrique des globules rouges, 

absorber le fer produire des enzymes antioxydants, développer le tissu conjonctif, 

minéraliser les os et renforcer le système immunitaire [13]. 

b.   Source  

       Une très grande variété d’aliments contient de plus ou moins grandes quantité de 

cuivre (Tableau 31), ce qui fait que la nourriture est source essentielle 
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d’approvisionnement en cuivre dont le corps humaine a besoin journellement on peut 

citer par exemple (Schroeder et al, 1966). 

Tableau 31 : Teneur en quelques aliments en cuivre  par  µg (Schroeder et al, 1966). 

     

 

 

 

 

c. Métabolisme  

 Absorption 

          Absorption Digestive fait avec taux  de  3 à 8 % Plus importante chez les jeunes 

enfants .Transports actifs, compétition avec celle du calcium et du fer augmente en 

cas de carence martiale ou de régime pauvre en calcium (Villa-Bellosta et O’Neill,  

2018). 

 Répartition et stockage  

o Lié dans le plasma à la céruléoplasmine (80 /95 %). 

o Distribué dans tous les tissus. 

o Concentrations les plus élevées dans : 

- Reins   

- Foie (Villa-Bellosta et O’Neill,  2018). 

          L’excès de Cuivre dans le sang n’est pas facilement dosable car le Cuivre est 

immédiatement stocké dans le foie, sous forme de cuproprotéines. Lorsque le Cuivre 

en excès dans le sang est dosable, cela signifie que les capacités de stockage cuprique 

dans le foie sont saturées (Figure 28) (Picot et narbonne, 2012). 

 Elimination  

Principalement biliaire (98 %)  

 Cycle entéro-hépatique 

 Demi-vie d’élimination comprise entre 13 et 33 jours (faible dose) 

Demi-vie d'élimination 167,4 jours (intoxication) (Villa-Bellosta et O’Neill,  2018). 

Aliment µg/kg poids humide 

 Foie de veau cuit  

 Fruits de mer 

 Viande 

 Œufs et produits laitiers 

 Noix 

 Condiments et épices 

 Huiles et graisses 

20,1 

1,49 

3,92 

1,76 

14,82 

6,76 

4,63 
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Figure 28 : Métabolisme de cuivre [14] 

d.   Fonctions biologiques 

          Cuivre va se retrouver en permanence dans l’organisme à des taux 

relativement faibles, en particulier dans le sang car de faibles quantités de cuivre 

sont indispensables au bon fonctionnement de l’organisme. 

 Métabolisme de fer  

          Il est essentiel à l’utilisation normale du fer parce que la ferroxydase 

(céruloplasmine) est requise pour le transport du fer. La carence en cuivre 

(moins de 2 mg/jour) s’accompagne d’anémie résultant de l’incapacité des 

réticulocytes à obtenir le fer de la transferrine et à synthétiser l’hème à partir du 

fer(III) et de la protoporphyrine à un rythme normal (Williams et al, 1973). 

 Action enzymatiques 

         Cuivre, citons les monoamine-oxydases, nécessaires à la pigmentation et 

à la régulation des neurotransmetteurs et des neuropeptides; la lysyle-oxydase, 

essentielle à l’entretien du tissu conjonctif dans les poumons, les os et l’élastine 

de l’appareil cardio- vasculaire; la cytochrome c-oxydase, qui intervient dans le 

métabolisme oxydatif, le fonctionnement du cerveau, la synthèse de l’hème et 

la synthèse des phospholipides; et la superoxyde-dismutase, nécessaire à la 

destruction des radicaux superoxydes (Davis et Mertz, 1987). 
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B. L’intérêt immunitaire 

 
a. Rôle du Cuivre dans l'immunité non spécifique  

 Différenciation, prolifération, fonctionnement et mouvement de cellules 

immunitaires innées  

o Rôle dans les fonctions des macrophages (par exemple, le cuivre s'accumule 

dans les phagolysosomes des macrophages pour combattre certains agents 

infectieux  (Besold, 2016). 

o Les neutrophiles et les monocytes  (Saeed, 2016. 

o Améliore l'activité des cellules NK  (Beck, 1999). 

b. Rôle du fer dans l’immunité spécifique  

 Effets antimicrobiens  

o Propriétés antimicrobiennes intrinsèques (rôle dans réponse immunitaire 

innée à l’infection bactérienne)  (MIC, 2016). 

 Rôles dans les effets antioxydants de l'inflammation 

o S'accumule sur les sites d'inflammation (MIC, 2016 ; Saeed, 2016). 

o Une partie du cuivre/zinc-superoxyde dismutase, une enzyme clé de la 

défense contre les ROS (Maggini, 2008). 

o Piégeur de radicaux libres (Alpert, 2017). 

o Les modifications de l'homéostasie du cuivre sont une composante cruciale 

de la poussée respiratoire (Maggini, 2008). 

o Important pour la production et la réponse d'IL-2 (MIC, 2016 ; Saeed, 

2016). 

o Maintient l'équilibre antioxydant intracellulaire, suggérant un rôle important 

dans la réponse inflammatoire (Maggini, 2008). 

 Différenciation, prolifération et  fonctionnement normal des cellules T  

Rôles dans la différenciation et la prolifération des cellules T (Saeed,2016). 

c. Impacte de la carence et de la  supplémentation en cuivre sur le système 

immunitaire 

 Cancers de cuivre donné des  maladies cardio-vasculaires, d'épilepsie, de syndrome 

métabolique, d'une diminution  des fonctions immunes, de maladies inflammatoires, 
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 d'ostéoporose... (Tableau 32)  (Maggini, 2008). 

Tableau 32 : Impacte de la carence et de la  supplémentation en cuivre sur la 

fonction immunitaire 

1.5. Sélénium  

A. Généralité  

a. Définition 

          Le sélénium tire son nom du grec « seléné » qui signifie lune. Sa découverte est 

due à J.J Berzelius et J.J Gahn en 1817 Si des faibles doses de sélénium sont 

essentielles pour l'homme, de fortes doses peuvent être toxiques. On le retrouvera 

sous les formes suivantes : sélénol ionisé, sélénoéther ou encore combiné au soufre. 

Dans l’organisme, il est sous forme organique et lié à la cystéine et la méthionine 

principalement (Césarini, 2004 ;  Dcros et Favier, 2004). 

b. Source  

          L'apport en sélénium est le plus variable de tous les apports en nutriments 

essentiels. Ce sont les aliments protéiques (viandes, poissons, eufs..) qui sont les plus 

Impacte de la carence sur la fonction 

immunitaire 

Impacte de la supplémentation  sur la 

fonction  immunitaire 

 Taux de neutrophiles anormalement 

bas et capacité phagocytaire réduite 

(MIC, 2016 ; Percival, 1998).  

 Réduction de l'IL-2 et diminution de 

la prolifération des lymphocytes T 

même en cas de déficit marginal 

(MIC, 2016 ; Percival, 1998). 

 Réponse immunitaire inefficace aux 

infections (Maggini, 2008). 

 Augmentation de la virulence virale 

(Maggini, 2008). 

 Capacité accrue des neutrophiles à 

engloutir les agents pathogènes 

(MIC, 2016 ; Bonham, 2002). 

 Trop de cuivre peut également avoir 

un impact négatif sur la réponse 

immunitaire (Maggini, 2008). 
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riches en sėlénium. Les fruits et les légumes n'en contiennent que des quantités 

négligeables (Tableau 33) 

(Médart, 2009). 

 Tableau 33 : Teneur de quelques aliments en sélénium (µg/100g) (Médart, 2009). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

c.   Métabolisme  

 Absorption 

          L’absorption du sélénium se fait au niveau de l’intestin grêle et plus 

particulièrement du duodénum et de l’iléon antérieur. Cette absorption est 

globalement bonne, quoique variable : le sélénium élémentaire n’est pas 

absorbé, sous forme organique l’absorption est de 90% alors que sous forme 

minérale, elle va varier de 60% (sélénite) à 100% (sélénate) (Césarini, 2004). 

          Par exemple le sélénite va être absorbé grâce au glutathion présent au 

niveau de l’intestin ce qui augmente l’absorption jusqu’à 70-90%. Le sélénate 

quant à lui bénéficie d’une diffusion passive paracellulaire avant d’être réduit 

en sélénite mais aussi d’un transporteur SLC26. Enfin le sélénium lié à des 

acides aminés est absorbé grâce à des transporteurs non spécifiques 

(Fairweather et al, 2011).  

 Distribution  

          Dans la circulation, le sélénium est transporté à 60% grâce à la 

sélénoprotéine P plasmatique (SePP) synthétisée au niveau du foie en premier 

lieu, même si tous les tissus semblent être capables de la produire. La synthèse 

hépatique de cette protéine est régulée en fonction de la concentration 

plasmatique en sélénium, c’est-à-dire qu’il y a moins de SePP s’il existe un 

Aliments  Concentration  

 Langouste 

 Moule, crevette, noix de saint Jacques 

 Œufs  

 Viande, lentilles 

 Fromages 

 Poissons de mer gras 

 Champignons crus  

 Levures alimentaire  

100 

50 

20 

5 - 15 

2 - 5 

55 - 70 

3,4 

10 
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déficit en Sélénium. Cette protéine servira au transport mais aussi au stockage 

de Sélénium et représente un donneur de Sélénium car elle sera recyclée 

ensuite au niveau du protéasome. Evidemment, il existe aussi un transport 

grâce à des liaisons non spécifiques à l’albumine ou l’alpha et beta globulines. 

Puis il y a entrée des SePP dans les différentes cellules grâce à des récepteurs 

comme l’apoER2 (Fairweather et al, 2011). 

 Répartition et stockage  

          Le sėlénium est présent sous les formes Se (sélénium élémentaire), 

(sélénite), (sėlénate) et (sėlėniure). On le retrouvera sous les formes suivantes : 

sėlénol ionisé, sélénoéther ou encore combinė au soufre. Dans l'organisme il 

est sous forme organique et lié à la cystěine et la méthionine principalement et 

il distribué dans l'organisme avec des différentes valeurs qui exprimé dans le 

tableau suivent (Césarini, 2004). 

Tableau  34 : Répartition de sélénium  dans l’organisme (Biesalski et al.,  

2004). 

Cible % 

 Le muscle 

 Le foie 

 Le rein 

 Le cerveau 

 Le plasma 

 Erythrocytes 

45 à 50% 

30% 

3,6% 

2,3% 

3% 

4 à 5% 

 

 Elimination  

          Enfin, le Sélénium est éliminé en majorité par la voie rénale à 60% 

(formes triméthyl-sélénium hydrosolubles), puis fécale (formes non résorbées), 

mais il y a également élimination par la voie pulmonaire (formes diméthylées 

volatiles), la sueur et la salive. (Pedrosa, 2012). 

d. Fonction  

 Rôle dans le fonctionnement de la thyroïde 

          Les thyroxines 5'-désiodases I et II sont des enzymes intervenant dans la 

synthèse des hormones thyroïdiennes. La triiodothyronine T3 (forme active) 

est formée à partir de la tétraiodothyronine T4 (pro-hormone). Cette réaction 
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est catalysée par les désiodases à sélénium. La désiodase I est présente dans le 

foie, le rein et la glande thyroïde, alors que la désiodase. II se trouve plutôt 

dans le système nerveux central et la glande hypophysaire. La 5'-désiodase III 

va convertir la T4 et la T3 en T3 inverse (la reverse  T3) et en T2 qui vont 

inactiver les hormones thyroïdiennes (Ducros et Favier, 2004). 

 Rôle de détoxification  

           Des métaux lourds (Cadmium, Mercure et Plomb) par formation de 

séléniures biologiquement inactifs et effet activateur du métabolisme des 

xénobiotiques organiques (Roussel et al,  2009). 

B.  L’intérêt immunitaire 

a. L’immunité non spécifique  

 Différenciation, prolifération, fonctionnement et mouvement de cellules 

immunitaires innées. 

o Sélénium Sélénoprotéines importantes pour le système de défense 

antioxydant de l’hôte, actant la fonction des leucocytes et des cellules NK 

(Saeed, 2006). 

b. L'immunité spécifique  

 Rôles dans les effets antioxydants de l'inflammation. 

o Essentiel pour la fonction des sélénoprotéines qui agissent comme 

régulateurs redox et antioxydants cellulaires, neutralisant potentiellement les 

ROS produits pendant le stress oxydatif (Maggini, 2018). 

 Différenciation, prolifération et  fonctionnement normal des cellules T. 

o Rôles dans la différenciation et la prolifération des cellules T  (Saeed, 

2016 ; Alpert, 2017). 

o Aide à améliorer le nombre de cellules Th (Hurwitz, 2017). 

 Rôle du zinc dans production et développement d'anticorps. 

o Aide à maintenir les niveaux d'anticorps  (Saeed, 2016)Impacte de la  

c. carence et de la supplémentation en Sélénium sur le système immunitaire       

          La capacité du sélénium à potentialiser les fonctions immunitaires est requise  

Un déficit en sélénium occasionne un dysfonctionnement du système immunitaire les 
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deux types d'immunité, humorale et à médiation cellulaire pouvant être affectées 

(Tableau 35) (Thérond, 2003). 

Tableau 35 : Impacte de la carence et de la supplémentation en Sélénium sur la 

fonction immunitaire   

Impacte de la carence sur la fonction 

immunitaire 

Impacte de la supplémentation  sur la 

fonction  immunitaire 

 Suppression de la fonction 

immunitaire (Calder, 2007). 

 Diminution de la cytotoxicité des 

cellules NK (Maggini, 2008). 

 Altération de l'immunité humorale et 

à médiation cellulaire (MIC, 2016).  

 Diminution des titres 

d'immunoglobulines (Maggini, 

2008). 

 Altération de l'immunité à médiation 

cellulaire (Maggini, 2008). 

 Augmentation de la virulence virale 

(MIC, 2016 ; Maggini, 2008 ; 

Prentice, 2017). 

 Diminution de la réponse à la 

vaccination (Maggini, 2008). 

 Améliore l'immunité à médiation 

cellulaire (Maggini, 2008). 

 Améliore le nombre de cellules T 

auxiliaires (Hurwitz, 2007). 

 Améliore la réponse immunitaire 

aux virus chez les individus 

déficients (MIC, 2016 ;Maggini, 

2008). 

 

2. Macroéléments 

1.1  Magnésium  

A. Généralité  

          Le magnésium, souvent indiqué par le symbole « Mg2+ » est un minéral ayant 

un rôle essentiel au sein de l’organisme, il  intervient dans plus de 300 processus 

corporels, contribuant à la production énergétique, à la contribution au maintien de 

la fonction normale du système nerveux et du cerveau. Le magnésium contribue en 
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outre à maintenir les os et les dents en bonne santé. En résumé, il est impossible de 

vivre sans magnésium. (De Baaij, 2015). 

a. Source  

          L'organisme ne peut pas fabriquer de magnésium, ni le stocker. Pour ces raisons, 

il est impératif de veiller à avoir un apport constant et suffisant en cet élément qui est 

essentiel au bon fonctionnement du corps humain. Voici un tableau regroupant les 

sources de magnésium des différents aliments (Tableau 36) (Zubiria, 2012). 

Tableau 36 : Teneur en quelques aliments en Magnésium en mg/100g (OTUIL Mg, 

2017).  

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

b. Métabolisme 

 Absorption 

           Le magnésium est absorbé essentiellement dans l’intestin grêle, et 

seulement, une petite fraction, environ 5% est absorbé dans le côlon. Cette 

absorption débute une heure après l’ingestion et se poursuit à un taux constant 

pendant les deux à huit heures suivantes pour être ensuite pratiquement nulle 

douze heures après l’ingestion. La capacité d’absorption du magnésium est plus 

importante dans l’iléum que dans le jéjunum et le duodénum. Le magnésium est 

sécrété plus qu’absorbé au niveau du duodénum alors que pour l’iléum, un 

mouvement bi-directionnel a été observé ce qui permet d’assurer un contrôle 

homéostatique. L’iléum et le jéjunum ont une efficacité d’absorption dix fois plus 

importante que celle du côlon (Berthelot et al , 2004). 

 

Aliments Quantité (dans 100g) 

 Cacao 410 

 Soja 310 

 Amandes 254 

 Arachides 170 

 Haricots blancs 170 

 Noix, noisettes  140 

 Flocon d’avoine 130 
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 Distribution  

          Le capital magnésique est en quasi-totalité intracellulaire.  La moitié se 

trouve dans le squelette, un quart dans le muscle squelettique et l’autre quart 

est réparti dans l’ensemble de l’organisme. La réserve est donc essentiellement 

osseuse. Les expériences utilisant des isotopes facilement détectables ont 

montré que 12 à 24 % du magnésium de l’organisme est facilement 

mobilisable en cas de besoin, Ce minéral est présent dans le cytoplasme, dans 

le noyau ou au niveau des différentes structures subcellulaires sous forme 

ionisée pour 1 à 5 %. Le lieu le plus important est la mitochondrie (Médart, 

2009). 

 Répartition et stockage 

           Quatrième minéral le plus répandu dans l'organisme, le magnésium est 

indispensable à notre santé. Outre ses effets positifs bien connus sur le stress et 

l'irritabilité, il agit aussi à bien d'autres niveaux : contraction musculaire, 

minéralisation osseuse…. ect (Tableau 37) (Zubiria, 2012).   

 

Tableau 37 : Répartition de magnésium dans l’organisme (Apfelbaum et al., 2009). 

 

Tissus  ou l’organe  Pourcentage de répartition  

 Squelette 

 Muscles squelettiques 

 Autres cellules  

 Espaces extracellulaires 

50 à 60% 

environ 20% 

environ 20% 

environ 1% 

 

 Elimination         

La régulation de l’élimination du magnésium est importante. Selon l’état de 

carence de l’individu, l’excrétion peut varier de 0,5 à 70 %. L’élimination est en 

majeure partie contrôlée par les reins Chaque jour (Jahnen et Ketteler ., 2012). 

Subcellulaires sous forme ionisée pour 1 à 5 %. Le lieu le plus important est la 

mitochondrie (Médart, 2009). 

 

 



Les sels minéraux  
 

 84  

 

 Fonction  

 Régulateur neuromusculaire Avec une action antagoniste du calcium dans de 

nombreux processus activés ou excités par celui-ci, c'est le magnésium 

extracellulaire qui  

est concerné .Le déficit en magnésium accroît la sensibilité  aux excitations 

neuromusculaires. Des mouvements internes rapides peuvent générer des 

manifestations immédiates, de type tension ou contraction (Boislève, 2016). 

B.  L’intérêt immunitaire 

 
          Le Magnésium est le second élément le plus représenté dans l’organisme. Sur le 

plan immunitaire, le magnésium permet la synthèse des immunoglobulines, ces agents 

protéiques agissant sur la reconnaissance et la bonne liaison des cellules immunitaires.  

Il agit sur la fixation des cellules de l’immunité leur permettant le bien fonctionner. 

Le magnésium agit également sur le développement des lymphocytes et notamment 

des lymphocytes T (LERECA 2020). 

a. L'immunité non spécifique  

 

 Différenciation, prolifération, fonctionnement et mouvement de cellules 

immunitaires innées. 

o Cofacteur d'enzymes du métabolisme des acides nucléiques et stabilise la 

structure des acides nucléiques impliqué dans la réplication et la réparation de 

l'ADN (Petrovic, 2016). 

o Rôles dans la liaison de l'antigène aux macrophages (Laires, 2008). 

o Régule l'activation des leucocytes (Laires, 2008). 

o Impliqué dans la régulation de l'apoptose (Petrovic, 2016).  

 b.  L'immunité non spécifique  

 Rôles dans les effets antioxydants de l'inflammation. 

o Peut aider à protéger l'ADN contre les dommages oxydatifs (Petrovic, 2016). 

o Des concentrations élevées réduisent la production d'anions super-oxydes 

(Bussiere, 2002). 
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 Rôle du zinc dans production et développement d'anticorps 

o Cofacteur dans la synthèse des anticorps, rôle dans la cytolyse dépendante des 

anticorps et la liaison aux lymphocytes IgM (Laires, 2008). 

 Réponses à l'antigène. 

o Rôle clé dans la liaison de l'antigène à l'ARN des macrophages. 

o Impliqué dans la cytolyse dépendante des anticorps (Laires, 2008). 

c. Impacte de la carence et de la  supplémentation en Magnésium  sur le système 

immunitaire 

         Le magnésium favorise la phagocytose, la prolifération des lymphocytes et 

permet donc un meilleur fonctionnement de l’immunité la déficience en magnésium 

majore l’état inflammatoire. C’est la conséquence notamment de l’action moins 

efficace de l’immunité spécifique (Tableau 38) (Petrovic, 2016). 

     Tableau 38 : Impacte de la carence et de la  supplémentation en Magnésium sur la   

fonction immunitaire 

Impacte de la carence sur la 

fonction immunitaire 

Impacte de la supplémentation  sur la 

fonction  immunitaire 

 Diminution du nombre de 

monocytes  

 Diminution de l'activité des 

cellules NK  

 Augmentation du stress oxydatif 

après un exercice intense 

(Nielsen, 2006). 

 Augmentation des niveaux de 

cytokines telles que l'IL-6 

(Laires, 2008). 

 Augmentation de l'inflammation  

 Diminution des lymphocytes T 

rapports (Nielsen, 2006)  

 Réduit les dommages oxydatifs de 

l'ADN des lymphocytes du sang 

périphérique chez les athlètes et les 

jeunes hommes sédentaires 

(Petrovic, 2016). 

 Réduit l'activation des leucocytes 

(Bussiere, 2002).  

 Après l'exercice, augmente le 

nombre de granulocytes et la 

lymphopénie post-exercice  

   (Mooren, 2003). 
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CONCLUSION 

 L’alimentation à son rôle jouait dans le système immunitaire et l’état de santé. 

Hippocrate, médecin grec de l’antiquité, avait déjà affirmé la primauté de l’alimentation dans 

la santé, d’où sa célèbre citation disant « que l’alimentation soit ta première médecine ». 

Aujourd’hui, notre mode de vie accéléré, notre comportement nutritionnel, de la production à 

la consommation, avec des denrées alimentaires appauvries provoquent des déficits, voire des 

carences micro-nutritionnelles qui ont un impact indiscutable sur notre état de santé. Une 

alimentation diversifiée basée sur le régime méditerranéen est à valoriser et à conseiller. Les 

vitamines et  minéraux  … ces micronutriments sont importants et certains sont indispensables 

à l’équilibre de notre système immunitaire. 

          Un facteur commun tout au long de la vie est le besoin d'un approvisionnement adéquat 

en micronutriments, qui jouent un rôle clé dans le soutien de la fonction immunitaire. 

          Une supplémentation adaptée en fonction des besoins spécifiques de chaque groupe 

d'âge peut aider à fournir une base adéquate pour une fonction immunitaire optimale. 

          Néanmoins, les connaissances actuelles concernant l'importance des micronutriments 

dans l'immunité, les effets des carences en micronutriments sur le risque et la gravité de 

l'infection et la prévalence mondiale d'un statut en micronutriments inadéquat constituent une 

base solide pour l'utilisation d'un supplément de micronutriments multiples ciblé pour soutenir 

l'immunité. Au cours de la vie d'une personne. 
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