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Maisons-Alfort, le 28 avril 2009 

 
 
 

AVIS 

 
de l’Agence française de sécurité sanitaire des aliments 
relatif à la demande d’évaluation des effets pro-oxydants  

de la vitamine C 
 

 
 
L’Agence française de sécurité sanitaire des aliments (Afssa) a été saisie le 15 juillet 2008 par la 
Direction générale de la concurrence, de la consommation et de la répression des fraudes 
(Dgccrf) d’une demande d’avis relatif aux effets pro-oxydants de la vitamine C. 
 
Dans le cadre de l’application du décret n°2006-352 du 20 mars 2006 relatif aux compléments 
alimentaires, la Dgccrf est amenée à se prononcer sur la commercialisation de compléments 
alimentaires apportant de la vitamine C, seule ou en association avec du fer. De plus, la Dgccrf 
représente les autorités françaises dans le cadre des échanges communautaires sur les teneurs 
maximales pour l’enrichissement des aliments courants et la supplémentation par le biais des 
compléments alimentaires. A ce titre, la Dgccrf pose cinq questions afin de déterminer s’il existe 
un risque pour la santé du consommateur lors d’adjonction de vitamine C dans les aliments 
courants ou dans les compléments alimentaires : 
 

1. Les effets pro-oxydants de la vitamine C sont-ils avérés ou font-ils l’objet d’une 
incertitude scientifique liée à des résultats contradictoires ? 

2. Le cas échéant, ces effets sont-ils propres à la vitamine C apportée en complément de 
l’alimentation (par le biais de l’enrichissement ou de compléments alimentaires) ou sont-
ils également observables avec la vitamine C contenue naturellement dans les denrées ? 

3. Est-il possible de déterminer les doses à partir desquelles des effets pro-oxydants liés à 
un apport en vitamine C peuvent être observés ? 

4. La présence de fer a-t-elle un impact sur l’effet pro-oxydant de la vitamine C et, dans 
l’affirmative, cet impact vaut-il pour le fer ajouté ou pour le fer naturellement présent ? 

5. Faut-il revoir la recommandation du PNNS destinée aux femmes enceintes concernant la 
consommation simultanée de vitamine C et de fer afin d’améliorer l’absorption de ce 
dernier ?  

 
 
Après consultation du comité d’experts spécialisé « Nutrition Humaine » le 24 octobre 2008 et le 
29 janvier 2009, l’Afssa rend l’avis suivant : 
 
 
Précisions concernant le stress oxydant  
 
Le terme d’antioxydant désigne « les molécules qui limitent, préviennent ou suppriment les 
dommages oxydatifs des cellules causés par des radicaux libres » (Halliwell, 2007). Les radicaux 
libres sont produits au cours de divers mécanismes physiologiques. Ils participent au 
fonctionnement de certaines enzymes, à la réponse immunitaire, à la destruction par apoptose 
des cellules tumorales… (Favier, 2003). Cependant, leur surproduction peut provoquer des 
situations de stress oxydant caractérisées par l’apparition de dommages moléculaires et/ou par 
une altération de la signalisation « redox » (Jones, 2006).  
Les antioxydants peuvent provenir soit d’une synthèse endogène, c’est le cas notamment du 
glutathion, soit des apports alimentaires, comme c’est le cas des vitamines C et E, des 
caroténoïdes, du sélénium, etc.  
 
 

 
LA DIRECTRICE GENERALE 
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Précisions concernant la vitamine C  
 
Dans l’alimentation, la vitamine C est apportée essentiellement par les fruits et légumes dont une 
consommation élevée exerce un effet bénéfique sur la santé (Van Duyn and Pivonka, 2000). 
Certains auteurs ont émis l’hypothèse que l’effet bénéfique sur la santé des fruits et légumes est 
dû à l’apport en vitamine C (Khaw et al., 2001). Il est aujourd’hui établi que la vitamine C 
n’explique pas à elle seule les effets antioxydants mis en évidence in vivo lors des études portant 
sur les fruits et légumes (Leonard et al., 2002). Apportée seule par supplémentation, la vitamine 
C n’exerce aucun effet sur le risque de maladies cardiovasculaires et de cancers (Woodside et 
al., 2005). En outre, certains chercheurs se sont inquiétés du possible effet pro-oxydant de la 
vitamine C (Podmore et al., 1998). 
 
 
L’Afssa propose de répondre aux questions dans l’ordre suivant : 
 
 
Question 1. Les effets pro-oxydants de la vitamine C sont-ils avérés ou font-ils l’objet 
d’une incertitude scientifique liée à des résultats contradictoires ? 
 
 
In vitro, dans un système acellulaire, la vitamine C a induit, à des concentrations comparables 
aux concentrations intracellulaires, une décomposition des hydroperoxydes lipidiques. (Lee et al., 
2001). Cette étude suggère que ce mécanisme peut conduire à la formation de dommages 
oxydatifs sur l’ADN par la formation de génotoxines. 
 
Chez la souris, l’ingestion d’un régime riche en acide ascorbique (15 g.kg

-1
 de régime, 

correspondant à une consommation de 54 mg.j
-1

 ou environ 3,6 g.j
-1

.kg
-1 

de poids corporel) 
pendant trois semaines ( Premkumar and Bowlus, 2004) ou pendant 12 mois (Premkumar et al., 
2007) diminue l’activité hépatique d’enzymes antioxydantes et augmente les indices de 
lipoperoxydation tels que le malondialdéhyde (MDA), suggérant une propriété pro-oxydante 
(Premkumar & Bowlus, 2004). Cette étude a été reproduite et complétée par l’évaluation d’autres 
marqueurs. L’apport en acide ascorbique était associé à une augmentation faible, mais 
néanmoins significative, des concentrations hépatiques des indices de lipoperoxydation (MDA et 
4-hydroxylalkenal, HAE), et à une diminution de l’activité de la superoxyde dismutase (SOD), 
suggérant des effets pro-oxydants de l’acide ascorbique (Premkumar et al., 2007). 
A des doses moindres, chez le cochon d’Inde, qui comme l’Homme ne synthétise pas de vitamine 
C, l’apport de vitamine C (100 mg.j

-1
 soit environ 200 mg.j

-1
.kg

-1 
de poids corporel) pendant 4 

semaines n’a pas eu d’effet significatif sur les concentrations hépatiques et plasmatiques de F2-
isoprostanes, qui sont des marqueurs fiables des indices de lipoperoxydation en réponse aux 
apports en antioxydants (Chen et al., 2000).  
 
Les études menées chez l’Homme, en dehors de toute situation pathologique, sont peu 
nombreuses si on considère celles dont la fiabilité des protocoles et des dosages des marqueurs 
utilisés est satisfaisante. En effet, les marqueurs étudiés sont très souvent des marqueurs 
indirects qui témoignent de dommages oxydatifs consécutifs au stress oxydant cellulaire mais ils 
ne montrent pas directement un effet pro-oxydant spécifique de la vitamine C.  
 
Ainsi, parmi ces études, certains auteurs ont montré, après une supplémentation en vitamine C 
de 500 mg.j

-1
 pendant 6 semaines, une augmentation de bases oxydées de l’ADN lymphocytaire 

sous la forme de 8-oxo-adénosine et une diminution de la forme 8-oxo-guanine (Podmore et al., 
1998). Cette supplémentation s’accompagne également d’une augmentation de la base oxydée 
8-oxo-déoxyguanosine dans les urines (Cooke et al., 1998). D’autres auteurs n’ont pas observé 
d’effets pro-oxydants de la vitamine C sur d’autres bases de l’ADN après 3 mois de 
supplémentation à hauteur de 272 mg.j

-1
 (Lee et al., 1998) (pour revue, voir Carr and Frei, 1999). 

Dans sa revue, Dragsted (2008) montre que dans la majorité des études, l’ingestion de vitamine 
C à des doses allant de 250 mg à 1 g.j

-1
 est sans effet sur les paramètres d’oxydation protéique 

après des supplémentations de 2 à 15 semaines (protéines carbonylées) et lipidique après des 
supplémentations de 1 à 36 mois (MDA, oxydation de LDL ex vivo ou hydroperoxydes lipidiques) 
dans des conditions physiologiques normales. Dans des situations de stress, la vitamine C 
pourrait avoir un effet anti-oxydant sur les hydroperoxydes lipidiques (Dragsted, 2008).  
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 De plus, dans certaines conditions chez l’Homme, la vitamine C pourrait limiter la 
réponse adaptative à un stress induit par une activité physique intense. En effet, la 
supplémentation en vitamine C de 500 mg.j

-1 
pendant 8 semaines a entraîné une augmentation 

du niveau basal de l’activité d’enzymes antioxydantes (superoxyde dismutase et catalase) et de 
protéines de stress (Heat Shock proteins) au niveau du muscle, mais a réduit l’amplitude de la 
réponse de ces enzymes et protéines à un stress oxydant exogène. Les conséquences à long 
terme de cette réduction de la réponse adaptative à un stress oxydant restent à définir (Khassaf 
et al., 2003). 
  
 
 Ainsi, ces études montrent que la vitamine C pourrait exercer un effet pro-oxydant sur 
certaines bases de l’ADN, tandis qu’aucun effet pro-oxydant n’a été observé chez l’Homme sur 
les protéines et les lipides.  
 Il ne semble pas que l’incertitude scientifique sur les effets pro-oxydants de la vitamine 
C soit liée à des résultats contradictoires. Les limites de ces études se posent davantage en 
terme de signification sur le plan physiologique des variations observées à court et à long terme.  
 
 En outre, des apports élevés de vitamine C peuvent conduire à une modification de la 
réponse adaptative au stress oxydant dont les conséquences peuvent être objectivées en 
situation de stress sur certains tissus exposés.  
 
 
Question 2. Est-il possible de déterminer les doses à partir desquelles des effets pro-
oxydants liés à un apport en vitamine C peuvent être observés ? 
 
 
Après une ingestion de vitamine C, le contrôle des concentrations d’acide ascorbique dans les 
milieux intra- et extra-cellulaires se fait de façon coordonnée par trois mécanismes : l’absorption 
intestinale, le transport tissulaire et la réabsorption rénale. 
 
L’ingestion biquotidienne de doses constantes de vitamine C permet d’atteindre un état d’équilibre 
(ou plateau) au niveau des concentrations plasmatiques. La concentration plasmatique au plateau 
augmente lorsque la dose de vitamine C ingérée augmente, jusqu’à une consommation de 200-
300 mg.j

-1
 de vitamine C. (Levine et al., 1996; Levine et al., 2001). L’ingestion ponctuelle de 

doses massives de vitamine C entraîne, quant à elle, une augmentation transitoire des 
concentrations plasmatiques en acide ascorbique. Ce pic transitoire est d’autant plus marqué que 
la dose de vitamine C ingérée est élevée (Padayatty et al., 2004).  
 

Le risque pro-oxydant des apports massifs et ponctuels de vitamine C semble dépendre 
à la fois de l’amplitude de l’élévation transitoire des concentrations en vitamine C et de la 
capacité des systèmes endogènes antioxydants. Ces deux facteurs dépendent de : 

- l’état physiologique du sujet ; 
- le moment de la prise de vitamine C ; 
- le statut nutritionnel en vitamine C ; 
- la quantité et la qualité des apports alimentaires du sujet en vitamine C ; 
- la qualité nutritionnelle des aliments ingérés et leur préparation ; 
- les facteurs génétiques (polymorphismes) ; 
- le niveau d’exposition à des polluants ; 
- les xénobiotiques ; 
- la masse adipeuse ; 
- etc. 

 
 Ainsi, seuls des apports massifs par supplémentation peuvent augmenter de façon 
transitoire la concentration plasmatique de vitamine C qui normalement reste à un état d’équilibre 
pour des niveaux d’apports de vitamine C équivalents à ceux d’une alimentation variée et 
équilibrée (200 à 300 mg de vitamine C). De plus, l’augmentation transitoire de la concentration 
en vitamine C varie selon les individus et semble être déterminante pour engendrer un effet pro-
oxydant de la vitamine C.  
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Des études restent nécessaires afin de déterminer les doses de vitamine C entraînant des effets 
pro-oxydants, en prenant en compte la durée de supplémentation et le potentiel antioxydant 
global des apports alimentaires. Cependant, comme expliqué dans la question 1, la littérature 
décrit des effets pro-oxydants sur certaines bases de l’ADN après une supplémentation de 
l’alimentation avec 500 mg.j

-1
 de vitamine C (Podmore et al., 1998; Cooke et al., 1998). 

 
 
Question 3. Le cas échéant, ces effets sont-ils propres à la vitamine C apportée en 
complément de l’alimentation (par le biais de l’enrichissement ou de compléments 
alimentaires) ou sont-ils également observables avec la vitamine C contenue 
naturellement dans les denrées ? 
 
 
Dans l’alimentation, la vitamine C des fruits et légumes est apportée en association avec de 
nombreux antioxydants et autres phytonutriments dont l’ensemble confère des effets bénéfiques 
du fait des synergies et de la complémentarité d’actions existantes entre les nutriments. Ainsi, la 
vitamine C n’a pas les mêmes effets physiologiques lorsqu’elle est apportée par des aliments 
complexes que par des compléments alimentaires (Woodside et al., 2005). 
 
Par ailleurs, dans l’alimentation, la vitamine C est présente sous deux formes chimiques, l’acide 
ascorbique (AA, forme réduite) et l’acide déhydroascorbique (ADHA, forme oxydée) dont le 
transport cellulaire et le métabolisme diffèrent. Cependant, les tables de composition nutritionnelle 
actuelles des aliments ne permettent pas d’établir la part d’apport de ces deux formes. Il est établi 
que la cuisson des aliments et leur transformation industrielle accroissent la concentration de la 
forme oxydée dans l’aliment. De nombreux facteurs influencent la biodisponibilité de la 
vitamine C : 

 des apports en glucose élevés ont un effet inhibiteur sur l’absorption intestinale de la 
forme réduite et favorisent l’absorption intestinale de la forme oxydée (Malo and Wilson, 
2000) ; 

 une forte augmentation de la forme oxydée pourrait entraîner une diminution des 
concentrations intracellulaires de glutathion réduit (GSH) et de NADPH et altérer le 
métabolisme cellulaire (Wilson, 2002), et ainsi le potentiel antioxydant ; 

 l’ADHA qui se trouve normalement en quantité faible dans le plasma du fait de sa 
conversion dans les entérocytes en acide ascorbique pourrait alors se retrouver en 
concentration élevée si l’apport en AA et ADHA est déséquilibré en faveur du dernier. 

 
Cependant, le lien entre la forme de vitamine C ingérée et sa capacité pro- ou antioxydante, ainsi 
que le statut plasmatique en ADHA et le stress oxydant n’est pas connu. C’est pourquoi des 
recherches complémentaires sont nécessaires, tant au niveau épidémiologique que 
méthodologique à travers des études clinique et mécanistique. 
 
La consommation moyenne de vitamine C dans la population française est de 93 mg.j

-1
 et celle 

du 95
ème

 percentile de 195 mg.j
-1

 (INCA 2, 2007). Les compléments alimentaires riches en 
vitamine C proposent des apports quotidiens de 500 à 1000 mg de vitamine C permettant 
d’atteindre le niveau d’apport de 500 mg.j

-1
 à partir duquel des effets pro-oxydants ont été 

observés. 
 
 
Ainsi, les niveaux d’apports de vitamine C, pour lesquels des effets pro-oxydants ont été 
observés, ne peuvent pas être atteints par une alimentation courante diversifiée mais peuvent 
être observés avec la consommation de compléments alimentaires et/ou d’aliments enrichis. 
 
 
 
Question 4. La présence de fer a-t-elle un impact sur l’effet pro-oxydant de la vitamine C 
et, dans l’affirmative, cet impact vaut-il pour le fer ajouté ou pour le fer naturellement 
présent ? 
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Dans certaines conditions in vitro, il a été montré que la vitamine C pouvait avoir un effet pro-
oxydant en présence de métaux de transition tels que le fer et contribuer à la formation de 
radicaux hydroxyle, qui eux–mêmes pouvaient entraîner l’oxydation des lipides, de l’ADN ou des 
protéines (Halliwell, 1996). Cependant, en situation physiologique normale, des protéines telles 
que la transferrine dans le sang ou la ferritine dans les cellules, séquestrent le fer. Ainsi, seules 
des traces de fer existent sous forme libre, rendant cette réaction peu probable en situation 
physiologique (Emerit et al., 2001). Certaines pathologies peuvent toutefois induire des situations 
de dysrégulation des mécanismes d’absorption du fer et à des concentrations de fer libre 
circulant élevées (Heath and Fairweather-Tait, 2003). Des dommages musculaires et/ou une 
hémolyse peuvent également entraîner une libération du fer (Telford et al., 2003).  
Dans ces cas précis, la vitamine C peut maintenir le fer sous sa forme réduite qui peut ensuite 
réagir avec le H2O2 pour former le radical hydroxyle (OH

-
) par la réaction de Fenton (Halliwell and 

Gutteridge, 1992). 
 
 
Du fait de la consommation de compléments alimentaires et d’aliments enrichis qui peuvent 
apporter conjointement des doses élevées de fer et de vitamine C, certains auteurs se sont 
interrogés sur les effets d’une consommation élevée et prolongée concomitante de fer et de 
vitamine C. 
 
Sur des fibroblastes humains en culture, l’adjonction de vitamine C à des doses physiologiques 
favorise la libération du fer intracellulaire et l’apparition de dommages à l’ADN en présence 
d’H2O2 (Duarte and Jones, 2007). 

 

Chen et al. (2000) ont testé chez le cochon d’Inde, qui tout comme l’Homme ne synthétise pas de 
vitamine C, l’effet sur la peroxydation lipidique d’une surcharge de fer (injections intrapéritonéales 
de fer (Fe

3+
) pour arriver à une charge en fer de 1,5 g.kg

-1 
de masse corporelle) combinée soit à 

un apport quasiment nul (1 mg.j
-1

)
 
soit à un apport élevé (100 mg.j

-1
) de vitamine C pendant 4 

semaines. Les auteurs observent que dans le groupe ayant des apports de vitamine C élevés, la 
surcharge de fer n’augmente pas la peroxydation lipidique (estimés par les F2-isoprostanes) dans 
le foie ou le plasma. La forte dose de vitamine C a exercé un pouvoir antioxydant sur les lipides 
en présence d’une charge en fer, au moins dans le foie et le plasma (Chen et al., 2000). 
Toutefois  dans cette étude, les animaux ingérant de faibles doses de vitamine C étaient en 
situation de déficit en fer. 
 
D’autres auteurs se sont intéressés aux effets d’apports alimentaires élevés de fer, en l’absence 
ou en présence de vitamine C dans le régime, chez la souris, qui elle synthétise de la vitamine C 
(Premkumar et al., 2007). Les souris ont reçu pendant 12 mois un régime contenant soit 
100 mg.kg

-1
 soit 300  mg.kg

-1
 de fer, en l’absence ou en présence (15 g.kg

-1
) de vitamine C. 

Premkumar et al. montrent que dans le groupe ne consommant pas de vitamine C, 
l’augmentation des apports en fer s’accompagne d’une augmentation des concentrations de 
marqueurs de peroxydation lipidique (MDA et HAE) dans le foie, alors que dans le groupe 
d’animaux consommant de la vitamine C, l’augmentation des apports en fer diminue légèrement 
ces marqueurs. Cet effet protecteur de la vitamine C sur l’oxydation des lipides induite par des 
apports alimentaires en fer élevés est retrouvé dans une étude chez le cochon d’Inde (Collis et 
al., 1997).  
Premkumar et al. (2007) se sont également intéressés aux modifications induites par le fer sur 
les bases de l’ADN. Les apports élevés de fer augmentent les dommages de l’ADN dans le 
groupe n’ayant pas ingéré de vitamine C, alors que dans le groupe consommant de la vitamine 
C, les dommages sont semblables, quel que soit le niveau d’apport en fer (Premkumar et al., 
2007). Ainsi, cette étude montre un effet protecteur de la vitamine C pour des apports élevés de 
fer, sur les dommages de l’ADN et les indices de lipoperoxydation.  
Une autre étude montre que l’ingestion par la rate en gestation de métaux de transition, dont le 
fer, entraîne un stress oxydant chez le nouveau-né, qui se manifeste par une oxydation des 
bases de l’ADN hépatique (Zhou et al., 2001). 
 
Ex vivo sur plasma humain, des auteurs ont montré que la vitamine C protège les lipoprotéines 
de faible densité (LDL) de l’oxydation induite par le fer (Retsky and Frei, 1995) et plus 
généralement, protège les lipides de la peroxydation (Suh et al., 2003).  



LE DIRECTEUR GÉNÉRAL 

2 3 ,  a v e n u e  d u  

Généra l  de Gau l le  

B P  1 9 ,  9 4 7 0 1  

Maisons-Alfort cedex 

Tel 01 49 77 13 50 

Fax 01 49 77 90 05 

w w . a f s s a . f r  
 

R E P U B L I Q U E  

F R A N Ç A I S E  

Maisons-Alfort, le 

Afssa – Saisine n° 2008-SA-0212 

6 / 9 

 
Chez l’Homme, l’ingestion concomitante de fer et de vitamine C a fait l’objet de peu d’études. Des 
auteurs ont renouvelé l’expérience de supplémentation décrite par Podmore et al. en 1998 en 
utilisant deux niveaux d’apport de vitamine C (60 et 240 mg.j

-1
), en présence d’un apport de 

14 mg de fer pendant 12 semaines (Rehman et al., 1998). Une augmentation de l’oxydation des 
bases de l’ADN des globules blancs, mais sans formation d’hydroxyguanine, a été observée de 
manière transitoire dans le groupe des sujets les plus supplémentés, dont les taux plasmatiques 
de vitamine C atteignaient 70 µM. Les auteurs ont alors suggéré que la supplémentation 
concomitante en fer et en vitamine C pouvait avoir un effet pro-oxydant à court terme, stimulant le 
système de réparation de l’ADN. Cette observation ne permet toutefois pas de conclure à un effet 
pro-oxydant propre à l’association entre le fer et la vitamine C.  
La même équipe a réalisé une seconde étude comparant les effets de la supplémentation en 
vitamine C (260 mg.j

-1
), en vitamine C (260 mg.j

-1
) et fer (14 mg.j

-1
), ou en placebo pendant 

6 semaines sur l’oxydation au niveau des bases de l’ADN sanguin. L’étude n’a pas mis en 
évidence d’effet pro-oxydant de la vitamine C, apportée seule ou en association avec du fer, sur 
l’ADN total ou la 8-oxo-guanine, mais a montré de faibles augmentations ou diminutions du taux 
d’oxydation d’autres bases de l’ADN. Les auteurs reconnaissent qu’il est difficile de conclure 
quant aux effets de la supplémentation en vitamine C sur l’oxydation de l’ADN (Proteggente et 
al., 2000). 
Aucun effet pro-oxydant de la vitamine C en présence de fer n’a été observé sur les LDL des 
sujets après consommation de 14 mg.j

-1
 de fer associé à 60 mg.j

-1
 ou 260 mg.j

-1
 de vitamine C 

pendant 12 semaines. Au contraire, la dose élevée de vitamine C aurait plutôt un effet 
antioxydant sur les LDL (Yang et al., 1999). 
Une co-supplémentation à des doses plus élevées de vitamine C (500 mg) et de fumarate de fer 
(100 mg) pendant le 3

ème
 semestre de grossesse a, au contraire, augmenté significativement des 

produits d’oxydation, tels que le MDA chez la femme enceinte. Cette co-supplémentation a aussi 
entraîné une diminution du taux plasmatique de vitamine E (Lachili et al., 2001). 
 
 

Ainsi, une étude montre chez l’Homme un effet pro-oxydant d’une co-supplémentation en 
fer et en vitamine C apportés respectivement à hauteur de 14

1
 et 240 mg.j

-1
 uniquement au 

niveau de certaines bases de l’ADN (Rehman et al., 1998). Ces résultats n’ont pas été confirmés 
par une seconde étude de la même équipe, même si ces derniers restent difficiles à interpréter. Il 
est donc difficile de conclure sur ce point. Sur les lipides, les études chez l’animal (Chen et al., 
2000) comme chez l’homme (Retsky and Frei, 1995) suggèrent que la vitamine C aurait 
davantage un effet antioxydant, protégeant des effets pro-oxydants du fer.  
Chez la femme enceinte, les données sont limitées à une étude qui évoque un risque pro-oxydant 
observé sur les bases de l’ADN et sur les lipides suite à l’ingestion simultanée de fortes doses de 
fer et vitamine C. Elle est confortée par une étude chez l’animal (Zhou et al., 2001; Lachili et al., 
2001). 
Cependant des études complémentaires sont nécessaires afin de mieux identifier les molécules 
susceptibles d’être oxydées et les tissus cibles, et de vérifier si le risque pro-oxydant lié à 
l’ingestion simultanée de vitamine C et de fer est plus élevé pendant la grossesse. 
 
 En ce qui concerne l’influence de l’origine du fer (fer ajouté ou fer naturellement 
présent dans les aliments) sur l’effet pro-oxydant de la vitamine C, aucune étude n’a été réalisée 
avec du fer présent naturellement dans l’alimentation. 
Des études complémentaires sont donc nécessaires pour mieux définir les conditions dans 
lesquelles l’association fer et vitamine C pourrait avoir un effet pro-oxydant.  
 

                                            
1 La dose de 14 mg.j

-1
 correspond à la dose journalière maximale dans les compléments alimentaires définie 

par l’arrêté du 9 mai 2006 relatif aux nutriments pouvant être employés dans la fabrication des compléments 
alimentaires. JO du 28 mai 2006. 
En France, les apports de fer estimés par l’étude SU.VI.MAX sont de 12,3 mg.j

-1 
chez les femmes et 

16,7 mg.j
-1 

chez les hommes Galan, P., Yoon, H. C., Preziosi, P., Viteri, F., Valeix, P., Fieux, B., Briancon, 
S., Malvy, D., Roussel, A. M., Favier, A. and Hercberg, S. (1998) Determining factors in the iron status of 
adult women in the SU.VI.MAX study. SUpplementation en VItamines et Mineraux AntioXydants, Eur J Clin 
Nutr, 52, 383-8..  
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Question 5. Faut-il revoir la recommandation du PNNS destinée aux femmes enceintes 
concernant la consommation simultanée de vitamine C et de fer afin d’améliorer 
l’absorption de ce dernier ?  
 

Le PNNS recommande de « terminer [son] repas par une orange ou un pamplemousse, ou [d’] 
utiliser le citron pressé comme assaisonnement » en indiquant que « la vitamine C améliore 
l’absorption du fer d’origine végétale. » 

Ainsi, le PNNS conseille l’association de vitamine C et de fer uniquement par le biais des aliments 
courants.  

Des effets pro-oxydants ont été observés chez l’homme dans une étude de supplémentation dans 
laquelle étaient ajoutées à l’alimentation courante des doses de 240 mg.j

-1
 de vitamine C et de 

14 mg.j
-1

 de fer (Rehman et al., 1998). Chez la femme enceinte, une étude montre qu’après une 
supplémentation quotidienne de 500 mg de vitamine C et 100 mg de fumarate de fer, une 
augmentation significative de produits d’oxydation, tels que le MDA, ainsi qu’une diminution du 
taux plasmatique de vitamine E, ont été observées (Lachili et al., 2001). 
Il n’y a donc pas lieu de proposer une co-supplémentation en fer et en vitamine C chez la femme 
enceinte comme déjà évoqué (Afssa, 2009). 
 

 Aucune étude n’a évalué les effets pro-oxydants suite à l’ingestion conjointe de vitamine 
C et de fer apportés naturellement dans les aliments. De ce fait l’Afssa estime qu’il n’est pas 
nécessaire de revoir la recommandation du PNNS formulée pour les aliments courants (hors 
compléments alimentaires et aliments enrichis).  

 
 
Conclusions et recommandations : 
 
L’Afssa conclut que : 

 un effet pro-oxydant de la vitamine C a été observé chez l’Homme sur certaines bases de 
l’ADN dans quelques tissus (par exemple, les lymphocytes) ; 

 les effets pro-oxydants ont été observés chez l’homme dans deux études, uniquement 
après supplémentation avec des doses de 500 mg.j

-1 
 de vitamine C seule et de 240 mg.j

-

1
 de vitamine C en présence de 14 mg.j

-1
 de fer; 

 les niveaux d’apports de vitamine C, pour lesquels des effets pro-oxydants ont été 
observés, ne peuvent être atteints que par la consommation de compléments 
alimentaires et/ou d’aliments enrichis ; 

 il n’est pas possible de conclure sur l’effet pro-oxydant d’une co-supplémentation en fer et 
en vitamine C, en raison du faible nombre d’études ; 

 il n’y a pas d’arguments scientifiques permettant d’évoquer un effet pro-oxydant des 
niveaux d’apport en vitamine C et en fer dans l’alimentation courante, non enrichie. De ce 
fait, l’Afssa estime qu’il n’est pas nécessaire de revoir les recommandations du PNNS 
(conseillant l’association de vitamine C et de fer uniquement par le biais des aliments 
courants). 

 
De nouvelles études sont donc nécessaires afin de mieux comprendre les effets pro-oxydants de 
la vitamine C, notamment lorsqu’elle est associée au fer.  
 
 
      La Directrice Générale 
         Pascale BRIAND 
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