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MANIFESTATIONS OPHTALMOLOGIQUES DANS LES CAREN", 

CES DE VITAMINES LIPOSOLUBLES (A. D. ET E. ) 

DOCTEUR PIERRE DESVIGNES Professeur Agregé à la Faculté de 
Medecine de Paris 

Les carences en vitamine liposoluble A.D et E ont provoqué des 
travaux trés nombreux et trés importants qu'il est impossible de 
rapporter en totalité. Cette énumération serait fastJidieuse et beau
coup trop longue. II est par contre trés intéressant de chercher à ti
ler des conclusions momentanées de ces travaux et de rechercher 
les raisons pour lesquelles les résultats sont parfois contradictoires. 

De la lecture et de l'étude de ces nombreux travaux dont les 
plus importants sont énumerés à la bibliographie un fait primordial 
se dégage : 

la earence en vitamine A provoque des troubles visuels mani

festes dont l'apparition est plus ou moinSi préeoee suivant les indi

vidus et que 1'0n peut reproduire expérimentalement à volonté. 

L'adjonetion à l'alimentation de la vitamine A fait disparaitre 
ces troubles si la earence n'est pas trop aneienne et si , les lésions ne 

sont pas devenues irréversibles. Ces manifestations ophtalmologi
ques peuvent done être rapportées avee eertitude à la earenee en vi

tamine A :  la xérophtalmie et I'héméralopie. A côté de ces faits 
nettement établis on a pensé que la carence en vitamine A, D ou E 
pouvait provoquer d'autres manifestations ophtalmologiques que 
nous passerons en revue, mais jusqu'à présent aucune certitude ne 
peut être apportée. Ce sont des hypotheses de travail tres intéres
santes, pleines de promesses mais qui sont encore remplies d'incer-
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titude. On peut espérer que les progres importants de la biochimie 
permettront dans un avenir prochain de fixe r ave c certitude l'action 

I 
de ces vitamines et les troubles qu'entrainent les déviations de leur 
métabolisme. Nous ne pouvons actuellement qu'apporter des faits 
et des expériences souvent contradictoires. 

Manifestations ophtalmologiques des carences en vitamine A. 

Lorsqu'un organisme animal est carencé en vitamine A, deux 
maladies apparaissent au niveau des yeux : 

1.0) le Xérosis conjonctival et cornéen dont l 'aboutissant dans 
les formes graves est la Kératomalacie. 

2.0) une diminution plus ou moins importante de la vision en 
basse lumiére qui peut anel' jusqu'à la cécité nocturne. 

Nous étudierons successivement ces deux ordres de symptômes 
qui. lorsqu'ils sont associés, sont tres évocateurs de la carence en 
vitamine A. 

1.0) LA XEROPHTALMIE 

Ce terme vient du grec xaros - sec. 

Connue depuis longtemps, la xérophtalmie apparait dans les 
collectivités qui sont astreintes à des privations alimentaires ( sieges. 
occupation, famine, armées en campagne, camps de concentration, 
etc . . .  ) .  Ellc peut se voir également chez des enfants ou des nourris
sons dont l 'alimentation est composée uniquement de lait écrémé, en 
poudre ou de farineux. 

L'étiologie de cette manifestation oculaire n'est connue que de
puis les recherches expérimentales récentes qui ont abouti à la con
naissance d'un facteur liposoluble existant dans certaines matieres, 
grasses naturelles : huile de foi e de morue, de flétan, beurre. etc . . .  
C'est la vitamine A. Découverte en 1913 par Mac Callum et Davis, 
la vitamine A a la formule brute C 20 H 30 et la formule dévelopée 
suivante : 



CH3 

, 
CH - C = 

"""'V 
isopréne 

B ionone 

CH 

CH3 
, 

CH = CH - C = CH - CH2 OH 
�'---------�vr----�' 

isopréne 

L'adjonction de cette vitamine A sous forme d'huile de foie de 
morue ou de beurre guérit cette xérophtalmie si elle n'est pas trop 
accentuée. 

Signes cliniques : Le premier symptôme oculaire est le xérosis 

épithélial de la conjonctive. Au début, l'affectation ressemble à une 
simple conjonctivite (Mme Chaix, Mouriquaud) : les conjonctives des 
2 yeux sont irritées, congestives, rosées ou rouges avec photophobie, 
larmoiement, exagérátion des sécrétions ; le bord palpébral est rouge 
comme dans une blépharite. Peu à peu la conjonctive «perd son hu
midité, sa mollesse, son éclat et devient terne, parcheminée» (Bitot) .  
Progressivement les lésions deviennent plus caractéristiques et pren
llent l'aspect de la taçhe de Bitot ( 1863) : ii s'agit d'une tache le plus 
souvent triangulaire à sommet externe et à base interne au nÍveau 
du limbe cornéen. 

Elle est argentés, avec, à sa surface, une production squamneuse 
spéciale. Cet aspect bien connu des ophtalmologistes est provoqué 
par une Kératinisatipn de l'épithélium conjonctival, identique à la 
Kératinisation de toutes les muqueuses que se produit dans la carence 
en vitamine A. Les lésions peuvent s'arrêter à ce stade et régresser 
avec la cessation de 1,. carence ; sinon elles s'aggravent, la muqueuse 
conjonctivale s'altére, s'ulcére, se rétracte, des brides cicatricielles 
apparaissent provoquant des symblépharons plus ou moins impor
tants. La sécrétion lacrymale diminue conjointement et peut s'arrêter 
cQmpletement dans les cas graves. 

En même temps . .9.ue le xérosis conjonctival s'aggrave, des ma
nifestations cornéennes apparaissent : c'est le xérosis coméen. 
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L'épithélium antérieur de la cornée perd sa transparence, de
vient sec, et la lampe à fente permet de voir apparaitre précocement : 

i'! ) une irrégularité dans la disposition de la lame liquidienne 
précornéenne. 

2° ) L'épithélium perd ensuite son aspect lisse et brillant ; la 
s0nsibilité cornéenne diminue et disparait. 

3'! ) Des points grisâtres apparaissent dans les couches profon
dcs de l'épithélium. Ces lésions sont localisées dans une zône étroite, 
allongée horizontalement et correspondant à l'ouverture palpébrale 
( Mouriquand et Rollet) .  La fluorescéine permet parfois de voir de 
petites ulcérations superficielles. 

4'» Une ulcération cornéenne s'établit dans la même région, non 
douloureuse, torpide ; elle s'étend en largeur et en profondeur avec 
disparition de la sensibilité cornéenne. II n'existe ni photophobie, ni 
larmoiement. 

. 

5'!) La cornée se perfore, l 'itis fait saillie dans la plaie, l'infec
tíon envahit l'oeil : c'est le stade terminal irréversible qui aboutit à 
la cécité : c'est la Kératomalacie. Cette évolution vers la Kératoma
lacie est plus ou moins rapide, en quelques jours ou quelques semai
nes. Mais chez les nourrissons athrepsiques l 'atteinte cornéenne est 
parfois primitive et trés brutale, à évolution foudroyante. 

Un tra;itement, par voie générale, avec de la vitamine A, sous 
forme d'huile de foie de morue par exemple, peut seul arrêter l'évo
lution et empêcher le pire : Sur 298 enfants ayant survécu, Blegward 
note 27% d'aveugles, 24% d'amblyopie unilatérale, 35 % de diminu
tion de l 'acuité visuelle par suite d'un leucome cicatriciel, 14% de 
l'etour à la vision normale. 

Telle est la description classique des lésions cornée-conjoncti
\ ales produites par la carence en vitamim� A, appelée pour cela anti
xérophtalmique. 

Physiopathologie : Le xérosis conjonctival et cornéen est la ma
nifestation oculaire d'une carence en vitamine A. Cette carence 
entraine en effet : 

19)  une Kératinisation de l 'épithélium des muqueuses. 

2'! ) une atrophie des glandes lacrymales, salivaires et de toutes 
celles annexeés au tube digestif. 
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3Q) une sensibilité particuliere aux infections qui est due soit à 
l'affaiblissement général de l'organisme, soit à la métaplasie des 
muqueuses. 

Au niveau de l'oeil, la kératinisation de la conjonctive et de la 
cornée, la diminution de la sécrétion lacrymale, la disparition du 
lisozyme des larmes permettent d'expliquer facilement l'aspect, et 
l'fvolution de l'épithélium cornéen et son desséchement provoquent 
une barriere infranchissable à la respiration du tissu propre de la 
cornée : iI en résulte une anoxie. L'arrivée de vaisseaux dans la 
cornée est peut-être un mécanisme de défence grâce auquel l'orga
nisme tente d'apporter un peu d'oxygene à la cornée anoxique. 
(Cordier) . 

Il est remarquable de constater que, à l'état normal, la comée 

ne contient pas de vitamine A (Polonowski) .  Il est donc probable 
ql}e c'est un produit dérivé de la vitamine A qui e�pêche la xe
ropl1talmie. Les travaúx de Grangaud et de ses collaborateurs ont 
montré qu'un pigment caroténoide, l'astaxanthene, avait une activité 
antixérophtalmiqlle aussi marquée que la Vlitamine A sans avoir 
d'action sur le p�ids des animaux carencés. Ses travaux qui sont 
1 apportés en détail plus loin font penser que l'action de la vitamine 
A sur la cornée est plus complexe que l'on pensait jusqu'a présent. 

L'héméralopie est un trouble subjectif qui consiste dans l'appari
tion d'une céoité plus ou moina complete des que le sujet se trouve 
dans une demi-obscurité, alors que sa vision est normale à la lumiere 
cu jour. - On l'appelle aussi cécité ou amblyopie crépusculaire. -
Depuis longtemps on connaissait ce trouble survenant chez des sujets 
fatigués ayant une alimentation défectueuse (soldats en campagne, 
personnes soumises à la famine ou à une nourriture trop pauvre en 
matieres grasses) .  L'apport vitamine A fait disparaitre ce trouble et 
on peut en cohclure que c'est la carence de cette vitamine qui pro
voque l'héméralopie. 

L'examen oculaire est négatif sauf en ce qui concerne la vision 
en base lumiere et l'adaptatJion à l'obscurité. Cet examen se fait 
avec des appareils spéciaux ou adaptometres dont les modeles sont 
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nombreux : la nomenclature en a paru dans le rapport de Jayle et 
Ourgaud sur la vision nocturne e ses troubles au Congres de la 
Société Française d'ophtalmologie ( 1950) . Ces différents appareils 
permettent de mesurer le degré de l'héméralopie mais ils sont sur
tout utiles pour apprécier un léger déficit de la vision nocturne dont 
le sujet ne se plaint pas. au stade de précarence en vitamine A. 
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C'est surtout l'étude de troubles du sens lumineux brut qui a 
été faite dans les carences en vitamine A. 

Avec les adaptometres modernes on obtient une courbe d'adap
lation normale qu'il est habitueI de tracer, selon le mode proposé 
par Hecht, avec, en ordonnées le logarithme de la brillance du test 
et en abcisses les temps en minutes. - (fig. 1 ) .  
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Cette courbe présent deux segments se rejoignant en un point 
dit alfa. 
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La premlere partie est appelée photopique car elle représente 
la eourbe des cônes. Apres une pente rapide pendant quelques minutes 
la courbe s'infléchit et devient à peu pres parallele à l'axe de temps. 
Elle se termine au point alfa vers la 7 eme minute. 

Le deuxieme segment commence à ce niveau. Apres une pente 
rapide de quelques minutes, la courbe tend vers l'horizontale vers 
la 15eme minute et l'atteint vers la 25eme minute. Elle s'abaisse . 
parfois encore mais tres lentement et devient pratiquement horizon
tale. Cette deuxieme partie est appelée scotopique ou courbe 
d'adaptation des batonnets. 

La courbe normale peut varie r suivant la préadaptation, la gran
deur de la pupille, la durée d'exposition du test, la dimension du 
test, la longueur d'onde spectrale et la localisatJion rétinienne. -
Toute mesure pour être valable doit donc être prise dans des con
ditions précises qu'il faut mentionner. Dans les carences en vitamine 
A on observe 

1�) Une élévation dn senil des batonnets 

2�) Le senil des cônes s'éleve également mais de façon moins 
nette que celui des batonnets (fig. 2) . Le point X est done plus élevé ; 
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Fig 2 - Courbe d' adaptation au cours d'une carence experimentale en vitamine A. 
au début des I Oe, 1 7e, 34e et 57e jours. 
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il est déplacé vers la droite par retard du début de la courbe des ba
tonnets. Les variations de la courbe que l'on voit sur des graphiques 
s'élever progressivement avec l'inténsité de la carence, sont trés 
démonstratives, voici, par exemple, les courbes du sujet Proctor 
du Medical Research Council. (fig. 3 ) .  
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(D'Aprés Med. Rt's. Cort'ncll ) 
Figure 3 - Quelques courbe� successives d1t sujet Proctar au cours de la 

carence en vitamine A. 

Parfois la courbe est tres élevée, aplatie, sans point alfa discerna
ble ( fig. 4) ( Garabedian et Meunier) .  Chaque appareil donne des 
courbes qui lui sont particulieres et il n'est possible de compare r 
que les courbes prises ave c la même technique et le même appareil. 

Miss Sloan emploie une technique particuliere d'adaptométrie 
campimétrique. Elle utilise le périmetre de Ferrée et Rand. L'oeil ã 
éxaminer est soumis à un éclairement de 1 ,1000 millilamberts pen
dant 3 minutes. On mesure alors l'adaptation progressive ave c un 
test blanc de I'! projeté à 159 du point de fixation pendant 25 minu
tes. - Puis on mesure le seuil lumineux à la fovea et en 18 points 
allant de 509 nasal à 909 temporal. 



- 181 

Weekers et Roussel étudient, apres éclairement, l'adaptation 
progressive d'un point isoptérique SUl' le méridien horizontal. 

Chaque méthode a ses avantages et ses inconvénients mais le 
résultat final reste le même : une carence en vitamine A éleve net
tement les seuils. Ceux-ci redeviennent normaux quelques jours apres 
l'absorption de vitamine A. 

Toutes ces méthodes : adaptométrie avec ses différents appa
reils, adaptométrie campimétrique recherchent le seuil lumineux brut 
et sont surtout destinées à décéler les précarences alors que le sujet 
ne se plaint pas encore d'héméralopie. 
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Figure 4 - Courbe de carence en vitamine A avec disaparition du point a 

Le sens lumineux différentiel a êtê tres peu étudié. Weltmann 
a. noté que les réponses étaient d'autant pIus inéxactes que Ie sujet 
était plus carencé. La technique consiste à faire égaliser par le su
jet la luminance de deux plages inégalement éclairées. 



� 1 82 � 

Le sens morphoscopique est altéré en basse lumiére dans les ca
rences en vitamine A. Différents appareils permettent cette mesure : 
Haas, Livingston, etc . . .  

Les réponses sont comparables à ceIles du sens lumineux bruto 

Cette héméralopie dite épidémique doit être différenciée de 
l'héméralopie congénitale et familiale et de l'héméralopie qui est un 
f'ymptôme précoce d'affections graves de la ré tine et du nerf opti
que. Dans ces deux derniers cas iI existe des lésions du fond de l'oeil 
mais iI n'est pas excIu que le symptôme héméralopie peut être pro
voqué par un trouble métabolique local de la vitamine A. 

L'héméralopie peut être isolée, signe de précarence en vitamine 
A, ou associée à la xérophtalmie et aux autres manifestations de 
l 'avitaminose A. 

PHYSIOP ATHOLOGIE : 

A )  Histor.ique : II semble que Bergen est le premier en 1754 a 
attribuer l'héméralopie à une alimentation anormale, associée à une 
rxposition au solei1. Parinaud en 1881 soupçonnait que l 'héméra
lopie éta:it peut-être due à un ralentissement de la régération du pour
pre visuel. Ce photopigment découvert par BoIl 

�
en 1877 siege dans 

J 'articIe externe des batonnets. Osborne et Mendel, Mac CoIlum et 
Davis isolent la vitamine A en 1913. Steenbock remarque l'activité 
vitaminique A des carotenes que l'on considere comme des provita
mines. 

Tricoire ( 1920 ) Blegvad ( 1923 )  Birnbacher ( 1923) et Bloch 
( 1924) Fridericia et Holm ( 1925 ) soutiennent et prouvent expérimen
talement que la carence en vitamine A est la cause de l'héméralopic. 
I1s montrent en effet, que la régénération du pourpre visuel est ra
lentie chez les rats carencés cn vitamine A. 

ActueIlement cette notion est admise par tous bien que les 
nombreux travaux cOllsacrés à cette qucstioll soient assez contradic
toires. Nous nous appuierons ici sur l'important travail de Jayle 
( 1950 ) qui synthétise toutes les publications antérieures, et nous y 
njouterons les travaux plus récents. 

B) Effet des carences expérimentales en vitamine A chez 
l'homme sur l'adaptation. 
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Caussade, Thomas, Neumann et Davidsohn (1938) ont étudié, 
avec l'appareil de Thomas, l'adaptation de 25 enfants soumis pen
dant 3 mois à un régime carencé en vitamine A. Dans tous les cas 
l'adaptation est retardée. 

17 sujets ont été étudiés par Hecht et Mandelbaum (1940 ) .  

L'apport alimentaire en vitamine A est seulement de 150 U. l. 
par jour : (l'Unité lnternationale [U.!. ] de vitamine A est une va
leur qui correspond à l'activité en vitamine !1. de Omg0006 (OY6) de 
la préparation étalon internationale), . 14 sujets ont une élévation 
immédiate du seuil de l'adaptation. Parmi les 3 autres cas 1 des su
jets a abandonné ; les deux autres ont une adaptation qui reste nor
male jusqu'au soixantieme jour, puis le seuil s'éleve. 

II semble donc y avoir des tolérances individuelles variables. La 
figure 3 montre 5 courbes successives de l'adaptation d'un de ces su
jets. Elle est tres significative. 

Von Drigalski (1939) , Jeghers (1937) ont observé sur eux mê
mes une élévation nette et rapide du seuil d'adaptation avec un ré
gime de 200 U. l. de vitam'Íne A par jour. 

II semblerait donc que la carence en vitamine A a une action 
nette et rapide sur le seuil de l'adaptation rétinienne. Mais des expé
riences faites par Lewis et Haig, Steffens, Bair et Sheard (1940 ) .  
Dann et Yarbrough (1941) n'ont pas amené de modification appré
ciable du seuil de l'adaptation. Jayle critique ces expériences car 
le,s conditions des examens étaient mauvaises (bébés de 4 mois, nom
bre restreint des sujets) . II insiste aussi sur le fait qu'il y a une to
lérance individuelle tres variable des sujets à la carence : certains y 
sont tres sensibles et le seu'il adaptometrique rapidement ; certains 
sont moins sensibles et le seuil adaptométrique ne s'éleve que plus 
tardivement ; d'autres peu nombreux, n'ont pas de modification du 
seuil pendant tres longtemps. 

La mesure du seuil adaptométrique est donc tres importante pour 
apprécier un état de carence et de précarence en vitamine A mais 
ces mesures sont quelquefois infideles. Toutes ces recherches 
avaient été entreprises pour vérifier si l'adaptométrie était un test 
fidele de la carence en vitamine A. 
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RAPPORT ENTRE L'ADAPTOMÊTRIE ET LE TAlJX DE 

VITAMINE A DANS LE SANG. 

La vitamine A peut être dosée dans le sang par 2 méthodes : la 
réaction colorée de Carr et Price qui i a l'inconvénient de ne pas être 
spécifique de la vitamine A ( les carotenes donnent la même colora
tion) ; , la  méthode spectrophotométrique beaucoup plus précise mais 
dont la technique rigoureuse exige un laboratoire bien installé. Ces 
dosages ont montré que la vitaminémie A pré sente des variations sai
sonnieres et même journalieres :importantes. En particulier la vi
taminémie est toujours plus faible pendant les mois de printemps, 
peut-être parce que le lait d'hiver contient moins de 
vitamine A. Marche a définit ainsi les limites de la vitaminémie A :  

- au-dessus de 120 U. I. pour 100 cm3 de sang iI s'agit d'une 
valeur normale. 

- de 120 à 100 U. I. c'est la limite inférieure des valeurs nor
males. 

- de 70 à 100 U. I. c'est une carence légere. 

- au-dessous de 70 U. I. iI s'agit d'une carence certaine, d'au-
tant plus importante que le chiffre est plus bas. 

Ce taux est indépendant du régime alimentaire. L'absorption de 
doses normales de vitamine A (2.500 à 4.000 U. I. par jour) modi
fie peu la vitaminémie. Si de fortes doses sont données pendant long
tem ps. la vitaminémie se situe habituellement entre 200 et 250 
U. I. et ne dépasse pas ce chiffre. 

Chez le nouveau né la vitaminémie est plus faible que chez l'adul
te et indépendant du taux de la mére ; ce taux s'éleve à partir du 
4eme jour mais à 16 ans il reste encore inférieur à celui de l'adulte. 
La vitaminémie est plus élevée chez l'homme que chez la femme. 
(Aron) .  Chez la femme enceinte le taux est plus bas que normale
ment, surtout dans les 3 derniers mois de la grossesse. Une héméra
lopie apparait souvent à ce momento 

Lorsqu'on mesure la vitaminémie, on mesure d'une part la vi
tamine ingérée et absorbée ( environ 20% de la vitamine ingérée ) et 
rl'autre part la vitamine A qui est libérée du foie ou fabriquée dans 
le foie aux dépens des provitamines. 
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Le rapport existant entre la vitaminémie A, les doses ingérées 
E't les stocks hépatiques ont été étudiés chez l'animal (le rat blanc) 
par Lewis, Bodanski et Haig. Si les rats reçoivent moins de 50 U. l. 
par jour iI y a parallélisme étroit entre les doses ingérées et le taux 
sanguin. Au-delà de 100 U. I. par jour le taux sanguin est à son 
maximum et ne varie plus. 

Au-dessous de 35 U. l. par jour le foie des rats ne contient pas 
de vitamine ; de 35 à 50 U. l. les doses sont trés faibles. Le stokage 
ne s'effectue chez le rat qu'au dessus de 50 U. I. par jour. 

Les dosages de la vitaminémie et les troubles adaptométriques 
ollt été étudiés parallélement mais les résultats expérimentaux sont 
de valeur inégale et d'interprétation difficiIe. 

Kentgens ( 1938) Gounelle, Gerbeaux et Raoul ( 1941)  Lindqwist 
( 1938) ont cru pouvoir établir qu'iI existe un parallélisme relatif en
tre les deux valeurs. Etudiant les réponses adaptométriques des su
jets dont la vitarilinémie est inférieure à 90 U. l. pour 100, Lindqwist 
a montré que la limite du pathologique peut être fixée à 70 U. l. ; 
au delá de ce taux l'adaptation est en général pathologique. Josephs, 
Baber et Conn en se basant sur' des statistiques d'ailleurs insuffdsan
tes disent que chez le nourrisson, l'enfant et le jeune adulte iI n'exis
te qu'une corrélation relative entre les deux ordres de symptômes. 

Chez
. 

l'adulte, Yudkin et Long, Glees, Shober. ont nié tout pa
rallélisme. Glees, par exemple, étudie avec l'appareil de Engeking
Hartung l'adaptométrie de 245 sujets ne se plaignant pas d'héméralo
pie. TI a constaté que des taux bas de vitaminémie (au-dessous de 70 
u. I. ) peuvent correspondre à un seuil adaptométrique ' normal, au
dessous ou au-dessus de la normale. 

Chevallier à montré que des résultats cohérents sont obtenus 
et qu'il existe un parallélisme net entre vitaminémie A et seuil d'adap
tation si 1'0n tient compte des moyennes obtenues et non pas des ré
ponses individuelles. Mouriquand, Marche font des constatations 
identiques. TIs trouvent une relation évidente entre leS valeurs four

nies par la vit!tminémie et celles dOllÍlées par l'adaptométrie. Mais les 
chiffres individueIs ne montrent de relation «ni etroite, ni constan
te» même pour les vitaminémies inférieures à 70 U. l. TI existe 
rles causes d'erreur dans les dosages. La multiplicité des méthodes, 
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le taux différent des valeur moyennes dans le sang total ou dans le 
sérum, compliquent la comparaison des résultats. 

L'accord n'est pas encore fait entre ceux qui accordent plus de 
valeur à la vitaminémie et ceux qui restent fideIes au test physiolo
gique qu'est l'adaptométrie. L'accord est d'autant plus difficile à 
faire que l'on connait encore mal le métabolisme de la vitamine A 
el que les deux méthodes n'explorent pas le même phénomene : 

En effet le dos age de la vitamine A dans le sang donne le taux 
elU facteur A dans le sang au moment de la prise de sang mais ce 
tau x est sujet à des variations journalieres assez importantes. 

L'adaptométrie mesure un phénomene physiologique oú la vi
tamine A joue un rôle apres transformation chimique. 

II est donc sage actuellement d'associer les deu x méthodes pour 
d�céler de faibles carences en vitamine A. 

L'héméralopie n'apparait qu'apres un certain temps alors que 
l'élévation des seuils adaptométriques est beaucoup plus précoce. 
Ce fut pendant quelques années et c'est encore pour de nombreux 
auteurs le test le plus précoce de déficience en vitamine A. La xé
l"ophtalmie par contre est un signe tardif. II existe alors un taux 
trés bas de vitaminémie ou même parfois une absence totale de vi
tamine A dans le sang. 

Pathogénie. Pour que la lumiere provoque les phénomenes dont 
la résultante est la sensation visuelle, plusieurs hypotheses ont été 
envisagées. Aucune d'entre elles n'a reçu de confirmation absolue ; 
cependant on peut dire maintenant que, sans être exclusifs, les phé
llomenes photo-chimiques jouent certainement un rôle fondamental 
dans la visiono 

II n'est pas possible de traiter ici l'ensemble de la question à 
('ause de son ampleur ; nous donnerons seulement un résumé succinct 
des idées actuelles dont certaines sont susceptibles de variations ;  
nous abordons l à  e n  effet des phénomenes biochimiques complexes 
dont l'étude est récente et en pleine évoIution actuellement. Mais 
]es faits acquis permettent dejá de donner une base solide aux hypo
theses photo-chimiques de la visiono 
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Le pourpre rétinien ou rhodopsine découvert par Boll en 1877 
est le premier pigment rétinien photo-sensible connu. Ses diférents 
caracteres montrent qu'il s'agit d'une chromo-protéide dont le grou
pement prosthétique est un caroténoide (Wald) . 

Si la rétine est exposée à la lumiere, de rouge elle devient jaune. 
TI s'est produit chimiquement un clivage de la molécule avec libéra
tion du groupement prosthétique. Celui-ci est dégradé cn une subs
tance jaune, la rétinene 1, puis en vitamine Al. W ALD a montré que 
dans les rétines préalablement illuminées la concentration en réti
nene décroit, tandis que celle en vitamine Al augmente. C'est Morton 
et GoodWin qui ont démontré la parenté chimique entre rétinene et 
vitamine A. (1944) . Ces auteurs ont découvert que le bioxyde de 
manganese transforme la vitamine Al en un produit identique au 
rétinene naturel, par son spectre d'absorption et sa réaction colorée 
avec le trichlolure d'antimoine. Ce produit de synthese est l'aldéhyde 
de la vitamine Al ou axérophtal. 

CH20 1 1  

Corn;titution dtO la Vitamine A. 

H lC Ct-t l 

oe >==� � 
. I eH3 CH3 

CH3 . 

Constitution du rétinrne 

Dans la rétine la transformation de la rhodopsine est réversi
ble à l'obscurité. Elle est pl,us rapide à partir du rétinene que de la 
vitamine A. Le schéma de Wald résume la suite probable des réac
tions : 
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Le cycle est en réalité beaucoup plus complexe. Lythgoe admet 
qu'il existe entre la rhodopsine et le rétinene un intennédiaire oran
gé et que la réaction rhodopsine, intermédiaire orangé est la seule 
photo-sensible car les autres peuvent s'effectuer à l'obscurité. Wald 
suppose que le pourpre serait constitué par la liaison d'une protéine 
qu'il appelle opsine avec du rétinene ; l'absorption de lumiere par le 
pourpre modifierait cette liaison et transformerait le pourpre en 
substance hypothétique, la lumirhodopsine dont le spectre d'absorp
tion ne différerait de celui du pourpre que par un petit décalage 
(5 m) vers les courtes longueurs d'onde ; ce changement sera;it pour 
V/ald, le seul phénomene photo-chimique et probablement celui qui 
engendre l'influx nerveux dans les batonnets. A la température 
ordinaire la lumírhodopsine se transformerait spontanement, même 
dans l'obscurité en un autre composé : la métarhodopsine avec accen
tuation du déplacement spectral vers le bleu. Ce corps serait stable 
à sec ; mais en présence d'eau il se transformerait spontanément et 
en quantités sensiblement égales, d'une part en régénérant le pour
pre initial, d'autre part ·en un mélange de rétinene et d'opsine (pro
téine) . Mais ces corps intermédiaires sont completement hypothéti

ques. 

II est probable que l'excitation nerveuse n'est pas un phénomene 
chimique car les caroténoides ont peu d'effet pharmacodynamique. 
Wald suppose que la lia;ison du rétinene et de la protéine se fait 
par l'intermédiaire de groupes sulfhydriles ( SH )  faiblement acides 
et que la libération de ces groupes S H dans la décoloration du pour
pre changerait l'équilibré électrique du batonnet et produirait l'exci
tation. 

Si l'éclairage se prolonge le rétinene se transforme en vitamine 
A sous l'influence d'une rétinene-réductase dont le coenzyme serait 
la dihydro-codehydrogénase. Ce processus introduit dans la pho
to-chimie visuelle une autre vitamine, la vitamine B. 

La régération du pourpre se ferait de deux façons : 

A l'obscurité la protéine et le rétinene se réunissent spontané
ment par une réaction dégageant de l'énergie. Mais une partie du 
rétinene est détruit ( au moins 40% ) par entra;inement dans la cir-
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eulation et par transformation en vitamine A. La VlSlOn eesserait 
done rapidement s'il n'exisiait pas un autre méeanisme de régénéra
tion du pourpre. II se ferait donc une synthêse du pourpre à partir 
de la vitamine A. Elle se fait au niveau des batonnets car ce sont 
eux qui contiennent la protéine spéciale dont la jonction avec . la 
vitamine A forme le pourpre. Cependant le pigment epithélial 
apporte peut-être une protéine encore inconnue ou une enzyme, 
car on accroit nettement la production du pourpre in vitro, si on 
ajoute des extraits de pigment épithélial au mélange de protéine 
et de vitamine A. Enfin Hubbard et Wald ont constaté que la réti
llene et la vitamine A devaient, pour produire du pourpre, se trouver 
sous une forme isomérique eis tandis qu'ils sont produits sous la 
forme trans par décomposition du pourpre ; cette transformation se 
produit en partie dans la circulation générale, en partie dans la ré
tine sous l'influence de la lumiére. 

Ce schéma pré sente encore beaucoup d'ineonnues et d'hypo
theses mais il est bien établi maintenant que la vitamine A est in
dispensable pour la formation et la régénération du pourpre réti
nien. En l'absence de vitamine A la rhodopsine est insuffisament ré
générée et la vision en basse lumiere se fait mal. Le premier effet 
d'un apport insuffisant en vitamine A sera de ralentir la vitesse 
de régénération du pourpre et de diminuer la vitesse avec laquelle 
l'oeil exposé à la lumiere sera capable de retrouver son intensité 
de perception (Cordier) . La rhodopsine siege au niveau de l'article 
externe des batonnets. L'infra-structure de cet article externe mon
tre une structure lamellaire formée de macromoléeules alternative
ment lipidiques et protéiniques. 

La rhodopsine est formée avec les molécules protéiniques et 
Ia vitamine A. Ce sont done les batonnets qui, par l'intermédiaire 
de la rhodopsine assurent la vision en basse lumiére. 

Les travaux biochimiques récents ont montré que la plupart 
des pigments photoréeepteurs, aussi bien ehez les organismes ru
dimentaires que ehez les an:imaux supérieurs, sont des pigments ea
roténoides ou des substances qui leur sont tres apparentées telles 
que les vitamines Ai et A2. Ainsi la porphyropsine (Wald) que. l'on 
trouve dans la rétine de certains poissons se décompose à la lumiere 
d se reforme à l'obscurité suivant un cycle comparable à celui de la 
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l'hodopsine, avec formation de rétinene 2 et de vitamine A2. Le 
décalage qui existe entre le maximum d'absorption de la rhodopsine 
( 500m) et de la porphyropsine ( 522m ) se retrouve entre les spec
tres des deux rétinenes d'une part et ceux des vitamines Ai et A2 
d'autre part, ce qui indique que les différences spectrales doivent 
être uniquement attribuées aux différences de leur groupement pros
thétique. 

* * * 

Ainsi le rôle de la vitamine A et des pigments caroténoides 
voisins semble prépondérante dans la vision crépuseulaire ou scoto
pique. L'héméralopie que 1'on constate dans les earenees de ces pro
duits en est également une preuve physiologique. Nous verrons plus 
loin que ces pigments caroténoides jouent peut être un rô1e aussi im
portant dans la vision diurne ou photopique et, en particulier, dans 
la vision des couleurs. 

RÔLE DU CAROTÊNE SUR L'ADAPTATION Ã L'OBSCURITÊ 

Le earotene existe dans les plantes alors que la vitamine A 
ll;existe guere que dans les graisses animales. Normalement l'acti
yité biologique de 3 Y de beta carotene correspond à 1 Y de vitamine 
A, mais cette correspondance est tout relative. Le métabolisme du 
earotene est différent de celui de la vitamine A et est encore plus 
mal connu que eelui-ei. Le beta Carotene a une formule symétrique 
formée de 2 molécules de Vitamine A. Cette derniere dérive du beta 
carotene par hydrolyse de la double liaison médiane. C'est donc une 
provitamine ; La transformation se fait probablement dans le foie. 

L'alfa et le l' carotene qui ne possedent chacun qu'un cYcle de Bio
none sont de mauvaises provitamines. 

L'effet de la carence en carotenc SUl' la vision crépusculaire est 
certain puisqu'il suffit d'une dose quotidienne suffisante de cette 
substance pour éviter l'apparition de l'héméralopie ou la faire dimi
nuer et disparaitre si elle existe. Mais l'effet est moins net qu'avec 
la vitamine A. Les expériences faites par le Médical Research 
('ouneil ont montré que des doses inférieures à 1250 U. I. par jour 
sont insuffisantes alors que 2000 U. I. par jour semblent agir favo-
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rablement. II est probable que les carotenes ne peuvent jouer un 
rôle que lorsqu'ils sont transformés en vitamine A. 

RÕLE DES AUTRES VITAMINES SUR L'HÊMÊRALOPIE 

Leur action est secondaire mais néanmoins utile. Steven et ' 
\Vald n'ont eu aucune action de la vitamine B 2 au cours de leurs 
recherches SUl' les héméralopies du labrador. Sloan a constaté dans 
une observation d'héméralopie fonctionnelle une amélioration par
tielle et insuffisante avec la vitamine A. (900.000 U. 1. par jour pen
dant 3 mois) . L'adjonction de 10 miligrammes de riboflavine par 
jour a amené une amélioration tres nette des la premiere semaine. 
Boulanger et Swyngedouw (1942) ont fait la même constatation. 

Dans un syndrome de Plummer-Vinson (dysphagie, stomatite, 
g10ssite, achlorydrie et anémie hypochrome) Pollack a noté avec 
l'adaptometre de Haines Yudkin une courbe d'adaptation présentant 
un retard général, une élévation marquée du seuil à la 40eme mi
nute et un effacement du point anguleux. Apres 9 jours de traite
ment par la riboflavine (65 mmg) une amélioration se manifeste et 
la courbe redevient normale en 4 mo is bien que le malade n'ait reçu 
aucune thérapeutique vitaminée A. Mais est-on SUl' que le malade 
n'a pas eu un'e nourriture riche en vitamine A ?  

Bietti a montré que l'héméralopie que l'on constate parfois au 
cours de la pellagre (carence du complexe vitamin'Íque B)  est due 
à une carence associé en vitamine A. En effet les dosages de la 
vitamine A dans le sérum ont montré une indépendance nette entre 
l'intensité de la pellagre et la vitaminémie A ;  par contre celle-ci 
était en rapport avec l'héméralopie. 

Il est possible que la vitam'Íne B joue un rôle enzymatique 
comme nous l'avons vu plus haut. 

Le rôle de la vitamine D dans l'héméralopie est tres incertain. 

L'influence de la vitamine E est peut-être plus importante. 

En effet Moore et Davies, Masson, ont montré que la vitamine 
E semble favoriser le stokage hépatique de la vitamine A. TI semble 
établi que ces différentes vitamines ne jouent qu'un rôle secondaire, 
cal' leur action isolée est pratiquement nulle SUl' l'héméralopie. Ces 
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faits montrent cependant qu'une carence est rarement isolée et que 
les différentes vitamines ont un rôle tres complexe. 

Chacune de celles que l'on connait a un potentiel d'action qui 
semble se diriger plus spécialement sur un organe ou une fonction, 
mais elle intervient aussi sur le métabolisme des autres pour réali
ser cet ensemble harmonieux qui conditionne l'état normal. 

AUTRES MANIFESTATIONS OPHTALMOLOGIQUES DE 

CARENCE EN VITAMINE A 

La xérophtalmie et les troubles du sens lumineux sont certaine
ment les signes les plus caractéristiques et les plus manifestes dans 
les carences en vitamine A. Mais d'autres troubles oculaires ont été 
signalés : 

Troubles du champ visuel : Miss Sloan a fait l'étude la plus com
plete , de cette question ( 1947 ) sur 8 sujets carencés, avant et apres 
traitement, par rapport aux courbes et seuils adaptométriques. 
3 sujets mis au régime de 100 U. I. de vitamine A pro die pendant 
30, 41 et 217 jours, ont un champ visuel normal ave c un index 
blanc de % degré sur un périmetre. Dans la 3eme observation 
(217 jours ) le champ visuel est également normal avec des index : 
bleu et rouge de 1? L'adaptométrie est également normale. 

Cinq sujets au même régime ont par contre : l'un, un champ 
visuel tres rétréci au 42eme jour avec des index blancs de 3-1 et % 
degré ; l'autre, un rétrécissement léger' au 91-eme jour avec l'index 
de 1? 

Un index bleu permet, dans le premier de ces deux cas, de dé
celer un scotome annulaire incompleto Dans ces cas il existe des 
modifications adaptométriques. Le troisieme présente un ch�mp vi
sueI normal avec une réponse adaptométrique à la limite du nor
mal. 

Le quatrieme a un champ visuel rétréci pour le bleu et pour l'in
dex blanc de 1/2 degré. 

Le cinquieme a un champ visuel rétréci pour les index blanes 
de 3 et % degré et pour l'indexl bleu de 1 degré. 
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Dans ces deux derniers cas le champ visuel redevient normal, 
de même que la courbe adaptométrique à la suite de surcharge en 
vitamine A. 

Kiang, Rauh, Talbot, Johannides ont noté des faits compara
bles. Livingtone a mis au point une étude campimétrique au 
rideau de Bjerrum dans l'obscurité avec des index fluorescents. 

Cette méthode appelée «Rod Scotometry» permet de mettre en 
évidence de façon tres précoce des carences en vitamine A. L'exa
men est pratiqué en chambre noire aprés 45 minutes d'adaptation 
avec des lunettes noires. Les index sont faiblement lumineuses 
dans l'obscurité, d'un diametre de 1 à 2 mm, et dont la luminance va
riable est classée avec des lettres allant de A à J. Ces index sont 
étalonnés et laissés au moins deux heures dans l'obscurité complete 
pour que l'étalonnage reste exacto Dans ces conditions iI existe un 
scotome central, une tâche aveugle assez large et parfois un rétré
cissement périphérique de 5Q au plus. La totalité de la zône aveugle 
couvre de 5 à 25 cm2. Chez les carencés en vitamine A, le scotome 
central est beaucoup plus vaste et iI existe un rétrécissement plus 
ou moins concentrique du champ périphérique. va,riable avec l'inten-
sité et l'ancienneté de la carence. 

. 

Chez 13 sujets étudiés par le Medical Research Council (1943) 
l'aire aveugle couvre au moins 42 cm2 et dans 6 cas est supérieure 
à 100 cm2. 

Cet examen périmétrique à l'obscur est moins fidele que l'étude 
de l'adaptométrie. II peut rendre cependant des services. 

Troubles de la vision colorée. - Certains troubles de la vision 
colorée ont été constatés dans les carences en vitamine A. 

Mais une étude complete de cette question serait à farre car on 
ue trouve dans la littérature que des cas isolés dénués de précision et 
des faits contradictoires. 

Rienes, Carsten, Biette ont noté une diminution de la sensibili
tf! pour le bleu, Sloan a trouvé dans un cas un scotome annulaire in
complet avec un index bleu ; Hess signale une diminution de la sen
sibilité pour le rouge ; Queiroga insiste sur la dyschromatopsie pour 
le rouge et le bleu ; Lundsgaart et Carsten ont relevé des cas d'ery-
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thropsie et de canthopsie. Ces cas isolés n'ont pas de valeur pra
tique. 

Peu de chercheurs se sont mtéressés 'à cette question à cause 
du dogme, classique depuis Schutze, Parinaud, de la dualité rétinien
ne. II est classique en effet de considéret que nos deux catégories de 
ctJlules visuelles les cônes et les batonnets ont des fonctions diffé
rentes : 

les batonnets chargés de rhodopsine sont sensibles seulement à 
la lumiere brute avec ;:tdaptation aux basses lum'ieres. Ce sont les élé
ments de la vision nocturne ou scotopique ; ce sont les troubles fonc
tionnels de ces batonnets qui provoquent l'héméralopie ; 

les cônes sont les éléments de la vision diurne ou photopique 
ave c vision des formes et des couleurs. 

Cette hypothêse de la dualité rétinienne est basée sur un certain 
nombre d'arguments connues de tous : 

différence d'aspect histologique, 
absence de rhodopsine sur les cônes, 

scotome central à l'obscur à cause de l'absence de batonnet au 
niveau de la macula etc . . .  

Or des chercheurs de plus en plus nombreux font d'importan
tcs réserves sur cette dualité rétinienne (Melle Verrier, Granit, Gran
gaud) . 

Nous n'envisagerons ici que les faits relatifs aux pigments réti
r..iens. 

Hecht avait déjá insisté sur la similitude de comportement des 
deux systemes sensoriels, ce qui suggere une analogie des processus 
bi.ochimiques à leur niveau. Dans les rétines de poulet et dans celles 
de nombreux oiseaux, il existe des inclusions lipidiques renfermant 
des pigments caroténoides photostables bien que leurs rétines pré
sentent une grande prédominance des cônes. 

Wald a pu mettre en évidence un pigment au niveau des cônes. 

II a procédé de la maniere suivante : 

les batonnets et la rhodopsine sont relativement insensibles à 
la lumiere rouge fonçée alors que les cônes y sont enconre sensibles. 
En irradiant des rétines de poulet ave c des radiations rouge fonçées 
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(650 my) , le spectre différentiel de l'extrait avant et apres irradia
tion, présente un maximun compris entre 565 et 575 my. Si on expose 
alors l'extrait à la lumiere blanche, il se produit une nouvelle décolo
ration et le nouveau spectre différentiel obtenu est caractéristique 
de la rhodopsine. Ce pigment rétinien a été appelé iodopsine. On ne 
connait pas encore avec certitude sa nature chimique mais, en rai
sonnant par analogie, Wald suggere qu'il doit s'agir d'un caroténo
-protéide dont le groupement prosthétique serait une vitamine A 3 
non encore isolée. Cependant on s'est aperçu que dans la carence 
humaine et dans les carences expérimentales en vitamine A la fonc
tion des cônes est troublée en même temps que celle des batonnets 
(voir les courbes d'adaptation ) .  On doit donc se demander si la 
rhodopsine, pigment des batonnets et l'iodopsine, pigment des cônes, 
n'auraient pas le même groupement prosthétique, la vitamine A, ou, 
du moins des groupements voisins, et si les dif#rences spectrales des 

photo-pigments ne seraient pas dues simplement à des différences 

dans le mode d'attache de ces groupements avec la protéine (Ball, 
Collins, Morton et Stubbs, Grangaud) .  

En solution éthérée, l'iodopsine montre trois maxima d'ab
sorption (Hosoya) situés dans le rouge, le jaune et le bleu, ce qui 
laisse supposer l'exiàtence de trois pigments et non d'un seul. Von 
Studnitz a confirmé la présence de ces trois substances photochimi
�.ues différentes mais elles n'ont pu encore être isolées. 

Cependant Wald et Zussman ont pu isoler les pigments des in
clusions lipidiques diversement colorées situées entre le segment 
externe et moyen des cônes des reptiles et des oiseaux. 

Ce sont tous des caroténoides : chez le poulet, par exemple, ces 
boules colorées lipidiques contiennent : 

de l'astaxanthene (rouge) ,  des xantophylles jaunes et un caro
tene vert-jaune. 

Si l'hypothese séduisante de von Studnitz et de Granit se réve
lait exacte, la vitamine A deviendrait donc un élément indispensa
ble non seulement dans la visiQn nocturne ou scotopique, mais aussi 
dans la vision diurne ou photopique. II n'y aurait plus de dualité 
rétinienne mais seulement des modalités différents d'un processus 
photo-chimique général ou la vitamine A jouerait le rôle principal, 
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Les recherches de Grangaud et collaborateurs sur l 'activité vi
t� minique A d'huiles extra:ites d'un crustacé décapode viennent mon
t!'er le rôle de l'astaxanthéne, pigment caroténoide, sur l'oeil. 

En effet cette huile administrée à un rat blanc carencé en vita
mine A. manifeste une activité antixérophtalmique tres nette alors 
que les animaux traités continuent à maigrir et meourent. 

Ces effets ont été obtenus ave c des huiles extraites d'hépato
pancréas de crevettes pêchées pendant l'été alors que les huiles 
d'hiver n'ont aucune activité vitaminique A. Or le spectre d'absorp
tion de chacune d'elles est différent. L'étude chimique et spectro
photométrique des huiles d'été des ces crevettes permet d'identifier 
leur pigment caroténoide à l'astaxanthene. II n'a pas été possible 
de déceler la moindre trace de vitamine A. 

Apres l'administration d'astaxanthene à deg.' rats, ce produit a 
été retrouvé au niveau de la rétine. II est donc possible que ce 
pigment puisse se substituer à la vitamine A ou à l'un de ses dérivés 
dans la constitution du pigment rétinien. 

Ces notions sont en pleine évolution et riches de promesse pour 
ravenir. 

Mais si l'on transpose dans le domaine clinique on s'aperçoit 
qu'aucun élément ne !lermet à I'heure actuelle de confirme r ces hy

potheses. La vision colorée a été tres peu étudiée dans le carences 
en vitamine A et les expériences thérapeutiques faites trop préma.
turément ont donné des résultats contra.dictoires. 

Elder, Hamilton, Briggs et Buttler, Murray, Sloan n'ont eu 
aucune amélioration dans le traitement des dyschromatopsies par la 
yitamine A. Par contre Dunlop Loken et von Studnitz auraient 
des résultats favorables. Ce dernier a pu modifier l 'équation 
de Raylegh en administrant de la vitamine A. 

Ces faits sont trop disparates et trop peu nombreux pour con
c1ure. Mais si les théories biochimiques sur la vision des couleurs 
s'avéraient exactes on pourrait espérer les améliorer un jour et 
peut-être les guérir en donnant aux malades atteints de dyschroma
topsie la vitamine A ou les enzymes permettant le métabolisme nor
mal des pigments caroténoides nécessaires à la visiono 
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SIGNES OCULAIRES MINEURS DE LA CARENCE 

EN VITAMINE A. 

L'asthénopie accomodatrice est signalée par Cordes et Har
Iington. Elle se manifeste par une fatigabilité rapide à la lecture 
malgré une correction optique correcte, de la photophobie e fatiga
bilité rapide au cinéma ou dans la cónduite des automobiles, sur
tout la nuit. Ces troubles disparaissent apres l'absorption de vita
mine A. 

Les pigmentations conjonctivales sont pour Bietti un signe 
précoce et typ!ique. 

Nichelatti considere que la difficulté à ouvrir les yeux au mo
ment du réveil est un signe d'avitaminose A fruste et guéIit apres 
traitement vitaminique. 

Les modifications du fond d'oeil son plus 'importantes. 

lmai, Shindo, Yasutake, Kuwahara, Vegaki en Asie, Ruata, 
Scullica, Hollwich et Bietti en Europe, ont signalé chez certains 
sujets atteints d'héméralopie par carence vitaminique, l'existence 
de petits points blanchâtres périphériques et une raréfaction du 
pigmento 

Pillat en décrit 6 types : 

19) Dissémination sur tout le fond d'oeil de tres petits points 
blancs avec prédominance à la périphérie (nécessité de dilatation 
maximale de la pupille) .  

29) Groupes de points blancs sur une rétine oedémateuse dans 
divers secteurs de la périphérie du fond d'oeil. 

39) Association de ces lésions périphériques avec de petits 
points blancs dans la région maculaire. 

49) Oedeme rétinien maximum au pôle postérieur, associé aux 
points blancs. 

59) Oedeme péripapillaire, gdsâtre. rappelant l'aspect de la 
papmite. 

69) Reflets opaques de la région maculaire. 
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Spyrata a signalé un oedeme rétinien ou l'aspect rouge brun 
ciré de la rétine rappelant la couleur du fond d'oeil dans la réti
nite pigmentaire sans pigment au cours de carences polyvitamini
ques en Grece. 

Ces aspects sont probablement provoqués par la destruction 
ou l 'oedeme des cellules visuelles ( Jayle ) ou par la raréfaction de 
l'épithélium pigmentaire. ( ScuIlica ) .  

Enfin certains auteurs ont signalé des blépharites traínantes, 
des alopécies ciliares, des chalazions à répétition. Mais ces signes 
sont d'intérêt tres secondaire. 

CIRCONSTANCES D'APPARITION DES CARENCES 

Les expérimentateurs admettent que les signes précoces des 
précarences en vitamine A et carotene sont successivement : 

la baisse presqu'immédiate de la carotínémie 

la baisse plus lente de la vitaminémie 

Enfin l'apparition des troubles de la vision nocturne. La 
xérophtalmie est généralement plus tardive. 

Mais en pratique c'est surtout la vitaminémie et l'étude du 
seuil adaptométrique qui ont été pratiqués en grande sene pour 
apprécier l'évolution des signes au cours de carences expérimen
tales animales et humaines. 

1°) Expérimentation animale. C'est le rat blanc qui est gé
néralement employé pour cette expérimentation. De nombreux cher
cheurs ont réalisé ces expériences et leur énumération serait fasti
dieuse. Nous donnerons seulement leurs résultats qui sont tous 
concordants : 

a )  Troubles cornéo-conjonctivaux. 

les manifestations conjonctivales et cornéennes apparais

sent lorsque le poids de l'animal n'augmente plus ou diminue ( en

viron I mois apres le début de l 'institution du régime carencé ) .  

Chez le rat les manifestations conjonctivales sont assez difficiles 
à cause de la disposition anatomique de l'oeil. II faut retourner 
la paupiere pour voir la conjonctive. 
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Celle-ci est devenue seche, graisseuse. On ne constate pas chez 
le rat les taches de Bitot caractéristiques de la xérophtalmie chez 
l'enfant, car ces taches ardoisées ne se manifestent que sur les 
parties conjonctivales exposées au jour (Holm) . 

Les lésions cornéennes sont au contraire facilement visible infil
tration trouble de la cornée, ulcération superficielle, infection secon
daire entrainant la perforation cornéenne et la panophtalmie. 
Les troubles indiquent déjà une carence tres accentuée. Moli 
a examiné · histologiquement les cornées de rats carencés en 
facteur A avant l'apparition des signes cliniques. TI a constaté sur la 
conjonctive une kératisintation des cellules de la couche superficielle 
de la conjonctive bulbaire et des granulations kérato hyalines dans 
les cellules de la couche profonde de l'éphithélium. 

Au niveau de la cornée il existe une kératinisation des cellules 
de l'éphitélium superficiel sans granulations kératohyalines, puis 
apparait une nécrose superficielle avec infiltration par des cellules 
migratrices, un oedeme interstitiel et des néo-vaisseaux . 

Mouriquand et Rollet ont vu avec la lampe à fente et le 
biomicroscope cornéen à ce stade préclinique entre 17 et 38 jours 
apres le début de la carence les signes suivants : 

Irregularité de la couche de liquide précornéen, puis, l'épithélium 
perd son aspect brillant et lisse. 

Enfin des points grisâtres apparaissent dans la cornée au 
niveau d'une zône étroite, allongée horizontalement ou se rencontrent 
les paupieres. 

Ces aspects de la cornée avec le biomicroscope apparaissent 
également chez les enfants au stade de précarence. C'est pour 
Mouriquand et Rollet un signe tres précoce de précarence en 
facteur A. 

b )  La recherche de l'héméralopie soulevé de nombreuses difi
cultés chez les animaux, Holm utilise la technique suivante : 

Les rats sont apprivoisés précocement. Placés sur une table 
à 10cm d'un des coins ou est disposée la cage, ils sont habitués à 
courir directement vers elle et à sauter à l 'intérieur. Les rats carencés 
sont éblouis en les mettant au soleil. Placés sur la table, les rats 
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vont et viennent sans se décider à sauter s'ils ne voient pas suf
fisamment. Apres de nombreuses expériences Holm a conclu que 
l 'héméralop'ie apparaít 3 semaines apres le début de la carence. 
Callison et Knowles ( 1945 ) mesurent le seul différentiel des rats 
avec un appareil comparable à celui de Stater et Mumi : deux 
pI ages lumineuses sont éclairées différemment, les rats sont en
trainés à se diriger vers la plage la plus éclairée de la maniere sui
vante : iI trouve à manger du côté le plus éclairé et reçoit une dé
charge électrique du cótê le moins écla:iré. Apres 200 exercices 
d'entrainement le rat se dirige tonjours vers la pI age la plus éclairée. 
Anparavant le rat est laissé une heure à l'obscurité car son adapta
tion est plus longue que celle de l'homme (Morgan ) .  

A vec cette technique Callison et Knowler ont pu conclure que 
les troubes de l'adaptation étaient précoces et précédaient tous les 
autres ( sauf la perte du poids ) .  Apres une surcharge vitaminique 
pendant 2 à 3 jours la récupération est complete. 

La similitude avec ce que l'on observe chez l'homme est donc 
tres grande. II était intéressant de rechercher si des altérations 
rétiniennes étaient observées au début des troubles adaptométri
ques. Fridericia et Holm ont montré que la recolation rétinienne 
des rats carencés apres exposition à la lumiere est tres retardée. 

Charpentier a remarqué une diminution de l'amplitude de l'on
de b de l'éléctrorétinogramme des rats carencés. 

Johnson a vu au point de vue histologique : 

1") un oedeme généralisé de la rétine, puis : 

2" ) une dégénerescence des cellules visuelles (batonnets et 
cônes) qui s'étend plus tard aux grains externes, à la couche pig
mentaire et aux couches plus profondes de la rétine. Si les segments 
externes des cellules visuelles, les premiers atteints, n'ont souffert 
que pendant quelques jours, ils redeviennent normaux apres quel
ques jours d'ingestion de vitamine A. Par contre lorsque les lésions 
atteignent la couche des grains, elles sont irreversibles. 

Andersen et Hart, Sogita, Ibata et Tonü, Ishikawa, Lee et 
Barnett, Mellamby ont fait des constatations comparables. 
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TI n'y aurait donc au début que de simples troubles fonctionnels 
rétiniens réversibles. Mais si la carence se prolonge ou est intense, 
les dégénerescences cellulaires se produisent et deviennent irrever
sibles lorsqu'elles atteignent les noyaux des cellules visuelles. 

Les recherches de Lewis, Bodanski, Macguire et Falk ont mon
tré qu'apres carence il n'existait un stockage hépatique que pour 
des doses de vitamine A superieures à ao U. I. par jour. Le taux ré
tinien de vitamine A est élevé malgré des vitaminémies basses et , la 
disparition des réserves hépatiques : les besoins tissulaires pI'iment 
donc la constitution des réserves. 

c) Anomalies oculaires provoquées chez le rat par la carence en 

vitamine A de la mere. 

Moore, Huffman et Duncan ont décrit deux types de cécité con
génitale chez les descendants de femelles d'animaux soumises à 
un régime carencé en vitamine A :  

une forme de xérophtalmie grave et une atrophie optique cau
sée par la compression du nerf au niveau du canal optique qui est 
rétréci. Wolbach et Bessey ont demontré en effet que les lésions 
nerveuses dans la déficience en vitamine A sont dues au développe
ment disproportionné du systeme nerveux central et des os environ
nants. TIs pensent que le rétrécissement du canal optique peut être 

considéré comme une manifestation de la déficience en vitamine A. 

Hale a noté chez le porc des phénomenes tres différents. 
Une truie carencée en vitamine A a des petits qui sont tous aveu

gles soit par anophtalmie, soit par microphtalmie. 

Mason a signalé chez les rats carencés en vitamine A, la mort 
du foetus, une prolongation de la grossesse, un accouchement diffi
cile mais n'a constaté chez les petits arrivant à naitre aucune mal
formation congénitale. 
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Or Warkany et ses collaborateurs se sont attachés à l'étude 
des différentes anomalies oculaires provoquées chez le rat par la 
carellce en vitamine A de la mere. Ils ont fait une expérimentation 
tres précise sur un nombreux matériel et sont arrivés aux conclu
sions suivantes : 

malgré des variations individuelles. certaines anomalies sont 
communes à la majorité des cas ; ce sont : 

- les anomalies des paupieres : elles peuvent être fermées bien 
(!ue leur ligne de fusion soit anormale. Leur surface conjonctivale 
adhere fréquemment à l'épithélium cornéen avec absence de cul de 
sac conjonctival. Dans d'autres cas les yeux sont ouverts, les paupie
res ne se sont pas fusionées et on trouve à la place de la cornée un 
tissu fibreux, souvent hémorragique.Quand la chambre antérieure 
li 'existe pas on voit une membrane mésodermique épaisse constituée 
histologiquement de deux couches. L'antérieure semble correspondre 
à la substance propre de la cornée ; la postérieure, plus dense, cor
respondrait au stroma irien. L'iris est seulement ébauché et on voit 
parfois encore la fente de la vésicule optique. 

L'espace rétrocristallinien est occupé par une membrane fi
breuse contenant le réseau vasculaire de l'artere hyaloide ; 

La fente de la vésicule optique n'est pas fermée réalisant un co
lobome chorio-rétinien occupé par du tissu conjonctif. La ré tine pré
sente une structure anormale et est parfois éversée. 

Toutes ces malformations plus ou moins associées entrainent 
une cécité complete. Warkany a démontré que l'administration de 
vitamine A au régime de la mere empêche toutes ces malformations. 

Jackson et Kinsey ont obtenu les mêmes résultats que Warkany 
et constatent que ce sont les meres qui ont moins de 12 U. r. de vi
bLmine A par C. C. de sang qui donnent des petits malformés. 

Bien qu'on ne puisse transposer intégralement des animaux à 
l'homme, à cause de la différence des métabolismes, iI est à pré
sumer que les carences alimentaires en facteur A ou autres chez 
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la mere peuvent être la cause de malformations oculaires des nou
veaux-nés. 

2Q Expérimentation humaine. De nombreux chercheurs ont fait 
des statistiques en faisant une expérimentation sur des collectivités 
astreintes à un régime carencé ou dosé en vitamine A et en caro
tene. Ils ont dos é la vitamine A dans le sang et fait des mesures adap
tométriques. 

Nous avons vu plus haut que les résultats paraissent parfois 
contradictoires. TI y a en effet des tolérances variables des indivi
dus suivant peut-être l'importance de leur réserve hépatique en 
vitamine A. Peut-être aussi certains individus n'ont-ils pas suivi 
exactement leur régime. Nous avons déjá cité plus haut quelques 
unes de ces tentatives. En général on observe chez l'homme qu'il 
existe une relation entre la vitaminémie et les valeurs fournies par 
l'adaptometre. 

3Q En clinique les faits sont d'interprétation plus délicate. On 
peut les classer en trois catégories : 

a. n existe une carence alimentaire en vitamine A au cours de 
famines, de restrictions alimentaires. Il en est ainsi des guerres, dans 
des collectivités rationées (prisioniers, déportés, etc . . .  ) mais il s'agit 
de carences multiples dont l'association favorise l'apparition de cer
tains troubles, et dont la thérapeutique doit apporter l'ensemble des 
facteurs alimentaires nécessaires. Généralement les troubles de la 
vision nocturne sont l'indice d'une carence en facteur A, de même 
que les lésions cornéennes (le hikan des Japonais) .  Les héméra
lopies fonctionnelles ont été signalées au cours des croisades (1221 ) 
de la campagne d'Egipte (1814 ) de la guerre Russo-Japonaise (1901) 
de la guerre 1914-1918, de la guerre 1939-1945. Dans cette derniere 
les populations civiles semblent avoir plus souffert que les armées 
en campagne (Grece - Charamis, Johannides, Spyraka) .  

Les héméralopies de carence se voient surtout au printemps. 
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On a attribué cette recrudescence saisonniere à la raréfaction de 
la vitamine A dans le lait au printemps ou au rôle aggravant de la 
lumiere ( Spyraos, Mouriquand, Rollet et Courbieres) . 

L'homme parait plus sensible que la femme ( 330 hommes pour 
38 femmes dans la statistique de Birnbacher ; cinq fois plus d'hommes 

que de femmes dans celle de Spyratos ) .  Ce dernier note deux âges de 
prédilection :  de 15 à 24 ans et au-delá de 60 ans. 

Chez le nourrisson élevé à! l'allaitement artificieI, les laits 
complets de vache, chevre et anesse sont généralement suffisamment 
pourvus de vitamine A pour éviter les troubles carentiels. 

Mais les laits écrémés. le babeurre, le lait sec sont tres pauvres 
en vitamine A et leur emploi exclusif pendant un certain temps peut 
amener des troubles carentiels et, en particulier, la xérophtalmie. 
Elle guérit rapidement avec de l'huile de foie de morue. Les fa

rineux à l'eau, longtemps consommés, entrainent une polycaren
ce avec signes d'avitaminose A. 

Le nourrisson au sein est préservé des carences sauf si la me
re est elle-même carencée et présente une héméralopie. Les nourris
sons et les enfants font une xérophtalmie ave c kératomalacie qui 
peut aboutir, si elle n'est pas traitée à temps, à la cécité complete. 

Chez le grand enfant et l'adulte, les régimes exclusifs à base d' 
hydrate de carbone, les régimes végétariens sans corps gras peuvent 
amener une carence en vitamine A car cette vitamine a besoin des 
lipides pour être absorbée. 

b) Parfois l'apport alimentaire en vitamine A est suffisant (en� 
tre 1.000 e 5.000 U. l. par jour) mais celle-ci n'est pas ou mal assÍ
milée. C'est ce qui se produit dans les maladies du foie : ictere atro
phique alcoolique, hépatites aigües, hépatites toxiques. I1 y a 
dans ces cas un effondrement progressif de la vitaminémie A dans 
les affections chroniques intéressant le parenchyme (Lindqvist) et 
une élévation de seuils adaptométriques. La surcharge vitaminique A 
a mene une amélioration tres nette et rapide des troubles oculaires 
( xérosis et héméralopie ) .  Ces faits sont facilement expliqués par 
le défaut de stokage hépatique de la vitamine A. 
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TI en est de même dans l'achylie gastrique et avec moins de 
fréquence dans les gastrites, les dyspepsies, les ulceres gastro
duodénaux. 

Les pancréatites chroniques, les dégénérescences du pancréas 
amenent des carences en vitamine A par défaut d'absorption. (Wil
son et Dubois, Blackfan et Wolbach, Gamble) .  

Wilbur et Eusterman ont signalé une héméralopie chez un ma
lade présentant une fistule gastro-colique. Dans les ulceres peptiques 
Pollack note un retard dans le début de la courbe d'adaptation et 
une élévation du seuil des batonnets. Dans tous ces cas les troubles 
de carence en vitamine A ne peuvent être améliorés que par l'in
jection intramusculaire de vitamine A car l'administration orale est 
illusoire. 

c) Enfin dans d'autres cas l'apport alimentaire est normal mais 

les besoins de l'organisme en vitamine A sont augmentés. TI en est 
ainsi dans la grossesse ou une héméralopie est parfois signalée, car 
iI y a une augmentation importante des réserves hépatiques en vi
tamine A (Wolf, Debré et Busson) .  

Ces réserves sont débloquées au moment de l'accouchement 
(Saksela) .  TI en est peut être de même au cours de nombreuses ma
ladies infectieuses. rougeole, scarlatine, variole, etc.. .  au cours des
quel1es des lésions de xérophtalmie ont été signalées . 

• * * 

L'analogie des signes cliniques a fait rechercher une carence 
en facteur A dans certaines maladies oculaires : blépharo-conjonc
tivites trainanteS1: syndrome de Gougerot-Sjogren (Raffle) ,  pemphi
gus oculaire . . .  mais les dosages de la vitamine A dans le sang n'ont 
pas montré de déficience importante et la thérapeutique par la vita
mine A n'a pas donné de résultats constants. TI y a peut être là, non 
pas une carence en vitamine A, mais un trouble dans le métabolisme 

local de b:, --vitamine A, déficience d'une enzyme, ou métabolismie'· 
anormal. TI en est de même dans la rétinite pigmentaire, maladie 
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dans laquelle on retrouve l'héméralopie comme premier symptôme. 
Nous avons vu que chez les rats carencés en vitamine A on voit 
apparaitre les premieres lésions histologiques au niveau des baton
ncts et des cônes. 

On a donc supposé que cette maladie était provoquée par une 
carence prolongée en vitamine A. 

Tcherkes L. A., Averbach S. M., lakoleva S. P. ont traité 52 
patients ayant une rétinite pigmentaire avancée, par des injections 
intra-musculaires de vitamine A de 50.000 à 100.000 Unités, au ryth
me d'une injection 2 fois par semaine. Chez 17 malades il y eut un 
élargissement des champs visuels mais la vision nocturne ne fut pas 
modifiée. Chez 23 patients il n'y eut aucune amélioration. Person
nellement nous avons traité par la vitamine A de nombreux mala
des atteints de rétinite pigmentaire à divers stades de l 'évolution 
sans avoir constaté aucune amélioration évidente et durable. 

II semble donc que la rétinite pigmentaire ne soit pas due à 
une carence en vitamine A au niveau de la rétine mais il y a peut
être déficience d'lme enzyme nécessaire pour le métabolisme local 
de la vitamine A ou déviation du métabolisme : la vitamine A ne pou

vant plus se transformer en rhodopsine. Le fait que certains pro
duits toxiques comme l'iodate de soude, ou certains troubles hépa
tiques peuvent provoquer une rétinite pigmentaire, semble appuyer 
l 'hypotbese d'un trouble métabolique à l'origine de cette maladie 
rétinienne grave. On peut espérer que les progres de la biochimie 
permettront un jour d'empêcher ou de guérir cette maladie. Mais 
jusqu'à présent aucun élément de certitude ne peut être donné. 

Paycha a remarqué que chez les malades atteints de décolle
ment rétinien, on trouvait souvent une légere carence en vitamine A :  
rétrécissement concentrique du champ visuel pour le bleu, tres 
mauvaise adaptation à l'obscurité mesurée avec l>adaptometre de 
Chevallier et Roux, processus dyskératosique au niveau de la COll
jonctive, régression de ces troubles par l'injection de vitamine A. 
I! est regretable que cet auteur n'ait pas fait pratiquer un dosage 
de la vitamine A dans le sang car le clivage qui separe les cellules 
visuelles de l 'épithélium pigmentaire et de la chouc cappilaire peut 
('xpliquer la plupart de ces faits par diminution de l'apport san
guin en vitamine A. 
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CONCLUSION 

Si l'on veut rester dans le domaine des faits scientifiquement 

prouvés, on voit cependant que la vitamine A joue un rôle primor
dial dans le métabolisme cornéo-conjonctival et dans le mécanisme 

biochimique de la vision nocturne. Elle joue vraisemblablement un rôle 

encore mal connu dans les phénomenes biochimiques qui président 

à la vision diurne. On peut espérer que lorsque son métabolisme lo

cal sera bien connu, une thérapeutique utile pourra être employée 
contre certains troubles tels que la dyschromatopsie et les dégénéres

cences rétiniennes pour lesquels actuellement tout traitement est 
illusoire. TI est classique de traiter localement les kératites trainan

tes par d�s pommades à la vitamine A. 

On espere ainsi favoriser le processus de cicatrisation. 

L'action est parfois nette, parfois douteuse : d'autres produits 
semblent agir de la même façon. On peut se demander si la vitamine 
A est l'agent actif de ces pommades quand on connait l'altération 

rapide de ce facteur. 
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MANIFESTATIONS OPHTALMOLOG�QUES DES CARENCES 

EN VITAMINE D. 

La vitamine D2 isolée par Webster et Bourdillort et par l'école 
allemande de Windaus est appelée aussi calciférol. Sa carence amene 
le rachitisme. Les troubles oculaires provoqués par la carence en 
vitamine D 2 sont encore tres mal connus et ont été tres peu étudiés. 

La carence en vitamine D 2 provoque un abaissement du taux 
du phosphore minéral (normalement de 35 à 70 mg pour 1.000 chez 
le nourrisson jusqu'à un an : il s'abaisse ensuite ) et un déséquili
bre entre le phosphore et le calcium sanguin. Si, au cours de l'évolu
tion, la calcémie baisse, la tétanie apparait. On sait qu'un déséquili
bre phospho-calcique existe aussi (par baisse du calcium ) dans l '  
hypo-parathyroidie. On s'est donc demandé si la carence en vitamine 
D 2 jonait un rôle dans l'apparition de la cataracte que l'on 
voit quelquefois survenir au cours du rachitisme. Bietti admet que 
la carence en vitamine D 2 est la cause de la cataracte tétanique. 
Knapp est du même aviso 

Rauh (1931 ) ,  Rauh et Wagner (1941 ) considerent que la cata
racte congénitale en essaim d'abeilles de Jess est due à une nourri
ture déficiente en calcium, protides et vitamine D. 

Blackerg et Knapp (1934) , Vito ( 1937 ) ont pu obtenir des cata
ractes en donnant un régime rachitogene. Mais von Balir (1936 ) a 
montré que le rachitisme, à lui seul, ne peut provoquer d'opacifica
tion de la lentille. Les tentatives de traitement de la cataracte 
par la vitamine D 2 n'ont pas donné résultats concluants ; Rauh a 
administré à des rats avant ou apres la parathyroidectomie de lA T 
10 ou ergostérol irradié. Si l' AT 10 est donné au moins 48 heures 
avant l'intervention, la tétanie et la cataracte sont évités dans 17 
cas sur 19. Les troubles régressent si l'ATIO n'est pas donné à un 
stade trop avancé. 

La vitamine D 2 a donc une action nette sur la calcémie comme 
1'étude de l 'hypervitaminose D, ainsi que l'antagonisme entre les vi
tamines A et D ;  cette action semble être indépendante de celle des 
sécrétions hormonales puisque la vitamine D conserve son action 
sur la calcémie des animaux parathyroidectomisés. Mais les tenta
tives thérapeutiques de la cataracte humaine par la vitamine D 2 
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n'ont pas donné de résultat. Se est donc possible qu'ã cause de son 
action sur le rapport Cal P. la vitamine D 2 joue un rôle sur 
le maintien de la transparence du cristallin mais il ne s'agit que 
d'une hypothese et nous ignorons son action exacte. 

Knapp pense que l'hypovitaminose D et le manque de Ca jouent 
un rôle important dans l'étiologie de la myopie. La myopie a tendan
ce à augmenter entre 10 et 20 ans c'est à dire pendant la période 
de croissance de l'enfant. A ce moment un excés de calc!ium et de P. 
est nécessaire pour l'allongement des os. On peut supposer que tout 
le calcium et le P. absorbés sont utilisés par les os et que l'enveloppe 
sclérale de l'oeil en soit privée, d'oú relâchement du tissu scléral 
qui se laisserait force r par la tension des liquides intra-oculaires, 
ailongement de , l'axe antéro-postérieur de l'oeil et myopie progressi
ve. L'administration prolongée de vitamine D et de calcium arrête
rait la progression de la maladie et pourrait même faire décroitre la 
myopie. Le même traitement aurait une action préventive sur les 
complications choriorét.iniennes de la myopie et sur le décollement 
de la rétine (Knapp) .  Cette hypothese assez séduisante de l'étiologie 
de la myopie mériterait une étude tres poussée faite sur un nombre 
important d'individus pendant une longue période. 

Urrets, Zavalia A et H. n'ont constaté aucun changement re
marquable dans le degré de la myopie apres traitement pendant un 
an de 40 myopes par des hautes doses de vitamine D. Ce résultat ne 
prouve rien car l'expérimentation n'a pas été poursuivie assez long
temps. 

Knapp pense que certaines héméralopies sont dues à une ca
rence en vitamine D. Des malades atteints de cécité nocturne au
l'aient été améliorés l'administration de vitamine D et de calcium. 
Blackleg aurait pu produire chez de jeunes chiens des rétinites pig
mentaires par carence en vitamine D et en calcium. 

Bietti suggere que la carence en vitamine D peut être la cause 
du Kératocone, du strabisme, de la rétinite pigmentaire, du glau
�ome infantile. Aucun fait précis ne permet d'étayer ces hypotheses 
lntéressantes qui mériteraient une étude appronfondie. 

Par contre la vitamine D 2 à haute dose a été utilisée avec d'as
sez bons résultats dans les affections tuberculeuses de l'oeil (kéra
tite phycténulaire, scléro-kératites, uvéites) .  II s'agit là d'une action 
traitement de Cnarpy. 
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CONCLUSION : 

Nous ne connaissons donc pas l'action normale de la vitamine 

D sur l'oeil ni l'effet de sa cárence sur l'oeil. Par suite de son ac

tion sur le rapport Ca/P nous pouvons supposer que la carence en 

vitamine D joue un rôle dans l'apparition de la cataracte et peut 
être dans l'évolution de la myopie mais ce ne sont encore que des 

hypotheses tres fragiles. 

Nous savons par contre que l'hypervitaminose D provoque une 
élévation de la , calcémie et parfois une kératinisation de l'épithélium 
cornéen. Chez des rats soumis à des doses massives d'ergostérol 

irradié et privés de vitamine A, la xérophtalmie est beaucoup plus 

rapide que si le rat est seulement carencé en vitamine A. 
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MANIFESTATIONS OPHTALMOúOGIQUES DES CARENCES 

EN VITAMINE E 

Les carences expérimentales en vitamine E ou tocophérol pro
voquées par le regime synthétique d'Evans donnent des man'ifesta
tions variables avec les animaux en expériences. LeI!! rats mâles 
perdent leur p()Uvoir de reproduction ;, les rats f�melles avortent ; 
le lapin, le cobaye, le chien ont, en pl�s, une dégénerescence mus
culaire avec créatinurie elevée ; le podiet, une encéphalomalacie et 
une diathese oedémateuse. Ces troubles sont prévenus ou guéris par 
l'absorption de petites quantités d'huile de germe de blé. L'action 
élective sur l'appareil reproducteur a fait appeler la vitamine E, 
vitamine antisterile ou de reproduction. Mais aucun phénomene 
oculaire n'est signalé au cours de ces carences chez les animaux. 

Cependant le dosage de la vitamine E dans les humeurs; qui 
est tres délicat, a permis de considérer le taux normal total de 
2g 31 chez l'homme et de 6G36g chez la femme (Polonowsky) .  Des vi
taminémies basses ont été observées chez les nouveaux-nés. 

Comme les préIJ1aturés ont un besoin important de vitamines 
liposolubles et, en particulier de vitamine E, Owens W. C et Owens 
E. U se sont demandés si la fibroplasie rétro-cristallinienne, maladie 
grave de prématurés pouvant conduire à la cécité, était provoqué 
par une carence en vitamine E. Ils ont fait le traitement -préventif 
suivant : aux prématurés pesant 1.360 gr. ou moins à la naissance 
ils ont donné journellement 150 mmg de tocophérol acétate par 
doses de 50 mmg à 8 h. d'intervalle. A ce traitement commencé des 
la naissance, ils ont associés 9.000 U. I. de vitamine A et 900 U. de 
vitamine D par jour. Sur 101 prématurés, 23 reçurent de la vitami
ne E ;  parmi ceux-ci un seul eut une f'ibroplasie rétrolentale (4% ) .  
Des 78 qui ne reçurent pas de vitamine E en supplément, la fibro
plasie se développa chez 17 (21.8% ) .  Le dosage de la vitamine E 
dans le sérum de- ceux qui reç'ijreQ.t de la vitamine donna un taux de 
4 iíiírig 12 pour 100 alors que ceúx qui n'eurent pas de vitamine E, 
en avaient seulement O mmg 25 pour 100 (chiffre tres bas ) .  

Par contre Laupus et Bousquet crent des résultats décou
rageants (11 cas sur 65 prématurés traités par la vitamine E ) .  
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Kinsey et Chisholm trouverent que malgré l'absorption de vi. 
tamine E des la naissance iI y eut des modifications vasculaires du 
fond d'oeil dans 56 % des cas, une opacification du vitré dans 407Ó 
d.es cas. Ce traitement prophylactique n'empêcha pas 5 %  de formes 
graves. Un prématuré ayant une fibroplasie avait un taux sanguin 
normal de vitamine E. 

Lamotte, Tyner et Scheie ont constaté également des résul
tats décourageants : la fibroplasie se développa chez 10 prématurés 
qui recevaient des doses de 50 mg. de alfa tocophérol 3 fois par 
jour. Chez 17 autres enfants la vitamine E ne fut donné qu'apres 
k début de la maladie, - 9 de ces enfants devinrent cependant 
aveugles. 

Reese et Blodi n'ont pas cc..astaté d'action nette de la vita
mine E sur la fibroplasie. Des carences ont été réalisées chez les 
rats par Callison et Orent-Ke'iles. Les rats femelles étaient élevées 
avec un régime déficient en vitamine E depuis l'âge de 7 ou 14 
j' lurs. Elles furent accouplées ave c des mâles normaux : le 3eme 
jour on donna une dose unique de 3 mmg de vitamine E. La plu
part de ces femelles donnerent naissance à des petits de ta:ille et de 
poids normaux mais plusieurs moururent avant le 21eme jour 
avec des paralysies. Les yeux de ces animaux montraient des ano
malies qui faisaient penser à la fibroplasie rétrolentale : globes ocu
laires petits, absence d'ouverture des paupieres, existence d'une mem
brane blanche et opaque derriere la pupille et, dans un cas, un caillot 
de sang remplissant completement la pupille. 

Malatesta a constaté chez le rat que la carence en vitamine E, 
seuIe, provoque des Iésions dégénératives graves de la rétine et 
du cristallin. Ces lésions ne sont pas influencées par la présence de 
facteurs méthylants. 

Giroud et Lefebvre n'ont jusqu'ici pas vu d'altération de l'oeil 
du foetus dans cette carence ( communication personnelle) .  

Que conc1ure de ces résultats contradictoires ? 

Aucun élément ne permet actuellement d'affirmer une carence 
eu vitamine E dans l'étiologie de la fibroplasie rétrolentale et la 
plupart des chercheurs s'orientent plutôt vers des troubles d'oxy
dation cellulaire, soit par hyperoxie (Nordmann) soit par anoxie 
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(Lelong) . Or iI semble qu'un des rôles de la vitamine E est sa 
participation aux processus d'oxydation cellulaire et tissulaire. Le 
rat normal traité par la vitamine E se montre, vis à vis de l'oxyge
ne pur, plus résistant que les témoins. Inversement la vitamine E 
protege contre L'anoxie. Les composés oxydables du cytoplasme 
animal ne sont pas, comme dans les plantes, protégés de l'auto
oxydation par une membrane cellulaire ou des antioxygenes. lIs 
sera!ient protégés par ces substances végétales apportées par 
l'alimentation. 

On a imaginé que les lésions provoquées par la carence étaient 
dues à l'oxydation d'acides gras non saturés qui ne sont plus pro
tégés par les tocophérols. 

Si ces hypotheses se révélaient exactes, la vitamine E jouerait 
un rôle dans la fibroplasie par trouble de 1'0xydation cellulaire. 

Le tocophérol possêde également un pouvoir protecteur vis à 
vis de la vitamine A. Elle limite sa destruction dans l'intestin et 
protege les réserves hépatiques. Ce phénomene explique que dans 
certains cas on ne puisse pallier à la carence en vitamine A avec 
du carotene .que si 1'0n donne en même temps de la vitamine E pour 
empêcher sa destr�dion intestinale. (Quackenbush) .  

Ainsi tout porte à croire que la vitamine E intervient en régu
larisant les oxydations et en s'opposant à l'auto-oxydation de subs
tances nécessaires au métabolisme (Vitamine A, acides gras . non 
saturés) (Delbarre) . 

Des recherches sont encore nécessaires pour connaitre le rôle 
exact que joue la vitamine E dans le déclanchement de la fibro
plasie rétrolenticulaire ; nous en sommes actuellement réduits aux 
hypotheses. 

* • * 

Carreras rappelle les expériences de Demole et Ifnapp chez les 
�'lts : une déficience en vitamine E dans le régime amene différents 
troubles oculaires : exophtalmie, Kératocone, cataracte, troubles · vas
culaires autour de la chambre antérieure qui furent guéris par 
l'administration du facteur E, sauf la cataracte qui est- irréversible. 
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II s'agit d'une cataracte pathologique car iI existait une irido-cyclite. 

Mandach a guéri par la vitamine E un kératocone aigu chez une 
jeune fille de 12 ans ayant des menstruations irrégulieres. 

Apres 18 mois de traitement par administration orale d'Ephinal 
Roche les regles redevinrent normales et le Kératocone fut tres 
amélioré. D'autres cas de Kératocones n'ont pas été améliorés. II 
est impossible actuellement de connaitre le rôle de la vitamine E 
dans l'apparition du Kératocone. II serait nécessaire de réunir un 
nombre important de cas, de doser la vitam'inémie et de vérifier par 
des mesures exactes l'effet de l'administration de la vitamine E . 

• * * 

Diaz Dominguez, se référant aux atrophies de la rétine pro
duites par l'avitaminose E, à la protection de la rétine donnée par 
cette vitamine dans certaines intoxications expérimentales et au fait 
que dans les dégénérescences tapito-rétiniennes. survient une créa
tinurie que l'on constate dans la déficience en vitamine E, propose 
de traiter les dégénérescences rétiniennes avec cette vitamine. 

Dans 11 cas traités en commençant par 30mmg par jour d'alfa 
tocophérol et en augmentant la dose jusqu'à 100 et même 150 mmg 
par jour par voie orale ou parentérale, Diaz Dominguez a obtenu 
des résultats encourageants. 

Mais cette action heureuse est attribuée à l'action pharmacolo
gique de l'alfa tocophérol plus qu'a son action purement vitaminique. 

Ces résultats sont trop incertains et trop peu nombreux pour 
pouvoir en tirer des conclusions certaines. 

En somme la carence en vitamine E semble provoquer des lé
sions oculaires assez disparates, variables ave c les expérimentateurs, 
non retrouvées par tous. Leur thérapeutique par l'alfa tocophérol n'a 
donné que des résultats tres inconstants. Mais l'absence de résul
tats positifs ne doit pas faire abandonner completement la vitamine 
E. Nous connaissons tres mal son rôle, son métabolisme, son action. 
II faut poursuivre les recherches et espérer dans l 'avenir. 
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CONCLUSIONS : 

Les manifestations ophtalmologiques des carences en vitamines 
liposolubles sont donc tres importantes et tres disparates. 

La vitamine A joue un rôle certain et tres important dans le 
maintien de la transparence cornéenne et dans la vision nocturne. 

Les recherches m.odernes semblent encore élargir ce rôle 
puisqu'eIles font prévoir une action importante dans la vision diur
ne et dans la vision des couleurs. La vitamine A serait ainsi un 
élément indispensable dans le fonctionnement rétinien. 

La vitamine D a un rôle plus effacé. On discute son action sur 
le maintien de la transparence du cristallin. La vitamine E semble 
avoir un rôle dans certaines mal adies telles que la fibroplasie rétro
lenticulaire, et peut-être le Kératocone et les dégénérescences réti
niennes. Mais jusqu'à présent aucun fait précis ne peut-être énoncé 
et il ne s'agit que d'hypotheses. 

Un fait important est à signaler : 

l'interaction des vitamines lipo-solubles les unes sur les autres. 

Chacune d'elles est indispensable au fonctionnement biochimique 
normal des autres pour réaliser cet équilibre harmonieux qu'est la 
santé. 

II est donc indispensable que les différents vitamines soient 
apportées à l'organisme par l'alimentation au même titre que les 
protides, les lipides et les glucides dans un régime normalement 
équilibré. Des régimes trop stricts établis pour compenser un trou
ble métabolique peuvent être dangereux au bout d'un certain temps. 

On peut supposer des maintenant que le trouble du métabo
lisme local d'upe vitamine liposoluble A, D et E, ou .Ia déviation de 
son inh�rvent(on dans le métabolisme intermédia'ire est la cause de 
différentes maladies oculaires. Mais il n'est pas possible actuelle
ment d'en faire la preuve scientifique. C'est une hypothese de tra
vail que les travaux futurs permettront de juger. 
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