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Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
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Pr. EL MAZOUZ  Samir   Chirurgie Plastique et Réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem   Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram    Gastro-Entérologie 
Pr. LAMALMI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie Générale 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie Pathologique 
 
Decembre 2010 
Pr.ZNATI Kaoutar                           Anatomie Pathologique 
 
Mai 2012 
Pr. AMRANI Abdelouahed              Chirurgie pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil *                Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEBBA Driss  *                   Traumatologie-orthopédie 
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Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna        Chirurgie Générale 
Pr. EL OUAZZANI Hanane   *               Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir                             Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed                                Anatomie Pathologique 
 
Février 2013 
Pr.AHID Samir                                          Pharmacologie 
Pr.AIT EL CADI Mina                           Toxicologie 
Pr.AMRANI HANCHI Laila                  Gastro-Entérologie 
Pr.AMOR Mourad                                    Anesthésie-Réanimation 
Pr.AWAB Almahdi                                   Anesthésie-Réanimation 
Pr.BELAYACHI Jihane                           Réanimation Médicale 
Pr.BELKHADIR Zakaria Houssain         Anesthésie-Réanimation 
Pr.BENCHEKROUN Laila                       Biochimie-Chimie 
Pr.BENKIRANE Souad                          Hématologie 
Pr.BENSGHIR Mustapha *                       Anesthésie Réanimation 
Pr.BENYAHIA Mohammed *                  Néphrologie 
Pr.BOUATIA Mustapha                            Chimie Analytique et Bromatologie 
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Pr.DENDANE Tarek                           Réanimation Médicale 
Pr.DINI Nouzha   *                                Pédiatrie 
Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation 
Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa      Radiologie 
Pr.ELFATEMI NIZARE                      Neuro-chirurgie 
Pr.EL GUERROUJ Hasnae            Médecine Nucléaire 
Pr.EL HARTI  Jaouad                               Chimie Thérapeutique 
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Pr.EL KABABRI Maria                          Pédiatrie 
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Pr.ERRGUIG Laila                                   Physiologie 
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Pr.MELHAOUI Adyl                                      Neuro-chirurgie 
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Pr.RAHALI Younes                                        Pharmacie Galénique  Vice-Doyen à la Pharmacie 
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Pr SALIHOUN Mouna                                Gastro-Entérologie 
Pr.SAYAH Rochde                                        Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr.SEDDIK Hassan   *                                  Gastro-Entérologie 
Pr.ZERHOUNI Hicham                               Chirurgie Pédiatrique 
Pr.ZINE Ali      *                                           Traumatologie Orthopédie 
 
Avril 2013 
Pr.EL KHATIB MOHAMED KARIM *     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
 
Mai  2013 
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Mars  2014 
Pr. ACHIR Abdellah                                   Chirurgie Thoracique 
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Pr. EL KABBAJ Driss *                              Néphrologie 
Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *     Biochimie-Chimie 
Pr. HARDIZI Houyam                                Histologie- Embryologie-Cytogénétique 
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Pr. HERRAK Laila                                   Pneumologie 
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La maladie à coronavirus 2019 (COVID-19) causée par le coronavirus 2 du 

syndrome respiratoire aigu sévère (SARS-CoV-2) représente le plus grand défi 

de santé actuel pour la société. 

La pandémie de COVID-19 a créé une crise sanitaire mondiale 

inimaginable et sans précédent. Depuis l'apparition de la COVID-19, des 

millions de dollars ont été dépensés et les hospitalisations ont explosé avec une 

hausse de la morbidité et de la mortalité. Tout cela a conduit à une catastrophe 

économique mondiale.  

Dans un effort désespéré pour contenir les conséquences catastrophiques de 

la COVID-19, plusieurs traitements et vaccins sont actuellement testés, essayés 

et administrés avec plus ou moins de succès. Mais jusqu'à présent, il n'existe 

aucun médicament préventif ou curatif efficace et éprouvé contre la COVID-19. 

Par conséquent, un bon système immunitaire est considéré comme l'une des 

mesures importantes pour prévenir la morbidité et la mortalité liées à ce virus. 

 Plusieurs vitamines et oligo-éléments ont été considérés comme essentiels 

pour le système immunitaire, parmi lesquels on trouve la vitamine C et le zinc, 

qui font partie des traitements les plus prescrits et utilisés chez les patients 

atteints de COVID-19 en raison de leurs propriétés de renforcement du système 

immunitaire et de leurs effets antiviraux possibles. 

De ce constat, il nous a semblé intéressant de bien comprendre les rôles et 

les mécanismes d’action de la vitamine C et du zinc afin de savoir dans quelle 

mesure ils pourraient s’avérer cruciaux dans la prévention et le traitement des 

patients atteints de COVID-19. 
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Dans cette étude, nous nous sommes intéressés en premier lieu à décrire 

brièvement le virus SARS-CoV-2 et ces caractéristiques. Par la suite, un résumé 

des caractéristiques pharmacologiques de la vitamine C et le zinc sera présenté. 

Enfin, ce travail soulignera l'intérêt de ces derniers contre le SARS-CoV-2. 

Comme pour toute recherche bibliographique, cette synthèse est basée sur 

les connaissances disponibles au moment de la publication. Elle peut évoluer en 

fonction de l’actualisation des connaissances et des données scientifiques, ainsi 

que de l’évolution de la pandémie. 
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I. GENERALITES SUR  LA COVID-19 

A. Epidémiologie 

Le 31 décembre 2019, plusieurs cas de pneumonie d'étiologie inconnue ont 

été signalés à Wuhan (région du Hubei), en Chine. La plupart des patients 

travaillaient ou vivaient autour du marché d’animaux vivants dans la ville 1. 

Le 9 janvier 2020, un nouveau coronavirus a été identifié par le Centre chinois 

de contrôle et de prévention des maladies à partir de l'échantillon de prélèvement 

de gorge d'un patient, et a ensuite été nommé 2019-nCoV (2019 Novel 

Coronavirus) par l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), puis le 11 février 

2020 officiellement désigné par l’OMS SARS-CoV-2, responsable de la 

maladie Covid-19 (Coronavirus disease) 1. 

- L’importation de cas de Covid-19 depuis la Chine dans d’autres pays a 

été signalée dès le mois de janvier 2020. Tous les continents ont été 

progressivement touchés, ce qui a conduit l'OMS à déclarer une 

urgence de santé publique internationale le 30 janvier 2020, puis la 

pandémie de Covid-19 le 11 mars 2020 [2].  

- L’Europe et le continent américain ont été particulièrement touchés et 

comptabilisaient à eux deux près de 80% de la totalité des cas de 

Covid-19 rapportés dans le monde en date du 28 juin 2020 [3]. 

Le 02 mars 2020, le Maroc a enregistré son premier cas confirmé de 

COVID-19 après un résultat positif pour le SARS-CoV-2 : un homme de 39 ans, 

originaire et résidant à Casablanca, qui a voyagé à Bruxelles il y a 15 jours, puis 

à Bergame, en Italie, le 17 février 2020 [4]. 
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Début novembre, les premières données d’efficacité des vaccins ARN 

messager (ARNm) de Pfizer-BioNTech puis de Moderna ont été publiées, 

suivies d’un dépôt rapide des demandes d’autorisation de mise sur le marché le 

1er décembre 2020 et de la première autorisation en Angleterre le 2 décembre 

2020 5. 

Le 31 décembre 2020, l'OMS a approuvé le vaccin COVID-19 à ARNm de 

fizer/BioNTech (BNT162b2) dans le cadre de la procédure pour les situations 

d'urgence. Il s'agit du premier vaccin validé par l'OMS selon cette procédure 

depuis le début de la pandémie. 

Au moment de la rédaction de cette thèse (14/01/2021) les statistiques de 

JHU CSSE COVID-19 Data montrent : 

 92 888 367 cas confirmés dans le monde  

 24 467 289 cas actifs (+135 927 nouveaux cas) 

 1 989 349 décès (+3 737 nouveaux décès)  

 66 431 729 Guérisons (+ 139,980 nouvelles Guérisons) 

L’Organisation mondiale de la santé (OMS) a signalé que les cinq pays 

ayant le plus grand nombre de cas dans cette semaine étaient 6 : 

 les États-Unis d'Amérique (avec 1 786 773 cas, soit une augmentation de 

35%)  

 le Royaume-Uni de Grande-Bretagne et d'Irlande du Nord (417 620 cas, 

une augmentation de 22%) 

 le Brésil (313130 cas, une augmentation de 24%) 

https://github.com/CSSEGISandData/COVID-19
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 la Fédération de Russie (165167 cas, la baisse de la semaine dernière 

avec une baisse de 12%)  

 l'Allemagne (142 861 cas, annulant la semaine dernière diminution avec 

une augmentation de 15%) . 

Le Ministère de la Santé a indiqué dans son bulletin quotidien des résultats 

de la surveillance épidémiologique de Covid-19 au Maroc : 

 Taux de létalité 1,7%  

 Taux de guérison 94,3% 

 

 

Tableau 1- Bulletin COVID-19 Quotidien 13 Janvier 2021 Maroc 

B. Aspect virologique 

1. Données générales sur les coronavirus 

Les coronavirus appartiennent à la sous-famille des Orthocoronavirinae, au 

sein de la famille des Coronaviridae, de l'ordre des Nidovirales et du royaume 

des Riboviria. Ces virus sont principalement présents chez les oiseaux et les 

mammifères.  
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Il existe quatre sous-familles, à savoir les alpha-, bêta-, gamma- et delta-

coronavirus. Alors que les alpha- et bêta-coronavirus proviennent apparemment 

de mammifères, en particulier de chauves-souris, les gamma- et delta-virus 

proviennent de porcs et d'oiseaux7. Parmi les sous-types de coronavirus qui 

peuvent infecter l'homme, les bêta-coronavirus peuvent provoquer des maladies 

graves et des décès, tandis que les alpha-coronavirus provoquent des infections 

asymptomatiques ou légèrement symptomatiques. Le SARS-CoV-2 appartient à 

la lignée B des bêta-coronavirus et est étroitement apparenté au virus SARS-

CoV 7. 

Les coronavirus sont des virus sphériques, d'une taille d'environ 100 nm, 

enveloppés d’une bicouche lipidique dans laquelle sont ancrées différentes 

protéines. L'ARN génomique des coronavirus, comme l'ADN génomique du 

noyau de nos cellules, contient l'information génétique nécessaire à la création 

de nouveaux virus.  

Ils se distinguent par le fait qu'ils possèdent le plus long génome à ARN 

parmi les virus à ARN, composé de 27 000 à 32 000 bases (100 000 fois plus 

petit que le génome humain) 7. Leur ARN simple brin code une volumineuse 

ARN polymérase ARN-dépendante (RdRp) et plusieurs protéines structurales 

dont une glycoprotéine de surface (S pour Spike protein) responsable de l’aspect 

en couronne du virus en microscopie électronique et permettant la liaison à un 

récepteur de l’hôte 8. 

Avant le présent épisode, deux coronavirus humains ont provoqué des 

épidémies majeures au début du XXIème siècle. Il s’agit du SARS-CoV (Severe 

acute respiratory syndrome-related coronavirus) et du MERS-CoV (Middle-East 

respiratory syndrome-related coronavirus) 8 :  
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 Le SARS, dû à un un bêtacoronavirus du sous-genre Sarbecovirus, 

également connu sous le nom de «pneumonie atypique», a été la première 

pandémie bien documentée causée par le HCoV dans l'histoire humaine et 

l'agent étiologique est le SRAS-CoV. Le premier cas de SRAS remonte à la fin 

de 2002 dans la province du Guangdong en Chine ayant touché une trentaine de 

pays, avec une mortalité proche de 10%. L’épidémie a été contrôlée mi-2003 

après un strict confinement des patients. 9,8. 

 Le MERS-CoV, un bêtacoronavirus du sous-genre Merbecovirus, a été 

isolé pour la première fois en 2012 dans le poumon d'un patient de 60 ans qui a 

développé une pneumonie aiguë et une insuffisance rénale en Arabie saoudite 

9. La transmission interhumaine est peu efficace mais les infections 

respiratoires émergentes ont un taux de mortalité élevé (plus de 30 %). Ce virus 

circule à bas bruit avec une recrudescence saisonnière 8. 

 Ces deux virus sont à l'origine de zoonoses, dont les chauves-souris sont le 

principal réservoir. Des hôtes intermédiaires ont facilité le transfert d’espèce 

vers l’être humain, notamment la civette palmiste pour le SARS-CoV, et le 

dromadaire pour le MERS-CoV 8. 

2. Le virus SARS-CoV-2 

Le SARS-CoV-2 a fait son apparition chez l'homme à Wuhan lors du 

dernier trimestre de 2019. Comme le SARS-CoV, le SARS-CoV-2 est un virus 

de chauve-souris qui s’est récemment adapté à l’Homme[10].  

Sur le plan virologique, ce virus est si similaire au SARS-CoV que les 

taxonomistes l'ont classé dans la même espèce (suivie du chiffre 2 pour le 

distinguer de l'espèce précédente) [11] avec une homologie de séquences 

d’environ 80% avec le SARS-CoV et environ 50 % avec le MERS-CoV [12]. 
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Le SARS-CoV-2 a aussi une origine chauve-souris et se transmet à 

l'homme par un hôte intermédiaire, potentiellement des pangolins. Les souches 

virales détectées dans les pangolins ont une séquence d'acides aminés de 

protéine de pointe similaire à celle du SARS-CoV-2, qui se lie au récepteur 

d’Enzyme de conversion de l'angiotensine 2 (ACE2) humain, conduisant à la 

théorie des pangolins en tant qu'espèce intermédiaire [12]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 - Schéma illustrant la transmission des coronavirus 

 du SRAS, du MERS et de la COVID-19 [12]. 
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L’ARN viral, d’une longueur d’environ 30 000 nucléotides, code 

notamment une ARN polymérase ARN-dépendante (RdRp) proche de celle du 

SARS-CoV et plusieurs protéines structurales dont une glycoprotéine de surface 

S (spicule ou spike), une glycoprotéine d’enveloppe E, une protéine de 

membrane M et une protéine de nucléo-capside N (nucléoprotéine) qui entoure 

l’ARN viral de manière hélicoïdale. (Figure 2)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 - Modélisation du virus SARS-CoV-2. [13]. 

 

Le SARS-CoV-2 partage deux éléments majeurs de similarité avec le 

SARS-CoV : la polymérase RdRp et la glycoprotéine S. Ce dernier caractère 

explique que les deux virus utilisent le même récepteur cellulaire, à savoir 

l’enzyme de conversion de l’angiotensine (ACE) de type 2[8]. 
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3. Evolution génétique au cours de la pandémie 

Le SARS-CoV-2 comme tous les virus mutent à chaque réplication. Les 

mutations sont nombreuses et s’inscrivent dans un processus biologique normal, 

ainsi plus de 300 000 mutations du SARS-CoV-2 ont été recensées. 

 Un variant alpha (lignée B.1.1.7) a été identifié en septembre 2020 dans 

le Sud de l’Angleterre, responsable en janvier 2021 de 70 à 90% des nouveaux 

cas en Angleterre. Cette nouvelle souche anglaise B1.1.7 comprend 17 nouvelles 

mutations par rapport au coronavirus initial. Deux mutations portent sur la 

protéine S, protéine clé pour l’entrée du virus dans la cellule de l’hôte. Ce virus 

semble se propager plus rapidement, 70 % plus transmissible et augmenterait le 

taux de reproduction effectif (R) de virus de 0,4 [13]. 

 Une autre variante bêta (lignée B.1.351), avec de multiples mutations 

de pointe, a été détectée pour la première fois en Afrique du Sud en octobre 

2020. [14]. 

 Le virus 20A.EU1 semble avoir été responsable de la deuxième vague de 

contaminations en Europe [15]. Identifié pour la première fois en Espagne en 

juin, ce virus à forte propagation s'est répandu sur toute la planète en quelques 

semaines et est devenu la souche dominante.  

 Les variantes (lignée B.1.617), fréquemment appelées " variante 

indienne ", ont été identifiées pour la première fois le 5 octobre 2020 dans le 

Maharashtra, en Inde. L'OMS désigne la sous-ligne B.1.617.1 comme la 

variante Kappa et la sous-ligne B.1.617.2 comme la variante Delta. Cette 

variante Delta, est considérée comme la variante responsable de l'explosion de la 

pandémie de coronavirus en Inde, L'Organisation mondiale de la santé l'a 

qualifiée de "préoccupation mondiale", considérée comme plus dangereuse que 

la version originale, notamment parce qu'elle est plus contagieuse. 
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C. La transmission 

1. Le mode de transmission 

La connaissance des modes de transmission du SARS-CoV-2 est 

fondamentale pour élaborer des stratégies de prévention de santé publique dans 

le cadre de la gestion de la crise de COVID-1916. 

 La transmission interhumaine est actuellement reconnue comme la 

principale voie de transmission17. 

a. Transmission par contact et gouttelettes 

La transmission par gouttelettes se produit lorsqu’un sujet entre en contact 

étroit avec une personne infectée (à moins de 1 mètre de distance) et se trouve 

exposé à des gouttelettes respiratoires (diamètre >5-10 μm) potentiellement 

infectieuses, produites par la toux ou les éternuements ou lors de contacts 

personnels très étroits, le virus pénétrant alors par la bouche, le nez ou les yeux 

[18-19]. 

 Il existe des preuves convaincantes de la transmission aérienne par les 

aérosols (gouttelettes ≤ 5 µm) qui restent infectieux lorsqu’ils sont suspendus 

dans l’air sur de longues distances et pendant longtemps 20. 

b. Transmission par des surfaces infectées 

La transmission des coronavirus des surfaces contaminées vers les mains 

n'a pas été démontrée. Cependant, elle ne peut être exclue, à partir de surfaces 

fraichement contaminées par les sécrétions 8. 
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Les sécrétions respiratoires ou les gouttelettes émises par des personnes 

infectées peuvent contaminer les surfaces et les objets. Le virus viable du 

SARS-CoV-2 et/ou l’ARN détecté par RT-PCR peuvent être détectés sur ces 

surfaces pendant des périodes allant de quelques heures à quelques jours, en 

fonction des conditions environnementales telles que la température et 

l'humidité, et du type de surface, en particulier à des concentrations élevées dans 

les établissements de soins de santé où les patients de COVID-19 sont traités.  

Par conséquent, la transmission se produit indirectement en touchant les 

surfaces ou les objets contaminés par le virus (p. ex. stéthoscope ou 

thermomètre...), puis en se touchant la bouche, le nez ou les yeux 21 . 

c. Autres modes de transmission 

L’ARN de SARS-CoV-2 a également été détecté dans d’autres échantillons 

biologiques, notamment l’urine et les selles de certains patients 22-23 . Une 

étude a trouvé du SARS-CoV-2 viable dans l’urine d’un patient 24. Trois 

études ont mis en culture le SARS-CoV-2 à partir d’échantillons de selles 25-

26-27. Mais jusqu'à présent, aucun rapport sur la transmission du SARS-CoV-2 

par les selles ou l'urine n’a été publié. 21  

Certaines études ont montré la présence d’ARN du SARS-CoV-2 dans le 

sérum ou le plasma et ont indiqué que le virus pouvait se répliquer dans les 

cellules sanguines. Toutefois, le risque de la transmission par le sang reste 

incertain et faible 25-28.  

À ce jour, bien que les données soient encore limitées, il n'existe aucune 

preuve de transmission intra-utérine du SARS-CoV-2 de la femme enceinte 

infectée au fœtus. Selon certaines études publiées, la transmission du 



15 

coronavirus pendant l'allaitement n'est pas possible. Par conséquent, 

l’allaitement par une mère dont le statut Covid-19 est confirmé ou suspecté n’a 

pas été contre- indiqué [29-30] 

2. La contagiosité 

La contagiosité d'une maladie infectieuse se définit par un chiffre, le R0 qui 

renseigne sur la transmissibilité d'un virus et représente le nombre de nouvelles 

infections provenant d'un individu infecté dans une population. 

En mars 2020, plusieurs études ont calculé le R0 dans différentes 

populations pour COVID-19. La plupart de ces études proviennent de Chine et 

couvrent les 2 premiers mois de 2020. L'enquête sur ces études a révélé que le 

R0 minimum pour la Chine et l'étranger était de 1,4, tandis que le maximum 

était de 7,23 31. 

La COVID-19 est principalement transmise par les personnes qui 

présentent des symptômes, mais peut également survenir juste avant qu’elles ne 

développent des symptômes, lorsqu’elles sont à proximité immédiate d’autres 

personnes pendant des périodes prolongées. Ainsi, il a été démontré que les 

individus asymptomatiques peuvent également être une source d'infection 21. 

D. La physiopathologie du SARS-CoV-2 

1. Cycle de réplication 

Le cycle de multiplication du SARS-CoV-2 dans la cellule comporte les 

étapes d’attachement, de pénétration et décapsidation puis les synthèses des 

macromolécules (acides nucléiques et protéines). Ces synthèses vont permettre 

l’assemblage des nucléocapsides puis l’enveloppement et la libération des 

virions infectieux en même temps qu’une lyse de la cellule infectée. Ce cycle 

lytique existe dans les cellules respiratoires infectées par le virus 32. 
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Le virus s’attache spécifiquement au récepteur de la cellule sensible grâce à 

une interaction de haute affinité entre la protéine S virale et l’ACE2 

(Angiotensin-converting enzyme), récepteur cellulaire de l’hôte. En effet, la 

protéine S se compose de 2 sous-unités fonctionnelles:  

 La sous-unité S1, où se trouve le domaine de liaison au récepteur (RBD), 

permet la liaison du virus au récepteur de la cellule hôte. 

 La sous-unité S2, assure la fusion ultérieure entre les membranes 

cellulaires virale et hôte.  

 Après interaction avec le récepteur, le clivage de la protéine S par la 

protéase transmembranaire associée à la surface cellulaire sérine 2 

TMPRSS2 favorise la fusion des membranes virales et cellulaires. Une 

fois entré dans la cellule, le virus libère son ARN. Le complexe 

réplication-transcription (RTC) assure la réplication du génome et la 

synthèse des protéines. Les protéines de structure s’auto-assemblent en 

capsomères puis en nucléocapside par intégration du génome répliqué. 

De nouveaux virions sont assemblés par bourgeonnement dans les 

membranes intracellulaires des compartiments intermédiaires ER-Golgi 

et libérés par exocytose (Figure 3) 32.  
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Figure 3 - Cycle de réplication du SARS-CoV-2 [32]. 
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2. La réaction immunitaire 

L'infection par le SARS-CoV-2 et la destruction des cellules pulmonaires 

déclenchent une réponse immunitaire locale, recrutant des macrophages et des 

monocytes qui répondent à l'infection, libèrent des cytokines et amorcent les 

réponses immunitaires adaptatives des lymphocytes T et B. Dans la plupart des 

cas, ce processus est capable de résoudre l'infection 33. Cependant, dans 

certains cas, il se produit une réaction qui, dans son ensemble, est appelée 

«tempête de cytokines». L'effet est une lésion tissulaire importante avec une 

coagulation dysfonctionnelle 34. 

La tempête cytokinique ou le choc cytokinique est considéré comme la 

cause principale de gravité de la maladie et de la mortalité chez les patients 

atteints de Covid-19, c’est une réponse inflammatoire systémique non contrôlée 

fatale, résultant de la libération d'une quantité excessive de cytokines pro-

inflammatoires telles que facteur de nécrose tumorale-α (TNF α), facteur de 

stimulation des colonies de granulocytes-macrophages (GM-CSF), interleukine-

1 (IL-1), interleukine-6  (IL-6), ), IL-1β, IL-8 , IL-12 et interféron (IFN)-γ 34. 

Elle déclenche une attaque sévère du système immunitaire sur les poumons 

et le corps, induisant un SDRA et une défaillance de plusieurs organes, et 

finalement entraînant la mort dans des cas graves d'infections par le SARS-CoV-

2 sans traitement approprié et dont le protagoniste est l’élévation importante du 

taux d’IL-6 et de la protéine C-réactive [35]. 
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E. Clinique 

Le spectre clinique de la COVID-19 varie des formes asymptomatiques ou 

pauci-symptomatiques à des états cliniques caractérisés par une insuffisance 

respiratoire nécessitant une ventilation mécanique et un soutien dans une unité 

de soins intensifs, à des manifestations multi-organiques et systémiques en 

termes de septicémie, de choc septique et de syndromes de dysfonctionnement 

d'organes multiples (MODS) 34. 

1. Évolution de l’atteinte clinique 

Selon Plaçais et al 36.L’infection par le SARS-CoV-2 semble évoluer en 

trois phases : 

 La phase d’incubation qui correspond à l’intervalle entre la date d’un 

premier contact potentiel avec un patient atteint de COVID-19 et la date 

d’apparition des signes cliniques. La période d’incubation varie de deux à 

quatorze jours avec une moyenne de 5 jours. 

 La phase symptomatique qui apparaît dans un délai médian de 5 jours 

après le contage et qui concernerait 70 % des patients infectés.  

 La phase d’aggravation des symptômes respiratoires : environ 3,4 % des 

patients développeraient un SDRA dans un délai médian de 8 jours après les 

premiers symptômes [22,37]. 

2. Les manifestations cliniques 

Les auteurs du rapport chinois du CCDC (Chinese Center for Disease 

Control and Prevention) ont divisé les manifestations cliniques de la maladie par 

gravité 38: 

 Maladie légère: non pneumonie et pneumonie légère;  

➔ cela s'est produit dans 81% des cas. 
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 Maladie sévère:  

- dyspnée,  

- fréquence respiratoire ≥ 30 / min,  

- saturation en oxygène du sang (SpO2) ≤ 93%, 

- rapport PaO2 / FiO2 ou P / F [le rapport entre la pression artérielle de 

l'oxygène (pression partielle d'oxygène, PaO2) et le pourcentage 

- d'oxygène fourni (fraction d'oxygène inspiré, FiO2)] <300, 

- et / ou infiltrats pulmonaires> 50% en 24 à 48 heures;  

➔ cela s'est produit dans 14% des cas. 

 Maladie critique:  

- insuffisance respiratoire,  

- choc septique 

- et / ou dysfonctionnement ou défaillance d'organes multiples (MOD);  

➔ cela s'est produit dans 5% des cas. 

a. Manifestations respiratoires 

Une étude récente dirigée par l'équipe du professeur Nan-Shan Zhong 22, 

sur un échantillon de 1099 cas confirmés en laboratoire, a révélé que les 

manifestations cliniques courantes étaient : 

 La fièvre (88,7%) 

 La toux (67,8%)  

 La fatigue (38,1%)  
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 La production d'expectorations (33,4 %) 

 Essoufflement (18,6%) 

 Maux de gorge (13,9%)  

 Maux de tête (13,6%)  

De plus, une partie des patients ont manifesté des symptômes gastro-

intestinaux: 

 Diarrhée (3,8%)  

 Vomissements (5,0%) 

Il est important de signaler que la perte du goût (agueusie) et de l’odorat 

(anosmie) sont des signes aussi importants à rechercher. Lechien et al. ont 

rapporté dans leur étude multicentrique européenne respectivement, 85,6% et 

88% des patients qui avaient des dysfonctions olfactive et gustative liée à la 

COVID-19 39. 

➔ Les signes de la sphère ORL et pulmonaire étaient les plus fréquents. 

Pneumonie : 

Qui peut être : 

 modérée avec des symptômes respiratoires tels que toux et 

essoufflement (ou tachypnée chez les enfants) sont présents sans signes 

de pneumonie sévère 34. 

 Ou sévère avec une fièvre associée à une dyspnée sévère, une détresse 

respiratoire, une tachypnée (> 30 respirations / min) et une hypoxie 

(SpO2 <90% à l'air ambiant).  
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Cependant, le symptôme de fièvre doit être interprété avec prudence car 

même dans les formes sévères de la maladie, il peut être modéré voire absent. La 

cyanose peut survenir chez les enfants. 

➔ Dans cette définition, le diagnostic est clinique et l'imagerie 

radiologique est utilisée pour exclure les complications 34. 

Syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) : 

Le SDRA était une complication décrite dans des proportions variables 

suivant les études ; s’agissant des études à cohortes élevées, on retrouvait le 

SDRA respectivement, dans 41,8% sur 201 patients, 31% sur 191 patients et 

3,4% sur 1099 patients dans les études de Wu et al. 40 , Zhou et al. 41 et 

Guan et al. 22. La mortalité liée au SDRA est élevée, autour de 50% 41,42. 

L’âge supérieur à 50 ans, l’HTA et le diabète apparaissaient comme fortement 

associés à la survenue d’un SDRA. 

Différentes formes de SDRA sont distinguées en fonction du degré 

d'hypoxie. Le paramètre de référence est le rapport PaO2 / FiO2 ou P / F 34 : 

 SDRA léger: 200 mmHg <PaO2 / FiO2 ≤ 300 mmHg. Chez les patients 

non ventilés ou chez ceux gérés par ventilation non invasive (VNI) en 

utilisant une pression expiratoire positive (PEP) ou une pression positive 

continue des voies respiratoires (CPAP) ≥ 5 cmH2O. 

 SDRA modéré: 100 mmHg <PaO2 / FiO2 ≤ 200 mmHg. 

 SDRA sévère: PaO2 / FiO2 ≤ 100 mmHg.  
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Risque thrombotique : 

Depuis le début de la pandémie, une élévation inhabituelle des taux de D-

dimères (DD) a été observée, surtout chez les patients admis dans les unités de 

soins intensifs (USI). La valeur des DD semble avoir une valeur pronostique en 

étant plus élevée chez les patients qui meurent que chez ceux qui survivent 43. 

Les complications thrombo-emboliques veineuses semblent être fréquentes. 

Il s’agit de44 : 

 thromboses veineuses profondes (TVP) des membres inférieurs,  

 d’embolies pulmonaires (EP),  

 de thromboses sur cathéters. 

La thrombose est le plus souvent observée chez les patients des unités de 

soins intensifs présentant un cumul de facteurs de risque: l’alitement et l’obésité, 

inflammation majeure, cathéters veineux centraux, paralysie musculaire induite 

par la sédation, hypercoagulabilité du fait du sepsis 44 . 

➔ En réanimation, les embolies pulmonaires se sont révélées plus 

fréquentes dans les SDRA de la Covid-19 que dans les SDRA d’autres étiologies 

45. 

b.  Manifestations cardiaques 

Les atteintes cardiovasculaires rapportées en cas d’infection de COVID-19 

regroupent des lésions myocardiques, des syndromes coronariens aigus, des 

troubles du rythme, des complications thromboemboliques veineuses et des 

insuffisances cardiaques 46. 
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Atteinte myocardique : 

 Atteinte myocardique directe : une cytotoxicité directe du SARS-CoV-2 

sur le myocarde via les récepteurs ACE2, que les cardiomyocytes expriment de 

manière important. 

 Atteinte myocardique indirecte par infarctus : le plus souvent suite à la 

rupture de plaque favorisée par l’infection comme avec la grippe ou secondaire à 

l’hyper-inflammation avec la tempête cytokinique qui va potentialiser le risque 

d’infarctus 47,48.  

Arythmies cardiaque : 

Pour l’European Society of Cardiology (ESC), les complications 

arythmiques de la COVID-19 comprennent la fibrillation auriculaire, les 

troubles de conduction, la tachyarythmie ventriculaire et la fibrillation 

ventriculaire 49. 

Dans une cohorte de 138 patients admis pour COVID-19, 16,4 % des 

patients présentaient des palpitations avec des anomalies du rythme à l'ECG 

[50]. Cette prévalence élevée pouvait être expliquée par les troubles 

métaboliques, le stress neurohormonal, l’hypoxie et l’inflammation dans le 

contexte du SDRA. 

c. Autres manifestations 

Manifestations gastro-intestinales : 

Des symptômes gastro - intestinaux tels que diarrhée, nausées et/ou 

vomissements, anorexie et douleurs abdominales sont observés chez jusqu'à 1 

patient sur 5 atteint de COVID-19. Ils peuvent survenir par différents 
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mécanismes. Premièrement, les récepteurs ACE2, sont exprimés à la fois dans 

l'épithélium des voies respiratoires et du tractus gastro-intestinal, créant un 

potentiel de réplication virale dans le tractus gastro-intestinal. Deuxièmement, il 

pourrait y avoir une lésion directe du système gastro-intestinal due à la tempête 

cytokinique de l’hyper inflammation [51]. 

Manifestations neurologiques : 

Une étude rétrospective chinoise a rapporté, sur 214 patients, des signes 

neurologiques chez 78 d’entre eux (36 %) [52] en les classant en :  

 Signes centraux (25 % des patients) comprenant notamment : 

- céphalées (13 %), vertiges (17 %) pour les plus fréquents, puis 

confusion, convulsions, ataxie, et accidents vasculaires ;  

 Signes périphériques (9 %) : agueusie, anosmie, troubles de la vision 

et douleur neuropathique ;  

 Atteinte musculaire (11 %) avec une créatine phosphokinase (CPK) > 

185 UI. 

Manifestations rénales : 

Les patients hospitalisés pour une COVID-19 sévère risquent de 

développer des lésions rénales, se manifestant le plus souvent par une 

insuffisance rénale aiguë (IRA), qui est probablement multifactorielle dans le 

cadre d'une hypervolémie, d'une lésion médicamenteuse, et peut-être d'une 

cytotoxicité directe du virus lui-même 34. 
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Manifestations endocrinologiques : 

Des manifestations cliniques tels que des taux de glycémie anormaux, une 

cétose euglycémique et une acidocétose diabétique, ont été notées chez des 

patients hospitalisés avec COVID-19 34. 

Manifestations cutanées : 

Les lésions acrales ressemblant à des pseudo engelures (40,4 %) étaient les 

manifestations cutanées les plus courantes observées chez les patients atteints de 

COVID-19 sur la base des résultats d'une étude de méta-analyse qui comprenait 

34 études publiées décrivant 996 patients atteints de COVID-19. D'autres 

manifestations cutanées ont décrit un rash maculopapuleux érythémateux (21,3 

%), des éruptions vésiculaires (13 %) et des éruptions urticariennes (10,9 %) 

34. 

F. Diagnostic 

1. Phase pré-analytique 

a. Prélèvement  

En cas de forte suspicion d'infection par le SARS-CoV-2, la collecte rapide 

d'échantillons appropriés et un diagnostic de laboratoire précis sont essentiels 

pour faciliter la prise en charge clinique de ces patients et soutenir les mesures 

de contrôle de l'infection [53].  

Les prélèvements recommandés pour le diagnostic initial de la COVID-19 

sont les suivants : 

 Des voies respiratoires supérieures : prélèvement naso-pharyngé 
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 des voies respiratoires inférieures : crachats, liquide de lavage broncho-

alvéolaire (LBA), aspiration trachéo-bronchique (ATB) en cas d’atteinte 

parenchymateuse.  

  le sang.  

b.  Modalités de conservation et de transport 

Les modalités de conservation des prélèvements pour le diagnostic de la 

COVID-19 sont présentées dans le tableau.  

 

Tableau 2 - Modalités de prélèvement et de conservation des échantillons  

pour le diagnostic virologique d'un cas suspect de covid-19 [54]. 
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Le clinicien doit informer le laboratoire de la suspicion d’infection Covid-

19. Les échantillons respiratoires sont envoyés au laboratoire par un transporteur 

utilisant un emballage de catégorie B (norme UN 3373) /triple emballage (tube – 

contenant rigide à visser – Biotainer rigide UN 3373).  

2. Phase analytique 

a. Tests moléculaires 

1) RT-PCR  

L’écouvillonnage naso-pharyngé est à privilégier en première intention. Il 

consiste à insérer profondément un écouvillon dans le nez en suivant le plancher 

de la fosse nasale et récupérer autant de cellules que possible par légère rotation 

[55].  

Le diagnostic de l'infection par le SARS-CoV-2 repose sur l'utilisation d'un 

test RT-PCR (Reverse Transcriptase Polymerase Chain Reaction) basé sur une 

recherche qualitative directe du génome viral dans un prélèvement 

nasopharyngé obtenu par écouvillonnage. [55]. 

Des atouts et des limites : 

Sa sensibilité sur les écouvillons nasopharyngés semble être élevée, mais 

des faux négatifs peuvent se produire, avec une fréquence incertaine (environ 

30% des cas) [55]. 

Sa fiabilité dépend de multiples facteurs, dont l'adéquation de l'échantillon, 

un prélèvement réalisé tard ou très précoce, une charge virale faible et un 

transport inadéquat. La qualité du prélèvement est critique [55]. 
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2) Amplification de l’acide nucléique isotherme 

Plusieurs techniques d'amplification d'acide nucléique isotherme ont déjà 

été développées pour la détection du SARS-CoV, telles que l'amplification 

médiée par la transcription (TMA), l'amplification en cercle tournant (RCA), 

l'amplification isotherme médiée par la boucle (LAMP) et les répétitions 

palindromiques courtes régulièrement espacées ( CRISPR).  

RT-LAMP est une méthode qui se base sur l'amplification de l'ARN du 

SARS-CoV-2 d'une manière plus rapide que la RT-PCR. Il s'agit d'une méthode 

d'amplification visuelle dotée une rapidité, sensibilité et efficacité élevées et ne 

nécessite pas d'équipement sophistiqué ni de personnel qualifié  

Récemment, cette méthode a été fréquemment utilisée pour l'isolement du 

virus de la grippe, du MERS-CoV, du virus Ebola, du virus Zika, du virus du Nil 

occidental, du virus de la fièvre jaune et de divers autres agents pathogènes [56]. 

b. Tests immunologiques  

Les tests sérologiques reposent sur la détection d'anticorps antiviraux 

spécifiques (IgM, IgA, IgG ou anticorps total) dans le sérum du patient, le 

plasma ou le sang total, la présence d'anticorps montre que la personne a été 

infectée par le SARS-CoV-2, quelle que soit la gravité des symptômes ou même 

en l'absence de symptômes [57]. 

1) Tests sérologiques 

 ELISA 

Il s'agit d'une technique de détection immuno-enzymatique réalisée en 

laboratoire qui a pour effet de rendre visible une réaction antigène-anticorps par 

une réaction colorée produite par l'action d'une enzyme préalablement fixée à 



30 

l’anticorps sur un substrat. La détection devient spécifique en utilisant des 

anticorps monoclonaux et la réalisation d'une gamme parallèle permet de 

quantifier les anticorps du patient présents dans le sang. 

Okba et al. ont mis au point des tests sérologiques basés sur la technique 

ELISA pour la détection d'anticorps dirigés contre les protéines N et S, ainsi que 

contre les sous-unités S1 et le domaine de liaison des récepteurs (RBD) du 

SARS-CoV- 2. 

 Test rapide de détection d’anticorps  

Ce sont des tests rapides qui permettent une détection qualitative des IgG 

et/ou des IgM dans le sérum, le sang total ou le plasma humains en quelques 

minutes (<15 minutes). Une réaction chimique, enzymatique ou immunologique 

fait apparaître une coloration particulière permettant une interprétation 

immédiate du résultat. 

 

Figure 4 - Test Immunochromatographique de la COVID-19 

 sur bandelette de nitrocellulose [58]. 

1) Test négatif – 5) Présence d’IgG++ et d’IgM+ - 8) IgM++ 
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Des atouts et des limites: 

Ces tests sérologiques ont en effet l’avantage d’être simples, rapides et 

moins chers. Mais l’un des inconvénients principaux est la sensibilité limitée à 

un stade précoce, lorsque l’hôte n’a pas encore développé d’anticorps 

spécifiques. Dans le cas spécifique du SARS-CoV-2, les données de la 

littérature ont montré une production d’anticorps commençant après la première 

semaine d’infection et généralement détectable à partir de la seconde [59]. 

c. Les tests rapides de détection des antigènes du virus SARS-CoV-2 

Il s'agit d'un test immunochromatographique connu pour la détection rapide 

de l'antigène SARS-COV dans un échantillon nasopharyngé. Ces tests sont 

rapides et ont une spécificité élevée mais se caractérisent par une sensibilité 

faible. Cependant, du fait de leurs faibles performances, en particulier en cas de 

faible charge virale, selon OMS ces tests antigéniques ne sont actuellement pas 

recommandés pour une utilisation clinique dans le cadre de la COVID-19[58]. 

d. Diagnostic radiologique 

Étant donné que cette maladie virale se manifeste généralement sous la 

forme d'une pneumonie, l'imagerie radiologique a un rôle fondamental dans le 

processus de diagnostic, la gestion et le suivi. Les études d'imagerie peuvent 

inclure une radiographie pulmonaire, une échographie pulmonaire ou une 

tomodensitométrie (TDM) thoracique [34].  

1) Radiographie pulmonaire  

L'examen radiographique standard (rayons X) du thorax a une faible 

sensibilité pour l'identification des changements pulmonaires précoces. 

 Des opacités alvéolaires multifocales bilatérales sont détectables à l'examen 
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radiographique des poumons pendant les stades les plus avancés de la maladie, 

qui tendent à se fondre jusqu'à l'opacité complète du poumon. Un épanchement 

pleural peut également être observé [34]. 

2) Tomodensitométrie (TDM) thoracique 

Du fait de sa grande sensibilité, la tomodensitométrie (TDM) thoracique, 

notamment la tomographie à haute résolution (HRCT), est la méthode 

diagnostique de choix pour évaluer la pneumonie COVID-19, et surtout 

lorsqu'elle est associée à une progression de la maladie. 

Elle est utilisée pour diagnostiquer les lésions pulmonaires et de révéler les 

changements radiologiques dans les poumons [34]. 

3) Échographie pulmonaire 

L'examen échographique du poumon permet d'évaluer l'évolution de la 

maladie, depuis un aspect interstitiel focal jusqu'à un "poumon blanc". 

 Du fait de sa nature non invasive et de l'absence de risques de radiation, il s'agit 

d'une modalité de diagnostic utile pour le suivi des patients et aide à déterminer 

le réglage de la ventilation mécanique 

G. Prévention 

Pour limiter la propagation du coronavirus, L'Organisation mondiale de la 

santé (OMS) a défini des mesures de prévention personnelle basiques contre la 

COVID-19 :  

 Laissez une distance d’au moins un mètre entre vous et les autres : 

Le virus SARS-CoV-2 se propage principalement lorsqu'une personne 

respire des gouttelettes ou des aérosols qui sont produits lorsqu'une personne 

infectée tousse, éternue, parle ou respire. 
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La distanciation physique fait référence aux mesures prises pour arrêter ou 

ralentir la propagation d'une maladie contagieuse. Pour un individu, cela fait 

référence au maintien d'une distance suffisante (6 pieds ou plus) entre vous et 

une autre personne pour éviter d'être infecté ou d'infecter quelqu'un d'autre; Plus 

vous êtes éloigné, mieux c'est. 

- Évitez les espaces clos, où vous serez en contact étroit avec d'autres 

personnes. 

 Le port du masque :  

Pour que les masques soient aussi efficaces que possible et pour éviter tout 

risque accru de transmission, il est essentiel de les utiliser, de les stocker, de les 

nettoyer et de les éliminer correctement. 

 L’hygiène de base :  

- Lavez-vous souvent les mains à l'eau et au savon pendant au moins 

20 secondes, surtout après avoir été dans un lieu public, ou après 

vous être mouché, toussé ou éternué. Si du savon et de l'eau ne sont 

pas facilement disponibles, utilisez un désinfectant pour les mains à 

base d'alcool contenant au moins 60 % d'alcool, en couvrant toutes 

les surfaces de vos mains et en les frottant ensemble jusqu'à ce 

qu'elles soient sèches. 

- Évitez de vous toucher les yeux, le nez et la bouche avec des mains 

non lavées. 

- En cas de toux ou d’éternuement, couvrez-vous la bouche et le nez 

avec le pli du coude ou avec un mouchoir. 

https://www-cdc-gov.translate.goog/handwashing/when-how-handwashing.html?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=fr&_x_tr_hl=fr&_x_tr_pto=nui
https://www-cdc-gov.translate.goog/handwashing/when-how-handwashing.html?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=fr&_x_tr_hl=fr&_x_tr_pto=nui
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- Nettoyez quotidiennement les surfaces à contact élevé. Cela 

comprend les tables, les poignées de porte, les interrupteurs, les 

comptoirs, les poignées, les bureaux, les téléphones, les claviers, les 

toilettes, les robinets et les éviers. 

- Aérez les pièces fréquemment, si vous êtes à l'intérieur, faites entrer 

de l'air frais en ouvrant les fenêtres et les portes, si possible. 

 Restez chez vous si vous ne vous sentez pas bien : 

- Soyez attentif aux symptômes. Surveillez la fièvre, la toux, 

l'essoufflement ou d'autres symptômes  de COVID-19. 

- Restez chez vous et isolez-vous si vous avez des symptômes. 

- Tenez-vous au courant des dernières informations provenant de 

sources fiables, telles que l'OMS ou les autorités sanitaires de votre 

région ou pays. 

 Se faire vacciner : 

L'approche préventive et efficace la plus courante pour ralentir la pandémie 

de COVID-19 est l'utilisation de vaccins chez l'homme. Actuellement, des 

efforts de recherche importants sont déployés à l'échelle mondiale pour 

développer des vaccins sûrs et efficaces contre l'infection par le SARS-CoV-2. 

La vaccination peut prévenir l'infection, réduire l'excrétion virale et diminuer les 

conséquences graves de la COVID19, telles que la maladie grave, 

l'hospitalisation et le décès, ainsi que l'incidence du SRASCOV-2. 

https://www-cdc-gov.translate.goog/coronavirus/2019-ncov/symptoms-testing/symptoms.html?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=fr&_x_tr_hl=fr&_x_tr_pto=nui
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Dans le cadre des efforts du Royaume pour gérer la pandémie de Covid-19, 

et afin d'accélérer le rythme du processus national de vaccination contre la 

Covid-19, le Maroc a signé un accord de coopération avec le laboratoire chinois 

Sinopharm en août 2020. La première partie de l'accord prévoit la participation 

du Maroc aux essais cliniques de phase III du vaccin Sinopharm, dernière 

phase avant une éventuelle homologation. En contrepartie, le pays aura un accès 

prioritaire pour recevoir un stock suffisant de vaccins avant la fin de l'année. Un 

autre accord a été signé avec le laboratoire britannique AstraZeneca. 
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II. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 

A. Place de la vitamine C et le zinc dans le traitement de la COVID-

19 

1. Vitamine C 

a. Généralités sur la vitamine C 

1) Définition 

La vitamine C est connue sous le nom d'acide L-ascorbique car elle a été 

observée comme le facteur nécessaire au traitement du scorbut (en latin 

scorbutus, d'où « a-scorbutus »).  

 En général, le terme comprend également sa forme oxydée, l'acide L-

déhydroascorbique, qui peut facilement être converti en acide L-ascorbique dans 

le corps humain. Elle est constituée d’un cycle lactonique insaturé, substitué de 

deux fonctions alcools primaires et d’un groupe cétone [60] (Figure 4). 
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Figure 5 - Structure chimique de l’acide L-ascorbique [60] 

2) Propriétés physicochimiques 

L’acide ascorbique se présente sous la forme d’une poudre blanche 

cristalline. Il est facilement soluble dans l’eau et l’alcool et insoluble dans les 

solvants lipidiques. Stable à l’état solide, il s'oxyde facilement au contact de l'air 

lorsqu'il est en solution aqueuse. 

La vitamine C possède un caractère réducteur, elle peut céder un ou deux 

électrons à un oxydant. En perdant un électron et un proton, l’ascorbate s’oxyde 

en radical anion monodéhydroascorbate (ou radical ascorbyle, Asc•), qui peut 

également perdre un second électron en s’oxydant en acide  

L-déhydroascorbique (déhydroascorbate ou DHA) (Figure 6) [60]. 

L’oxydation monoélectronique de l’ascorbate permet de réduire Fe3+ en 

Fe2+ et Cu2+ en Cu+.  

Deux molécules de radical ascorbyle (Asc•) réagissent ensemble et 

dismutent pour former de l’ascorbate et du DHA (Figure 5). Le DHA est 

instable au pH physiologique et a une demi-vie de 6 minutes. L’hydrolyse de 

son cycle lactone conduit à la formation irréversible de l’acide 2,3-dicéto-1-

gulonique [60]. 
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Figure 6 - L’ionisation de l’acide L-ascorbique en anion ascorbate. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 - Oxydation de l’anion ascorbate [60]. 
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3) Métabolisme 

Absorption intestinale et capture cellulaire [60] 

L’absorption intestinale de la vitamine C dépend de deux mécanismes. En 

présence de doses physiologiques (≤ 200 mg), la vitamine C est absorbée par un 

mécanisme de transport actif dépendant du sodium, alors qu'à des doses 

supérieures à 200 mg, la biodisponibilité est faible. 

 Des niveaux élevés de vitamine C non absorbée dans la lumière intestinale sont 

la cause de la diarrhée osmotique et des troubles digestifs observés chez les 

personnes ayant consommé des doses supérieures à 2 g de vitamine C. 

L’absorption intestinale et l'assimilation cellulaire de l’acide ascorbique 

dépendent de transporteurs spécifiques 〝sodium vitamin C transporter〞 

(SVCT1et SVCT2). 

Le transfert transmembranaire du DHA dépend des transporteurs de 

glucose GLUT (GLUT1, GLUT3 et GLUT4) dans de nombreuses cellules. 

Biodisponibilité 

La biodisponibilité de la vitamine C, évaluée par la variation de 

l’ascorbémie en fonction de l’apport, dépend de son absorption intestinale et de 

son excrétion rénale. La vitamine C apportée par les aliments ou les solutions 

vitaminées est absorbée par les cellules épithéliales de l’intestin grêle via le 

SVCT1 et se diffuse dans le système capillaire drainant la zone. [60]. 

Lorsque les doses de vitamine C ingérées sont inférieures à 100 mg/j, la 

quasi-totalité est absorbée dans l’intestin grêle et réabsorbée dans les deux reins.  

En revanche, pour des apports supérieurs à 100 mg/j, les transporteurs SVCT1 

deviennent saturés. Cette saturation, associée à la diminution de l'expression de 

ces transporteurs causée par un "excès" d'acide ascorbique, limite la quantité de 

vitamine absorbée dans l'intestin et réabsorbée par les reins. [60]. 
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Élimination 

La vitamine C est éliminée dans les urines sous forme inchangée et de 

métabolites. À des doses quotidiennes de 30 à 60 mg, le principal métabolite 

urinaire est l’acide oxalique, presque aucune vitamine C n'est excrétée dans les 

urines dans les 24 heures, tandis qu'une dose de 100 mg entraîne l'excrétion de 

25 % de la dose de vitamine C et les doses égales ou supérieures à 500 mg sont 

presque entièrement excrétées. [60]. 

4) Sources 

Sources alimentaires  

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 3) 
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Tableau 3 - Teneur de quelques aliments en vitamine C (mg/100 g) [61]. 
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Présentations pharmaceutiques  

 VIT C 1000 SANS SUCRE®, LAPROPHAN, comprimés 

effervescents, 1g boite de 10. 

 VIT C 1000®, LAPROPHAN, comprimés effervescents, 1g boite de 

10 et boite de 20.  

 VITAMINE C 1000®, GALENICA, comprimés effervescents, 1g 

boite de 10 et 20. 

5) Hypo et hypervitaminose C 

Carence en vitamine C 

La carence en vitamine C est responsable du scorbut chez l’adulte et de la 

maladie de Barlow chez l’enfant [62].  

Scorbut chez l’adulte 

Dans sa forme ultime, le scorbut est caractérisé par des manifestations 

articulaires, des hémorragies sous cutanées et intramusculaires, des œdèmes des 

membres inférieurs, une neuropathie et une hémorragie cérébrale et, qui peuvent 

être mortelles si elles ne sont pas traitées.  

Une carence en vitamine C entraîne des modifications de la structure du 

collagène, ce qui se traduit par un syndrome hémorragique avec un purpura 

pétéchial centré sur les follicules pileux, des ecchymoses et hématomes, une 

hémarthrose, des hémorragies sous-périostées responsables de douleurs osseuses 

( arthralgies des genoux, chevilles et épaules), des hémorragies de la gaine des 

nerfs causant « la paralysie douloureuse du scorbut ».  
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Au stade avancé et en l’absence de traitement, les personnes atteintes de 

scorbut meurent du fait d’hémorragies gravissimes, de surinfection, 

d’hypotension artérielle [62]. 

Un état scorbutique doit être suspecté, même dans les pays industrialisés, 

en présence de lésions cutanées (l'hyperkératose, érythème, purpura, 

hémorragies périfolliculaires), de saignements gingivaux particulièrement chez 

les éthyliques chroniques, les personnes âgées vivant en institution, ou les 

personnes vivant seules 

De plus, il existe plusieurs pathologies et autres situations dans lesquelles 

le taux de vitamine C chute dans le plasma comme la chirurgie, les 

traumatismes, la septicémie, les brûlures et dans les blessures très graves, 

également observés chez les patients cancéreux.  

L’infarctus aigu du myocarde est aussi associé à une perte rapide de 

vitamine C à la fois dans le plasma et les tissus [63]. 

Scorbut infantile (maladie de Barlow) 

Chez les enfants, les premiers symptômes cliniques sont généralement des 

douleurs osseuses sévères dans les membres inférieurs, secondaires à une 

hémorragie sous-périostée, entraînant une boiterie, voire un refus de marcher. 

Associé à une altération de l’état général (perte d’appétit, amaigrissement, 

irritabilité) il peut mimer une pathologie hématologique ou tumorale [62]. 

Les cas sont rares avant l'âge de 6 mois, car la vitamine C est présente dans 

le lait maternel (en l’absence de carence maternelle) et dans les laits infantiles 

artificiels [62]. 
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Hypervitaminose 

Il n’existe pas d'intoxication à la vitamine C, l’excès étant éliminé dans les 

urines et les selles sous forme native et des métabolites 

De plus, la vitamine C est très bien tolérée, très peu d’effets secondaires 

ont été signalés: 

 Un léger effet excitant empêchant l’endormissement 

 diarrhées  

 ballonnements abdominaux  

 apparition de calculs rénaux peut survenir pour de fortes doses 

ingérées [62].  

Les contre-indications à l’utilisation de la vitamine C sont 

exceptionnelles:  

 hyperoxalurie (l'excrétion urinaire d'oxalate augmente à des doses 

supérieures à 1 g par jour, ce qui favorise la formation de calculs 

d'oxalate de calcium),  

 le déficit en G6PD (des quantités élevées de vitamine C peuvent 

déclencher une hémolyse),  

 les situations qui sont aggravées par une charge acide (goutte, 

cirrhose, acidose tubulaire rénale, hémoglobinurie paroxystique 

nocturne) [64].  
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6) Fonctions biochimiques et rôles physiologiques 

L'ascorbate participe à des réactions avec des oxydants monoélectroniques, 

notamment des cations de fer et de cuivre, qu'il réduit respectivement en ions de 

ferreux et cuivreux. Ces métaux font partie d’un grand nombre d’oxygénases. 

Dans ces métalloenzymes, l'ion métallique doit être dans un état réduit pour être 

actif. L'ascorbate est donc chargé de maintenir dans cet état les ions ferrique ou 

cuivrique, qui se forment facilement au contact de l'oxygène. 

La vitamine C a deux fonctions principales : comme cofacteur dans les 

réactions d'hydroxylation catalysées par les dioxygénases et les 

monooxygénases, et comme antioxydant en phase aqueuse. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PAM : peptidyl α-amidating mono-oxygenase ; ASC• : radical ascorbyle . 

Figure 8- Réactions catalysées par les mono- et dioxygénases dans lesquelles 

l’ascorbate (ASC), le fer et le cuivre jouent le rôle de catalyseurs (A à C) [60]. 
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Réactions d’hydroxylation 

L'ascorbate joue un rôle crucial dans diverses réactions d'hydroxylation, 

c’est un cofacteur pour au moins 15 enzymes ; son rôle enzymatique est lié soit 

aux dioxygénases (synthèse du collagène et de la carnitine, implication dans la 

transcription des gènes et régulation de la traduction par différents mécanismes 

et élimination de la tyrosine), soit aux monooxygénases (synthèse des 

hormones). (Figure 7) 

Synthèse du collagène : 

L'une des fonctions biochimiques les plus importantes de la vitamine C est 

son rôle dans la maturation et la stabilisation du collagène grâce au mécanisme 

d'hydroxylation de la proline et de la lysine, qui interviennent dans la 

biosynthèse du procollagène pour former l'hydroxyproline et l'hydroxoisine, 

deux acides aminés essentiels à la stabilisation de la structure en triple hélice du 

collagène [65]. 

Compte tenu des manifestations cliniques du scorbut (hémorragie, rupture 

de tendon, gingivite), la stabilisation du collagène par l’ascorbate est considérée 

comme essentielle pour la formation des tissus de soutien tels que la peau, les 

os, les cartilages, les tendons, les ligaments et les vaisseaux sanguins [60]. 

 Synthèse des catécholamines : 

La transformation de la dopamine en norépinéphrine est catalysée par la 

Dopamine-β-hydroxylase qui est située dans les vésicules de stockage des 

catécholamines du tissu nerveux, y compris les cellules chromaffines de la 

médullosurrénale. C'est un dimère ou un tétramère contenant des sous-unités 

identiques, chacune avec deux ions cuivre catalytiques.Le rôle de l'ascorbate est 

de maintenir le cuivre à l'état réduit (figure 7) [60] 
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Synthèse de la carnitine : 

L’acide ascorbique est un cofacteur des deux hydroxylases impliquées dans 

la biosynthèse de la carnitine, un acide aminé synthétisé principalement par le 

foie et les reins à partir d'autres acides aminés tels que la lysine et la méthionine. 

Il est nécessaire au transport des acides gras dans les mitochondries pour la 

production d'énergie métabolique, ce qui explique les premiers symptômes du 

scorbut telle que l'asthénie [60]. 

La vitamine C est également nécessaire dans le catabolisme de la 

phénylalanine et de la tyrosine, dans la transformation du cholestérol en acides 

biliaires et dans la dégradation de substances exogènes [60]. 

Métabolisme de fer 

Il existe deux types de fer dans les aliments : le fer héminique, qui est 

facilement absorbé, et le fer non héminique, dont le taux d'absorption dépend 

fortement de la composition du bol alimentaire [60].  

L’acide ascorbique transforme le fer ferrique Fe3+ en fer ferreux Fe2+ 

grâce à ses propriétés redox, et favorise ainsi l'absorption intestinale du fer non 

héminique. Il joue également un rôle dans la mobilisation du fer d'un 

compartiment à l'autre [60]. 

Réponse immunitaire 

La vitamine C est un nutriment essentiel impliqué dans un large éventail de 

fonctions immunitaires; sa supplémentation a démontré des effets bénéfiques dans 

différents types d'infections virales.  
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Des niveaux réduits d'ascorbate ont été trouvés chez des patients atteints 

d'infections virales, de septicémie , de SDRA lié à la septicémie et d'autres 

maladies graves .Au cours de l'infection, la vitamine C est nécessaire à la 

destruction des neutrophiles, concentrée dans les macrophages, responsable de la 

maturation des cellules T et favorise la phagocytose et l'apoptose des neutrophiles 

épuisés . Il n'est donc pas surprenant que les infections virales, selon leur gravité, 

soient associées à un métabolisme accru et à une réduction de l'ascorbate circulant 

[66]. 

Des études ont montré que la prise de vitamine C (200 mg à 6 g par jour) 

modifie certains marqueurs de la réponse immunitaire, notamment l'activité des 

cellules tueuses naturelles, la prolifération des lymphocytes et la production de 

cytokines pro-inflammatoires [66]. 

Action antioxydante  

L'acide ascorbique est un puissant antioxydant en raison de sa capacité à 

donner des électrons. Il piège les espèces réactives dérivées de l’oxygène (ERO), 

tels le radical hydroxyle (•OH), l’anion superoxyde (O • -) et les espèces réactives 

dérivées de l’azote, tel que le peroxynitrite [63]. 

Le couple acide ascorbique (AA, forme réduite) et l’acide 

déhydroascorbique (ADHA, forme oxydée), agit comme un puissant catalyseur 

de réactions d’oxydoréduction dans l’organisme. Cet effet antioxydant permet à 

l'organisme de lutter contre le stress oxydatif, qui peut endommager les cellules. 

La chaîne respiratoire mitochondriale produit de grandes quantités 

d'espèces réactives de l'oxygène (ERO) en raison de l'implication de l'oxygène et 

d'un système de transfert d'électrons réducteurs. La concentration d'AA dans les 
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amitochondries est directement corrélée aux apports alimentaires en vitamine C. 

Celle-ci est transportée vers la mitochondrie via GLUT 1 sous forme d'ADHA et 

est oxydée en AA lors de la réduction des ROS [67]. 

➔ En maintenant un taux plus faible d’ERO, la vitamine C lutte contre le 

stress oxydatif et l’apoptose cellulaire.  

Sa forte concentration tissulaire lui permet d'assurer une protection antioxydante 

efficace dans :  

 l’œil, vis-à-vis de l’attaque radicalaire générée par les photons ;  

 les neutrophiles, vis-à-vis des ERO produites lors de la flambée oxydative de 

la phagocytose ;  

 le sperme, vis-à-vis de l’attaque oxydative de l’ADN [63]. 

b. La vitamine C et SARS-COV-2  

1) La vitamine C et le rhume 

Le traitement à la vitamine C a des effets antiviraux. Des essais cliniques 

ont montré que l'administration de fortes doses de vitamine C a des effets 

bénéfiques contre le rhume [68-69]. Un traitement à haute dose de vitamine C 

(doses horaires de 1000 mg de vitamine C pendant les 6 premières heures, puis 3 

fois par jour pendant 3 jours) a diminué les symptômes de la grippe et du rhume 

chez les patients par rapport au groupe témoin [68]. 

 Une méta-analyse a montré que l'administration de fortes doses de vitamine C 

au début du rhume réduisait la durée du rhume et soulageait les symptômes tels 

que douleurs thoraciques, fièvre et frissons [69]. 
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2) La vitamine C et l’immunité 

La vitamine C pourrait jouer un rôle dans l'amélioration de la fonction de 

l'immunité innée et dans l'amélioration de la réponse immunitaire cellulaire et 

humorale. Les preuves ont montré qu'un apport insuffisant en micronutriments, 

y compris la vitamine C, diminue la résistance à l'infection et augmente les 

complications de la maladie [70].   

La supplémentation en vitamine C chez les souris a augmenté la libération 

d'interféron, qui joue un rôle important dans l'amélioration de la réponse 

immunitaire cellulaire contre l'infection virale [70]. 

De plus l'administration de vitamine C à forte dose orale (60 mg/kg) a 

amélioré l'activité des cellules tueuses naturelles, qui jouent un rôle important 

dans l'immunité innée contre les infections virales [71]. Apparemment, la 

vitamine C s'accumule en intracellulaire dans les neutrophiles, ce qui pourrait 

suggérer que la vitamine C joue un rôle dans le maintien de la fonction normale 

des leucocytes [72].  

Fait intéressant, plusieurs études ont montré que l'effet de la vitamine C sur 

la fonction phagocytaire des neutrophiles dépend de la dose. Un supplément de 

vitamine C à une dose de 200 mg à 1 g par jour pendant 1 à 4 mois a amélioré 

l'activité phagocytaire des neutrophiles [73]. D’autres  preuves ont montré que la 

vitamine C améliore la prolifération, la différenciation et la maturation des 

lymphocytes T in vitro [71]. 

En fait, l'infection par le SARS-CoV-2 a un impact négatif important sur le 

système immunitaire. Cela conduit à une lymphopénie et à une réduction du 

nombre de cellules tueuses naturelles en plus d'induire une libération excessive 
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de médiateurs inflammatoires conduisant à une tempête de cytokines et à des 

lésions tissulaires [74]. Sur la base des résultats ci-dessus, la vitamine C pourrait 

avoir le potentiel d'améliorer l'effet immunologique délétère de l'infection par le 

SARS-CoV-2, ce qui pourrait en faire une option de traitement réalisable dans la 

COVID-19. 

3) La vitamine C et le stress oxydatif 

Les dommages pathologiques induits par l'infection par le SARS-CoV-2 

sont en partie dus à l'effet virulent direct du virus, mais la partie principale est 

causée par une réponse immunitaire massive de l'hôte et un stress oxydatif 

associée à une concentration plasmatique accrue d'IL-1β, IL-2, IL-6, IL-10, 

IFNγ et TNF-α.  

L'infection par le SARS-CoV-2 induit une libération excessive de cytokines 

pro-inflammatoires, entraînant une tempête de cytokines, et augmente la 

production d'espèces réactives de l'oxygène qui provoquent toutes deux des 

lésions pulmonaires importantes entraînant le développement ultérieur du 

syndrome de détresse respiratoire de l'adulte (SDRA). Le SDRA peut entraîner 

une détérioration supplémentaire et le développement d'un choc septique qui 

sont tous deux la cause fréquente d'admission et de mortalité en unité de soins 

intensifs (USI), en particulier chez les patients de plus de 60 ans [75].  

La vitamine C atténue potentiellement la réponse immunitaire excessive 

chez les patients atteints de COVID-19[75].  

L'infection microbienne provoque une activation excessive des 

macrophages pour la production de médiateurs inflammatoires et d'oxyde 

nitrique (NO) [76], qui peut être renforcé par le stress oxydatif et le NO lui-

même [77].  

https://www-mdpi-com.translate.goog/1420-3049/25/22/5346/htm?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=fr&_x_tr_hl=fr&_x_tr_pto=ajax,elem#B28-molecules-25-05346
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Les patients COVID-19 avaient des niveaux significativement plus élevés 

de molécules liées à l'inflammation, telles que NO 2 −, NO 3 −, la protéine C-

réactive et le lactate déshydrogénase dans le sang, par rapport aux individus en 

bonne santé.  

Après administration orale ou intraveineuse de vitamine C avec du bleu 

de méthylène et un antioxydant connu, la N-acétylcystéine, les taux sanguins de 

NO 3 −, de méthémoglobine, de protéine C-réactive et de lactate 

déshydrogénase ont été nettement diminués chez quatre patients sur cinq 

[77].  

Cette étude a également démontré que le déséquilibre pro-

oxydant/antioxydant est présent chez les patients atteints de COVID-19 [77].  

Dans une autre étude, de la vitamine C par voie intraveineuse a été 

administrée à une dose de 1 g toutes les 8 h pendant 3 jours, à 17 patients 

atteints de COVID-19. Après un traitement à la vitamine C, les patients 

présentaient une diminution des marqueurs inflammatoires, tels que la 

ferritine et les D-dimères, et une fraction des besoins en oxygène inspirés 

antérieurement [78]. Ces études suggèrent que l'administration de vitamine C 

peut augmenter le taux de survie chez les patients COVID-19, en atténuant 

l'activation excessive des réponses immunitaires. 

https://www-mdpi-com.translate.goog/1420-3049/25/22/5346/htm?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=fr&_x_tr_hl=fr&_x_tr_pto=ajax,elem#B28-molecules-25-05346
https://www-mdpi-com.translate.goog/1420-3049/25/22/5346/htm?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=fr&_x_tr_hl=fr&_x_tr_pto=ajax,elem#B28-molecules-25-05346
https://www-mdpi-com.translate.goog/1420-3049/25/22/5346/htm?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=fr&_x_tr_hl=fr&_x_tr_pto=ajax,elem#B29-molecules-25-05346
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Figure 9- Représentation schématique du mécanisme de l'effet de la vitamine C 

intraveineuse sur la tempête de cytokine [79]. 

 L’administration intraveineuse de vitamine C pourrait moduler des 

fonctions spécifiques des neutrophiles (ROS et TNFα, IL-1β médiés), inhibant 

les voies impliquées dans la formation du piège extracellulaire des neutrophiles 

(NETosis) et réduisant la production incontrôlable de cytokines inflammatoires 

dans l'espace alvéolaire. Des effets potentiels sur la réduction de la production 

de cytokines ont également été spéculés dans les lymphocytes et les 

macrophages [79].  
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4) La vitamine C et le choc septique 

La COVID-19 peut évoluer vers un syndrome de détresse respiratoire 

aiguë, une infection secondaire et une septicémie [80]. Un traitement 

intraveineux avec de la vitamine C à haute dose a montré des effets bénéfiques 

sur le sepsis et le choc septique [81]. Une perfusion intraveineuse de vitamine C 

(50 mg/kg de poids corporel) toutes les 6 h pendant 96 h a significativement 

diminué la mortalité et le nombre de jours en unité de soins intensifs (USI) chez 

les patients atteints de sepsis et de syndrome de détresse respiratoire aiguë, par 

rapport au groupe témoin [82]. Dans cinq essais incluant 471 patients nécessitant 

une ventilation pendant plus de 10 h, une dose de 1 à 6 g/jour de vitamine C a 

réduit le temps de ventilation de 25 % [83]. 

Dans un autre cas, une femme de 74 ans atteinte de COVID-19 a développé 

un syndrome de détresse respiratoire aiguë et un choc septique. La patiente a été 

traitée avec de la vitamine C intraveineuse à forte dose (11 g / j pendant 10 

jours) et a montré une récupération rapide [82]. 

Également dans une autre étude utilisant de fortes doses de la vitamine C 

par voie intraveineuse (HDIVC) pour le traitement de la Covid-19, les niveaux 

d'oxygénation du sang (mesurés par le rapport PaO 2 /FiO 2 ) étaient améliorés 

dans le groupe HDIVC par rapport au groupe placebo, avec une réduction 

significative de la mortalité après 28 jours et une réduction de l'inflammation 

(mesurée par IL-6) [84]. Les auteurs ont conclu que chez les patients Coivd-19 

gravement malades, la HDIVC peut avoir un effet clinique protecteur sans effets 

indésirables [84].  
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3. Zinc 

1) Généralités sur le Zinc 

(1) Définition 

Le zinc est un oligo-élément essentiel, il est présent en très faible quantité 

dans l’organisme environ 2 g, dont près de 70 % se trouvent dans les os, la peau 

et les cheveux, avec une concentration plasmatique normale de 11 à 20 µmol/L 

qui est maintenue par les apports alimentaires [85]. 

(2) Propriétés physicochimiques 

Le zinc est un métal blanc bleuâtre de symbole Zn et de numéro atomique 

30, il est bivalent, à caractère amphotère et réducteur. Il se dissout dans les 

acides, avec dégagement d'hydrogène, et dans les bases fortes [85]. 

Sur le plan électrochimique, le zinc est un agent réducteur pour la plupart 

des métaux, à l'exception de l'aluminium et du magnésium. 

(3) Métabolisme 

Chez l’Homme, le zinc est absorbé dans l’intestin grêle par un mécanisme à 

médiation par le vecteur. La fraction de zinc absorbé est difficile à déterminer, 

car il est aussi sécrété dans l’intestin. En général, on suppose que l’absorption du 

zinc est, en moyenne, de 33% [86]. 

Le principal inhibiteur de l'absorption intestinale du zinc est le phytate, 

que l'on trouve dans les céréales non raffinées, les légumineuses, les graines 

oléagineuses et les noix. Le phytate forme des complexes insolubles avec le zinc 

dans l'intestin, ce qui entrave l'absorption et la biodisponibilité du zinc .La 

conséquence est une absorption réduite du zinc dans les cellules intestinales. 
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Ainsi que la supplémentation en cuivre, en fer ou en calcium peut aussi 

diminuer l’assimilation du zinc [85-86].  

En outre, le zinc peut réduire l'absorption de certains antibiotiques tels que 

les cyclines et les fluoroquinones. 

→ Afin d’obtenir une absorption maximal la prise de zinc doit se faire à 

distance des repas de préférence à jeun. 

Une fois dans le plasma, le zinc est principalement lié à l'albumine. Il se 

dirige ensuite vers les muscles et les os. L’élimination de zinc est principalement 

fécale (70 à 80%), aussi urinaire et sudorale (chez l’Homme sain environ 0.5mg 

peut être éliminé chaque jour par la sueur, de même que dans les urines) [86]. 

(4) Sources 

Sources alimentaires  

Les aliments les plus riches en zinc sont (tableau 4): 

 les poissons 

 les fruits de mer 

 les viandes rouges  

 les céréales complètes  

 et les légumes secs. 

De préférence les aliments les plus riches en phytates, tels que les légumes 

et les céréales complètes, sont à consommer fermentés (pain), germés ou cuits 

(raffinés) [87]. 
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Tableau 4- Teneur de quelques aliments en zinc (mg/100 g) [88]. 
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Selon l’Agence nationale de sécurité sanitaire de l'alimentation, de 

l'environnement et du travail (Anses) le besoin nutritionnel moyen (BNM) 

recommandé en zinc varie entre 7.5-11mg/j pour les hommes et 6.2-8.9 mg/j 

pour les femmes ; en revanche chez la femme enceinte ou la femme allaitante il 

est augmenté (19mg/j) [89]. La dose maximale de sécurité est de 40 mg/ j. 

Présentations pharmaceutiques  

ZINASKIN 
®
45 mg, LAPROPHAN, comprimés effervescents, boite de 20. 

(5) Hypo et hyperzincémie 

Carence en zinc 

Les facteurs de risque principaux de carence en zinc sont [90] : 

 un régime pauvre en zinc ou riche en phytates,  

 des troubles liés à une malabsorption (qui peuvent être dus à la 

diarrhée ou à des parasites intestinaux),  

 la cirrhose du foie et les dialyses répétées 

 ainsi que certaines maladies génétiques. 

 Age avancé. 

Parmi les états pathologiques qui, chez l’homme, semble être la 

conséquence d’un déficit nutritionnel en zinc, on peut citer [91]: 

 Un retard de croissance et une puberté retardée chez l’enfant. 

 Une malformation ou une hypotrophie fœtale chez la femme enceinte. 

 Une hyperplasie prostatique chez l’homme, affectant la fonction 

reproductive et la fertilité 
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 Des signes gastro-intestinaux : des troubles digestifs, des diarrhées, 

une anorexie et modifications du goût et de l’odorat (dysgueusie et 

dysosmie) 

 Des signes cutanés : mauvaise cicatrisation de la peau, alopécie, rash 

ou de l’eczéma. 

 Les signes ophtalmiques : la blépharite, la conjonctivite, la 

photophobie et les opacités cornéennes. 

 Aussi un risque accru de maladies infectieuses, de troubles 

immunitaires médiés par les lymphocytes T sont corrigés par une 

supplémentation en zinc. 

Hyperzincémie 

L'intoxication au zinc est un événement rare du fait qu’il existe une marge 

importante entre les quantités de zinc nécessaires pour couvrir les besoins 

nutritionnels et les doses toxiques. 

Mais une exposition prolongée à des quantités supérieures à l'apport maximal 

tolérable peut provoquer des effets indésirables notament: 

 Un goût métallique,  

 Des nausées, des vomissements, de la diarrhée, 

 Des crampes abdominales, 

 Affaiblissement de l’immunité, 

 Une diminution des taux de cholestérol à lipoprotéines de haute 

densité, 

 Ainsi qu’une anémie microcytaire hypochrome et une carence en 

cuivre qui peut entrainer des problèmes neurologiques [92]. 
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(6) Fonctions biochimiques et rôles physiologiques 

Rôles biochimiques 

Le zinc est un oligo-élément essentiel impliqué dans de nombreuses 

fonctions cellulaires d’ordre catalytique, structural et régulateur.  

Près de 300 enzymes différentes dépendent du zinc pour leur capacité à 

catalyser des réactions chimiques vitales et il participe à diverses étapes de la 

synthèse des protéines, y compris l'activation des enzymes impliquées dans la 

synthèse des acides nucléiques, la régulation des histones, la réparation de 

l’ADN et le déclenchement de la lecture du génome par l’intermédiaire des 

facteurs de transcription (protéines « à doigts de zinc ») [93].  

Le zinc intervient également dans l'activité de certaines hormones comme 

l'insuline, les prostaglandines, la testostérone, la prolactine, la thymuline et 

l'hormone de croissance. Il est également impliqué dans le maintien des 

fonctions du goût et de l'odorat.  

Enfin, le zinc est un cofacteur de la superoxyde dismutase (Cu, Zn, SOD), 

qui joue un rôle particulièrement important dans la détoxification des radicaux 

libres, et de l'anhydrase carbonique, qui est nécessaire au maintien de l'équilibre 

acido-basique [93]. 

→ Tous ces rôles impliquent que notre élément trace joue diverses 

fonctions physiologiques: 
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Rôles physiologiques 

Le zinc et la santé masculine [94] 

Le zinc est nécessaire pour maintenir une testostérone sérique normale. Des 

niveaux de zinc insuffisants empêchent l'hypophyse de libérer des hormones 

lutéinisantes et folliculostimulantes, qui stimulent la production de testostérone. 

Le zinc inhibe également l'enzyme aromatase qui convertit la testostérone en 

excès d'œstrogènes.  

En plus de l'impact sur les niveaux d'hormones, il a également été prouvé 

que le zinc aide le corps à produire des spermatozoïdes plus sains en augmentant 

le nombre et la motilité des spermatozoïdes. Des recherches publiées dans 

l'American Journal of Clinical Nutrition ont révélé que les volontaires masculins 

qui consommaient de faibles quantités de zinc présentaient une diminution des 

volumes de sperme et des concentrations sériques de testostérone. 

Le zinc en dermatologie 

Le zinc est essentiel pour une peau saine. Les préparations topiques de zinc 

(oxyde de zinc) ont été utilisées comme astringent pour traiter l'érythème fessier, 

les démangeaisons et les lèvres gercées.  

Le sulfate de zinc dans une solution à base d'eau a été utilisé pour traiter l'acné, 

les boutons de fièvre et les brûlures.  

En interne, le zinc stimule la division cellulaire, la guérison, la formation 

appropriée du tissu conjonctif et augmente le transport de la vitamine A du foie 

à la peau, aidant à protéger les tissus corporels contre les dommages et à réparer 

les dommages présents [94]. 
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Le zinc pendant la grossesse et l'allaitement 

En raison du rôle du zinc dans la génération de cellules, il est essentiel pour 

le fœtus en développement où les cellules se divisent rapidement, ainsi qu’une 

quantité adéquate de zinc dans l'alimentation de la femme enceinte réduit 

également le risque de naissance prématurée et d'autres complications et il a été 

démontré qu'elle améliore la survie néonatale [94]. 

Des recherches ont révélé qu'au sixième mois de lactation, même une mère 

bien nourrie peut fournir moins de zinc que nécessaire pour son enfant. Les 

bébés allaités qui ont reçu des suppléments de zinc ont augmenté de manière 

significative en taille et en poids par rapport à ceux ayant reçu un placebo [94]. 

Le zinc et le système immunitaire  

Le zinc joue un rôle dans la division cellulaire et la réplication de l'ADN, 

contribuant ainsi à la production de cellules du système immunitaire. 

Une carence en zinc entraîne un dysfonctionnement immunitaire dans 

l'immunité innée. Plus précisément, la carence en zinc réduit l'activité lytique 

des cellules Natural Killers (NK), altère la cytotoxicité des cellules NKT et la 

signalisation immunitaire aussi augmente la production de cytokines pro-

inflammatoires, telles que les interleukines IL-1β, IL-6 et le facteur de nécrose 

tumorale (TNF)-α.  

Puisque le zinc est un cofacteur essentiel de la thymuline, une hormone 

peptidique qui joue un rôle clé dans la maturation des lymphocytes T dans le 

thymus, le système immunitaire acquis est lui aussi impacté par le déficit en 

Zinc, il provoque une atrophie thymique et une lymphopénie des lymphocytes T 

ainsi qu'une réduction des cellules B prématurées et immatures, et par 

conséquent la production d'anticorps est également réduite [95]. 
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Le zinc et le stress oxydatif 

Le zinc protège la cellule des dommages causés par l'oxydation par les 

radicaux libres. Cela peut être dû à plusieurs facteurs [96]:  

 le zinc agit en stabilisant la structure de la membrane cellulaire,  

 maintient une concentration élevée des métallothionéines MT (qui 

sont des protéines caractérisées par une haute affinité pour les ions 

métalliques en particulier le zinc et le cuivre, régulent leur 

homéostasie et diminuent le stress superoxyde par captation de 

radicaux libres) [97]. 

 Il entre en compétition avec les ions fer (Fe) et cuivre (Cu) et 

empêchant l'interaction de ces derniers avec les groupes chimiques 

pour former des radicaux libres,  

 ainsi qu'en agissant comme un inhibiteur de la NADPH oxydase qui 

catalyse la production de grandes quantités de ROS via l'oxydation du 

NADPH selon la réaction suivante :  

NADPH + 2O2 → NADP+ + H+ + 2O2 

Zinc et goût 

Le zinc intervient dans la synthèse de la gustine (l’anhydrase carbonique 

VI), une enzyme dépendante du zinc et sécrétée par les glandes salivaires. Cette 

enzyme joue un rôle-clé dans la fonction gustative et son activité est étroitement 

liée à la présence en suffisance de zinc [98]. 



65 

Il est impératif de noter que ces rôles du zinc dans la fonction immunitaire, 

l'inflammation et le stress oxydatif ont suscité un intérêt pour les avantages 

potentiels du zinc dans la prévention et le traitement de l'infection par le SARS-

CoV-2. 

c. Le zinc et SARS-COV-2 

1) Le zinc et l'entrée du virus 

Le zinc affecte la clairance mucociliaire des virus  

Les infections à coronavirus s'accompagnent de lésions de l'épithélium cilié 

et d'une dyskinésie ciliaire altérant consécutivement la clairance mucociliaire 

[99]. Il a été montré que les concentrations physiologiques de zinc augmentent 

la fréquence des battements ciliaires [100]. De plus, la supplémentation en zinc 

chez les rats déficients en zinc a eu un effet positif sur le nombre et la longueur 

des cils bronchiques [101]. 

L'amélioration de la clairance ciliaire n'améliore pas seulement 

l'élimination des particules virales, elle réduit également le risque d'infections 

bactériennes secondaires. 

Le zinc et l'entrée virale dans la cellule 

Le SARS-CoV-2, de la même manière que le SARS-CoV, nécessite 

l'enzyme de conversion de l'angiotensine 2 (ACE2) pour entrer dans les cellules 

cibles. Cette enzyme est principalement exprimée sur les pneumocytes de type 

2, c’est une métalloenzyme du zinc. Le zinc se lie à son centre actif et est donc 

essentiel à son activité enzymatique. Il reste à vérifier si la liaison au zinc affecte 

également la structure moléculaire de l'ACE-2 et, par conséquent, son affinité de 

liaison avec le virus [102-103]. Cependant, cela est probable car le zinc est 

important pour stabiliser les structures des protéines et modifier l'affinité du 

substrat de diverses métalloprotéines [104-105].  
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Cette suggestion est renforcée par la découverte que l'expression de l'ACE-

2 est régulée par Sirt-1. Comme le zinc diminue l'activité Sirt-1, il pourrait 

diminuer l'expression de l'ACE-2 et donc l'entrée virale dans la cellule [106].  

2) Le zinc et la réplication virale 

Plus précisément, il a été démontré que les cations Zn 
2+

, en particulier en 

combinaison avec l'ionophore Zn pyrithione, inhibent l'activité de l'ARN 

polymérase du SARS-coronavirus (ARN polymérase ARN-dépendante, RdRp) 

en diminuant sa réplication [107] (figure 9). Ces résultats importants démontrent 

que le Zn 
2+

 peut être considéré comme l'agent antiviral particulier dans le 

traitement COVID-19.  

Il convient de noter que des essais récents ont indiqué l'efficacité de 

l'activité antivirale de la chloroquine en tant que traitement de la COVID-19 

[108] .Des découvertes antérieures démontrent que la chloroquine est un 

ionophore de zinc augmentant le flux de Zn 2+ dans la cellule [109]. 

De plus, les auteurs proposent également que l'afflux de zinc médié par la 

chloroquine peut sous-tendre l'activité anticancéreuse du composé [109]. De 

même, il a été émis l'hypothèse que l'augmentation de la concentration 

intracellulaire de Zn 
2+

 par la chloroquine pourrait également médier son effet 

antiviral contre le SRAS-CoV-2.  

De ce point de vue, une supplémentation en zinc sans chloroquine pourrait 

avoir des effets positifs similaires sans effets secondaires indésirables du 

traitement à la chloroquine [110]. En théorie, un tel effet peut également être 

observé en utilisant d'autres ionophores de zinc comme la quercétine et 

l'épigallocatéchine-gallate [111] avec une toxicité nettement inférieure, bien que 

des essais cliniques soutenus par des études expérimentales in vitro soient 

nécessaires pour étayer cette hypothèse. 
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Figure 10- Mécanisme de facilitation des ionophores  

de zinc dans l'entrée du zinc dans la cellule [112]. 

3) Le zinc et la réponse immunitaire 

Il a été démontré que le traitement au Zn augmentait la production 

d'interféron α (IFNα) (des protéines aux propriétés antivirales, antiprolifératives 

et immunomodulatrices) par les leucocytes [113] et potentialisait son activité 

antivirale via la signalisation JAK/STAT1, comme observé pour les cellules 

infectées par le rhinovirus [114].  

L'une des caractéristiques de la COVID-19 est une réponse immunitaire 

déséquilibrée. En raison de l'hyper-inflammation, les produits immunitaires, y 

compris les cytokines pro-inflammatoires comme l'interleukine (IL)-6, la 

protéine C-réactive (CRP), le facteur de nécrose tumorale (TNF)α et l'IL-1β 

(résumés sous le nom de tempête de cytokines) , les espèces réactives de 

l'oxygène et de l'azote, la destruction des tissus, des lésions pulmonaires 
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permanentes et la mort dues à une inflammation systémique et à une défaillance 

d'organes sont attendues, tandis que la réponse anti-inflammatoire est 

insuffisante.  

Cependant, l'activité anti-inflammatoire du zinc a été démontrée par la 

régulation de la fonction des lymphocytes T, l'inhibition de l'activité IκB kinase 

(IKK) et la signalisation ultérieure du facteur nucléaire kappa B (NF-κB) avec 

une réduction concomitante de la production de cytokines pro-inflammatoires 

[115] (figure 10). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11- La propriété anti-inflammatoire du zinc [116]. 

La propriété anti-inflammatoire du zinc est démontrée par l'inhibition de la 

translocation de NF-κB du cytoplasme au noyau où il se lie aux gènes pro-

inflammatoires conduisant à une production exagérée de cytokines pro-

inflammatoires et de médiateurs inflammatoires tels que l'interleukine 1 bêta 

(IL-1β), Interleukine 6 (IL-6), facteur de nécrose tumorale alpha (TNFα), 
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intégrines, molécule d'adhésion intercellulaire 1 (ICAM-1), protéine d'adhésion 

cellulaire vasculaire 1 (VCAM-1), oxyde nitrique synthase inductible (iNOS) et 

cyclooxygénase-2 (COX2) avec coagulation intravasculaire disséminée et 

athérosclérose [116,117]. 

Ainsi que l'amélioration du statut en Zn peut également réduire le risque de co-

infection bactérienne en exerçant un effet toxique sur streptococcus 

pneumoniae, réduisant sa croissance en interférant avec l'homéostasie du Mn (II) 

et en développant une carence en manganèse cytoplasmique [117]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12- schéma récapitulatif des mécanismes de protection 

 du zinc proposés dans la COVID-19 [118]. 
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1. Le zinc améliore la morphologie des cils et augmente la fréquence des 

battements ciliaires, améliorant ainsi la clairance mucociliaire et le 

rejet des particules contenant des bactéries et des virus. 

2. le Zn peut diminuer l'activité de l'ACE2, connu pour être le récepteur 

du SARS-CoV-2, ainsi il peut bloquer la réplication de l'ARN viral 

par l'inhibition de RdRp 

3. La régulation par le zinc de l'immunité antivirale peut aussi limiter 

l'infection par le SRAS-CoV-2, par le biais de la régulation positive de 

l'IFNα. 

4. L'activité anti-inflammatoire du zinc, par la régulation de la fonction 

des lymphocytes T et aussi par inhibition de l'activité IKK et de la 

signalisation NF-κB , induit une régulation négative de la production 

de cytokines pro-inflammatoires. 

5. la modulation de l'homéostasie du Mn(II) bactérien par le zinc peut 

inhiber la croissance de S. pneumoniae et en conséquence réduire le 

risque de co-infection bactérienne dans les pneumonies virales. 
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B. Traitement Medicamenteux 

1. Thérapies antivirales 

À ce jour, il n'existe pas de thérapies efficaces généralement prouvées pour 

la COVID-19 ou d'antiviraux contre le SRAS-CoV-2. L'approche la plus 

prometteuse adoptée par les chercheurs consiste à réutiliser des médicaments qui 

agissent sur des cibles dans des virus à ARN similaires, comme Ebola, l'hépatite 

C, la grippe et d'autres comme le MERS et le SRAS. Alors que le traitement des 

cas bénins de COVID-19 ne nécessite aucune thérapie ou seulement des soins de 

soutien standard [119]. 

a. Chloroquine (CQ) et hydroxychloroquine (HCQ) 

La chloroquine est une 9- aminoquinoléine utilisée dans la prévention et le 

traitement du paludisme et des maladies auto-immunes, ayant également des 

effets antiviraux à large spectre [120]. En effet, en raison de son effet inhibiteur 

sur l'ACE2, elle semble être un puissant inhibiteur de l'infection par le SRAS-

COV [121].  

Il a été démontré que la chloroquine bloque le processus de glycosylation 

du récepteur hôte ACE2 et, par la suite, interfère avec la liaison du virus au 

récepteur [122], ainsi elle augmente le pH endosomal/lysosomal et pourrait donc 

potentiellement perturber les événements précoces du cycle de vie viral qui sont 

l'entrée et la fusion. Elle est également associée à des activités 

immunomodulatrices qui peuvent potentiellement aider à atténuer les impacts 

des tempêtes de cytokines chez les patients atteints d'infections virales [123]. 
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L'hydroxychloroquine, un dérivé de la 4-aminoquinoline, est également un 

médicament antipaludique. Elle est mieux tolérée et donc préférée et plus 

utilisée que la chloroquine comme option thérapeutique pour la Covid-19. In 

vitro, elle a montré une action inhibitrice supérieure à celle de la chloroquine 

contre le SARS-COV-2 [124-125]. 

b. Remdesivir 

Le remdesivir est également un médicament réutilisé qui a été initialement 

développé pour le traitement de l'infection par le virus Ebola. Il est considéré 

comme l’une des options thérapeutiques la plus utilisée contre le SARS-COV-2.  

C’est un nouvel analogue nucléosidique ayant été reconnu comme un 

antiviral potentiel et prometteur contre de nombreux virus à ARN, y compris le 

SRAS et le MERS-CoV [126].  

Le remdesivir, un inhibiteur de l'ARN polymérase ARN-dépendante virale 

ayant une activité inhibitrice in vitro contre le SARS-CoV-1 et le syndrome 

respiratoire du Moyen-Orient (MERS-CoV). En outre, dans des études menées 

chez des primates non humains, le remdesivir initié 12 heures après l'inoculation 

du MERS-CoV a permis de réduire les taux de virus dans les poumons et les 

lésions pulmonaires [126,127]. 

Considéré comme l’une des meilleures options thérapeutiques avec une 

bonne tolérance, le remdesivir fait l’objet de plus de six (6) essais cliniques 

randomisés, contrôlés, en double aveugle pour évaluer son efficacité. Les 

résultats de ces essais cliniques pourraient ouvrir la voie à une thérapie antivirale 

efficace pour une telle maladie infectieuse épidémique [119]. 
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c. Autres traitements antiviraux 

Il existe plusieurs autres traitements antiviraux utilisés contre le SARS-

COV-2, parmi lesquels nous pouvons citer : 

 L’association lopinavir / ritonavir : sont des inhibiteurs de protéase 

utilisés dans le traitement du VIH et ont montré une activité antivirale lors des 

récentes pandémies de SRAS-CoV et de MERS-CoV. Ces médicaments ont 

également prouvé leur efficacité in vitro contre le coronavirus en inhibant la 

réplication du virus [119]. 

 Umifenovir : est un médicament approuvé en Russie et en Chine pour la 

prophylaxie ou le traitement de la grippe et d'autres infections virales 

respiratoires [128], l'umifenovir a également montré une activité inhibitrice 

contre les virus des hépatites B et C. Il peut cibler l'interaction entre la protéine 

S et l'ACE2 et inhiber la fusion membranaire. Des expériences in vitro ont 

montré qu'il avait une activité contre le SRAS-CoV-2, et les données cliniques 

actuelles ont révélé qu'il pourrait être plus efficace que le lopinavir et le ritonavir 

dans le traitement de la COVID-19 [129]. 

 Récemment, un autre médicament approuvé par la FDA (Food and Drug 

Administration), l'ivermectine, a été signalé comme inhibant la réplication in 

vitro du SARS-CoV-2. Les résultats de cette étude indiquent qu'un seul 

traitement de ce médicament a pu induire une réduction d'environ 5 000 fois de 

l'ARN viral à 48 h en culture cellulaire. L'un des principaux inconvénients qui 

limitent l'utilité clinique de l'ivermectine est son potentiel à provoquer une 

cytotoxicité [34]. 
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2. Thérapie antibactérienne 

Il existe une forte prévalence de surinfections bactériennes chez les patients 

atteints de COVID-19 qui nécessitent une hospitalisation, principalement chez 

ceux qui présentent des comorbidités spécifiques, des complications, un séjour 

prolongé, une ventilation mécanique et une corticothérapie. 

L'Infectious Diseases Society of America (IDSA) recommande 

l'administration d'antibiotiques en complément d'un traitement antiviral chez les 

patients atteints de pneumonie virale grave (pneumonie étendue, insuffisance 

respiratoire, hypotension et fièvre), y compris les patients atteints de COVID-19 

[130]. 

a. Azithromycine 

L’azithromycine est un antibiotique de la classe des macrolides à usage 

pharmacothérapeutique varié, en particulier dans les maladies inflammatoires 

respiratoires chroniques en raison de ses effets immunomodulateurs, en plus de 

ses effets antimicrobiens. 

La justification de son utilisation chez les patients atteints du SRAS-CoV-2 

peut être attribuée à ses activités antivirales et anti-inflammatoires en diminuant 

la production de cytokines pro-inflammatoires et inhibant l'activation des 

neutrophiles. De plus, l'azithromycine a montré une capacité à inhiber la 

réplication du SARS-CoV-2 in vitro [131,132] 

Plusieurs études ont évalué l'option thérapeutique 

chlroquine/azithromycine dans la gestion de la Covid-19 [133,134]. 

Cependant, les résultats diffèrent sur l'efficacité de cette option thérapeutique. 
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3.  Immunomodulateurs 

a. Corticostéroïdes 

La COVID-19 sévère est associé à des lésions pulmonaires liées à 

l'inflammation, causées par la libération de cytokines caractérisée par des 

marqueurs inflammatoires élevés.  

La dexaméthasone est un corticostéroïde souvent utilisé dans un large 

éventail de pathologies pour soulager l'inflammation en raison de ses effets anti-

inflammatoires et immunosuppresseurs. Récemment, l'essai RECOVERY a 

montré que la dexaméthasone réduisait la mortalité d'environ un tiers chez les 

patients hospitalisés atteints de COVID-19 qui recevaient une ventilation 

mécanique invasive et d'un cinquième chez les patients sous oxygène. En 

revanche, aucun avantage n'a été constaté chez les patients sans assistance 

respiratoire [135]. Ainsi que les résultats d'une étude de cohorte rétrospective 

portant sur 201 patients atteints de COVID-19 ont montré que l'utilisation de 

méthylprednisolone (1-2 mg/ kg/j IV pendant 5-7 jours) peut être bénéfique pour 

les patients qui développent un SDRA et peut réduire le risque de décès [41]. 

Par ailleurs, l'utilisation de corticostéroïdes a également été associée à un risque 

accru d'infections bactériennes, à une augmentation de la mortalité et même à 

une résistance aux antiviraux en cas de pneumonie [40].  

b. Tocilizumab 

Un anticorps monoclonal spécifique au récepteur de l'interleukine-6 (IL-6), 

précédemment utilisé pour traiter divers types d'arthrite, notamment la 

polyarthrite rhumatoïde et le syndrome de libération de cytokines, s'est révélé 

efficace dans le traitement de la COVID-19 sévère en atténuant la tempête de 

cytokines [136]. 
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4. Anticoagulants 

Les patients atteints de COVID-19 risquent de développer des événements 

veineux et thromboemboliques. Il est impératif d'exclure une embolie 

pulmonaire en cas de symptômes respiratoires nécessitant de l'oxygène ou de 

toute autre manifestation évoquant une MTEV.  

Les patients atteints d'une infection par le SRAS-CoV2 présentent des 

symptômes qui engendrent souvent une altération de l'état général avec 

immobilisation, même lorsque les patients ne sont pas hospitalisés. Les patients 

affaiblis ayant au moins un facteur de risque de MTEV (obésité, âge > 60 ans, 

affection cardiorespiratoire chronique, cancer, antécédent personnel de MTEV, 

insuffisance veineuse ...) doivent bénéficier d’une thromboprophylaxie 

médicamenteuse [1]. Un traitement à l'héparine peut donc être utile pour 

atténuer cette coagulopathie pulmonaire. 

L'administration sous-cutanée d'héparine de bas poids moléculaire (HBPM) 

et de fondaparinux réduit significativement le risque de MTE et toutes les 

recommandations sont en faveur de ces molécules en première intention. 

Les HBPM pourraient réduire la mortalité dans les infections à SARS-

CoV-2 [137]. Il a été rapporté que les héparines favorisent les effets anti-

inflammatoires contre la septicémie et le SDRA en neutralisant l'activité des 

protéines pro-inflammatoires [138]. L’ensemble de ces données font des 

héparines et apparentés, le traitement de référence dans cette indication. 
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5. Oxygénothérapie et ventilation mécanique 

L'hypoxémie peut résulter d'une altération de la fonction respiratoire due à 

la COVID-19. Le traitement de supplémentation en oxygène peut corriger 

l'hypoxémie et soulageant les dommages aux organes secondaires causés par la 

détresse respiratoire et l'hypoxémie [119].  

Une méta-analyse a révélé que l'incidence du syndrome respiratoire aigu 

sévère (SRAS) chez les patients atteints de COVID-19 était d'environ 15 % 

[139]. En outre, 50 à 85 % des patients admis aux urgences présentent une 

hypoxémie et/ou un épuisement respiratoire. [140]. Une assistance respiratoire 

rapide et efficace peut donc contribuer à réduire les complications et à 

augmenter les taux de survie chez ces patients gravement malades. 

L’oxygène doit être utilisé en cas de pneumopathie grave à SARS-CoV-2 

probablement dès que la SpO2 est inférieure ou égale à 92 % [1]. 

6. Protocole national thérapeutique COVID-19  
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Tableau 5 - La mise à jour du protocole thérapeutique national 4 août 2021 

 (Source : ministère de la santé (https://www.sante.gov.ma) 

Le traitement des cas graves se fait au cas par cas selon le terrain et le 

degré de gravité clinique. 
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Compte tenu de l'absence actuelle de thérapies antivirales efficaces contre 

la COVID-19, de sa forte contagiosité, de sa progression fréquente et 

potentiellement mortelle, et de son énorme impact négatif sur les personnes 

touchées et les systèmes de soins de santé dans le monde entier, de nouvelles 

options thérapeutiques contre cette maladie virale sont souhaitées de toute 

urgence. Au vu des données récentes sur l'évolution clinique de la maladie, on 

considère qu'un statut adéquat en Zn et en vitamine C pourrait avoir un effet 

protecteur en tant que traitement adjuvant de la COVID-19. 

Les avantages potentiels de la vitamine C, son faible coût, son profil 

d'innocuité et ses multiples actions modificatrices de la maladie, notamment ses 

effets antioxydants, anti-inflammatoires et immunomodulateurs, et en raison de 

son rôle potentiel dans l'atténuation des infections des voies respiratoires 

supérieures et de son utilisation comme traitement intraveineux à haute dose 

dans le SDRA et la septicémie, elle peut s'avérer bénéfique dans la COVID-19.  

Le zinc est aussi bien toléré et il est surtout connu pour ses activités 

antioxydantes, immunomodulatrices et antivirales, cette dernière étant médiée 

par sa capacité à stabiliser la membrane cellulaire en empêchant l'entrée du virus 

et à inhiber la réplication virale par interférence avec la transcription du génome 

viral, protégeant ainsi les cellules et les tissus de l'organisme d'une infection 

virale, dommages oxydatifs et dysfonctionnement.  

Sur la base des connaissances actuelles sur les effets bénéfiques et nocifs 

de la vitamine C et le zinc, on peut conclure en toute sécurité que le rapport 

bénéfice/risque est en faveur de la supplémentation en vitamine C et en zinc 

dans la COVID-19.  
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Le monde est confronté à une crise sanitaire sans précédent due à la pandémie de 

Covid-19. Le virus ne cesse de se propager dans le monde entier depuis sa première 

apparition en décembre 2019 à Wuhan. Ce dernier a entraîné plus de 300 millions de cas 

d'infection dans le monde et plus de 5 millions de décès.  

En raison de sa propagation mondiale et du nombre élevé de décès, cette maladie et 

ses conséquences représentent un enjeu très actuel pour la recherche et le développement de 

nouvelles approches thérapeutiques, l'une de ces approches est la thérapie par la vitamine C et 

le zinc. 

Des études récentes ont révélé q’ une perfusion intraveineuse de vitamine C a 

significativement diminué la mortalité et le nombre de jours en unité de soins intensifs et a 

réduit l'inflammation chez les patients covid-19 ainsi que des études suggèrent que 

l'administration de vitamine C peut augmenter le taux de survie en atténuant l'activation 

excessive des réponses immunitaires l’« orage cytokinique ». 

Le zinc présente ainsi des avantages potentiels pour la santé contre la pandémie de 

COVID-19 en améliorant la réponse immunitaire, en minimisant l'infection et l'inflammation, 

en prévenant les lésions pulmonaires et en inhibant la réplication virale. 

Il serait donc injustifié de prétendre que la vitamine c et le zinc sont la réponse miracle 

à la pandémie de coronavirus, mais il serait juste de dire qu'il existe de nouvelles preuves en 

faveur de leur supplémentation dans COVID-19. 
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The world is facing an unprecedented health crisis due to the Covid-19 pandemic. The 

virus has been steadily spreading around the world since its first outbreak in December 2019 

in Wuhan. It has resulted in more than 300 million cases of worldwide infection and more 

than 5 million deaths. 

Because of its global spread and high death toll, this disease and its consequences 

represent a very current issue for research and development of new therapeutic approaches, 

one of which is vitamin C and zinc therapy. 

Recent studies have found that intravenous infusion of vitamin C significantly reduced 

mortality and days in the intensive care unit and reduced inflammation in covid-19 patients 

also studies suggest that vitamin C administration may increase survival rates by attenuating 

the excessive activation of immune responses the "cytokine storm". 

Zinc also has potential health benefits against the COVID-19 pandemic by improving 

the immune response, minimising infection and inflammation, preventing lung damage and 

inhibiting viral replication.  

It would therefore be unjustified to claim that vitamin c and zinc are the miracle 

answer to the coronavirus pandemic, but it would be fair to say that there is new evidence for 

their supplementation in COVID-19. 

. 
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 ملخص

 91- كوفيد جائحة أثناء والزنك سي فيتامين استخدام قيمة :العنوان

 يوسف منى :المؤلفة

 دامي الله عبد الأستاذ :المشرف

 زنك ,الاسكوربيك حمض, سي فيتامين ،SARS-CoV-2 ، 91-كوفيد الأساسية الكلمات 

 ديسمبر في الأول ظهوره منذ العالم حول الانتشار في الفيروس استمر .91- كوفيد جائحة بسبب مسبوقة غير صحية ةأزم العالم يواجه

 حالة ملايين 5 من وأكثر العالم أنحاء جميع في إصابة حالة مليون 011 من أكثر إلى الأخير هذا أدى وقد .ووهان مدينة في 9191

 .وفاة

 مناهج وتطوير للبحث للغاية راهناً  تحدياً وعواقبه المرض هذا يمثل ، الوفيات من الكبير والعدد لعالما أنحاء جميع في لانتشاره نظرًا

 .والزنك سي بفيتامين العلاج الأساليب هذه بين ومن جديدة، علاجية

 وقلل المركزة لعنايةا وحدة في الأيامو الوفيات معدل من كبير بشكل قلل سي لفيتامين الوريدي الحقن أن الحديثة الدراسات وجدت

 طريق عن الحياة قيد على البقاء معدل من يزيد قد سي فيتامين إعطاء أن إلى الدراسات تشير كما ، 91- كوفيد مرضى لدى الالتهاب

 ".السيتوكين عاصفة" باسم المعروفة المناعية للاستجابات المفرط التنشيط من التخفيف

 الرئة تلف منع والالتهابات، العدوى تقليل المناعية، الاستجابة تحسين خلال من 91كوفيد جائحة ضد محتملة صحية فوائد أيضًا للزنك

 .الفيروس تكاثر ومنع

 الإنصاف من سيكون ولكن كورونا، فيروس لوباء المعجزة الحل هما والزنك سي فيتامين بأن الادعاء المبرر غير من سيكون لذلك

 .91كوفيد في استخدامها تدعم جديدة أدلة هناك إن القول

. 
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روحة  طأ                                                                                         2022: ة نـس      

  29:رقم

 قيمة استخدام فيتامين سي والزنك 
 91 -أثناء جائحة كوفيد 

 

 وحةر طأ
 2022/    /    :ت ونوقشت علانية  يوم مدق

 

 طرف نم

 السيدة منى يوسف
 بالدار البيضاء 9111يناير  91المزدادة في 

 دةـاشـه نـيـللـ

 ـي الصيدلةـف رـوتـدك
 

 حمض الاسكوربيك؛ زنك ؛فيتامين سي  ؛CoV-SARS-2؛ 91-كوفيد:    ةلمات الأساسيكلا

 

 :أعضاء لجنة التحكيم

  ةرئيس     السيدة سناء بوحساين
 أستاذة في الكيمياء الحيوية 

 مشرف      السيد عبد الله دامي
 أستاذ في الكيمياء الحيوية 

   عضو     السيد عز العرب مسرار
 أستاذ في علم الدم البيولوجي

 عضو     السيد انس جعايدي
 أستاذ في علم الدم البيولوجي

 عضوة     السيدة سعاد بنكيران
 أستاذة في علم الدم البيولوجي
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