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ABREVIATIONS 

 

AFSSA : Agence Française de Sécurité Sanitaire des Aliments 
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AJR : apport journalier recommandé 
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ANC : apport nutritionnel conseillé 

CSHPF : Conseil Supérieur d’Hygiène Publique de France 

DEP : Décollement de l’épithélium pigmentaire 

DHA : Acide docosahexaènoïque 

DMLA : Dégénérescence maculaire liée à l’âge 

DOPM : Densité optique du pigment maculaire 

DSR : Décollement séreux de la rétine MLA : Maculopathie liée à l’âge 

EOR : Espèces oxygénées réactives 

EPA : Acide éicosapentaènoïque 

EPR : Epithélium pigmentaire rétinien 

NER : Neuro-épithélium rétinien  

HAS : Haute autorité de santé 

HDL : High density lipoprotein 

HTA : Hypertension artérielle  

LDL : Low density lipoprotein  

MCV : Maladie cardiovasculaire 

OCT : Optical Coherence Tomography 

OR : Odd ratio  

RDA : Recommended Dietary Allowances 

SFO : Société Française d’Ophtalmologie 

SFO : Société française d’ophtalmologie 

SOD : Superoxyde dismutase  

UV : ultra violet  
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INTRODUCTION 

La dégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA) se définit comme une maladie du 

vieillissement oculaire et se manifeste par une altération de la vision centrale.  

Cette maladie représente la première cause de baisse sévère de l’acuité visuelle et de cécité 

dans les pays développés chez les personnes de plus de 55 ans. Sa prévalence augmente 

fortement avec l’âge, elle passe de moins de 0,5% avant 65 ans à près de 15% après 80 ans. 

En France, en extrapolant les taux de prévalence de la méta-analyse à la population française, 

on estimait en 2005 à 600 000 le nombre de patients atteints de DMLA. La prévalence de la 

DMLA augmente exponentiellement avec l’âge et compte tenu du vieillissement de la 

population, ce nombre doit être aujourd’hui plus proche du million de cas de DMLA.  

Cette maladie représente un véritable problème de santé publique, particulièrement lorsqu’on 

considère le vieillissement de la population. Des spots publicitaires sont diffusés afin 

d’améliorer le dépistage de cette maladie chez les sujets âgés, car une prise en charge précoce 

est primordiale pour en limiter l’évolution. 

Bien que le mécanisme physiopathologique de la DMLA reste actuellement peu élucidé, 

plusieurs études épidémiologiques ont permis de découvrir les facteurs de risques de la 

maladie. Plusieurs mécanismes semblent intervenir dans le développement de la DMLA, 

notamment l’implication du stress oxydant et/ou d’un déficit en antioxydants d’origine 

nutritionelle est avancée. Différentes études épidémiologiques et interventionnelles ont établi 

des liens entre certains nutriments et le risque de développer une DMLA. Les compléments 

alimentaires sont maintenant souvent prescrits ou conseillés par les ophtalmologistes aux 

patients atteints de DMLA mais leur efficacité est controversée, d’autant plus que le 

traitement reste à la charge du patient. 

Au cours de cette thèse, nous rappellerons dans une première partie la pathologie en elle-

même. Dans la deuxième partie nous présenterons les facteurs de risques de DMLA liés au 

stress oxydant. Puis dans la troisième partie nous analyserons les différents nutriments 

retrouvés dans les compléments alimentaires pour lesquelles des études épidémiologiques 

et/ou interventionnelles sont disponibles. Ensuite nous réaliserons une analyse critique des 

différents compléments alimentaires présents sur le marché et ayant une indication dans le 

vieillissement oculaire et/ou la DMLA.  

Pour conclure, nous nous efforcerons de définir si les compléments alimentaires utilisés sont 

réellement bénéfiques pour le patient ou si des améliorations dans les formulations seraient 

nécessaires. Nous soulignerons également les limites de cette supplémentation.  
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1ère Partie : Dégénérescence maculaire liée à l’âge 

 

1  Définition  

 

La dégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA) est une maladie du vieillissement oculaire 

qui se définit comme l’altération lésionnelle de la macula conduisant à la destruction des 

cellules neuro-sensorielles et à une baisse de l’acuité visuelle.  

La macula, très riche en cônes, est le siège de l’acuité visuelle et du sens coloré. Elle permet 

de voir avec précision les détails et les couleurs, de fixer des objets, de lire, d’écrire, de 

reconnaître les visages. 

La DMLA est à l’heure actuelle la cause la plus fréquente de perte irréversible de l’acuité 

visuelle centrale et de cécité dans les pays industrialisés occidentaux.  

Il existe deux formes de DMLA : la forme atrophique ou « sèche » d’évolution progressive, et 

la forme exsudative ou « humide » marquée par de brusques paliers d’aggravation. La DMLA 

exsudative peut se développer de manière isolée ou en association avec la forme atrophique.  

 
2. Rappels anatomiques et physiologiques de l’œil et de la rétine 

(MARIEB EN. 4 ème Edition. 1999)  

 

2.1 Structure anatomique de l’œil  

 

L’œil adulte est une sphère d’un diamètre d’environ 2,5 cm. Seul le sixième antérieur de la 

surface de l’œil est visible, le reste est entouré et protégé par un coussin de graisse et par les 

parois osseuses de l’orbite. L’œil est une structure complexe et une petite partie seulement de 

ses tissus est consacrée à la photoréception.    

 

2.1.1 Structures annexes de l’œil  

 

Les structures annexes de l’œil sont le sourcil, les paupières, la conjonctive, l’appareil 

lacrymal et les muscles du bulbe de l’œil. Ces différentes structures protègent l’œil ou 

permettent son fonctionnement.  
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Figure 1 : Les structures annexes de l’œil (MARRIEB EN, 1999) 

 

2.1.2 Structure du bulbe de l’œil    

      

L’œil proprement dit, appelé bulbe de l’œil, est une sphère creuse légèrement irrégulière. Sa 

paroi est composée de trois tuniques : une tunique fibreuse, une tunique vasculaire et une 

tunique interne. Il est rempli de liquides qui concourent à lui donner sa forme. Le cristallin, la 

« lentille » de l’œil, divise l’œil en un segment antérieur et un segment postérieur. 

 

 2.1.2.1 Les milieux transparents  

 

L’œil est rempli de trois milieux transparents avec, d’arrière en avant, le vitré (ou corps vitré), 

le cristallin et l’humeur aqueuse 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Milieux transparents de l’œil (L’ophtalmologie, brochure de formation, Chauvin 

Bausch et Lomb, 2002) 
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Le vitré est une masse transparente et gélatineuse qui occupe les deux tiers du volume de 

l’œil, non vascularisé, non innervé, composé à 90% d’eau et de fibres de collagène. 

 

Le cristallin  est une lentille biconvexe, élastique, transparente, non innervée et non 

vascularisée. L’élasticité du cristallin lui confère un pouvoir de convergence variable, qui par 

le jeu de l’accommodation, rend donc possible la mise au point des images sur la rétine. 

 

L’humeur aqueuse est sécrétée en permanence par le corps ciliaire dans la chambre 

postérieure de l’œil ; elle passe par le diaphragme pupillaire dans la chambre antérieure et est 

éliminée en permanence à travers le sinus veineux de la sclère. Elle a un rôle dans la tension 

intraoculaire qui est d’environ 16 mmHg. Elle possède également un rôle métabolique car elle 

assure la nutrition du cristallin et de la cornée. 

 

 2.1.2.2 Les tuniques  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Schéma d’une coupe sagittale de l’œil (MARIEB EN, 1999) 

 

Tunique fibreuse   

La première, la plus externe est une tunique de protection. Elle comprend la sclère et la 

cornée. La sclère est une coque de protection de 1 mm d’épaisseur, de couleur blanche, 

traversée par les éléments vasculo-nerveux de l’œil. C’est également la zone d’insertion des 

muscles oculomoteurs. La sclère se prolonge en avant par un tissu transparent, la cornée, qui 

permet le passage de la lumière à l’intérieur de l’oeil.  
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Tunique vasculaire  

L’enveloppe moyenne du bulbe est aussi appelée uvée. Cette tunique pigmentée comprend 

trois éléments : La choroïde, le corps ciliaire et l’iris . La choroïde est une membrane 

fortement vascularisée fournissant des nutriments à toutes les tuniques du bulbe. A l’avant 

elle forme le corps ciliaire, un anneau de tissu épais qui entoure le cristallin, puis l’iris percé 

d’une ouverture : la pupille. L’iris se comporte comme un diaphragme musculo-pigmentaire 

réagissant à l’intensité lumineuse. 

 

Tunique interne  

La troisième tunique qui tapisse la face interne de la choroïde est la tunique neurosensorielle 

permettant la vision : La rétine. Elle se compose de deux parties complémentaires et très 

distinctes l’une de l’autre : L’épithélium pigmentaire de la rétine (EPR) et le neuro-épithélium 

rétinien (NER). L’un et l’autre sont très rapprochés mais non fusionnés.  

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Schéma d’une coupe histologique de la rétine (König C. 2006) 
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Figure 5 : OCT de rétine normale (http://www.oct-opthtalmo.fr) 

La tomographie par cohérence optique (ou optical coherence tomography, OCT) est une 

technique d’imagerie non invasive et sans contact utilisant la réfraction de rayons lasers et 

permettant de visualiser des structures anatomiques en coupe. L’OCT est utilisée 

principalement en ophtalmologie afin de visualiser l’épaisseur de la rétine au niveau de la 

macula et de la papille optique. L’utilisation de l’OCT est potentiellement intéressante dans la 

plupart des pathologies affectant la rétine ou niveau de la macula et de la papille optique, 

notamment la dégénérescence maculaire liée à l’âge, les œdèmes maculaires, la rétinopathie 

diabétique, les pathologies de la jonction vitréo-rétinienne et le glaucome à angle ouvert. 

(HAS, 2007) 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

Figure 6 : Rétine saine observée au fond d’œil (Dr Muratet JM. 2008-2010)   

 

 L’épithélium pigmentaire rétinien (EPR) 

Il est l’élément le plus externe de la rétine, directement en contact avec la chorio-capillaire par 

l’intermédiaire de la membrane de Bruch constituée des membranes basales de l’EPR et des 

capillaires choroïdiens ainsi que d’autres éléments. L’EPR est formé d’une couche unique de 

Corps vitré ou vitreous  
FO Couche des fibres optiques  
CG Couche des cellules ganglionnaires  
PI Couche Plexiforme Interne  
NI  Couche Nucléaire Interne  
PE Couche Plexiforme Externe  
NE Couche Nucléaire Externe  
E/I Ligne de jonction des segments 
externes/segments internes des 
photorécepteurs  
PR Jonction entre les segments internes 
et externes des photorécepteurs   
EPR Epithélium Pigmentaire Rétinien 
CC Choriocapillaire  
Ch Choroïde  
FH Couche des fibres de Henlé  
MLE  Membrane Limitante Externe 
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cellules épithéliales remplies de mélanosomes contenant la mélanine. Il a un rôle d’écran par 

sa pigmentation, un rôle de barrière par la cohérence de ses jonctions intercellulaires, un rôle 

d’élimination par les extrémités apicales de ses cellules qui assure l’élimination permanente 

des disques usagés. 

 

 Le neuro-épithélium rétinien (NER) 

Il est la membrane sensorielle de l’œil par l’organisation étagée de ses multiples cellules 

nerveuses disposées en couches superposées. C’est à ce niveau qu’a lieu la photochimie et la 

transduction rétinienne.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 : Organisation cellulaire de la rétine 

 

 � Les cellules visuelles : les cônes et les bâtonnets  

Elles forment la couche la plus externe du NER et sont, par leurs articles externes, 

directement en contact avec l’EPR.  

Les cônes sont concentrés au niveau de la macula qui couvre une surface rétinienne de 6 mm 

de diamètre. La macula n’est peuplée que de cônes. Leur densité est extrême au niveau de la 

fovéola qui ne dispose que d’une surface de 200µm de diamètre. Elle est le siège de l’acuité 

visuelle et de la vision colorée. Du bord de la macula à la périphérie de la rétine, la densité des 

cônes décroît graduellement. 

Les bâtonnets, beaucoup plus nombreux, sont disséminés dans toute la rétine. Sensibles aux 

faibles intensités lumineuses, ils permettent la vision crépusculaire et nocturne mais ils 

fournissent des images floues et incolores. C’est pourquoi les couleurs et les contours des 

objets sont indistincts dans la pénombre.  

Très schématiquement, la transformation de l’énergie lumineuse photonique en un influx 

nerveux s’effectue au niveau de ces cellules visuelles et plus particulièrement au niveau des 

LU
M

IE
R

E
 

EPR 

NER 
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segments externes contenant les pigments visuels. Les pigments visuels sont constitués de 

deux molécules contenant deux parties : une portion protéique et une portion qui absorbe la 

lumière appelée chromophore.  

Les photorécepteur convertissent les photons en signal neuronal et le transmettent aux cellules 

bipolaires.  

 

 � Les cellules bipolaires  

Si les cellules visuelles sont les récepteurs de la lumière, les  cellules bipolaires sont le 

premier neurone, entièrement intrarétinien, des voies visuelles. Elles permettent la 

transmission de l’influx nerveux aux cellules ganglionnaires. 

 

 � Les cellules ganglionnaires  

Les cellules ganglionnaires, deuxièmes neurones des voies visuelles, sont rétino-cérébrales et 

forment, par leurs axones, la couche des fibres optiques, la plus interne du NER, qui se 

concentrent au niveau de la papille pour former le nerf optique. Le message sensoriel est ainsi 

transmis au cerveau puis ce message est enrichi d’informations portant sur le mouvement, la 

forme et la position spatiale de l’objet observé.  

 

3. Epidémiologie  

La DMLA est la première cause de malvoyance et de cécité après 50 ans dans les pays 

industrialisés. 

La prévalence globale de la maladie est d’environ 8% après 50 ans, soit environ 1,5 million de 

personne en France dont 600 000 atteint de MLA et 900 000 atteint de DMLA.  

Concernant la population française, deux études épidémiologiques nous renseignent sur la 

prévalence de le DMLA.  

L’étude POLA (Delcourt C et al. 1998) a été réalisée sur les résidents de la ville de Sète entre 

1995 et 1997, âgés de 60 ans et plus, soient 2 584 personnes. L’utilisation de critères 

internationaux de classification de la DMLA (The International APM Epidemiological Study 

Group, 1995) rendait possible la comparaison avec les autres grandes études 

épidémiologiques réalisées au niveau mondial. La prévalence globale a été de 1,87 % dans 



 19

une population de 60 ans et plus. Il n’y avait pas de différence de prévalence entre hommes et 

femmes. 

L’étude EUREYE (Augood C et al. 2004) est une étude épidémiologique multicentrique 

européenne incluant 7 centres dans toute l’Europe, le centre Français se situant à Créteil. 

Parmi les 703 sujets de plus de 65 ans recrutés en France, 3,02 % étaient atteints de DMLA. 

La forme néovasculaire (associée ou non à l’atrophie géographique) correspondait à 65 % des 

cas de DMLA, les 35 % restant étant attribués à l’atrophie géographique isolée. Parmi les 158 

cas, 42 % étaient bilatéraux.  De manière parallèle à l’étude POLA, la prévalence de la 

DMLA augmentait très fortement avec l’âge, jusqu’à 12,3 % chez les sujets âgés d’au moins 

80 ans. De même que dans l’étude POLA, il n’y avait pas de différence significative entre 

hommes et femmes.   

D’après une méta-analyse (Friedman et al, 2004) incluant les six plus grandes études en 

population réalisées à ce jour dans les populations blanches des pays industrialisés, la 

prévalence passe de moins de 0,5% avant 65 ans à près de 15% après 80 ans. Les taux de 

prévalences ne montraient pas de différence statistiquement significative entre hommes et 

femmes. La prévalence de DMLA néovasculaire (1,02 %) était légèrement plus élevée que 

celle de l’atrophie géographique (0,81 %), le nombre de cas présentant une combinaison des 

deux formes n’étant pas précisé.  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8 : Prévalence (%) de la DMLA par classe d’âge, dans l’étude POLA, dans l’étude 

EUREYE et dans une méta-analyse (Friedman et al, 2004) 
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En France, en extrapolant les taux de prévalence de la méta-analyse à la population française, 

en 2005 on estime à 608 000 le nombre de patients atteints de DMLA, correspondant 

globalement à 3% des 21 millions de personnes âgées d’au moins 50 ans. La prévalence de la 

DMLA augmente exponentiellement avec l’âge et atteint une personne sur dix âgée de 80 ans 

et plus.  

 

Tableau I : Estimation du nombre de cas de DMLA en France métropolitaine pour l’année 2005. 

(Soubrane G et al. 2007) 

Compte tenu de l’augmentation de l’espérance de vie, les estimations prévoyaient alors une 

augmentation de 50% dans les 20 années à venir et de 100% dans les 30 ans, portant le 

nombre de cas prévisibles de DMLA à 1,2 million vers 2035, sur le seul territoire français. 
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4. Physiopathologie  

 

Très complexe, elle est loin d’être parfaitement élucidée.  

La DMLA est actuellement perçue comme le résultat d’une moindre capacité de l’EPR à 

épurer les déchets produits par le métabolisme des photorécepteurs. Ces déchets vont 

s’accumuler entre la membrane basale de l’EPR et la membrane de Bruch et constituer des 

amas de substances appelés drusen.  

 

Figure 9 : Illustration schématique de la localisation  de drusen (Lambert V. Mars 2009) 

 

Il existe deux types de drusen :  

• Les drusen miliaires sont les plus fréquents. Disséminés dans la région maculaire, ils 

forment un semis de ponctuations blanches de très petite taille, séparées les unes des 

autres par des espaces de rétine saine. Ils sont dans la majorité des cas 

asymptomatiques et seraient davantage le témoin du simple vieillissement oculaire, 

cependant ils évoluent plus volontiers, en présence de différents facteurs de risque, 

vers une forme atrophique que exsudative. 

 

Figure 10 : Drusen miliaires vus au fond d’œil (Les DMLAs, Soubrane G et al. 2007) 
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• Les drusen séreux sont plus grands, mal limités et tendent à confluer au centre de la 

macula. Ils sont quant à eux, étiquetés comme des anomalies à risque et peuvent 

évoluer vers l’une ou l’autre forme de DMLA. Des migrations pigmentaires peuvent 

être associées aux drusen séreux. 

 

Figure 11 : Drusen séreux vus au Fond d’œil (Les DMLAs, Soubrane G et al. 2007) 

 

Ces drusen constituent des précurseurs de DMLA et sont associés au terme de MLA : 

Maculopathie liée à l’âge.  

D’après la classification internationale, elle comprend : 

• Des drusen séreux (plus de 63 microns) 

• Des altérations pigmentaires (hypo et/ou hyperpigmentation de l’EPR) 

 

La DMLA quant à elle, implique obligatoirement une destruction cellulaire définitive et 

irréversible des cellules du Neuro-épithélium rétinien. Il en existe deux types, la forme 

atrophique et la forme exsudative.  

 

5. Les deux types de DMLA 

 

5.1 La DMLA atrophique  

 

Caractéristiques :  

Au cours de la DMLA atrophique, une dégénérescence progressive par apoptose des cellules 

de l’épithélium pigmentaire entraîne des altérations secondaires de la choriocapillaire, puis 

des photorécepteurs, aboutissant à une perte visuelle sévère. Ces modifications pigmentaires 

et atrophiques forment de petites aires au niveau de la macula, qui ont tendance à s’élargir, 
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aboutissant à une atrophie dite géographique, puis à confluer pour aboutir à une lésion 

centrale arrondie, dite atrophie aréolaire. 

Cette forme est habituellement bilatérale et souvent asymétrique. Dans une série de plus de 

deux cents patients avec atrophie géographique, l’œil adelphe était affecté dans plus de 50% 

des cas. La différence de surface de l’aire atrophique d’un œil à l’autre est de l’ordre de 20% 

(Sarks J-P et al. 1988). 

 

Diagnostic clinique 

Il repose sur l’examen du fond d’œil.   

A l’examen du fond d’œil, la zone atrophique apparaît comme une plage décolorée de contour 

policyclique. Dans les formes étendues, il est possible de visualiser des troncs vasculaires 

choroïdiens au sein des zones atrophiques. 

 

Figure 12 : DMLA atrophique avec plage d’atrophie vue au fond d’œil et à l’OCT (Muratet JM., 

2008-2010)   

A l’OCT, on observe un amincissement rétinien maculaire. Le signal traverse facilement les 

couches rétiniennes.  

 

Signes cliniques  

Il s’agit tout d’abord d’une baisse des contrastes, car en règle générale, les plages d’atrophie 

se développent autour de la macula. Le principal signe fonctionnel est la difficulté à la lecture 

nécessitant un éclairage de plus en plus fort.  Puis progressivement les zones d’atrophie 

s’étendent et envahissent la région centrale, ce qui entraine une baisse d’acuité visuelle. Du 

fait de l’absence d’épithélium pigmentaire, de rétine neurosensorielle et des photorécepteurs, 

ces zones d’atrophie entraînent un scotome absolu, associé à une diminution de la vision en 

faible éclairement et de la sensibilité aux contrastes. 
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Figure 13 a, b, c, d et e : Simulation des symptômes visuels que peut engendrer une DMLA 

(DMLA : le dépistage reste une priorité, Dossier de presse Mai 2009) 

 

 

Si aucun traitement n’est instauré, la lecture, l’écriture, la conduite ou encore la 

reconnaissance des visages deviennent difficiles puis impossibles. Les détails ne sont plus 

perçus. La fixation du regard sur un objet n’est plus maîtrisée, ce qui désorganise toute 

l’orientation du regard. 

La DMLA ne rend pas complètement aveugle pour autant. En effet, seule la vision centrale est 

affectée et, si toutefois il n’a pas été lésé par une autre maladie de l’œil, le champ de vision 

périphérique est préservé. Les personnes atteintes peuvent toujours percevoir les objets en 

périphérie, ce qui leur permet de rester assez autonomes pour certaines activités de la vie 

quotidienne, comme se déplacer, s’habiller ou prendre un repas. 

 

Les symptômes ne sont pas toujours perçus spontanément. C’est pourquoi l’auto-surveillance 

est recommandée dans certains cas, afin de les dépister sans perdre de temps. Parmi les 

méthodes disponibles : la grille d’Amsler, un quadrillage noir et blanc doté d’un point central. 
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Figure 14 : Grille d’Amsler. A gauche, sujet normal ; à droite métamorphopsies et scotome 

central (Photo Novartis) 

 

Les personnes qui portent des lunettes pour lire doivent les avoir pour effectuer le test. 

Dans une pièce bien éclairée : 

- placer la grille à la distance habituelle de lecture 

- cacher le premier œil pour tester l’autre et reproduire la manœuvre inverse pour 

tester le second 

- fixer le point noir central. 

Si les lignes de la grille apparaissent déformées, amputées, mobiles ou se superposent à une 

tache (cf Figure 14), il est urgent de consulter un ophtalmologiste. Ces signes peuvent 

témoigner d’une DMLA et justifier un traitement urgent. 

 

Complications :  

• Extension progressive de l’atrophie 

Les petites plages atrophiques vont s’étendre progressivement en surface dans la région 

périfovéolaire avec une épargne centrale longtemps respectée. L’extension se fait 

fréquemment en fer à cheval respectant la fovéola ; plus rarement il s’agira de la confluence 

des petites surfaces atrophiques. 

 

• Survenue d’une néovascularisation choroïdienne 

Il a été souligné que les yeux présentant des stades précoces d’atrophie géographique peuvent 

ultérieurement développer des néovaisseaux choroïdiens avec baisse brutale de l’acuité 

visuelle. 
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5.2 La DMLA exsudative 

 

Caractéristiques 

Les formes exsudatives constituent les formes les plus rapidement évolutives.  

La DMLA exsudative est caractérisée par la survenue d’une néovascularisation d’origine 

choroïdienne. Ce processus s’accompagne d’une exsudation majeure de liquide séreux, 

protéique et/ou hémorragique et provoque un décollement maculaire séreux ou séro-

hémorragique. 

Il existe deux types principaux de néovaisseaux :  

• Les néovaisseaux visibles  

• Les néovaisseaux occultes 

 

La néovascularisation visible 

 

Le néovaisseau choroïdien franchit la membrane de Bruch et se développe soit sous 

l’épithélium pigmentaire soit sous la rétine sensorielle. Il semble que les néovaisseaux 

choroïdiens visibles présentent assez souvent une extension sous la rétine sensorielle. 

Cette forme est la mieux connue dans son aspect clinique et angiographique, son évolution 

spontanée, son pronostic et ses indications thérapeutiques. Elle correspondrait à seulement 15 

à 20% des formes exsudatives. 

 

Diagnostic clinique 

 

• A l’examen du fond d’œil 

Plusieurs signes sont évocateurs de néovascularisation choroïdienne : hémorragie, œdème 

rétinien ou décollement séreux rétinien apparaissent sous la forme d’une petite zone 

grisâtre. Le néovaisseau est parfois visible par l’hyperpigmentation qui l’entoure. 
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Figure 15 : Aspects du fond d’oeil de néovaisseaux choroïdiens (SFO, DMLA. 2008) 

 

• A l’angiographie 

C’est l’angiographie à la fluorescéine qui est l’examen capital et urgent. Elle permet 

d’affirmer le diagnostic et la localisation de la membrane néovasculaire par rapport à la 

fovéola et d’en délimiter la surface : on parle de néovaisseaux « bien définis » 

 

Figure 16 : Angiographie à la fluorescéine de néovaisseaux choroïdiens « bien définis » (SFO, 

DMLA. 2008) 

 

Signes cliniques 

Une symptomatologie spécifique accompagne l’apparition des néovaisseaux visibles : baisse 

de l’acuité visuelle, micropsies, altération de la perception des couleurs. Le signe le plus 

important est l’apparition brutale de métamorphopsies qui justifient toujours une consultation 

en urgence. Par la suite, il y a apparition d’un scotome central comme dans la forme 

atrophique.  

 

La néovasularisation occulte 

 

Les néovaisseaux occultes se développent plus volontiers au dessus de l’épithélium que la 

néovascularisation visible et correspond à plus de 80% des formes exsudatives. 
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Diagnostic clinique 

 

• A l’examen du fond d’œil 

On peut retrouver des signes indirects de néovascularisation choroïdienne : décollement 

séreux rétinien ou œdème rétinien, souvent à peine perceptible, hémorragies sous 

rétiniennes.  

Des exsudats sont fréquemment observés, plus souvent qu’en cas de néovascularisation 

visible car l’évolution est plus lente.  

 

• A L’OCT  

L’OCT permet de visualiser les néovaisseaux choroïdiens mais surtout les signes associés, 

notamment l’œdème maculaire ou le décollement de rétine maculaire et d’en apprécier 

l’évolution après traitement.  

 

Figure 17 : OCT d’un patient atteint de DMLA exsudative avec néovaisseaux occultes (Dr 

Muratet JM. 2008-2010) 

On observe sur la figure 17, un décollement de l’épithélium pigmentaire (DEP) et un 

décollement séreux de la rétine (DSR).  

 

• A l’angiographie 

L’angiographie permet en général d’affirmer le diagnostic devant une diffusion de 

colorant inhomogène imprécise, progressive et tardive. On parle de néovaisseaux « mal 

définis ».  
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Figure 18 : Angiographie à la fluorescéine de néovaisseaux « mal définis » (SFO, DMLA. 

2008) 

 

Cependant une autre technique, l’angiographie au vert d’indocyanine vient compléter 

l’angiofluorographie et permet de mieux préciser les contours et surtout la localisation par 

rapport à la macula et la choroïde. 

 

Signes cliniques 

Les signes fonctionnels sont marqués par un syndrome maculaire habituellement modéré : 

baisse de l’acuité visuelle évoluant progressivement sur plusieurs semaines et fluctuant au 

cours de la journée ou d’un jour à l’autre, métamorphopsies.  

L’évolution spontanée de ce type de néovaisseaux est extrêmement variable d’un patient à 

l’autre. Sa lenteur contraste avec la sévérité à court terme des néovaisseaux visibles. 

 

6. Les traitements actuels  (Société française d’ophtalmologie. DMLA. 2008) 

 

A l’heure actuelle, seules les DMLA exsudatives bénéficient de traitements dont le but est la 

destruction de la membrane néovasculaire choroïdienne. Les possibilités thérapeutiques 

dépendent de la localisation des néovaisseaux.  

 

La photocoagulation au laser a été le premier traitement à être validé. Elle permet la 

destruction des néovaisseaux et la réapplication du décollement de rétine maculaire avec 

disparition des métamorphopsies. Cependant cette technique est limitée aux néovaisseaux 

extra-fovéolaires afin de ne pas provoquer la destruction des cônes fovéolaires et ainsi faire 

apparaître un scotome central irréversible. Ce  traitement est de moins en moins utilisé car les 

néovaisseaux accessibles à ce traitement représentent une minorité de cas.  
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La photothérapie dynamique (PDT=PhotoDynamic Therapy) consiste dans un premier 

temps à injecter par voie intraveineuse un produit photosensibilisant, la vertéporfine 

(Visudyne®), qui se fixe électivement sur la paroi des néovaisseaux. L’application dans un 

second temps d’un laser de faible intensité va réaliser l’oblitération des néovaisseaux sans 

altérer les structures rétiniennes avoisinantes ce qui stabilise ou ralentit la maladie. Plusieurs 

séances à quelques mois d’intervalle sont en général nécessaires.  

 

Les anti-VEGF  

Dans la famille du VEGF, le VEGF-A est un facteur majeur du développement de 

néovaisseaux choroïdiens. Ceci a amené à développer récemment différentes molécules anti-

VEGF-A ; on dispose actuellement de deux anti-VEGF ayant obtenu l’AMM et le 

remboursement dans le traitement de la DMLA exsudative :  

- Le pégaptanib sodique (Macugen®, Eyetech/OSI Pharmaceuticals)  

- le ranizibumab (Lucentis®, Genetech/Novartis)  

Pour agir de façon efficace sur les néovaisseaux choroïdiens, ces deux anti-VEGF doivent être 

administré par voie intraoculaire (injection intra-vitréenne). Il s’agit d’un geste relativement 

simple réalisé en ambulatoire sous anesthésie topique, mais dans des conditions strictes 

d’asepsie ; il comporte un risque peu élevé de complications (<1%). Il s’agit aujourd’hui du 

traitement le plus efficace pour inactiver les néovaisseaux de la DMLA exsudative, dont ils 

améliorent nettement le pronostic. Les néovaisseaux sont d’autant plus sensibles au traitement 

qu’ils sont pris en charge précocement. Si ce traitement est administré suffisamment tôt, il 

peut limiter les complications induites par la néovascularisation avant que les photorécepteurs 

ne soient détruits. Il peut également stabiliser l’acuité visuelle et même permettre une certaine 

récupération visuelle. Le principal inconvénient de ce traitement, c’est qu’il est contraignant 

pour les patients comme pour les médecins, et impose une surveillance ophtalmologique 

étroite. Pour maintenir puis stabiliser leur efficacité thérapeutique, les injections doivent être 

répétées toutes les 4 à 6 semaines pendant plusieurs mois. 

Un troisième anti-VEGF, l’Avastin® (bévacizumab) n’a pour l’instant obtenu ni l’AMM ni le 

remboursement.  

 

La chirurgie :  

Du fait des progrès considérables des traitements médicaux des formes exsudatives, des 

résultats opératoires décevants et d’un risque non négligeable de complications, la chirurgie 

de la DMLA s’est vue reléguée au second plan. Ses indications sont donc devenues rares 
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aujourd’hui. Elle peut notamment être utile pour drainer des hémorragies sous la macula, suite 

au saignement de néovaisseaux. 

 

La rééducation basse vision :  

Quand les autres traitements n’ont pas permis la conservation d’une acuité visuelle 

satisfaisante, notamment de près, il faut proposer aux patients une rééducation et des aides 

visuelles : 

- la rééducation orthoptique à pour objectif d’appendre au patient à utiliser la rétine 

située en dehors de la lésion (néovaisseaux choroïdiens étendus ou DMLA 

atrophique). 

- les aides visuelles, systèmes grossissants optiques ou électroniques peuvent 

améliorer les résultats obtenus par la rééducation orthoptique. 

Rééducation orthoptique et aides visuelles ont cependant des limites, et idéalement de 

nombreux patients devraient être pris en charge par des équipes pluridisciplinaires associant 

ophtalmologiste, orthoptiste, opticien, ergothérapeute, psychologue et personne chargée des 

activités de la vie quotidienne, mais de tels centres sont peu nombreux en France.  

 
Le cas particulier de la DMLA atrophique  

Cette forme de la maladie évolue lentement, sur de nombreuses années. Les plages d’atrophie 

s’étendent progressivement pour n’atteindre le centre de la macula qu'au stade terminal et 

provoquer alors une baisse importante de la vue avec apparition d’un scotome central.  

Aucun traitement n'a encore démontré son efficacité pour la forme atrophique ; cependant 

lorsque la baisse d’acuité visuelle est sévère, il doit être proposé au patient une rééducation 

orthoptique et des aides visuelles (rééducation basse vision). 

 

La recherche reste très dynamique 

La tendance actuelle est d’essayer de combiner plusieurs types de traitements, afin 

d’augmenter leur efficacité et ainsi préserver au mieux la vision des personnes qui souffrent 

de DMLA. 

D’autres molécules sont en développement. Elles agissent sur : 

- les facteurs impliqués dans la formation des néovaisseaux des DMLA exsudatives  

- la protection des neurones rétiniens (dont la mort est responsable de la baisse de 

vision)  

- la formation des « drusen », ces lésions du fond de l’œil qui prédisposent à la 

DMLA  
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- l’inflammation et le stress oxydatif, impliqués dans les mécanismes 

physiopathologiques de la DMLA. 

- les phénomènes de fibrose (cicatrisation) terminal 
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2ème Partie : Les facteurs de risque de DMLA 

 

La DMLA est une pathologie multifactorielle dans laquelle l’âge est  le facteur de risque le 

plus important, mais il n’est pas unique. Certains facteurs de risques peuvent être considérés 

comme n’ayant que très peu ou aucun effet alors que d’autres apparaissent constamment liés 

au risque de survenue de DMLA.  

 

1. L’âge 

 

Toutes les études épidémiologiques réalisées sur ce facteur placent l’âge comme le premier 

facteur de risque de la maladie.  Plus l’âge est important et plus la prévalence de DMLA est 

élevée. (Augood C et al. 2004) 

Les modifications de structure de l’EPR et de la membrane de Bruch liées au vieillissement 

retentissent défavorablement sur le fonctionnement des photorécepteurs.  

 

2. Le sexe 

  

De nombreuses études ont présenté des résultats contradictoires quant au risque plus 

important de DMLA chez la femme. Une récente méta-analyse d’un grand nombre d’études 

de prévalence a montré un risque légèrement plus élevé de tout type de MLA chez la femme, 

particulièrement avec le vieillissement (Evans, 2001). Néanmoins, la différence d’espérance 

de vie en faveur du sexe féminin y explique l’apparente prédominance de la DMLA. 

Globalement, on peut penser que si les femmes présentent un risque plus important, cette 

augmentation du risque liée au sexe est minime.  

 

3. L’Ethnie 

  

La plupart des études ont été réalisées dans les populations blanches, donc dans un groupe 

ethnique parfaitement déterminé, mais des différences dans les phénotypes sont connues : les 

japonais présentent rarement des drusen (Bird, 2003) ; la cécité due à la DMLA semble 

subjectivement plus rare chez les noirs. De récentes études dans des populations multiraciales 

ont mis en évidence une prévalence plus faible de MLA et de DMLA dans la population noire 

(Klein R et al. 2003), un risque plus faible de DMLA dans la population hispanique et plus 

élevé dans la population chinoise (Klein R et al. 2006). Les taux de DMLA exsudative et 



 34

atrophique dans les différents groupes ethniques sont différents. La prévalence de MLA, des 

drusen et des altérations de l’épithélium pigmentaire spécifiquement parmi les Noirs est 

largement inférieurs à celle des blancs, alors que les taux de DMLA exsudative sont 

identiques (Klein R et al. 1999b).  

Une susceptibilité génétique peut expliquer en grande partie les différences raciales, mais 

d’autres facteurs comme la concentration en mélanine choroïdienne, pourraient être 

déterminants. 

 

4. Génétique 

  

Les facteurs génétiques jouent un rôle important dans la maladie plurifactorielle qu’est la 

DMLA. Des arguments anciens tels que l’agrégation familiale (Gass, 1973) et les études sur 

les jumeaux (Seddon et al. 2005) ont suggéré l’existence d’une composante génétique dans la 

DMLA. Malgré les difficultés d’analyse, quatre facteurs de prédisposition génétique ont été 

mis en évidence : le gène de l’ApoE (codant pour une protéine de transport des lipides), le 

gène ABCA4 (gène de la maladie de Stargardt), le gène CFH (facteur H du complément 

régulateur d’inflammation) et le gène PLEKHA-1 (LOC387715/HTRA1). L’hérédité de la 

DMLA apparaît en fait très hétérogène et l’on peut supposer la localisation de plusieurs autres 

gènes et l’identification de nombreux facteurs génétiques. Le génotypage simplifié permettra, 

dans un avenir proche, d’identifier les individus à plus haut risque de DMLA. 

 

5. Facteurs oculaires 

 

5.1 Couleur de l’iris  

Les iris foncés protègent probablement mieux la rétine que les iris de couleur bleue contre les 

dommages liés à la lumière (Young, 1988). Parmi les grandes études en population générale, 

seule la Blue Mountains Eye Study (Mitchell et al. 1998) a trouvé un odds ratio augmenté 

pour la MLA chez les sujets aux yeux bleus, qui n’a pas été confirmé après 5 ans de suivi 

(Wang et al. 2003b). La divergence des études concernant l’implication de la couleur de l’iris 

dans la survenue de DMLA suggère un rôle très limité de ce facteur.  

 

5.2 Erreur de réfraction 

L’hypermétropie a été corrélée à une augmentation de risque de DMLA par Maltzman en 

1979. Plus tard trois études cas contrôle ont confirmé ces résultats (Hyman et al. 1983 ; 
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Weiter et al. 1985 ; Sandberg et al. 1993). L’étude Blue Mountains a trouvé une faible 

corrélation positive entre l’hypermétropie et la MLA, mais pas avec la DMLA (Wang et al. 

1998). A l’opposé l’étude Beaver Dam a relaté une faible association inverse. Dans l’étude de 

Rotterdam, une augmentation du risque de MLA et de DMLA a été observée chez 

l’hypermétrope (Ikram et al. 2003). La discussion n’est pas close sur le sujet, et 

l’hypermétropie jouerait un rôle limité dans la survenue de DMLA.  

 

5.3 Cataracte et traitement chirurgical de la cataracte 

Les données de la relation entre la cataracte et la MLA sont peu nombreuses et non 

concluantes. Cependant plusieurs études ont montré un risque de progression plus élevée de la 

MLA et de la DMLA pour les yeux opérés de cataracte (Van der Schaft et al. 1994 ; Pollack 

et al. 1996 ; Klein R et al. 1998b). Ces constatations sont d’une importance majeure, 

suggérant une attitude conservatrice chez les patients atteints de MLA et de cataracte. En 

dehors d’un biais de dépistage, les explications possibles sont les risques d’ordre mécanique, 

le traumatisme lumineux pendant l’intervention, l’augmentation du risque lié à la lumière 

bleue et surtout la réponse inflammatoire per et post opératoire immédiate.  

 

6. Facteurs systémiques 

 

6.1 Œstrogènes et ménopause 

Une des explications possibles à la prévalence plus élevée de la DMLA chez la femme (si elle 

existe) pourrait être la perte de l’effet protecteur des oestrogènes contre l’athérosclérose après 

la ménopause. Mais les études sont contradictoires sur le rôle bénéfique des oestrogènes 

endogènes sur le risque de MLA. L’étude Rotterdam a montré un risque plus élevé de DMLA 

chez les femmes ménopausées précocement après ovariectomie (Vingerling et al. 1995c) mais 

le rôle bénéfique des œstrogènes endogènes n’a pas été confirmé par l’étude de Beaver Dam, 

ni sur la prévalence, ni sur l’incidence de la MLA (Klein BE et al. 1994 ; Klein BE et al. 

2000). Les données sur l’impact de l’hormonothérapie substitutive sont à ce jour peu 

concluant. (Group TEDC-CS, 1992 ; Klein BE et al. 1994, 2000).   

 

6.2 Maladies cardiovasculaires 

Une des hypothèses physiopathologiques de la MLA implique les maladies vasculaires 

atteignant la choriocapillaire sous-jacente à la rétine. La conséquence en serait un apport 

insuffisant en nutriments et une diminution de l’élimination des déchets. Cependant seules 
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quelques études ont trouvé une association positive (Hyman LG et al. 1983 ; Goldberg et al 

1988), contrairement à la plupart d’entre elles (Group TEDC-CS, 1992 ; Hyman L et al. 2000). 

Etre atteint de maladie cardiovasculaire n’est pas considéré comme un facteur de risque 

majeur de DMLA.  

 

6.3 Hypertension artérielle 

Les données sur l’association entre l’hypertension artérielle et les MLA de tous types sont 

généralement peu concluantes. En revanche plusieurs études ont mis en évidence une 

association significative entre l’hypertension et la DMLA exsudative uniquement. (Hyman L 

et al. 2000 ; Age-related Eye Disease Study Research Group, 2000 ; Klein et al. 1997 ; MPS 

group, 1997 ; Van Leeuwen et al. 2003). 

 

6.4 Athérosclérose 

Dans l’étude Rotterdam, la présence de plaques athéromateuses dans l’artère carotidienne 

était associée à une prévalence plus élevée de DMLA (Vingerling et al. 1995a). Récemment 

une augmentation de la rigidité artérielle a été mise en évidence chez les patients atteints de 

DMLA (Sato et al. 2006). Dans le même sens, les données histopathologiques montrent une 

composition similaire des protéines des drusen et de celles des dépôts extracellulaires de 

l’athérosclérose (Mullins et al. 2000).  

 

6.5 Diabète 

Aucune des nombreuses études réalisées n’a retrouvé d’association significative entre le 

diabète et la MLA. (Hyman LG et al. 1983 ; Group EDC-CS, 1992 ; Klein R et al. 1992).  

 

6.6 Lipides  

Les études histopathologiques ont montré que les acides gras et le cholestérol s’accumulent 

avec l’âge dans la membrane de Bruch (Zemel et al. 1990). Ces dépôts peuvent interférer avec 

le fonctionnement normal de l’EPR et favoriser le développement des MLA. Par ailleurs, 

l’hyperlipidémie favorise le processus athérosclérotique, impliqué en tant que facteur de 

risque de la MLA. Plusieurs études ont montré une association positive entre le taux de 

lipoprotéine de haute densité (HDL) et la DMLA néovasculaire ou la MLA (Hyman L et al. 

2000 ; Klein et al. 1993, 1999a ;  Delcourt et al. 2001). Aucune explication à ce phénomène 

n’a encore été apportée. De nombreuses discussions ont lieu dans la littérature sur le rôle 

protecteur des médicaments liporéducteurs dans la DMLA. Actuellement, il n’y a pas de 
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preuve évidente de cet effet protecteur (McGwin et al. 2003 ; Van Leeuwen et al. 2003 ; 

Smeeth et al. 2005).  

 

En résumé, les études portant sur les associations à des facteurs systémiques suggèrent une 

composante vasculaire. Il est vraisemblable que le dysfonctionnement de l’EPR malade est 

davantage compromis par une vascularisation insuffisante.  

 

7. Facteurs environnementaux   

 

7.1 Tabagisme 

Depuis le premier lien suggéré de risque plus élevé de MLA chez les fumeurs en 1978 

(Paetkau et al. 1978), la plupart des études ont confirmé une association positive entre le 

tabagisme et la MLA. (Hyman LG et al. 1983 ; Group TEDC-CS, 1992 ; Vingerling et al. 

1996 ; Smith et al. 1996b ; McCarty et al. 2001) L’association est particulièrement forte avec 

la DMLA néovasculaire (Vingerling et al. 1996) et semble avoir une relation dose dépendante. 

Plusieurs mécanismes peuvent expliquer cette association. Il est plausible qu’en réduisant le 

taux d’antioxydant sériques et en favorisant la formation d’espèces réactives de l’oxygène, le 

tabagisme diminue également les taux rétiniens d’enzymes antioxydantes et donc favorise un 

stress oxydatif au niveau de la rétine. D’autre part, il a été retrouvé que la densité du pigment 

maculaire était moindre chez les fumeurs. Une autre explication pourrait être une altération du 

flux sanguin choroïdien.  

Ce facteur est important d’autant plus qu’on peut intervenir sur celui-ci par des mesures 

préventives. Ces résultats justifient que les ophtalmologistes conseillent l’arrêt du tabac chez 

les patients présentant des signes précoces de MLA.  

 

7.2 Alcool  

La consommation d’alcool a été étudiée en tant que facteur de risque potentiel étant donné 

que l’alcool provoque un stress oxydatif et favorise l’athérosclérose. Cependant la plupart des 

études n’ont retrouvé aucune association statistiquement significative (Smith et al. 1996a ; 

Ajani et al. 1999 ; Cho et al. 2000). Seule la Beaver Dam Eye Study a reporté une 

augmentation du risque de DMLA avec la consommation de bière (Klein et al. 2002b). Ces 

résultats suggèrent que l’alcool n’est pas un facteur de risque majeur de MLA.  
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7.3 Exposition lumineuse 

Les effets délétères de l’exposition lumineuse à long terme sur les photorécepteurs et l’EPR 

ont été mentionnés dans de nombreuses études expérimentales et pourraient jouer un rôle dans 

la physiopathologie de la MLA. La difficulté de quantification de l’exposition lumineuse a 

néanmoins limité la possibilité de confirmer cette hypothèse par des études épidémiologiques. 

Une seule étude sur une population de pêcheurs a été spécifiquement conçue pour répondre à 

cette question, mesurant avec soin et objectivement l’exposition à la lumière (West et al. 

1989 ; Rosenthal et al. 1991). Aucune association antre l’exposition aux UVA ou aux UVB et 

la MLA n’a été observée, mais l’exposition à la lumière bleue apparaît corrélée à la DMLA de 

forme néovasculaire (Taylor et al. 1990). L’association s’est avérée positive entre le temps 

passé à l’extérieur, évalué par les participants eux-mêmes, et inverse entre le port de lunettes 

de soleil ou de chapeau et la prévalence de la MLA et la DMLA néovasculaire (Cruickshanks 

et al. 1993).  

L’exposition lumineuse est difficile à mesurer et les études pèchent par le faible nombre de 

cas inclus, ce qui peut entraîner une sous estimation de ce facteur. Comme le tabagisme, ce 

facteur peut être modifiable en conseillant aux patients de porter un chapeau ou des lunettes 

de soleil.  

 

7.4 Stress oxydant  

L’oxygène est au centre d’un paradoxe : d’une part, c’est un élément essentiel pour la vie, 

d’autre part, en provoquant des réactions d’oxydation, il altère les tissus, contribue à leur 

sénescence et au développement de maladies liées au vieillissement.  

Les espèces oxygénées réactives (EOR) sont des molécules hautement réactives qui peuvent 

endommager par oxydation les protéines, les acides nucléiques et les lipides. Les EOR les 

plus importants sont l’anion superoxyde (O2.-), le radical hydroxyle (OH.), le monoxyde 

d’azote (NO), les radicaux peroxyles lipidiques (ROO.) et l’anion peroxynitrite (ONOO-) 

(Halliwell et al, 1999).  
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Figure 19 : Génération cellulaire des espèces oxygénées réactives (EOR) et défenses 

antioxydantes. (Rahman et al. 2006) 

La rétine présente les conditions idéale pour la génération des EOR : une grande activité 

métabolique et donc une haute densité en mitochondrie (source principale d’EOR endogènes), 

de multiples molécules photosensibilisantes, une forte oxygénation et une exposition régulière 

à la lumière. De plus la phagocytose quotidienne des segments externes des photorécepteurs 

s’accompagne également d’une génération d’EOR (Miceli et al, 1994). Ainsi, il est 

vraisemblable que la production permanente d’EOR dans la rétine contribue à ses 

modifications liés à l’âge et qu’au-delà d’un certain seuil, ces modifications deviennent 

pathologiques et sont responsable d’altérations de la vision.  

 

Cependant les cellules possèdent des systèmes de défenses contre les effets de l’oxydation. 

Trois grands systèmes de défense préviennent la survenue d’un stress oxydant au niveau de la 

rétine et en particulier au niveau de la macula. Le premier système de défense est la capacité 

de l’EPR à dégrader les disques les plus anciens et donc les plus photosensibles grâce à la 

phagocytose. Chaque segment externe de chaque photorécepteur est renouvelé en 10 jours 

environ.  

Le second système repose sur le pigment maculaire, principalement composé de lutéine et de 

zéaxanthine. Le pigment jaune maculaire possède une absorption entre 400 et 550nm 

permettant de jouer son rôle de filtre et de protéger les photorécepteurs fovéaux de la toxicité 

de la lumière bleue. De plus, ces deux pigments ont des propriétés antioxydantes par leur 

capacité à capter l’oxygène singulet. Ces molécules protègent la rétine vis-à-vis du stress 

oxydant.  
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Le troisième système de défense repose sur les systèmes antioxydants circulants avec en 

première ligne des enzymes spécifiques dont la plupart nécessite un cofacteur métalliques 

(Zinc, Cuivre, Sélénium, Manganèse…) et en deuxième ligne les piégeurs de radicaux libres 

tels que les vitamines antioxydantes (E, C, A, caroténoïdes). 

 

 

Tableau II : Molécules antioxydantes présentes dans la macula (Desmettre T. et al,  2004) 

 

Cependant au cours du vieillissement, les cellules de l’épithélium pigmentaire se chargent en 

lipofuscine, ce qui diminue leur capacité de phagocytose, entraînant alors un déséquilibre 

dans le cycle de régénération du matériel provenant de la dégradation des disques et des 

articles externes des photorécepteurs. De plus, en cas de carence en vitamines et oligo-

éléments, cela provoque une diminution de l’activité des enzymes antioxydantes digérant le 

matériel provenant de la dégradation de ces disques. L’accumulation de matériel sous l’EPR 

diminue les échanges entre la choricapillaire, l’EPR et les photorécepteurs, ce qui est un 

facteur de stress oxydatif au niveau de l’EPR et du NER. Encore à ce niveau, la lumière bleue 

déclenche une production d’EOR à partir d’une excitation des composants de la lipofuscine et 

ces EOR contribuent à entretenir un stress oxydatif.  
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Figure 20 : Schématisation des mécanismes intriqués pour la pathogénie du stress oxydatif des 

premiers stades de DMLA (Desmettre T. et al, 2004) 

 

Chez les patients atteints de DMLA, tous ces phénomènes seraient plus précoces au niveau 

des bâtonnets de la couronne péri fovéolaire. Ainsi au cours de la DMLA, les mécanismes de 

défense vis-à-vis du stress oxydant seraient diminués et la production de ces radicaux libres 

augmentée.  

 

De plus plusieurs études épidémiologiques ont cherché à démontrer et quantifié les relations 

entre le risque de DMLA et les antioxydants apportés par l’alimentation (Tableau III).  
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Tableau III : Associations entre DMLA et déficits alimentaires en antioxydants (Desmettre T. et 

al,  2004) 

 

8. Conclusion  

 Le tabagisme et, à moindre échelle les pathologies cardiovasculaires et l’exérèse chirurgicale 

de la cataracte sont des facteurs de risques de MLA. On remarque que de nombreux facteurs 

environnementaux  démontrés comme jouant un rôle dans la survenue de la DMLA 

(tabagisme, exposition à la lumière bleue, carences en vitamines et oligo-éléments) sont 

corrélés à une augmentation de la synthèse d’EOR ou alors à une baisse des défenses 

antioxydantes. Le stress oxydatif contribue largement au vieillissement et à l’apparition de 

maladies liées à l’âge comme la DMLA. Le développement de thérapeutiques antioxydantes 

est devenu un enjeu majeur pour les patients, les scientifiques et les cliniciens. Il est important 

de pouvoir améliorer le statut en antioxydant des patients dès l’apparition de forme débutante 

de DMLA, en conseillant une micronutrition adaptée aux études interventionnelles réalisées, 

un arrêt du tabac et une protection vis-à-vis de l’exposition lumineuse.  
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3ème Partie : Les compléments alimentaires 

 

1. Introduction  

 

1.1  La vogue des compléments alimentaires 

Les antioxydants sont à la mode et font l’objet d’un véritable engouement au travers, 

notamment, des compléments alimentaires et de leurs promesses revendiquées en matière de 

santé.  

Pour la première fois en France métropolitaine, l'étude INCA 2 (Etude Individuelle Nationale 

des Consommations Alimentaires) a recueilli des informations sur la prise de compléments 

alimentaires par les adultes et les enfants de 3 ans et plus. Près d'un adulte sur cinq et d'un 

enfant sur dix a consommé des compléments alimentaires au moins une fois dans l'année 

précédant leur participation à l’étude INCA 2 (AFSSA, 2006/2007). INCA 2 étant la seule 

étude nationale publique disponible sur la consommation de compléments alimentaires au 

niveau individuel, il n'est pas possible de déterminer avec précision l'évolution de leur 

consommation. Cependant ce marché a fait l'objet d'une très forte progression ces dernières 

années. D'après les résultats recueillis par l'AFSSA, 23 % des adultes et 12 % des enfants 

consommateurs de compléments alimentaires se révèlent en prendre toute l'année ou presque. 

La majorité des achats de compléments alimentaires se fait en pharmacie tant chez les adultes 

(54%) que chez les enfants (78%).  

Le pharmacien est donc le principal dispensateur de compléments alimentaires. Cependant, 

concernant les compléments alimentaires à visée oculaires, c’est majoritairement à la suite 

d’un diagnostic de MLA ou de DMLA par un ophtalmologiste qu’une supplémentation en 

antioxydants et oméga-3 est conseillée par le médecin. Le pharmacien reste cependant un 

interlocuteur important pour toutes les questions et les interrogations du patient à ce sujet. 

Sachant que ces compléments alimentaires sont à la charge du patient, le pharmacien doit 

répondre à la principale question qu’il se pose : Est-ce vraiment efficace ?  

 

1.2  L’engouement depuis l’étude AREDS  

Les premières recommandations font suite aux résultats d’une grande étude : l’étude AREDS 

en 2001 (Age Related Eyes Disease Study). Cette étude a porté sur 3640 patients âgés de 55 à 

80 ans, suivis pendant 6,3 ans. Les patients ont reçu chaque jour une supplémentation en 

Vitamine C, Vitamine E, Bêta-carotène, Zinc et Cuivre, à dose supra nutritionnelle. Il a été 
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mis en évidence que chez les patients à un stade avancé de DMLA, le risque d’évolution de la 

DMLA était diminué de 25%. Depuis cette étude, des compléments alimentaires ont été 

commercialisés, reprenant les antioxydants utilisés mais à des doses nutritionnelles. Les 

résultats très encourageant de l’étude AREDS ont entrainé un engouement envers les 

antioxydants pour prévenir le passage à une DMLA plus évoluée. Par la suite d’autres études 

ont cherché à démontrer l’intérêt des antioxydants dans la prévention de la DMLA. Les acides 

gras oméga-3 ont également été étudié du fait de la forte concentration en lipide au niveau des 

membranes des photorécepteurs.  

 

1.3  Le principe  

Comme nous l’avons vu, plusieurs facteurs de risque de DMLA suggèrent l’influence du 

stress oxydant dans la pathogénie de la DMLA. Nous allons donc étudier les différents 

composants des compléments alimentaires qui ont pour indication : vieillissement oculaire ou 

DMLA.  

Les compléments alimentaires actuellement sur le marché qui visent le vieillissement oculaire 

sont composés d’antioxydants, d’oméga-3 et plus récemment d’autres antioxydants comme le 

coenzyme Q10 ou les polyphénols.  

 

 2. Les constituants les plus souvent rencontrés 

 

2.1  les antioxydants  

2.1.1 Les Caroténoïdes 

Définition :  

La famille des caroténoïdes comporte plus de 600 molécules possédant des propriétés 

antioxydantes et/ou provitamine A. Ils peuvent être divisés en deux groupes principaux :  

 

� Caroténoïdes hydrogénés plus souvent appelés carotènes dont le β-carotène, l’α-carotène et 

le lycopène.  

 

ββββ-carotène 
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αααα-carotène 

 
Lycopène    

 

 

� Caroténoïdes hydroxylés ou xanthophylles, molécules plus polaires grâce à leur groupement 

hydroxyle. La lutéine et la zéaxanthine font partie de ce deuxième groupe.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 21 : Structure chimique de la lutéine et la zéaxanthine. 

 

Sources de caroténoïdes :  

 

Les caroténoïdes regroupent une vaste famille de 800 pigments liposolubles de structures 

voisines et qui ont des fonctions biologiques communes. Ces pigments sont largement 

distribués dans la nature : le lycopène dans les tomates, le raisin, la pastèque, le melon d’eau, 

le pamplemousse rose, la papaye, la goyave… ; la lutéine dans les légumes à feuilles vertes 

(brocolis, chicorée, endive, amaranthe, épinards, salade, le soja vert, la mangue…); la 

zéaxanthine dans le maïs doux, la pêche, les courges, les pépins d’agrumes. Quarante 

caroténoïdes sont couramment consommés et 20 sont présents dans le sang et les tissus de 

l’Homme. Certains de ces caroténoïdes sont précurseurs de la vitamine A comme le β-

carotène présent dans les carottes, les pêches, les abricots… 



 46

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau IV : Exemple d’aliments riches en caroténoïdes et teneur pour 100g d’aliment 

(Desmettre T et al. 2004) 

 

Rôles biologiques : 

 

De façon générale, les caroténoïdes sont des molécules possédant de nombreuses doubles 

liaisons permettant de capter les radicaux libres de l’oxygène, en particulier l’oxygène 

singulet. Ce sont également de très puissants piégeurs de radicaux libres lipidiques de type 

tocophéryl.  

Plusieurs études de supplémentation en antioxydant ont montré un rôle positif du β-carotène 

contre les cancers et les MCV chez les personnes qui avaient des carences en β-carotène au 

départ. Cependant des doses élevés de β-carotène (> 15mg/j) peuvent être dangereuses car 

certaines études ont montré une augmentation du risque de survenue du cancer du poumon 

chez le fumeur et pourraient aussi augmenter le risque de mélanome.  

L’étude CARET (Goodman GE et al. 1993), conduite auprès de 18 500 fumeurs, ex-fumeurs 

ou travailleurs exposés à l’amiante a été arrêtée prématurément lorsque les chercheurs ont 

réalisé que le groupe qui prenait un supplément quotidien de 30 mg de β-carotène et de 25000 

UI de vitamine A avait un risque de cancer du poumon augmenté de 28 % par rapport au 

placebo. Dans l’étude ATBC (ATBC group, 1994), conduite auprès de 29 130 fumeurs, le 

Aliment riche en  β β β β-carotène  mg pour 100g

Carotte     11 500 
Persil       7 000  
Epinard      5 000 
Brocolis      2 500  
Abricot       1 500 

Lutéine     µg pour 100g 
   
Epinard     11 938 
Laitue     2 635 
Brocolis    2 445  
Carotte     358  
Céleri      232  
   

Zéaxanthine    µg pour 100g 
   
Maïs doux    1 800  
Orange     187 
Pêche     57  
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risque de cancer du poumon a été augmenté de 16 % avec la prise quotidienne de 20 mg de β-

carotène. Cet effet est surtout sensible chez les gros fumeurs (20 cigarettes quotidiennes et 

plus) et les buveurs (plus d’un verre d’alcool par jour). Il est nécessaire de mieux comprendre 

dans quelles conditions (notamment liées au tabac) le β-carotène se transforme en 

perturbateur biologique, perdant son caractère antioxydant pour devenir pro-oxydant. En 

attendant, on peut conseiller aux fumeurs actifs et passifs comme aux amateurs d’alcool 

d’éviter absolument des doses élevées de β-carotène. Pour les autres, la prudence est 

également de mise. 

Cependant, il semble que l’utilisation de caroténoïdes naturels soit plus efficace et mieux 

tolérée que le β-carotène de synthèse. Selon une étude conduite pendant deux semaines, qui 

comparait la biodisponibilité du β-carotène synthétique et du β-carotène naturel, ce dernier 

possèderait une activité antioxydante supérieure au β-carotène synthétique (Ben-Amotz, Levy 

Y. 1996). De plus, dans une étude, des lésions précancéreuses ont pu être corrigées avec des 

suppléments de β-carotène naturel, mais pas synthétique (Yeum KJ et al. 1995).  

Au niveau de la rétine, deux caroténoïdes et leurs dérivés sont retrouvés de façon très 

fortement majoritaire à l’état naturel : la lutéine et la zéaxanthine. C’est en 1985 que Bone et 

Landrum d’une part et Handelman et al. d’autre part ont identifié et isolé la lutéine et la 

zéaxanthine comme étant les deux caroténoïdes constituant le pigment maculaire de la rétine 

humaine (Bone RA et coll, 1985). Les rôles principaux de ces pigments jaunes sont le filtrage 

de la lumière bleue, nocive pour la rétine, et un rôle d’antioxydant, particulièrement important 

dans un milieu où les acides gras polyinsaturés fortement oxydables sont en concentration 

élevée.  

Au niveau la rétine, la localisation de la lutéine et de la zéaxanthine est maximale dans la 

macula : environ 60% de toute la lutéine et presque la totalité de la zéaxanthine sont 

concentrés dans la macula. Ces caroténoïdes sont concentrés dans les axones des 

photorécepteurs liés à la tubuline du cytosquelette mais aussi dans les segments externes des 

photorécepteurs. Les deux pigments sont présents de manière égale mais plus on s’éloigne de 

la fovéa et plus les concentrations de ces deux pigments diminuent et la concentration de la 

lutéine devient progressivement plus importante que celle de la zéaxanthine.  

Contrairement au β-carotène, les pigments xanthophylles n’ont pas d’activité provitaminique 

A. Les deux pigments maculaires ne peuvent pas être synthétisés par notre organisme, leur 

origine est purement alimentaire. Cependant, la zéaxanthine est le stéréoisomère de la lutéine : 
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par conversion enzymatique, l’organisme peut fabriquer de la zéaxanthine à partir de la 

lutéine. 

La lutéine et la zéaxanthine possèdent deux grands rôles de protection vis à vis du stress 

oxydant au niveau de la rétine et particulièrement de la macula du fait de leur importante 

concentration. Elles exercent le rôle de filtre et de piégeur de radicaux libres.  

 

 

Tableau V : les caroténoïdes, rôle et présence dans la rétine (Schalch W. 1992) 

 

Le rôle de filtre a un effet antioxydant indirect car il limite les lésions photo-toxiques induites 

par la lumière bleue. En effet, dans la rétine, c’est l’absorption des photons au niveau du 

pigment visuel ou rhodopsine qui permet, grâce à un changement de configuration du pigment, 

de conduire l’influx nerveux jusqu’au cerveau. Cependant, une partie de l’énergie des photons 

n’est pas utilisée et est transmise aux milieux environnants, induisant des lésions au niveau 

des structures rétiniennes. Les dommages induits par la lumière dépendent de la longueur 

d’onde, notamment la lumière bleue (440 nm) qui, du fait de sa faible longueur d’onde, a une 

puissance énergétique plus importante. Les ultra-violets (UV) encore plus énergétiques (< 400 

nm) sont essentiellement absorbés par le cristallin et donc n’atteignent pas la rétine. La lutéine 

et la zéaxanthine constituant le pigment maculaire ont pour fonction de réduire la proportion 

de photons de haute fréquence atteignant les photorécepteurs. Le pigment xanthophylle situé 

dans les deux millimètres centraux de l’aire maculaire a un pic d’absorption de la lumière à 

460nm, ce qui correspond au pic d’absorption des cônes S, protégeant ainsi les cônes contre 

les longueurs d’ondes courtes les plus toxiques pour la rétine.  

Le rôle antioxydant propre et direct du pigment maculaire s’explique par la structure même de 

ces deux molécules. Ces molécules polyinsaturées et liposolubles sont de très efficaces 

capteurs d’oxygène singulet, forme activée de l’oxygène produite principalement par gain 

d’énergie photonique.  
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Ce sont aussi de bons piégeurs de radicaux libres libérés soit par réaction photochimique soit 

produit par le métabolisme cellulaire. Par conséquent, la lutéine et la zéaxanthine représentent 

une défense antioxydante particulièrement adaptée à leur localisation maculaire.  

 

Apports conseillés : 

 

Les apports nutritionnels conseillés pour la population française (ANC) sont des repères 

établis à partir des données scientifiques et des habitudes alimentaires dans un objectif de 

santé publique. Les ANC sont des normes dictées par l’AFSSA (Agence Française de Sécurité 

Sanitaire des Aliments) qui permettent de couvrir les besoins de la quasi-totalité (97,5%) de la 

population. Ce sont des données qui sont donc évolutives et proches des RDA (Recommended 

Dietary Allowances) américains.  

Les apports journaliers recommandés (AJR)  sont des valeurs établies comme référence pour 

la législation et l’industrie. Ces valeurs sont un peu différentes par rapport aux données 

scientifiques et ne tiennent pas compte du sexe.   

  

 AJR ANC 
Homme 

ANC 
Femme 

β−carotène 4,8 mg 2,5 à 6 mg 2,5 à 6 mg 
Lutéine ND* ≤ 6 mg ≤ 6 mg 
Zéaxanthine ND ND ND 

*Non Déterminé 

 

Intérêt d’une supplémentation et à quelle dose : 

 

Etude épidémiologique d’observation (Bone et coll, 2001) 

Dans cette étude, les auteurs ont analysé la concentration en lutéine et zéaxanthine au niveau 

de prélèvements oculaires de 56 cadavres présentant des lésions de DMLA et les ont comparé 

à des prélèvements témoins de 56 cadavres de sujet de même âge, même pigmentation mais 

sans lésions de DMLA.  

Les résultats des concentrations de ces pigments ont été donnés pour des zones différentes au 

niveau de la rétine interne (fovéa), centrale et périphérique. Le tableau ci-dessous montre les 

différences de concentration en caroténoïdes totaux au niveau de la rétine des sujets atteints 

de DMLA comparés aux sujets sains.  
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 Fovéa Rétine centrale Rétine périphérique 
Caroténoïdes totaux 
(lutéine, zéaxanthine 

et leurs produits 
d’oxydation) 

 
- 30 % 

 
- 27 % 

 
- 7 % 

Tableau VI : Modifications dans les yeux atteints de DMLA par rapport aux yeux témoins 

(Landrum & Bone, 1991) 

 

Les concentrations de ces pigments sont pour chaque zone, inférieures chez les patients 

atteints de DMLA par rapport aux patients sans lésions de DMLA.  

De plus, on constate que la différence entre les groupes de sujets diminue de la zone interne 

vers la zone externe de la région fovéolaire.  

Les auteurs ont ainsi conclu à la relation inverse entre les concentrations de lutéine et 

zéaxanthine et le risque de présenter des lésions de DMLA.  

De même, l’étude montre que la perte de pigment maculaire n’est pas liée à une destruction 

des pigments par le processus de DMLA.  

 

Dans une autre étude (Nieto et Rosen, 2002), les auteurs ont analysé la densité du pigment 

maculaire chez les patients normaux ou présentant des lésions de DMLA débutante ou 

avancée. Ils ont montré une densité de pigment maculaire inversement proportionnelle à 

l’importance des lésions de DMLA.  

Cependant, il faut signaler que d’autres pathologies peuvent présenter une diminution du 

pigment maculaire. En effet ; la chute de la densité pigmentaire peut être également associée à 

des maculopathies diabétiques et à des formes de rétinites pigmentaires, elle n’est donc pas 

spécifique de la DMLA.  

 

Etude épidémiologique d’intervention : EDCCS (Seddon et coll, 1994)  

Cette étude soutient l’effet protecteur des pigments maculaires que sont la lutéine et la 

zéaxanthine vis-à-vis de la DMLA.  

Cette étude a démontré qu’il existe une corrélation entre la prise de lutéine et le risque de 

développer une DMLA.  

Les auteurs ont conclu que chez les sujets consommant 6 mg de lutéine par jour, le risque de 

développer une DMLA est inférieure de 43% à celui des sujets n’en consommant que 0,5 mg 

par jour.  
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Figure 22 : Corrélation entre la prise de lutéine et le risque de développer une DMLA 

Graphique réalisé selon les données de l’étude EDCCS (Seddon et coll, 1994) 

 

Etude d’intervention: Etude AREDS (AREDS report n°8, A Randomized, Placebo-Controlled, 
Clinical Trial of High-Dose Supplementation With Vitamins C and E, Beta Carotene, and 
Zinc for Age-Related Macular Degeneration and Vision Loss, 2001) 
 
L’étude AREDS (Age-Related Eye Disease Study), est une étude randomisée multicentrique 

versus placebo réalisée dans les conditions  d’un essai clinique de phase III de médicaments. 

C’est une étude clé car elle a apporté des preuves de l’efficacité d’une supplémentation en 

antioxydants à des doses importantes, supérieures aux doses nutritionnelles. Cette étude a fait 

l’objet de plusieurs rapports en fonction des résultats étudiés.  

Elle a débutée en 1992 à l’initiative et avec le soutien du National Eye Institute dans 11 sites 

aux USA permettant l’inclusion d’un grand échantillon. Des patients ont été inclus jusqu’en 

1998, soit un total de 3 640 sujets, âgés de 55 à 80 ans, avec un suivi moyen de 6,3 ans. Ils ont 

été répartis en 4 catégories suivant le stade de DMLA. (cf tableau VII)  

 

 

Tableau VII: Classification internationale de la MLA et de la DMLA (Desmettre T. et al, 2004) 
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Dans chaque catégorie, les patients ont été distribués par tirage au sort dans 4 groupes de 

traitement : placebo, antioxydants, zinc et antioxydants + zinc.  

 

Placebo Antioxydants Zinc Antioxydants + Zinc 

 Vitamine C 500 mg/j 

Vitamine E 400 UI/j 

ββββ−−−−carotène 15 mg/j 

Oxyde de Zn 80 mg/j 

Oxyde de Cu 2 mg/j 

Vitamine C 500 mg/j 

Vitamine E 400 UI/j 

ββββ−−−−carotène 15 mg/j 

Oxyde de Zn 80 mg/j 

Oxyde de Cu 2 mg/j 

Tableau VIII : Composition des 4 types de supplémentations étudiées par l’étude AREDS 

 

 

Figure 23 : Schéma de randomisation de l’étude AREDS. AMD signifie DMLA (AREDS report 

n°8, 2001) 

Les deux principaux critères de jugement étaient la progression de la maladie (survenue d’une 

complication ou évolution) et la variation d’acuité visuelle (évaluée une fois par an).  

Les résultats de cette étude ont montré que chez les patients présentant des drusen dont la 

taille était inférieure à 125µm ou chez les patients présentant des altérations pigmentaires 

(stade 2), le risque de progression restant faible (1,3% à 5 ans) aucun effet d’une 

supplémentation n’a été constaté.  

En revanche, chez les patients atteints de DMLA de stade 3 et 4, un effet protecteur des 

suppléments en vitamines et minéraux vis-à-vis de la progression vers la DMLA évoluée a été 

montré. Le principal résultat de l’étude a été une diminution de 25 % du risque de progression 

de la maladie dans le groupe antioxydants + zinc chez les patients atteints de stade 3 et 4. 

Cette baisse a été de 17 % dans le groupe antioxydants et de 21 % dans le groupe zinc seul.  
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Figure 24 : Probabilités estimées de progression vers la DMLA évoluée, au cours du temps et 

par types de traitements, chez les patients des stades 3 et 4. 

 

Le même effet protecteur, chez les patients atteints de stade 3 et 4, a été observé vis-à-vis de 

la perte d’acuité visuelle. Chez ces patients, il a été montré une diminution de 27% du risque 

de perte de 15 lettres sur une échelle ETDRS.  

 

Figure 25 : Probabilités estimées de la perte d’acuité visuelle, au cours du temps et par types de 

traitements, chez les patients des stades 3 et 4. 

 

Concernant la supplémentation, on constate que les caroténoïdes sont essentiellement 

représentés par le β-carotène dans cette étude. Il a été utilisé à une dose élevée de 15 mg par 

jour. Le choix d’un caroténoïde provitamine A possédant des propriétés antioxydantes n’a pas 

été justifié dans l’étude. Le rôle de cette molécule, non retrouvée à haute concentration dans la 

rétine contrairement à la lutéine et la zéaxanthine, en tant que protecteur du stress oxydatif 
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maculaire n’est pas définitivement établi. Par ailleurs, les effets secondaires potentiels chez 

les fumeurs et anciens fumeurs incitent les laboratoires à utiliser des cocktails vitaminiques 

dépourvus de  β-carotène. De plus, on peut penser que la supplémentation en β-carotène a 

diminué l’absorption intestinale de lutéine et de zéaxanthine, expliquant l’observation d’une 

diminution des taux sériques de ces deux pigments pourtant protecteurs vis-à-vis de la DMLA.   

 

Etude AREDS (AREDS Report n° 22, The Relationship of Dietary Carotenoid and Vitamin A, 
E, and C Intake With Age-Related Macular Degeneration in a Case-Control Study, 2007)  
 
Ce rapport a indiqué qu’une ingestion élevée de lutéine et de zéaxanthine  est associée à une 

probabilité réduite d’avoir une DMLA. Les sujets qui consomment des quantités importantes 

de lutéine et de zéaxanthine ont une diminution de probabilité de 35% pour une DMLA 

néovasculaire et 55% moins de chance d’avoir une atrophie géographique.  

 

Etude LAST (Lutein antioxidant supplementation trial, Richer et coll, 2004) 

Il s’agit d’une étude prospective qui s’est déroulée sur deux ans, de août 1999 à mai 2001, 

incluant 90 patients âgés de 67 à 82 ans et atteints de DMLA atrophique . L’objectif de cette 

étude était d’évaluer l’effet sur un an d’une supplémentation en lutéine ou lutéine et 

antioxydants sur la densité optique du pigment maculaire (DOPM) et d’autres paramètres liés 

à la fonction visuelle.  

Les 90 patients inclus dans l’étude ont été répartis en trois groupes différents.  

 

Groupe 1 Groupe 2 Groupe 3 

 

10 mg de lutéine 

10 mg de lutéine 

Mélange d’antioxydants   

(vitamine A, C, E et β carotène) 

 

Placebo 

Tableau IX : Composition des trois types de supplémentation étudiée par l’étude LAST 

 

Soixante photographies couleur de patients atteints de DMLA atrophique ont été classées par 

un rétinologue selon les stades définis par l’AREDS : stade 1, stade 2, stade 3 et stade 4  (cf 

tableau VII). Ce spécialiste ignorait à quel groupe les patients appartenaient. L’évaluation a 

été réalisée au bout d’un an.  

Les résultats montrent que :  

- La DOPM est augmentée de 50% dans les groupes 1 et 2 quelque soient les stades (2, 

3 et 4) de DMLA. 
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- Le test à l’éblouissement est amélioré dans les groupes 1 et 2 indépendamment du 

stade de DMLA. 

- La sensibilité aux contrastes des patients atteints de DMLA de stade 4 est améliorée de 

façon significative (pas d’effet significatif pour les stades 2 et 3), de façon légèrement 

plus importante dans le groupe 2 que dans le groupe 1.  

- L’acuité visuelle (en équivalent Snellen) est améliorée de 5,4 lettres pour le groupe 1 

et de 3,5 lettres pour le groupe 2.  

Ces résultats préliminaires laissent à penser que la supplémentation en lutéine peut améliorer 

la fonction visuelle des patients atteints de DMLA atrophique quel que soit le stade. De plus, 

on peut noter que l’association à la lutéine d’autres antioxydants (à doses nutritionnelles) n’a 

pas induit plus d’amélioration sur la fonction visuelle que la lutéine seule, ce qui permet d’en 

déduire que la lutéine joue un grand rôle dans la DMLA. Cette étude possède un grand intérêt 

nutritionnel étant donné qu’une efficacité de la supplémentation en lutéine à dose 

nutritionnelle  et non pharmacologique, a été démontrée.    

 

Etude CARMIS (Carotenoids and Antioxydants in Age-Related Maculopathy Italian Study, 

Parisi V et al. 2008) 

Il s’agit d’une étude randomisée et contrôlée. L’objectif de cette étude était d’évaluer 

l’influence à court terme d’une supplémentation en caroténoïdes et en antioxydants sur la 

fonction rétinienne dans la DMLA à un stade précoce.  

27 patients atteints de DMLA à un stade précoce ayant une acuité visuelle de 0,2 log de 

l’angle minimum de résolution ont été recruté puis divisés en deux groupes d’âge similaire : 

15 patients ont reçu une supplémentation en antioxydants pendant 12 mois et 12 patients n’ont 

pas reçu de supplémentation durant la même période (groupe contrôle).  

La supplémentation a été la suivante :  

Vitamine C   180 mg/j 

Vitamine E  30 mg/j 

Zinc   22.5 mg/j 

Cuivre   1 mg/j 

Lutéine   10 mg/j 

Zéaxanthine  1 mg/j 

Astaxanthine  4 mg/j 
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Les résultats de cette étude ont montré qu'une supplémentation de caroténoïdes et 

d'antioxydants peut améliorer à court terme une dysfonction sélective dans la rétine centrale 

lors d'une DMLA à ses débuts. Aucun changement fonctionnel n’a été identifié  au niveau 

d’aires rétiniennes plus périphériques.  

 

Etude TOZAL (Taurine, Omega-3 Fatty Acids, Zinc, Antioxydant, Lutein. Cangemi FE, 2007)  

L’objectif principal de cette étude était de mesurer l’évolution de la fonction visuelle grâce à 

plusieurs caractéristiques étudiées (mesure de l’acuité visuelle, de la sensibilité aux contrastes 

…), après 6 mois de supplémentation nutritionnelle chez les patients atteints de DMLA 

atrophique.  

Pour cette étude, 37 patients ont été recrutés sur cinq centres d’étude indépendants. L’âge 

moyen des patients était de 76,3 ans +/- 7,8 ans. Les résultats ont été comparés à un groupe 

placebo ayant les mêmes critères d’inclusion et d’exclusion.  

La supplémentation utilisée pour cette étude était la suivante :  

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Tableau X : Formulation de la supplémentation nutritionnelle dans l’étude TOZAL (Cangemi et 

al, 2007) 

 

Résultats :  

76,7% des sujets recevant la supplémentation ont montré une stabilisation ou une amélioration 

de l’acuité visuelle au bout de 6 mois alors que dans le groupe placebo, on constate une perte 

d’acuité. Concernant les effets indésirables, il n’y a pas eu d’effets indésirables systémiques 

ou oculaires importants. On constate l’apparition de quelques troubles digestifs souvent 

résolus par la prise de la supplémentation pendant le repas.  

Cette étude confirme les résultats des études antérieures vers la direction d’une amélioration 

de l’acuité visuelle chez les patients atteints de DMLA atrophique. Cependant, les autres 



 57

paramètres étudiés, comme la sensibilité aux contrastes, n’ont pas été améliorés. Cela pourrait 

être expliqué par la courte durée de l’étude.  

 

Nos Conclusions sur les caroténoïdes :  

 

La première étude d’intervention ayant montré des effets positifs est l’étude AREDS et son 

rapport n° 8, cependant le β-carotène semble ne pas être le caroténoïde de choix dans la 

DMLA. D’après l’étude LAST et l’utilisation des pigments maculaires, la lutéine jouerait un 

rôle important ainsi que la zéaxanthine.   

L’intérêt des dernières découvertes est de remplacer le β-carotène de l’étude AREDS par la 

lutéine et la zéaxanthine, deux caroténoïdes présents naturellement dans la rétine et fortement 

concentrés dans la macula. De plus, cela évite la controverse sur le β-carotène à haute dose et 

le risque augmenté de survenue du cancer du poumon.  

 

Les limites des carotènes :  

 

Le fait que plusieurs études aient montré que le β-carotène avait des effets pro carcinogènes à 

hautes doses (>15mg/j) chez le fumeur, nous pousse à la prudence concernant son utilisation 

dans les compléments alimentaires à visée oculaire. Le mieux étant de ne pas l’inclure seul 

dans les compléments alimentaires, en effet une association de plusieurs caroténoïdes naturels 

présenteraient un intérêt antioxydant supérieur au β-carotène de synthèse tout en évitant 

l’effet néfaste vis-à-vis du cancer du poumon chez le fumeur.   

 

Nous proposons donc dans les compléments alimentaires ciblant le vieillissement oculaire et 

la DMLA :  

- 8 à 10 mg/j de lutéine  

- Environ 1mg/j de zéaxanthine  

Cependant, la dose de zéaxanthine à utiliser n’est pas très bien déterminée. Est-ce que la 

zéaxanthine est vraiment utile dans les compléments alimentaires car il n’existe aucune étude 

sur l’intérêt d’une supplémentation en zéaxanthine seule contrairement à la lutéine.  De plus, 

l’organisme peut fabriquer de la zéaxanthine à partir de la lutéine. La supplémentation en 

zéaxanthine est là pour optimiser l’apport en pigments maculaires sachant que sa 

concentration rétinienne décroit avec l’âge.    
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2.1.2 Vitamine C 

 

Définition :   

La vitamine C est un antioxydant hydrosoluble considéré comme le plus efficace des 

antioxydants présents dans le sang (Frei et coll, 1989). Dans la rétine sa concentration n’est 

pas très élevée. La vitamine C se présente sous deux formes dans l’alimentation : l’acide 

ascorbique et l’acide déhydroascorbique.  

 

 

Figure 26 : Formules développées de la vitamine C 

(Jaspard E, 2005 disponible sur ead.univ-angers.fr)  

 

Sources de vitamine C :  

 

L'Homme ne synthétise pas la vitamine C, il doit donc la puiser dans l'alimentation. Les 

aliments riches en vitamine C sont les fruits et les légumes. Les plus connus sont les agrumes 

mais le kiwi est également une source importante de vitamine C. 

  

 

 

 

 

 

Tableau XI : Exemple d’aliments riches en vitamine C et teneur pour 100g d’aliment (Desmettre 

T et al. 2004) 

Rôles biologiques : 

 

En s’associant à d’autres molécules antioxydantes comme le glutathion, la vitamine C piège 

les radicaux libres de l’oxygène : O2
.-, OH., 1O2 et les radicaux libres ROO. (Sies et Stahl, 

1995) :  

Vitamine C (mg)    Pour 100g 

Poivron    100  
Kiwi       80  
Fraises     60 
Agrumes    40 – 50 
Jus d’orange    30 – 50 
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• Avec l’anion superoxyde :  

2 O2
.- + 2H+ + ascorbate  �  H2O2 + déhydroascorbate 

 

• Avec le radical hydroxyle :  

     2 OH. + ascorbate  �  2 H2O + déhydroascorbate 

 

La vitamine C peut aussi protéger les membranes contre la peroxydation lipidique en 

régénérant la vitamine E (alpha tocophérol) principal antioxydant liposoluble intra-

membranaire.  

 

Figure 27 : Régénération du tocophérol (vit. E) par l'acide ascorbique (vit. C).  

 

Apports conseillés : 

 

 AJR ANC 
Homme 

ANC 
Femme 

ANC personne âgée 
> 75 ans 

Vitamine C 60 mg 110 mg 110 mg 120 mg 
 

Intérêt d’une supplémentation et à quelle dose : 

 

Aucune étude d’intervention de supplémentation en vitamine C seule n’a été réalisée. Dans 

l’étude AREDS, la vitamine C a été utilisée à une dose supra nutritionnelle de 500 mg/j pour 

son rôle antioxydant important. Elle fait partie du cocktail d’antioxydants utilisé dans cette 

étude ayant montré un bénéfice sur les stades avancés de DMLA. De plus la vitamine C est 

bien tolérée et aucun effet indésirable n’a été observé à des doses inférieures à 2 000 mg par 
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prise. L’administration de cette dose de vitamine C administrée au long court ne semble pas 

présenter de risque pour les patients.    

 

Auteur, étude Année 
(Pays) 

(N) Population 
(n) cas de DMLA 

Type Association 

Eye Disease Case 
Control Study 

1993 
(USA) 

N = 1 036 
n = 421 

Cas-témoin Vit C (taux plasmatique)  
OR = 0,7 [0,5-1,2] pour 
une DMLA néovasculaire 

Mares-Perlman et 
al. Beaver Dam 
Study 

1996 
(USA) 

N = 1968 
n = 30 

Transversale Vit C (alimentation) 
Pas d’association 
retrouvée quels que soit les 
stades de DMLA 

Smith et al. Blue 
Montain Eye 
Study 

1999 
(Australie) 

N = 2 900 
n = 46 

Transversale Vit C (alimentation) 
Pas d’association 
retrouvée 

Delcourt et al.  
Etude POLA 

1999 
(France) 

N = 2 157 
n = 38 

Transversale Vit C (plasma) 
Pas d’association 
retrouvée 

OR = Odd ratio, c’est une valeur approchée du risque relatif : un OR à 2 peut être interprété 
comme un risque de DMLA 2 fois plus élevé chez les personnes ayant des valeurs élevées par 
rapport aux personnes ayant des valeurs basses. A l’inverse un OR à 0,5 peut-être interprété 
comme une diminution du risque de 50%.  

Tableau XII : Association entre DMLA et déficits en vitamine C 
 

Seule une étude montre une association entre taux plasmatique important en vitamine C et 

prévention de la DMLA. Les autres ne révèlent pas d’association. On ne peut pas vraiment 

conclure sur les effets bénéfiques de la vitamine C dans la prévention de la DMLA. On peut 

éventuellement expliquer le résultat négatif des 3 dernières études du tableau par le fait que le 

nombre de cas étudiés de DMLA est souvent faible et ne peut alors être représentatif de la 

pathologie. De plus la mesure des taux plasmatiques ne révèle que le résultat d’apports 

alimentaires récents c’est pourquoi les observations réalisées à partir de ces études restent 

controversées.   

Dans l’étude CARMIS, la dose de vitamine C utilisée est de 180 mg/j et dans l’étude TOZAL 

la dose est de 452 mg/j, ces doses ont été bien tolérées.  

 

Nos Conclusion sur la vitamine C :  

 

La dose de vitamine C n’est pas encore bien définie, cependant une dose supra nutritionnelle a 

été utilisée à chaque fois dans les études ayant montré des résultats positifs. On peut supposer 

qu’une dose comprise entre 120 mg/j et 500 mg/j semble intéressante sans risque d’effets 

secondaires.  
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Dose limite :  

 

Selon le CSHPF (Conseil Supérieur d’Hygiène Publique de France, 1995), la limite de 

sécurité en plus de l’apport alimentaire  serait de  1 000 mg/j. La dose proposée ne poserait 

donc pas de problème de toxicité. Cependant, en cas de prise de plusieurs compléments 

alimentaires, plus des comprimés de vitamine C dosés à 500mg ou 1g, la dose limite est vite 

atteinte. Le Pharmacien se doit de mettre en garde le patient à ce sujet et lui conseiller de ne 

pas cumuler plusieurs compléments alimentaires.  

 

2.1.3 Vitamine E  

 

Définition :   

 

Sous le terme de vitamine E, on regroupe 4 formes de tocophérols (α, β, γ, et δ) et 4 formes de 

tocotriénols (α, β, γ, et δ). Parmi les 4 tocophérols, l’alpha-tocophérol est la forme de 

vitamine E la plus présente dans l’organisme. Il est aussi l’unité de mesure pour les apports 

nutritionnels recommandés et la teneur en vitamine E des aliments. C’est pourquoi il est 

convenu d’exprimer la teneur en vitamine E en alpha-tocophérol équivalent (α-TE). 

On distingue deux formes de vitamine E : La forme naturelle, qui renferme plusieurs isomères 

et la forme synthétique qui contient la plupart du temps un seul isomère de synthèse : l’alpha-

tocophérol. La vitamine E naturelle est préférable à la vitamine E synthétique, car elle est 

mieux absorbée et demeure plus longtemps dans les tissus. Elle est donc plus efficace et, à 

dose égale, elle est plus puissante que la vitamine E synthétique. De plus, il semble que les 

différents isomères que contiennent certains suppléments de vitamine E naturelle, en 

particulier le gamma-tocophérol et les tocotriénols, soient plus efficaces que l’alpha-

tocophérol seul (Hoppe PP, Krennrich G. 2000).  

      
 

 

 

Figure 28 : Structure chimique de la Vitamine E. Les doubles liaisons indiquées en rouge ne sont 

pas présentes dans les tocophérols 

  R1 R2 R3 

alpha-tocophérol 
alpha-tocotriénol 

CH3 CH3 CH3 

béta-tocophérol 
béta-tocotriénol 

CH3 H CH3 

gamma-tocophérol 
gamma-tocotriénol 

H CH3 CH3 

delta-tocophérol 
delta-tocotriénol 

H H CH3 
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La vitamine E est un antioxydant liposoluble. Elle est présente en grande quantité dans la 

rétine particulièrement dans les segments externes des bâtonnets et dans l’EPR (Friedrichson 

et coll, 1995).  

 

Sources de vitamine E : 

 

La vitamine E est présente principalement dans les huiles végétales comme l’huile de 

tournesol ou l’huile d’olive. On la retrouve aussi dans les céréales (germes de blé), les fruits 

secs (noisettes et amandes sèches), les légumes verts, le beurre et la margarine ainsi que les 

poissons gras parmi lesquels on peut citer le thon, le saumon etc.   

 

 

 

 

 

Tableau XIII : Exemple d’aliments riches en vitamine E et teneur pour 100g d’aliment 

(Desmettre T et al. 2004) 

 

Rôles biologiques : 

 

Elle protège les membranes cellulaires des effets de la peroxydation lipidique, en effet elle 

s’insère grâce à sa lipophilie dans les doubles couches lipidiques des membranes cellulaires 

où elle constitue un excellent piégeur de radicaux lipoperoxyles ROO. formés sur les acides 

gras polyinsaturés (Van Acker et coll, 1993).  

Elle réagit donc avec ces radicaux ROO. au moment de la phase de terminaison de la 

peroxydation lipidique pour donner un radical tocophéryl stable qui stoppe la chaîne des 

réactions radicalaires :  

• ROO. + Vitamine E   � ROOH + Vitamine E. 

 

Ce rôle essentiel lui confère le pouvoir de stabilisateur de membrane et donc de protection des 

membranes cellulaires (myocarde, système nerveux), des globules rouges, de l’endothélium 

vasculaire, de la peau et des acides gras essentiels. Elle est présente également dans les 

lipoprotéines et protège ainsi l’oxydation et la dénaturation des acides gras qui sont présents à 

l’intérieur de la lipoprotéine c’est pourquoi elle joue un rôle majeur dans la prévention des 

maladies cardiovasculaires.  

Vitamine E (mg)    pour 100g 

Huiles végétales    30 – 100 
Margarines végétales   10 – 80  
Germe de blé     22 
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La vitamine E est régénérée aux dépends de la vitamine C (acide ascorbique) ou du glutathion 

réduit. C’est un exemple d’interrelation vitaminique. 

 

ROO.   Tocophérol    Acide ascorbique oxydée 

 

ROOH    Radical tocophéryl   Acide ascorbique 

 

Par ailleurs, la vitamine E agit en synergie avec les enzymes antioxydantes : la Glutathion 

peroxydase (GPO), la Superoxyde dismutase (SOD), la catalase.  

 

Les autres effets de la vitamine E sont :  

�  Une diminution de l’activité plaquettaire donc attention en cas de doses élevées 

� Une protection du sélénium, un statut suffisant en vitamine E permet d’épargner la 

sélénoprotéine P.  

 

Apports conseillés : 

 

 

 

 

 

Intérêt d’une supplémentation et à quelle dose : 

 

Des études expérimentales ont montré l’apparition de dégénérescence rétinienne en cas de 

carence en vitamine E.  

 

 

Auteur, étude Année 
(Pays) 

(N) Population 
(n) cas de DMLA 

Type Association 

Eye Disease 
Case Control 
Study 

1993 
(USA) 

N = 1 036 
n = 421 

Cas-témoin Vit E  (alimentation)  
OR = 0,6 [0,4-1,04] pour une 
DMLA néovasculaire 

Mares-Perlman 
et al. Beaver 
Dam Study 

1996 
(USA) 

N = 1968 
n = 30 

Transversale Vit E (alimentation) 
Pas d’association retrouvée quels 
que soit les stades de DMLA 

 AJR ANC 
Homme 

ANC 
Femme 

ANC personne âgée 
> 75 ans 

Vitamine E (α -TE) 10 mg 12 mg 12 mg 20 à 50 mg 
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Baltimore 
Longitudinal 
Study of aging  

1994 
(USA) 

N = 800 
n = 12 

Transversale Vit E (plasma) 
OR = 0,3 [0,05-1,9] pour des 
signes de MLA et DMLA 

Delcourt et al.  
Etude POLA 

1999 
(France) 

N = 2 157 
n = 38 

Transversale Vit E (plasma) 
OR = 0,71 pour les signes de 
MLA 
OR = 0,20 pour les signes de 
DMLA* 

* la prévalence de la MLA et de la DMLA respectivement diminuée de 80% et de 29% pour 
le quintile le plus élevé d’α tocophérol standardisé sur les lipides 

Tableau XIV : association entre DMLA et déficits en vitamine E 

 

Parmi toutes ces études, seule POLA a mesuré les taux plasmatiques de vitamine E ajustés sur 

les lipides (Cholestérol + TG), ce qui n’a pas été fait dans les autres études et qui peut être 

source de biais. Cependant, toutes les études épidémiologiques ont ajusté la vitamine E par 

rapport à d’autres variables comme l’âge, le sexe, l’IMC, le diabète, l’HTA, l’angor, le tabac.  

L’interprétation, du fait du manque d’homogénéité et de l’absence d’ajustement sur les lipides, 

reste difficile bien que plusieurs études aient montré un lien entre la consommation de 

vitamine E et une diminution du risque DMLA.  

Concernant les études d’intervention, le cocktail de micronutriments de l’étude AREDS 

présentée ci-dessus, contenait également de la vitamine E à une dose élevée de 400 UI par 

jour équivalente à 268mg par jour. Cette étude a montré des résultats très encourageants 

concernant la supplémentation en antioxydant à des doses supra nutritionnelles chez les 

patients présentant des lésions de DMLA de stade 3 et 4. Cependant, un des points critiques 

de cette étude est l’absence de justification des doses utilisées. Pourquoi s’être orienté sur des 

hautes doses sachant que certains antioxydants sont controversés à des doses importantes. 

C’est le cas du β carotène mais également de la vitamine E, qui à des doses importantes 

pourrait augmenter la mortalité des patients supplémentés. Une méta analyse (Miller et al. 

2005) réalisée sur 135 967 participants issus de 19 essais cliniques au cours desquels de la 

vitamine E était administrée seule ou en association a montré une relation statistiquement 

significative entre le dosage de vitamine E et la mortalité toutes causes confondues, avec un 

risque accru pour les dosages supérieur à 150 UI par jour. On remarquera que les hautes doses 

(400 UI/j = 268 mg/j) concernaient souvent de petits échantillons comportant des patients 

avec des maladies chroniques c’est pourquoi la généralisation des résultats aux adultes en 

bonne santé reste incertaine. Cela dit, les sujets atteints de DMLA sont souvent âgés et donc 

plus fréquemment atteint d’autres pathologies chroniques comme des maladies 
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cardiovasculaires ou le diabète. Cette étude n’invalide pas les faibles doses, elle est d’ailleurs 

en accord avec les études prospectives qui ont montré un bénéfice à partir de 20 UI jusqu’à 

100 UI par jour.  

Enfin, il faut noter qu’à la dose de 100 mg par jour, la vitamine E réduit l’oxydation des LDL 

qui risque d’être induite par la consommation d’acides gras oméga 3 à forte dose. Donc 

lorsqu’on supplémente par des oméga-3, il faut également supplémenter en vitamine E.  

 

Dans l’étude CARMIS, la vitamine E a été utilisée à une dose de 30 mg/j et dans l’étude 

TOZAL à une dose de 200 UI/j soit 134 mg/j.  

 

Nos Conclusion sur la vitamine E :  

 

En tenant compte des résultats de la méta analyse, et donc des risques liés à une 

consommation trop importante de vitamine E. Il est préférable de ne pas dépasser la dose de 

150 UI/j soit 100 mg/j. Les faibles doses semblent également convenir (étude CARMIS). Il 

est préférable pour la vitamine E de privilégier des doses nutritionnelles même si une dose de 

100 mg/j semble bien tolérée. La vitamine E permet aussi de limiter l’oxydation des LDL 

induite par la consommation d’omégas-3 qui sont de plus en plus présents dans les 

compléments alimentaires pour la DMLA, cependant cet effet est présent même à faible dose. 

Donc, cet effet supplémentaire ne justifie pas des doses élevées de vitamine E.  

Ensuite il est important de regarder la forme de vitamine E utilisée. La vitamine E naturelle 

semble plus intéressante d’un point de vue nutritionnel car elle apporte plusieurs isomères et 

donc une activité renforcée.  

Proposition : 30 à 100 mg/j soit 45 à 150 UI/j de vitamine E naturelle  

 

Dose limite :  

 

Selon le CSHPF, la limite de sécurité en plus de l’apport alimentaire  serait de 40 mg/j soit 60 

UI.  

Tolerable Upper Limit of intake (UL) = dose maximale sans effets indésirables dans le cadre 

d’une consommation chronique et quelle que soit la source.  

UL = 260 mg/j  

A partir de 200UI/j soit environ 130 mg/j de vitamine E on observe (in vitro) une diminution 

majeure de l’agrégation plaquettaire (Steiner M, 1991). Des doses élevées de vitamine E > 
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200 mg/j risque d’entrainer une augmentation du risque hémorragique chez les patients traités 

par aspirine et anti-vitamine K.  

 

2.1.4 Vitamine A 

 

Définition :  

 

Est appelé vitamine A tout composé naturel présentant des caractéristiques biologiques 

similaires à celles du rétinol. En effet, le rétinol est le principal précurseur de la molécule de 

vitamine A active.  

 

Vitamine A ou rétinol 

Il s’agit d’une vitamine liposoluble d’où son absorption en même temps que les lipides des 

repas. Elle passe dans la circulation sanguine liée à une protéine plasmatique pour être stockée 

en grande majorité dans le foie puis dans la rétine et la peau. Dans l’organisme, on la retrouve 

sous formes de rétinol, de rétinal, d’acide rétinoïque, ou de palmitate de rétinyle.  

L’existence de la vitamine A a été découverte pour la première fois en raison d’une pathologie 

oculaire responsable de cécité montrant sa présence au niveau de la rétine d’où l’appellation 

« rétinol ». Elle y est fortement présente car elle joue un rôle important dans la physiologie de 

la vision.  

Certains caroténoïdes possèdent une activité vitaminique A (= provitamine A), le plus connu 

étant le β-carotène. Ces caroténoïdes sont métabolisés par l’organisme en vitamine A. 

L'activité vitaminique A de ces composés s'exprime par rapport à celle du rétinol selon un 

système équivalent rétinol (ER) ; chez l'homme, 6 mg de β-carotène ont la même activité que 

1 mg de rétinol.  

 

Sources de Vitamine A : 

 

La vitamine A n’est pas synthétisée par l’organisme humain. Dans l'alimentation, elle est 

présente sous forme de rétinol et de ses dérivés de manière exclusive dans les produits 
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d'origine animale, et sous forme de caroténoïdes provitaminiques essentiellement dans les 

produits d'origine végétale. Les foies de poissons et d'animaux d'élevage ont les teneurs les 

plus élevées en rétinol. Toutefois, en France, ce sont les produits laitiers, le beurre et les œufs 

qui contribuent à la plus grande partie de l'apport. La couverture de nos besoins en vitamine A 

par les produits animaux est indispensable afin de ne pas complètement détourner les 

caroténoïdes de leur action antioxydante. La vitamine A (rétinol et β-carotène) est sensible à 

l'oxydation et à la lumière mais relativement stable sous l'effet de la chaleur. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau XV : Exemple d’aliments riches en vitamine A et teneur pour 100g d’aliment 

(Desmettre T et al. 2004) 

 

 

Rôles biologiques : 

 

La vitamine A est indispensable à tous les âges de la vie. En effet, son rôle primordial sous 

forme de rétinal dans le mécanisme de la vision est maintenant clairement établi.  

La vitamine A améliore la vision crépusculaire. Sa carence se traduit par une héméralopie, 

c'est-à-dire un défaut d’adaptation de la vision à l’obscurité.  

 

Vitamine A (µgER)   pour 100g 

Huile de foie    18 000 – 30 000 
Foie d'animaux    1 500 – 18 000  
Carottes crues    1 000 – 3 500 
Epinards cuits   500 – 1 700 
Beurre     450 – 1200 
Oeufs cuits    150 – 480  
Abricots frais    75 – 580  
Fromages    90 – 420 
Lait entier    24 – 45  
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Figure 29 : Rôle de la vitamine A au niveau de la rétine 

 

Le GMPc maintient ouverts les canaux sodiques du segment externes des bâtonnets, ce qui 

permet l’entrée de sodium et le maintien d’une dépolarisation cellulaire. C’est la chute du taux 

de GMPc qui entraîne la fermeture des canaux sodiques et l’hyperpolarisation de la membrane 

cellulaire des bâtonnets.  

 

Elle intervient également dans la régulation (activation, répression) de l'expression des gènes, 

et est ainsi impliquée dans de nombreuses fonctions de l'organisme : développement de 

l'embryon, croissance des cellules, renouvellement des tissus (peau, muqueuse intestinale), 

système immunitaire...En plus des propriétés de la vitamine A, le β-carotène peu agir comme 

un antioxydant (destruction des radicaux libres). 

 

Apports conseillés : 

 

 AJR ANC 
Homme 

ANC 
Femme 

ANC personne âgée 
> 75 ans 

Vitamine A (µg ER*) 800 800 600 700 
Vitamine A (UI) 2664 2664 1998 2331 

 

*ER : équivalent rétinol ; 6µg de β-carotène ont la même activité vitaminique que 1µg de 

rétinol soit 1µg ER. 1 équivalent rétinol en microgramme équivaut à 3,33 UI 

 

 

 

Rhodopsine 
=  

opsine + cis-rétinal 

Photon 
Rhodopsine activée + trans-rétinal 

    (metarhodopsine II)                       

Transducine 

Phosphodiestérase 

GMPc actif 5’GMP inactif 

Stimulation 

Stimulation 
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Intérêt d’une supplémentation et à quelle dose : 

 

Le rôle de la vitamine A est essentiel dans la vision. En effet, on observe en cas de carence 

alimentaire une baisse de la vision crépusculaire (héméralopie) voire une cécité 

(xérophtalmie). Or, dans les pays industrialisés la carence en vitamine A est plutôt rare car 

l’organisme possède des réserves assez importantes notamment au niveau du foie. La 

supplémentation en vitamine A chez les sujets atteints de DMLA est-elle vraiment 

utile sachant que le β-carotène est transformé en vitamine A et qu’il a un pouvoir antioxydant 

supérieur à celle-ci ?  

De plus, une seule étude (TOZAL) a évalué l’effet d’une supplémentation en vitamine A chez 

les patients atteints de DMLA et une prise au long court d’une forte dose de vitamine A peut 

engendrer des effets indésirables non négligeables comme :  

- des troubles de la vision : Dédoublement de la vision des objets. 

- une hépatomégalie du fait d’une accumulation importante dans le foie 

- des douleurs osseuses 

- un dessèchement cutané  

- des céphalées 

- des vomissements 

- une chute des cheveux 

Cependant, il n'existe pas d'hypervitaminose à partir de la provitamine A issue des légumes et 

des fruits, car le corps effectue une autorégulation en ne transformant cette provitamine en 

vitamine A, qu'en fonction de ses besoins. Une supplémentation en caroténoïdes à activité 

provitaminique A serait plus judicieuse chez les personnes atteintes de DMLA. Or 

précédemment  nous avons vu que le β carotène pouvait avoir des effets néfastes et qu’il était 

préférable d’utiliser d’autres caroténoïdes.  

Dans les pays industrialisés, le β carotène et la vitamine A présent dans l’alimentation sont 

suffisant pour éviter  la carence en vitamine A et son effet néfaste sur la vision.  

 

L’étude TOZAL a intégré dans son cocktail vitaminique, de la vitamine A à une dose de 

10 000 UI/j. Les auteurs justifient l’adjonction de vitamine A, étant donné que le β-carotène 

voit son absorption diminuée par la prise simultanée de lutéine (Van den Berg et al. 1998), la 

part de β-carotène serait alors réduite pour sa conversion en rétinol.  

 

 



 70

Nos conclusions sur la vitamine A :  

 

La supplémentation en vitamine A ne semble pas jouer un rôle majeur dans la DMLA. En 

effet la carence en vitamine A est rare dans les pays industrialisés et peu d’études 

d’intervention ont intégré de la vitamine A dans leur supplémentation. La supplémentation en 

vitamine A n’a d’intérêt pour la vision que dans le cas d’une carence importante.  

Proposition : Pas de vitamine A  

 

Dose limite :  

 

Selon le CSHPF, la limite de sécurité en plus de l’apport alimentaire serait de 1 000 µg/j soit 

3 300 UI/j.  

Plusieurs études épidémiologiques indiquent qu'un dépassement à long terme de l'apport 

nutritionnel recommandé en vitamine A, soit plus de 5 000 UI par jour, peut causer une perte 

osseuse et augmenter le risque de fracture, notamment chez les femmes (Crandall C, 2004 ; 

Jackson HA et Sheehan AH, 2005). Par ailleurs, des travaux expérimentaux indiquent que la 

vitamine A peut nuire au rôle de la vitamine D dans le maintien de la calcémie (Johansson S, 

Melhus H, 2001). Ces données incitent à la prudence. Il serait préférable de ne pas dépasser 

les apports nutritionnels recommandés en vitamine A.  

Il faut également faire attention chez la femme enceinte. Une dose > 3 000 µgER/j est 

tératogène le 1er trimestre de la grossesse. Il ne faut pas donner de supplémentation en 

vitamine A chez la femme enceinte.   

 

2.1.5 Zinc 

 

Définition :  

 

Il s’agit d’un oligoélément reconnu depuis 60 ans comme essentiel pour les plantes et les 

animaux. C’est le second oligoélément le plus abondant dans le corps humain qui en contient 

environ 2g. Le zinc est majoritairement présent au niveau intracellulaire, le pool le plus 

important se situe dans les muscles, les os, la peau, les cheveux et le foie. Le zinc 

intracellulaire est stable et n’est pas mobilisé en cas d’apports insuffisants. La concentration 

en zinc des liquides extracellulaire est basse. Le plasma en contient 1 µg/ml ; des 

redistributions relativement minimes du zinc corporel permettent d'induire d'importantes 
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variations du zinc plasmatique. Il existe un mécanisme régulateur important de la 

concentration tissulaire et plasmatique du zinc : l'équilibre est maintenu grâce à la modulation 

de l'absorption et de l'excrétion gastro-intestinale. Le rein joue un rôle réduit dans la 

régulation du métabolisme du zinc.  

La concentration en zinc au niveau de la rétine est élevée comparée aux autres tissus. 

 

Sources de Zinc : 

 

Le zinc est omniprésent dans l'alimentation de ce fait les carences dans les pays occidentaux 

sont rares. Le zinc se trouve en majeure partie lié aux protéines et donc les aliments les plus 

riches (à part les huîtres), sont les abats, la viande rouge, le pain complet et les œufs.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau XVI : Exemple d’aliments riches en zinc et teneur pour 100g d’aliment (Desmettre T et 

al. 2004) 

 

On trouve du zinc dans les crustacés, les mollusques, les coquillages (huîtres), la viande rouge 

essentiellement mais également la volaille, les œufs, les produits laitiers, les céréales 

complètes, les légumes secs (lentilles, fèves, haricots en grains, pois cassés…) et aussi 

certains légumes (haricots verts…). 

Les huîtres restent l’aliment le plus riche en zinc en proportion et surtout il y est 

particulièrement assimilable. Mais dans l’alimentation occidentale, le zinc est en majorité 

apporté par la viande rouge et la volaille. 

De manière générale, le zinc contenu dans les protéines animales est mieux absorbé que celui 

contenu dans les protéines végétales. Cette diminution de l’absorption du zinc est due à la 

présence de fibres végétales, notamment présentes dans les céréales complètes (Hambidge et 

al. 2010). 

 

 

Zinc       mg pour 100g 

Huitres-coquillages    20 – 30                       
Pain complet    5  
Foie      4 
Légumes secs   2 – 5  
Viande     4 
Jaune d’oeufs   4 
Crustacés    2  
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Rôles biologiques :  

 

Le Zinc est un oligoélément particulièrement important possédant de nombreux rôles 

physiologiques.  

• Rôle de cofacteur enzymatique (Lasfargues G, 2004) 

Le zinc est le cofacteur de plus de 200 enzymes. Ces enzymes sont actifs dans de très 

nombreux métabolismes (lipides, glucides, protéines, acides nucléiques…) et régulent 

de très nombreuses fonctions (reproduction de cellules, croissance, activité cérébrale…). 

Une baisse de la teneur des cellules en zinc se traduira par une baisse d'activité des 

enzymes où le zinc est cofacteur, un excès de zinc pouvant aussi diminuer l'activité de 

ces mêmes enzymes. 

 

• Rôle de cofacteur hormonal 

Le zinc participe comme cofacteur d'enzymes à la synthèse de molécules hormonales ; 

c'est le cas par exemple de la D5-réductase du métabolisme de la testostérone ou de la 

D9-désaturase du métabolisme des prostaglandines. Le zinc peut se lier à de nombreuses 

hormones peptidiques pour leur donner une forme active (insuline, thymuline, 

somatomédine C). Il facilite la fixation d'hormones comme la b-HCG sur leur récepteur 

hormonal (Favier A. 1992). 

Enfin, une découverte importante a permis de comprendre l'action du zinc sur 

l'expression des gènes : une structure originale impliquant le zinc, appelée "doigt de 

zinc" a été identifiée. Elle interviendrait de façon active dans la régulation des gènes 

(Helbecque N, Henichart J.P. 1988). 

 

• Rôle dans les mécanismes de défense immunitaire (Bach JF et al. 1988) 

La thymuline ne devient active que si elle est complexée par du zinc, ce qui induit un 

changement de structure spatiale agissant sur la transformation des lymphocytes T. Le 

zinc permet aussi la sécrétion d'interleukine 2; cette réaction s'accompagne d'une 

profonde diminution du zinc des os et du plasma alors que sa teneur augmente dans le 

foie et les cellules immuno-compétentes. Enfin, le zinc comme tous les anti-oxydants, 

renforce l'immunité cellulaire profondément abaissée par le stress oxydant de par la 

grande sensibilité des lymphocytes T à ces radicaux. 
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• Rôle antioxydant (Bray TM et al. 1990) 

La concentration en zinc dans la rétine est élevée. Il joue un rôle très important dans les 

mécanismes de défense antioxydants dans la mesure où il agit comme cofacteur de la 

SOD (Cu, Zn) et est impliqué dans la régulation de l’activité de la catalase.  

 

Les superoxydes dismutases agissent en dismutant deux molécules d’anion superoxyde 

en un oxydant moins actif, le peroxyde d’hydrogène (eau oxygénée) :  

 � 2 O2
.- + 2 H+ + SOD � H202 + H20 

Comme le peroxyde H2O2, produit par la SOD est encore une molécule réactive et est le 

précursseur de radical hydroxyle (OH.) via la réaction de Fenton, il doit être rapidement 

détoxiqué, ce que réalise la catalase :  

 � 2 H202 + catalase � 2 H2O + 02 

 

Le zinc peut aussi agir directement sur les réactions non enzymatiques catalysées par le 

fer comme la réaction de Fenton produisant le radical hydroxyl. Le zinc en diminuant 

l’absorption du fer limite cette réaction. Le zinc diminue aussi la production de radicaux 

oxygénés par les polynucléaires et les macrophages et initie la synthèse des 

métallothionéines (molécules soufrées antioxydantes), connues pour leur capacité à fixer 

les radicaux hydroxyles (Sato et Bremner, 1993) et stabilise les lipides membranaires 

contre l’oxydation (Thomas et coll, 1986).  

 

• Rôle dans les mécanismes de la vision (Bruce H et al. 2001) 

Le zinc est présent de façon importante dans la rétine et la recherche révèle qu’il 

possède plusieurs fonctions importantes au niveau de la rétine et de l’épithélium 

pigmentaire rétinien. Tout d’abord, il intervient dans la mobilisation hépatique de la 

vitamine A en agissant sur le métabolisme de la retinol binding protein qui transporte la 

vitamine A du foie vers les tissus. Il est également un cofacteur de la rétinol-

deshydrogénase qui intervient dans le métabolisme des pigments visuels. Les autres 

fonctions du zinc sont illustrées par la figure 30.  

 

Le rôle du zinc dans la fonction visuelle est important même si les différents modes d’action 

sont loin d’être entièrement élucidés. Le but des études à venir sera de déterminer le rôle du 

zinc dans les maladies dégénératives oculaires dont fait partie la DMLA.  
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Figure 30 : Les différentes fonctions exercées par zinc au niveau de la rétine et de l’EPR (Bruce 

H et al. 2001) 

 

Apports conseillés : 

 

 

 

 

 

Intérêt d’une supplémentation et à quelle dose : 

 

Une seule étude épidémiologique (Beaver Dam Eye Study, 1996) a évalué la relation entre les 

taux plasmatiques de zinc et la survenue d’une MLA et/ou DMLA. Cependant elle n’a pas 

révélé de corrélation entre un taux plasmatique bas et le risque de développer une 

MLA/DMLA.  

Auteur, étude Année 
(Pays) 

(N) Population 
(n) cas de DMLA 

Type Association 

Mares-Perlman 
et coll, Beaver 
Dam Eye Study 

1996 
(USA) 

N = 1 968 
n = 30 

Transversale Pas d’association retrouvée quels 
que soient les stades de 
MLA/DMLA.  

Tableau XVII: Association entre DMLA et taux plasmatique de zinc 

 AJR ANC 
Homme 

ANC 
Femme 

ANC personne âgée 
> 75 ans 

Zinc (mg) 15 12 10 12 

Le zinc modifie la membrane des 
photorécepteurs. (Takahashi T et al. 
1988) 

Le Zinc interagit avec la vitamine A 
au niveau des photorécepteurs. 
(Smith JC et al. 1980) 

Le Zinc régule la réaction lumière-
rhodopsine. (Shuster et al. 1996) 

Le Zinc module la transmission synaptique 
rétinienne. (Qian H et al. 1997) 

Le zinc agit comme antioxydant au 
niveau de la rétine et l’EPR. (Bray 
TM et al. 1990) 
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Ces résultats sont difficiles à interpréter, car le taux plasmatique ne reflète pas le taux 

tissulaire au niveau de la rétine. Il aurait fallu analyser la concentration en zinc dans la rétine 

et la survenue d’une DMLA.  

 

Cette même étude a analysé les apports alimentaires en zinc chez les patients atteints de MLA 

et/ou DMLA. Les résultats sont présentés dans le tableau ci-dessous : 

 

Auteur, étude Résultats en OR 
Beaver Dam 
Eye Study 
(Mares-Perlman 
et coll, 1996) et 
(Vanden et coll, 
1998) 

OR = 0,6  
Léger effet protecteur du zinc vis-à-vis de la MLA seulement.   
Le risque de MLA est diminué de 40% pour les personnes consommant des 
doses de zinc de 5,3 à 16,4mg/j par rapport à ceux consommant de 1,4 à 4mg/j.  
Cet effet protecteur a été confirmé par la partie prospective de l’étude mais que 
pour les modifications du pigment maculaire.  

Blue Mountains 
Eye Study 
(Smith et coll, 
1999) 

 OR = 0,54 [0,30 – 0,97] 
Il a été montré que les patients consommant le plus de zinc (>15,8 mg/j) avaient 
significativement moins de risque de développer une MLA précoce ou une 
MLA par rapport à la population globale.  

Tableau XVIII : Association entre MLA/DMLA et appor ts alimentaires en zinc 

Ces deux études montrent qu’une consommation importante en zinc pourrait diminuer le 

risque de développer une MLA.  

 

Etude de supplémentation en zinc (Newsome et coll, 1988) 

Il s’agit d’une étude prospective qui s’est déroulé sur deux ans et qui a inclus 151 personnes 

atteintes de MLA et DMLA. Il a été évalué l’effet de la supplémentation en zinc de l’ordre de 

81 mg/j sur l’acuité visuelle des patients.  

Les résultats de cette étude ont été positifs : les patients supplémentés ont perdu moins 

d’acuité visuelle que le groupe placebo.  

Cependant, une autre étude clinique de même type (randomisé et contre placebo) (Stur et coll, 

1996) n’a pas montré d’effets positifs quant à une supplémentation en zinc sur l’évolution de 

la DMLA dans l’œil adelphe des patients atteints de DMLA exsudative dans le premier œil.  

 
Etude AREDS (AREDS report n°8, A Randomized, Placebo-Controlled, 
Clinical Trial of High-Dose Supplementation With Vitamins C and E, Beta Carotene, and 
Zinc for Age-Related Macular Degeneration and Vision Loss, 2001) 
 

Le zinc a été utilisé dans l’étude AREDS à une dose de 80 mg/j. Comme toutes les autres 

molécules antioxydantes, il est administré à une dose supra nutritionnelle pouvant entraîner 

des effets non souhaités. Les doses de zinc utilisées dans cette étude ont été associées à une 
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augmentation significative des hospitalisations pour causes génito-urinaire, ce qui soulève la 

possibilité que les apports chroniquement élevés en zinc peuvent nuire à certains aspects de la 

physiologie urinaire (Johnson AR, 2007).  

Un déficit en zinc peut être corrigé en apportant par voie orale des doses de 10 à 30 mg de 

zinc par jour. A la dose de 15mg/j on apporte la dose optimale en zinc pour l’activité de la 

SOD Cu/Zn. Jusqu’à 30 mg/j, il y a peu de risques décrits hormis l’intolérance gastrique mais 

au-delà de 50 mg/j, on peut observer une baisse de cholestérol HDL. De plus à forte dose (150 

mg/j), on peut observer une baisse de la phagocytose et une altération des défenses 

immunitaires à médiation cellulaire (Fosmire GJ, 1990). Les doses pharmacologiques en zinc 

sont à éviter car cela peut entraîner une diminution de l’activité des enzymes où le zinc est 

cofacteur. 

On peut ainsi, grâce à ses informations, considérer qu’une dose de 80mg/j chez le sujet âgé 

peut présenter des risques au niveau génito-urinaire, au niveau cardiovasculaire (baisse du 

cholestérol HDL) et au niveau immunitaire.  

 

Etude CARMIS (Parisi V et al. 2007)  

Dans cette étude la supplémentation en zinc a été de 22,5 mg/j. Dans cette étude, le zinc a 

également été administré à une dose supra nutritionnelle, cependant aucun effet indésirable 

n’a été décrit et la dose reste quand même bien inférieure à celle de l’étude AREDS.   

 

Etude TOZAL (Cangemi FE, 2007)  

Dans cette étude la supplémentation en zinc a été de 69,6 mg/j sans effets indésirables 

majeurs. Seuls des troubles gastro-intestinaux ont été observés. La dose de zinc pourrait être 

impliquée dans la survenue de ces effets indésirables.  

 

Nos conclusions sur le zinc :  

 

Une dose de 15 à 50 mg/j serait une bonne alternative afin d’éviter les effets indésirables. 

 

Dose limite :  

 

La toxicité du zinc peut survenir de façon aigue suite à l’ingestion d’une haute dose de zinc ou 

de façon chronique suite à l’ingestion de doses modérément élevées de façon prolongée.  
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Les effets indésirables consécutifs à l’ingestion d’une haute dose de zinc comprennent : des 

nausées, des vomissements, une perte d'appétit, des crampes abdominales, une diarrhée, des 

maux de tête. Un rapport de cas cite des nausées intenses et des vomissements dans les 30 

minutes qui suivent l’ingestion de 4g de gluconate de zinc (570mg d’élément zinc) (Lewis 

MR, Kokan L, 1998).  

La prise de 150 à 450 mg de zinc par jour a été associée à des effets indésirables plus 

chroniques tels que la baisse du statut en cuivre, l’altération du métabolisme du fer, une 

diminution de la fonction immunitaire et une diminution du taux de HDL-cholestérol 

(Fosmire GJ, 1990). La diminution d’une enzyme contenant du cuivre, marqueur de l'état de 

cuivre, a été rapportée avec un apport de zinc modérément élevé d'environ 60 mg / jour 

pendant 10 semaines (Institute of Medicine, 2001).   

 

Selon le CSHPF, la limite de sécurité de l’apport total (alimentaire + supplémentation)  serait 

de 15 mg/j.  

Une dose > 50 mg/j doit être évitée à cause des effets indésirables rapportés : altération du 

bilan lipidique, troubles urinaires, abaissement du statut en cuivre, altération de l’immunité.  

 

2.1.6 Sélénium  

 

Définition :  

 

Le sélénium est un oligoélément essentiel tout comme le zinc.   

Le sélénium a une importance fondamentale en santé humaine. C'est un oligoélément 

essentiel, centre actif de nombreuses sélénoprotéines, il est impliqué principalement dans les 

systèmes de défenses antioxydants, le métabolisme thyroïdien et la fonction immunitaire. Le 

sélénium est absorbé par le tube digestif. Compte tenu des diverses formes sous lesquelles il 

peut se présenter, il est probable que plusieurs mécanismes interviennent dans son absorption. 

Les formes organiques comme la sélénométhionine et la sélénocystéine seraient peut-être 

mieux absorbées que les formes minérales. Le sélénium incorporé dans les levures serait 

également bien absorbé. 
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Sources de Sélénium : 

 

Il est présent à l'état de traces dans les aliments. La teneur en sélénium des céréales et des 

légumes dépend directement de la teneur en cet oligoélément dans les sols où ils sont cultivés. 

Mais les fruits et les légumes sont des sources pauvres en sélénium dans nos régions. De 

même, la teneur des aliments de source animale varie selon celle de l’alimentation des 

animaux .Les produits animaux et les céréales complètes sont de bonnes sources de sélénium. 

Les poissons et les fruits de mer contiennent également de bonnes quantités de sélénium. 

 
 

 

 

 

 

 

 

Tableau XVII : exemple d’aliments riches en sélénium et teneur pour 100g d’aliment (Desmettre 

T et al. 2004) 

 

Rôles biologiques : 

 

Les fonctions biologiques du sélénium sont exercées par des sélénoprotéines qui contiennent 

de la sélénocystéine (associant sélénium et acides aminés soufrés) dans leur structure primaire. 

La sélénocystéine est synthétisée et insérée dans des protéines par un processus complexe. 

Les familles de sélénoprotéines incluent les glutathion peroxydases, les iodothyronine 

désiodinases et les thiorédoxine réducases. Ce  sont des enzymes redox qui profitent des 

propriétés chimiques du sélénium pour catalyser leurs réactions. (Burk RF et al. 2003) 

 

• Rôle antioxydant :  

Le Sélénium possède un rôle antioxydant majeur car c’est un cofacteur de la glutathion 

peroxydase (Se-GPx) qui permet de réduire les peroxydes lipidiques (Rayman, 2000).  

La glutathion peroxydase est présente dans les liquides extracellulaires et dans les 

cellules au niveau du cytosol et des mitochondries. Elle assure la transformation des 

peroxydes lipidiques de type ROOH en ROH selon la réaction suivante :  

Sélénium     µg pour 100g 

Champignons   1 400         
Moules    300     
Crevettes    200 
Muesli     180 
Poisson     100 – 200  
Viande    80 – 160   
Pain complet    100 
Huîtres    80 
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♦Glutathion peroxydase :  

ROOH + 2 GSH � ROH + GSSG + H2O  

Le glutathion réduit est transformé en glutathion oxydé et celui-ci est régénéré grâce à 

l'intervention de la glutathion réductase qui est responsable de la réaction :  

♦ Glutathion réductase : 

GSSG + 2 NADPH, H+ �2 GSH + 2 NADP+  

La sélénoprotéine P, est une protéine extracellulaire qui contient la plupart du sélénium 

présent dans le plasma. Elle s'associe avec les cellules endothéliales probablement grâce à 

ses capacités de liaison à l’héparine. La sélénoprotéine P contribue à protéger les cellules 

des lésions oxydatives et à transporter le sélénium du foie aux tissus périphériques (Burk 

RF et al. 2003). 

 

• Modulateur de l’immunité :  

Le rôle du sélénium dans la réponse immunitaire fait intervenir ses propriétés 

antioxydantes (cycle du glutathion).  

Le sélénium permet la stimulation des cellules immunocompétentes. De nombreuses 

infections ont été associées à un déficit en sélénium à la fois chez l’homme et l’animal, 

au cours de maladie tel que le SIDA ou l’hépatite B. (intérêt chez les patients VIH +) 

 

• Détoxification des métaux lourds :  

L'administration de sélénium pourrait diminuer la toxicité de certains autres éléments 

comme l'arsenic, le cadmium, le mercure, le plomb et le platine. 

 

• Régulateur des hormones thyroïdiennes 

Le sélénium intervient dans le métabolisme des hormones thyroïdiennes par 

l'intermédiaire d'une désiodinase qui est une sélénoprotéine. Il intervient dans le 

métabolisme de l’iode.  

 

Apports conseillés : 

 

 

 

 AJR ANC 
Homme 

ANC 
Femme 

ANC personne âgée 
> 75 ans 

Sélénium (µg/j) 50 60 50 80 
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Les apports en France, révélés suite à une enquête alimentaire, sont compris entre 45 et    50 

µg/j. Hors les ANC sont de 60µg/j en moyenne et l’apport pour une activité optimale de la Se-

GPx est de 100µg. Une supplémentation en Se paraît donc envisageable dans la population 

française et notamment les personnes âgées.  

 

Intérêt d’une supplémentation et à quelle dose : 

 

Etudes d’observation :  

Seulement deux études ont analysé la relation entre le taux plasmatique en sélénium et la 

DMLA :  

Auteur, étude Année 
(Pays) 

(N) Population 
(n) cas de DMLA 

Type d’étude Taux plasmatique et association 

Eye Disease 
Case Control 
Study 

1993 
(USA) 

N = 1036 
n = 421 

Cas témoins Pas d’association retrouvée entre 
concentration plasmatique du 
sélénium et DMLA 

Mayer et coll 1998 
(USA) 

N = 19 
n = 10 

Cas témoins La concentration en sélénium est 
significativement plus basse 
chez les 10 patients atteints de 
DMLA néovasculaire (186,6µg) 
que chez les 9 patients sains 
(207,0 µg) 

Tableau XIX : Association entre DMLA et taux plasmatique de sélénium 

L’Etude EDCC, 1993 n’a pas montré de relation entre taux plasmatique et risque de 

développer une DMLA pourtant cet étude a porté sur un échantillon assez important. La 

deuxième a montré une relation statistiquement significative ce qui pourrait faire supposer 

qu’un taux plasmatique élevé en sélénium diminuerait le risque de développer une DMLA, 

mais, étant donné l’échantillonnage réduit de cette étude, on ne peut affirmer cette relation. Il 

faut alors se tourner vers les études de supplémentation pour rechercher un effet positif d’une 

supplémentation en sélénium.  

 

Etudes prospectives :  

Etude de supplémentation en sélénium (Benchaboune et coll, 2004) 

Il s’agit d’une étude pilote, monocentrique d’une durée de 24 mois réalisée dans le service 

d’ophtalmologie du CHU de Saint-Etienne.  

Elle s’est intéressée à 48 patients atteints de MLA et d’âge supérieur à 50 ans.  

Son objectif était double : d’une part, évaluer l’impact de doses pharmacologiques de 

Granions® de sélénium (960 µg/j) sur l’évolution fonctionnelle biologique de la MLA ; 

d’autre part, évaluer la tolérance de ces doses sur 24 mois.  
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Au niveau de l’acuité visuelle, critère évolutif principal, le groupe traité par sélénium montre 

à 3 mois une augmentation significative du score d’acuité visuelle mesuré sur l’échelle 

ETDRS (80,6 versus 73,8).  

De même, la vision des contrastes mesurée sur l’échelle Pelli Robson est améliorée chez les 

patients sous sélénium au troisième mois (21,8 versus 15,6) et au 24ème mois (19,1 versus 

12,2).  

Le pic maculaire (mesuré en Peristat de Rodenstock) est également nettement amélioré (- 

17,6% versus +51,0%) au 24ème mois chez les patients sous sélénium.  

En ce qui concerne les paramètres biologiques : la sélénémie, basse lors de l’inclusion (0,92 

µmol/l), a significativement augmenté chez les patients. Cette augmentation traduit la bonne 

observance du traitement ainsi qu’une biodisponibilité.  

Concernant la tolérance, il en ressort qu’un traitement journalier de 960 µg de Granions® de 

sélénium au long cours est bien toléré : en effet, aucun évènement indésirable lié au traitement 

n’a été constaté.  

 

Nos conclusions sur le sélénium :  

 

L’étude AREDS n’avait pas inclus dans son cocktail antioxydant le sélénium qui est pourtant 

reconnu pour ces actions d’antioxydant notamment au niveau des lipides membranaires. Il 

pourrait être associé aux autres antioxydants pour agir de façon synergique et donc 

potentialiser ce cocktail en ajoutant de 50 à 100 µg de sélénium pour obtenir une activité 

optimale de la Se-GPx (en tenant compte de l’apport alimentaire journalier d’environ 50µg/j).  

Cependant peu d’études épidémiologiques et interventionnelles sont disponibles à ce jour, 

d’autres analyses doivent encore être réalisées pour évaluer l’intérêt d’une supplémentation en 

sélénium chez les patients atteints de DMLA.  

 

Dose limite : 

 

Le sélénium, reconnu pour ses propriétés immunostimulantes et anticarcinogènes, est un 

oligoélément essentiel dont la toxicité est souvent mise au premier plan.  

L’intoxication au sélénium ne se manifesterait qu’après un apport prolongé de 1 000 µg/jour. 

Les manifestations en sont les suivantes : les cheveux et les ongles deviennent cassants et 

peuvent tomber, la peau devient sensible aux inflammations, l’haleine se charge d’une odeur 

d’ail et la personne intoxiquée se sent fatiguée, irritable et nauséeuse. 
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Cependant, au cours d’une étude de très grande envergure (SELECT), la prise de 200 µg de 

sélénium durant cinq ans a augmenté légèrement l’incidence du diabète de type 2 chez les 

participants dont le taux sanguin de sélénium était élevé au début de l’essai (Lippman SM, 

Klein EA, et al. 2009). Une corrélation entre un taux élevé de sélénium dans le sang et une 

incidence plus élevée du diabète de type 2 a aussi été constatée dans une étude d’observation 

(Bleys J et al. 2007).  

 

Il faut également être prudent pour une supplémentation en sélénium chez les patients atteints 

de glaucome. Des études récentes montrent que le sélénium pourrait être impliqué dans 

l’augmentation de la pression intraoculaire. Dans le cadre d’une étude effectuée au sein de la 

clinique ophtalmologique universitaire de Tucson (Bruhn RL et al. 2009), il a été montré que 

des taux élevés de sélénium dans le plasma et dans l’humeur aqueuse ont été 

significativement corrélés au glaucome (odds Ratio [OR] = 11,3 ; p = 0,03 et OR = 0,06 ; p = 

0,02, respectivement).  

Dans un autre article, l’auteur confirme qu’il faut prendre en compte le sélénium dans le 

glaucome (King AJ. 2009). Bien que rien dans le cadre de ce travail ne permette 

d'appréhender le mécanisme physiopathologique en cause, ces résultats récents soulignent 

indiscutablement le rôle du sélénium dans la pathogénèse de l'affection et ils confirment ceux 

d'études antérieures, avec notamment des publications signées d'auteurs communs (Conley 

SM et al. 2004 ; 2006), suggérant un effet sur le trabéculum. 

 

Grâce à ses propriétés antioxydantes le sélénium pourrait procurer une certaine protection 

cardiovasculaire. Cependant, des études épidémiologiques et des essais cliniques ont été 

menés au sein de populations ne souffrant pas de carence en sélénium : les résultats indiquent 

qu’un apport excédentaire continu en sélénium pourrait, au contraire, augmenter le risque de 

souffrir du diabète de type 2 (Stranges S et al 2007) ou d’hypercholestérolémie (Navas-Acien 

A et al. 2008), deux importants facteurs de risque cardiovasculaire.  

Le sélénium doit donc être utilisé avec précaution et à une dose < 200µg/j chez les 

patients atteints de maladie cardiovasculaire et ne doit pas être utilisé chez les patients 

souffrant de glaucome.  

Le CSHPF donne une limite de sécurité à 150 µg/j.  

Cela signifie qu’une ingestion quotidienne pendant toute une vie de la quantité ainsi définie 

n’entraîne pas de conséquence néfaste pour la santé dans l’état actuel des connaissances.  

Pour le sélénium : UL (Upper Limit) = 300 µg/j 
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NOAEL (No Observable Adverse Effect Level) à 5µg/kg/j. La NOAEL désigne la dose la 

plus élevée d’une substance pour laquelle aucun effet indésirable n’est observé. 

 

2.1.7 Co enzyme Q10 ou Ubiquinone 

 

Définition :  

 

Le coenzyme Q10, ou ubiquinone, est un composé qui joue un rôle fondamental dans la 

génération de l’énergie cellulaire par la chaîne respiratoire mitochondriale et qui est 

également un antioxydant majeur dans l’organisme.  

Cette coenzyme, qui agit comme une vitamine dans l’organisme, active la production 

d'énergie sur le plan cellulaire. Tous les processus physiologiques qui exigent une dépense 

énergétique ont besoin de Coenzyme Q10. Elle est d'ailleurs présente dans tout l'organisme, 

notamment dans le cœur, les reins, le foie, dans les muqueuses des gencives et de l’estomac, 

dans les tissus de tous les organes qui jouent un rôle dans le système immunitaire.  

  

 

Tableau XX : concentration du coenzyme Q10 dans les tissus 

 

Parce que ce composé est ubiquitaire et qu’il a une structure quinonique, il a été baptisé 

Ubiquinone. Il présente dans sa structure 10 unités isoprènes (n=10), c’est pourquoi on le 

nomme également Coenzyme Q10.  

 

Figure 31 : structure chimique du coenzyme Q10 
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Sources d’Ubiquinone :  

 

En théorie, l’organisme est en mesure de synthétiser le Coenzyme Q10 dont il a besoin et, par 

conséquent, les apports alimentaires en cette substance, estimés à 10 mg ou moins, 

représentent une infime proportion des quantités de Coenzyme Q10 qui se trouvent dans le 

corps. Les viandes, le poisson et les huiles de canola et de soya sont les meilleures sources de 

Coenzyme Q10. Les noix et les graines en contiennent aussi. 

 

 

Figure 32 : Synthèse du coenzyme Q10 régulée par l’HMGCoA réductase 

 

La synthèse du coenzyme Q10, comme celle du cholestérol, est régulée par l’activité de 

l’HMGCoA réductase. La tyrosine est un des éléments importants de cette synthèse ainsi 

qu’un apport adéquat en vitamine B6. 

 

Apports conseillés : 

 

Comme l’organisme est capable de synthétiser le Coenzyme Q10 en fonction de ses besoins, 

on ne le considère pas comme un nutriment essentiel. Il n’y a donc pas d’apport journalier 

recommandé pour le Coenzyme Q10 et il n’est pas dans la pratique courante d’en vérifier les 

taux dans l’organisme. Cependant, on a observé qu’avec l'âge, l’organisme en produit de 

moins en moins. On a aussi constaté que les patients atteints de maladies cardiovasculaires, de 

certains cancers ou le diabète (Crane et coll., 2001) présentaient de faibles taux de CoQ10. 

Ainsi, chez le sujet vieillissant, les concentrations en Coenzyme Q10 sont significativement 

plus basses dans le cœur et dans le cerveau que chez l’adulte jeune.  
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De plus, comme la synthèse du coenzyme Q10 est régulée par l’activité de l’HMGCoA 

réductase, il a été observé des déplétions en Coenzyme Q10 chez certains patients traités par 

les statines.  

 

Rôles Biologiques :  

 

• Fonction mitochondriale :  

Le Coenzyme Q10 est un constituant liposoluble dont la première fonction est d’être un 

des intermédiaires du transport des électrons dans la chaîne respiratoire mitochondriale. 

Un apport adéquat en CoQ10 est donc nécessaire à la respiration cellulaire et à la 

production d’ATP. 

Aspects moléculaires : 

- transporteur d’électron dans la chaîne des transporteurs mitochondriaux. 

- production d’ATP et oxydation phosphorylante. 

 

• Fonction antioxydante 

Le Coenzyme Q10 est également un puissant antioxydant, protecteur de la peroxydation 

lipidique et participant, au sein des membranes, à la régénération de la vitamine E de la 

forme tocophéryl à la forme tocophérol. 

Le Coenzyme Q10 est le seul antioxydant liposoluble endogène que nous avons la 

capacité de synthétiser. Sous sa forme réduite CoQH2, ubiquinol, il inhibe les 

dommages oxydatifs aux acides nucléiques et aux protéines, la peroxydation lipidique 

des membranes cellulaires et celle des lipoprotéines circulantes. La supplémentation 

orale entraîne une augmentation de la concentration en ubiquinol 10 dans les structures 

des lipoprotéines et augmente la résistance des LDL à l’oxydation (Littarru et Tiano, 

2007). 

De plus, les propriétés antioxydantes du coenzyme Q10 permettent d’épargner les autres 

défenses antioxydantes dont nous disposons. Ainsi, en présence d’huiles de poisson, la 

peroxydation lipidique est significativement réduite, permettant une meilleure efficacité 

des acides gras de l’huile de poisson, mais également la vitamine C et les tocophérols 

sont moins consommés (Weber et Coll., 1994). 

L’effet antioxydant de la supplémentation se traduit, chez l’homme, par une baisse des 

dommages oxydatifs à l’ADN dès 28 jours de supplémentation (3mg/kg/j) et se poursuit 

12 semaines après l’arrêt de la supplémentation (Niklowitz et Coll., 2007). 
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Intérêt d’une supplémentation et à quelle dose : 

 

Plusieurs études de supplémentation par voie orale à des doses allant de 30 mg/j à 300 mg/j 

ont montré que, dans toutes les supplémentations, le taux sérique de Coenzyme Q10 

augmentait (Singh et Coll., 2005 ; Kaikkonen et Coll., 2002) et que l’absorption du Coenzyme 

Q10 était, bien que lente, effective. A la dose quotidienne de 30 mg, une augmentation 

moyenne de la concentration sérique de 0.55 mg/l a été observée chez l’homme sain, cette 

réponse satisfaisante à la supplémentation ne dépendant ni de la concentration en Coenzyme 

Q10 à l’origine, ni de l’âge du patient, ni de son poids (Zita et Coll., 2003). 

 

Concernant la rétine, une étude a déterminé le taux de Coenzyme au niveau de la rétine en 

fonction de l’âge (Qu et al. 2009). Il a été observé une diminution d’environ 40% de la 

concentration en Coenzyme Q10 avec l’âge.  

 

Figure 33 : Concentration en Coenzyme Q10 dans la rétine. (Qu et al. 2009) 

 

Ce déclin pourrait avoir deux conséquences directes :  

- une diminution des défenses antioxydantes au niveau rétinien, et nous avons vu  

précédemment que la rétine était particulièrement soumise au stress oxydatif.  

- une diminution du taux d’ATP produit et donc une diminution des capacités 

énergétiques des cellules rétiniennes.  

De tels déclins pourraient être liés à la progression de la dégénérescence maculaire.  

 

Etude d’intervention :  

Récemment une combinaison d’acides gras oméga-3 et de Coenzyme Q10 a montré une 

amélioration significative de la fonction visuelle chez les patients atteints de DMLA par un 

mécanisme passant par l’amélioration du fonctionnement mitochondrial, et la production 

d’ATP dans le pigment rétinien. 
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Après 3 à 6 mois de traitement, le champ visuel central ainsi que l’acuité visuelle se sont 

améliorés. Ces changements fonctionnels se sont accompagnés d’une diminution de la surface 

des drusen, non seulement dans les cas de DMLA débutante mais également dans les stades 

intermédiaires ou avancés (Feher et Coll., 2007; Feher et Coll., 2005).  

Cette étude a l’avantage d’avoir montré une réelle efficacité en ayant utilisé des doses 

nutritionnelles.  

 

Nos conclusions sur le coenzyme Q10 : 

Le Coenzyme Q10 pourrait être un antioxydant à prendre en compte et à utiliser dans les 

compléments alimentaires pour les patients atteints de DMLA. Il a des propriétés 

antioxydantes et métaboliques intéressantes qui peuvent compléter et renforcer l’action des 

autres antioxydants présentés précédemment.  

Le Coenzyme Q10 a une meilleure biodisponibilité sous sa forme liposoluble, il est donc 

favorable de l’associer aux oméga-3 dans les compléments alimentaires. (Schultz et al. 2006 ; 

Bhagavan et al. 2007).  

Cependant peu d’études d’interventions sont disponibles actuellement, il serait préférable que 

d’autres études soient réalisées sur le Coenzyme Q10 et la DMLA.  

 

Propositon : Coenzyme Q10 à dose nutritionnelle (30mg/j) en association avec les 

oméga-3.  

 

Dose limite :  

Le Coenzyme Q10 est considérée comme très sécuritaire, même à long terme.  

La NOAEL est de 1 200 mg/kg/j qui a permis de déterminer une dose acceptable par jour de 

12mg/kg/j (Hidaka T et al. 2008).  

Dans l’étude présentée ci-dessus, on est loin de cette dose. De plus, que ce soit à une dose de 

30mg/j ou de 300mg/j toutes les études d’interventions ont montré une élévation du taux 

sérique de Coenzyme Q10. On peut alors penser que même l’utilisation de doses faibles serait 

efficace dans une supplémentation pour ralentir la progression de la DMLA.  
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2.1.8 Polyphénols 

 

Définition :  

 

Les polyphénols regroupent une grande famille de composés élaborés à partir d'une unité de 

phénylpropanoïde, et qui comprennent différentes classes aux noms d'acides cinnamiques, 

d'acides benzoïques, de flavonoïdes, de proanthocyanidines, de stilbènes, de coumarines, de 

lignanes et de lignines. Les flavonoïdes représentent le principal groupe de polyphénols, avec 

pas moins de 4000 composés différents dénombrés dans le règne végétal. Ainsi, les 

flavanones se trouvent presque uniquement dans les agrumes, alors que les anthocyanines 

caractérisent les fruits de couleur rouge/bleue et le vin rouge.  

 

POLYPHENOLS  

 
Figure 34 : les polyphénols, une grande famille de molécules antioxydantes 

 

Sources de polyphénols :  

 

On ignorait jusqu’à présent quelle est la teneur précise des aliments en polyphénols totaux et, 

pour ce qui est des Français, quelle en est leur consommation. Désormais, une table de 

composition, réalisée par le Cirad (Centre de coopération internationale en recherche 
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agronomique pour le développement) et ses partenaires, permet de répondre en partie à ces 

questions. Les chercheurs ont étudié 162 échantillons de légumes et 71 échantillons de fruits 

prélevés sur 28 fruits et 24 légumes. Quatre-vingt-cinq échantillons de thé ont également été 

analysés pour leur contenu en polyphénols totaux. (Brat P et al. 2006) 

Les résultats de ces analyses ont montré que la fraise, le litchi et le raisin sont les fruits les 

plus riches en polyphénols mais les légumes ne sont pas en reste, particulièrement l’artichaut, 

le persil ou le chou de Bruxelles qui arrivent en tête de liste. 

a)       b) 

Fruit 
Polyphénols totaux 
(mg GAE / 100g) 

Fraise 263,8 

Litchi 222,3 

Raisin 195,5 
Tableau XXI a et b : exemple d’aliments riches 

en polyphénols et teneur pour 100g d’aliment (Résultats exprimés en équivalent acide gallique) 

 

Les principales sources alimentaires de polyphénols sont le café (36,9%), le thé (33,6%), le 

chocolat (10,4%), les fruits et légumes (7,4%) et également le vin (7,2%).  

 

Apports conseillés : 

 

Il n’existe pas, à l’heure actuelle, d’ANC concernant les polyphénols. Etant donné la diversité 

de cette famille d’antioxydant, il est complexe de déterminer des ANC.  

Les apports totaux en polyphénols alimentaires dans la population vivant en France sont de 

855 mg/j chez les hommes et de 816 mg/j chez les femmes. Les apports sont plus élevés chez 

les sujets les plus âgés (environ 500 mg/j chez les 18-25 vs plus de 900 mg/j chez les plus de 

55 ans). 

 
Rôles Biologiques :  
 

• De puissants antioxydants :  

En tant qu'antioxydants, tous les polyphénols sont capables de piéger les radicaux libres 

générés en permanence par notre organisme ou formés en réponse à des agressions de 

notre environnement (cigarette, polluants, infections, etc.) qui favorisent le 

vieillissement cellulaire. Les effets protecteurs des polyphénols contre le stress oxydant 

se traduisent par une diminution des teneurs en peroxydes lipidiques dans le plasma et 

Légume 
Polyphénols totaux 
(mg GAE / 100g) 

Artichaut (cœur) 321,3 

Persil 280,2 

Choux de Bruxelles 257,1 
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en 8-oxo-deoxyguanosine lymphocytaires, qui sont respectivement des produits 

d'oxydation des lipides et de l'ADN. L'effet protecteur des polyphénols contre 

l'oxydation du LDL cholestérol est bien établi in vitro et pourrait s'expliquer par un effet 

d'épargne d'autres antioxydants lipophiles, tels que la vitamine E.  

Grâce à leurs propriétés antioxydantes majeures, les polyphénols pourraient prévenir la 

survenue de maladies chroniques, telles que cancers, maladies cardio-vasculaires ou 

certaines maladie neuro-dégénératives.  

• Polyphénols et maladies cardio-vasculaires. (Vita JA, 2005) 

La consommation de polyphénols se traduit par une augmentation transitoire de la 

capacité antioxydante du plasma dans les heures qui suivent le repas. Parvenus au 

niveau des artères, ils préviennent l'oxydation des lipoprotéines de faible densité (Low 

Density Lipoproteins ou LDL), qui est l'un des facteurs clé du processus 

physiopathologique de l'athérosclérose. En inhibant l'oxydation des LDLs, ils limitent 

leur incrustation dans les parois des artères qui contribue à l'épaississement des parois et 

à réduire le flux de sang qui parvient au niveau des tissus.  

Plusieurs études épidémiologiques ont analysé la relation entre la consommation de 

polyphénols, et notamment de flavonoïdes, et le risque de survenue de maladies 

cardiovasculaires. Certaines de ces études suggèrent que les individus consommant le 

plus de polyphénols provenant des fruits et légumes ont un risque plus faible de 

développer des maladies cardiovasculaires. Les effets des polyphénols sur la fonction 

endothéliale ainsi que sur l’agrégation plaquettaire pourraient expliquer cet effet 

protecteur contre les maladies cardiovasculaires. Les polyphénols agiraient en inhibant 

l'agrégation plaquettaire impliquée dans le phénomène de thrombose qui peut conduire à 

l'occlusion des artères. (Demrow HS et al. 1995 ; Freedman JE et al. 2001). Deux études 

cliniques ont montré que les polyphénols améliorent le fonctionnement de l'endothélium, 

la couche cellulaire qui tapisse les surfaces des vaisseaux sanguins et qui joue un rôle 

essentiel dans le contrôle du bon fonctionnement du système vasculaire en réduisant les 

risques d'athérosclérose (Duffy SJ et al. 2001 ; Hodgson JM et al. 2002). Enfin, de plus 

en plus de preuves sont apportés sur l’effet anti-inflammatoire des polyphénols sachant 

le grand intérêt actuellement porté sur l’importance de l’inflammation chronique comme 

mécanisme pathogénique de l’athérosclérose. Les polyphénols en prévenant 

l'athérosclérose et les risques de thrombose limiteraient les risques d'infarctus du 

myocarde.  
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• Polyphénols et cancers (Fresco P et al. 2010)  

Ajoutés au régime de divers animaux de laboratoire, ils limitent le développement de 

tumeurs induites expérimentalement par exposition à des agents carcinogènes. Ils sont 

actifs contre de nombreux cancers (colon, estomac, foie, sein, prostate, poumon, peau, 

vessie, etc.) à tous les stades de la cancérogenèse. Au stade d'initiation, ils agissent 

comme agents bloquants en empêchant l'activation de pro carcinogènes, en piégeant les 

mutagènes électrophiles ou en stimulant la réparation des ADNs mutés. Au stade de 

promotion et de progression, ils agissent comme agents suppresseurs de tumeurs. Les 

mécanismes impliqués peuvent là encore être très variés: prévention du stress oxydant, 

inhibition du métabolisme de l'acide arachidonique et des réactions inflammatoires 

associées, inhibition de la protéine kinase C et de la prolifération cellulaire, induction de 

l'apoptose, inhibition de l'angiogenèse. Les preuves de leurs effets chez l'homme restent 

cependant encore insuffisantes. 

Intérêt d’une supplémentation et à quelle dose : 

 

Dans les nouveaux compléments alimentaires, on commence à voir apparaître la présence de 

polyphénols tels que le resvératrol (raisin, vin), les anthocyanidines (grenade, goji, myrtille, 

canneberge) ou des extraits de thé vert riche en catéchines. Les propriétés prometteuses de ces 

antioxydants pourraient suggérer un effet bénéfique étant donné l’implication du stress 

oxydants et d’une composante vasculaire dans la pathogénie de la DMLA.   

 

Resvératrol et DMLA :  

Le resvératrol présent dans le vin rouge et dans le raisin aurait un effet protecteur contre la 

DMLA. En effet, la consommation modérée de vin rouge réduirait le risque de développer 

une DMLA (Obisesan TO et al. 1998). Pour tester cette hypothèse, l’effet antioxydant et anti-

prolifératif du resvératrol a été examiné sur une lignée de cellule humaine de l’EPR (King RE 

et al. 2005). Cette étude réalisée in vitro a montré que le resvératrol (100 µmol/l) réduit le 

stress oxydatif en inhibant l’oxydation intracellulaire basale et H2O2-induite. Il protège 

également les cellules de l’EPR contre la mort cellulaire H2O2 induite. Le traitement par 50 à 

100 µmol/L de resvératrol a réduit de manière significative la prolifération des cellules de 

l’EPR respectivement de 10% et de 25% (p=0,05). Cette diminution de prolifération n’a pas 

été associée à une cytotoxicité induite par le resvératrol. Cette étude suggère que le resvératrol 
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peut réduire le stress oxydatif et la prolifération cellulaire au niveau de l’EPR, deux 

phénomènes impliqués dans la pathogénie de la DMLA.   

 

Anthocyanidines et DMLA :  

Une étude clinique effectuée chez le rat a montré qu’une supplémentation en extrait de 

myrtille contenant 4,5mg d’anthocyanidines, prévenait la survenue d’une dégénérescence 

maculaire et d’une cataracte chez les rats ONXYS dont le vieillissement est accéléré (Fursova 

AZh et al. 2005).  

L’extrait de grenade possède en effet de fortes capacités antioxydantes et anti-inflammatoires 

liées à la présence d’anthocyanes, de tanins ellagiques et de tannins hydrolysables (Afaq F. et 

al. 2005). Après étude spectrophotométrique du jus de grenade, du vin rouge, du jus de 

myrtille, du jus de cranberry, du jus d’orange et du thé vert, on constate que le jus de grenade 

possède la plus forte capacité de destruction des radicaux libres. Le jus de grenade est le plus 

efficace pour diminuer l’oxydation des LDL et inhiber le stress oxydatif cellulaire dans les 

macrophages (Azadzoi KM et al. 2005).  

Ces données sont encore à approfondir, et bien que les capacités antioxydantes des 

anthocyanidines soient intéressantes, l’intérêt dans la DMLA reste à démontrer.    

 
 

Thé vert et DMLA :  

Le Thé vert a montré ses effets antioxydants et anti-inflammatoires sur différents types de 

cellules de l’organisme. Les extraits de thé vert contiennent différentes catéchines : 

l’épigallocatéchine gallate (EGCG), l’épigallocatéchine (EGC), l’epicathéchine gallate (ECG), 

l’épicatéchine (EC) et la catéchine. L’épigallocatéchine gallate est la plus abondantes et la 

plus active des catéchines du thé vert. Il a été montré que l’EGCG protège les cellules de 

l’EPR contre les dommages induits par les UV (Chang CM et al. 2008) et qu’il réduit les 

dommages de l’ischémie/reperfusion au niveau de la rétine. (Peng PH et al. 2008).  

 

Nos conclusions sur les polyphénols : 

Très peu d’études sont actuellement disponibles sur l’intérêt des polyphénols dans la DMLA.  

Des études interventionnelles sont nécessaires pour évaluer l’efficacité de ces nouveaux 

antioxydants et leur éventuelle introduction dans les compléments alimentaires à visée 

oculaire. En attendant ces études, le mieux est de conseillé aux patients atteints de DMLA, 

une alimentation riche en fruits et légumes principaux fournisseurs d’antioxydants dont les 

polyphénols.  
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2.1.9 Vitamines du groupe B   

 

Définition :  

Les vitamines B forment un groupe de vitamines hydrosolubles comprenant : 

- Vitamine B1 ou thiamine 

- Vitamine B2 ou riboflavine 

- Vitamine B3 (PP) ou nicotinamide 

- Vitamine B5 ou acide pantothénique 

- Vitamine B6 ou pyridoxine 

- Vitamine B8 (H) ou biotine 

- Vitamine B9 ou acide folique 

- Vitamine B12 ou cyanocobalamine 

Les vitamines B12, B6 et B9 agissent en synergie et sont souvent associées dans les 

compléments alimentaires.  

Sources de vitamines du groupe B : 

 

Les aliments les plus riches en vitamine du groupe B sont : le foie de veau, les abats, les 

choux, les asperges. Ces aliments sont faiblement consommés par la population française d’où 

un apport non optimal en vitamine du groupe B.  

 

Apports conseillés : 

 

Population /vitamine B1 
(mg)  

B2 
(mg) B3 (mg) B5 (mg) B6 (mg) B8 (ug) B9 (ug) B12 (ug) 

Hommes adultes  1.3 1.6 14 5 1.8 50 330 2.4 

Femmes adultes 1.1 1.5 11 5 1.5 50 300 2.4 

Personnes agées> 75 
ans  1.2 1.6 14 H 

11 F 5 2.2 60 330-400 3 
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Rôles Biologiques :  

Elles ont un rôle dans :  

- Le cycle du glutathion, elles permettent la régénération du glutathion, qui une fois 

régénéré peut à nouveau lutter contre le stress oxydant avec la glutathion 

peroxydase.  

- La prévention des maladies cardiovasculaires en diminuant le taux sérique 

d’homocystéine. En effet, l’homocystéine est un acide aminé qui est méthylé en 

methionine grâce à une enzyme utilisant les vitamines B comme co-facteur. En cas 

de carence en vitamine B, le taux sérique d’homocystéine est augmenté. Cet acide 

aminé est très agressif pour la paroi des vaisseaux et il favorise l’athérosclérose. 

Donc en diminuant le taux sérique d’homocystéine, les vitamines B ont une action 

préventive vis-à-vis des maladies cardiovasculaires.  

- La prévention du déclin des fonctions cognitives, toujours en diminuant le taux 

sérique d’homocystéine qui est également agressive au niveau des vaisseaux 

cérébraux.  

- La fermeture du tube neural du fœtus au cours de la grossesse. La supplémentation 

des femmes enceintes en acide folique est une bonne chose car elle diminue le 

risque de survenue de spina bifida.  

    
Intérêt d’une supplémentation et à quelle dose : 

Etudes épidémiologiques :  

L’homocystéinémie élevée semble, dans les études épidémiologiques, être un facteur de 

risque de survenue d’une dégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA).  

 
 

Auteur, étude Année 
(Pays) 

(N) Population 
(n) cas de DMLA 

Taux plasmatique et association 

The Blue 
Mountain Eye 
Study, 
deuxième 
enquête 
(Rochtchina et 
al. 2007) 

 
2007 

(Australie) 

 
N = 2 335 

 

Un taux d’homocystéine > 15 µmol/l a été 
associé à une augmentation du risque de 
DMLA chez les sujets de moins de 75 ans. 
(OR= 3,21) 
Un taux bas en vit B12 (<125µmol/l) a été 
également associé à une augmentation du 
risque de DMLA (OR = 2,30)  

Kamburoglu et 
al. 

2006 
(Turquie) 

n = 60  
atrophique = 30 
exsudative =30 

Les patients atteints de DMLA exsudative 
ou atrophique ont un taux plasmatique 
d’homocystéine significativement plus 
élevé comparé au groupe contrôle. 
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Seddon JM et al 

 
2006 

(USA) 

 
N=934 
n = 547 

La valeur médiane de l’homocystéine est 
plus élevée chez les patients atteints de 
DMLA à un stade avancé (9,51 mmol/l) 
comparé aux personnes non atteintes (8,81 
mmol/l ; p=0,01). 

 
 
Nowak et al. 
.  

 
 

2006 
(Pologne) 

 

 
 
n= 30  (forme 
exsudative) 

La concentration plasmatique en 
homocystéine était significativement 
augmentée chez les patients atteints de 
DMLA exsudative (14,88 +/- 6,23 µmol/l) 
comparé au groupe control (8,72 +/- 3,34 
µmol/l).  
 

Axer-Siegel et 
al. 

2004 
(Israël) 

 

n = 117 
atrophique = 58 
exsudative = 59 

 

Le taux d’homocystéine est plus élevé de 
27,9% dans la DMLA exsudative par 
rapport à la DMLA atrophique et de 21,9% 
par rapport au groupe contrôle (p<0,02).  

 
Tableau XXII : Association entre DMLA et taux d’homocystéine  

 

Les résultats sont concordants et on peut conclure que les patients atteints de DMLA ont un 

taux d’homocystéine supérieur aux personnes non atteintes. Un taux élevé d’homocystéine 

serait alors un facteur favorisant la survenue de la DMLA. Sachant que les vitamines du 

groupe B et notamment les vitamines B12, B6 et B9 agissent de façon synergique pour faire 

diminuer l’homocystéinémie, une supplémentation en vitamines B pourrait éventuellement 

diminuer le risque de survenue de la DMLA. Des études de supplémentation sont nécessaires 

pour valider cette hypothèse.  

 

Etude interventionnelle :  

Il existe à l’heure actuelle une seule étude interventionnelle ayant évalué l’effet d’une 

supplémentation en vitamines du groupe B sur le risque de développer une DMLA (Christen 

WG et al. 2009).  

La population étudiée était composée de 5 205 femmes professionnelles de la santé, âgées 

d’au moins 40 ans (âge moyen de 63 ans), avec pathologie cardiovasculaire persistante ou 

ayant au moins 3 facteurs de risque cardiovasculaires, 11 et 12% de fumeuses et 44 et 45% 

d’ex-fumeuses. Ces femmes devaient également ne pas être atteintes de DMLA au 

commencement de l’étude. Il s’agit d’une étude randomisée en double aveugle avec un 

groupe d’intervention recevant  2,5 mg/j d’acide folique + 50 mg/j d’hydrochloride de 

pyridoxine + 1 mg/j de cyanocobalamine (n= 2 607) versus placebo dans le groupe contrôle 

(n= 2 598).  
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Pendant sept ans environ, elles ont répondu à un questionnaire annuel, de manière à vérifier 

l’observance de la prise des comprimés, mais également, afin de détecter le développement 

éventuel d’une DMLA.  

 

Résultats 

• DMLA : 55 cas dans le groupe intervention versus 82 dans le groupe placebo ; RR 

ajusté 0,66 ; IC à 95% de 0,47 à 0,93 ; p=0,02 

• DMLA significative du point de vue visuel : 26 cas versus 44 ; RR 0,59 ; IC à 95% de 

0,36 à 0,95 ; p=0,03. 

Au bout de 7 ans de suivi, les chercheurs ont diagnostiqué 55 nouveaux cas de DMLA au sein 

du groupe ayant consommé régulièrement des vitamines B, contre 82 dans le groupe placebo. 

Cette constatation les a amenés à conclure que ce cocktail de vitamines permettait de réduire 

de 34% le risque de développer une DMLA. Non contente de diminuer ce risque, la vitamine 

B influence également la sévérité de la maladie. En effet, les médecins attribuent une 

réduction de 41% du risque d'être atteinte de la forme la plus sévère de la maladie à la prise de 

vitamine B. L'effet bénéfique de la prise régulière de vitamines B se ferait ressentir à partir de 

deux ans après le début du traitement.  

Les auteurs concluent que leur étude incluant une importante cohorte de femmes à haut risque 

cardiovasculaire indique l’efficacité d’une supplémentation quotidienne en acide folique, 

pyridoxine et cyanocobalamine pour la prévention de la dégénérescence maculaire liée à l’âge.  

 

Nos conclusions sur les vitamines du groupe B : 

 

Le principal intérêt de ces vitamines est leur capacité à faire baisser le taux d’homocystéine 

qui est un facteur de risque cardiovasculaire. Sachant que la pathogénie de la DMLA fait 

intervenir une composante vasculaire, l’abaissement du taux d’homocystéine pourrait apporter 

un bénéfice chez les sujets atteints de DMLA.  

Une étude d’intervention a montré qu’une supplémentation en vitamine B12, B6 et B9 

diminuerait le risque de survenue de la DMLA. Bien qu’elle ait montré des résultats très 

prometteurs, d’autres études sont nécessaires pour confirmer l’intérêt d’un ajout de vitamines 

du groupe B dans les compléments alimentaires pour la DMLA. Il serait également intéressant 

d’analyser l’effet d’une supplémentation en vitamine B chez les patients souffrant déjà de 
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DMLA, afin de déterminer si cette supplémentation peut retarder l’évolution de la DMLA 

voir améliorer l’acuité visuelle.  

Les doses utilisées dans cette étude sont bien supérieurs aux ANC, et apparemment 

l’utilisation de doses pharmacologiques semble être efficace. Cependant, les doses 

nutritionnelles utilisées dans les compléments alimentaires auront-elles la même efficacité ? 

Cela est impossible à dire en l’absence de données cliniques supplémentaires.  

  

2.2  Les Acides gras polyinsaturés 

 

Les acides gras polyinsaturés (AGPI) sont des enchaînements de carbones avec à la tête un 

groupement carboxyle, à la queue un groupement méthyle et un certain nombre de double 

liaison entre les deux extrémités. Il existe deux familles d’AGPI, les oméga-6 et les oméga-3. 

La différence se fait au niveau de la place de la première double liaison. Pour les oméga-6, la 

première double liaison se situe au niveau du carbone 6 en partant de l’extrémité méthyle 

(CH3) et pour les oméga-3, elle se situe au niveau du carbone 3. Ce sont des acides gras 

essentiels car seules les désaturases végétales peuvent créer des doubles liaisons en 3-4 et en 

5-6. Dans la DMLA, ce sont les oméga-3 qui ont montré un intérêt.  

 

2.2.1 Oméga-3  

 

Définition :  

 

Il s’agit d’une famille d’acide gras polyinsaturé dont le chef de file est l’acide alpha-

linolénique (ALA) :  

 

 

 

ALA  (C18:3 n-3) 

 

Contrairement aux chimistes, les biologistes commencent la numérotation des atomes de 

carbone de l’extrémité CH3 des acides gras. Après métabolisation, il est transformé dans 

l’organisme en acide éicosapentaènoïque (EPA) puis en acide docosahexaènoïque (DHA) que 

l’on retrouve dans les huiles de poisson. 
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EPA (C20 : 5 n-3) 

 

 

DHA (C22 : 6 n-3) 

 

 

Les AGPI des photorécepteurs : 

 

Les membranes des photorécepteurs sont constituées d’une double couche lipidique qui forme 

une matrice stable, présentant une perméabilité passive aux ions et permettant de ce fait une 

compartimentation sub-cellulaire et la stabilisation des protéines membranaires comme la 

rhodopsine.  

La double couche lipidique de la membrane du segment externe des bâtonnets est formée par 

50% d’AGPI et 50% de protéines.  

L’acide docosahexaènoïque (DHA), l’acide gras naturel le plus fortement désaturé constitue 

environ 50% des phospholipides présents dans les bâtonnets des vertébrés (Stone W et al. 

1979).  

Cette très importante proportion des AGPI présents dans l’ensemble des phospholipides est 

une caractéristique des lipides rétiniens.  

 

Figure 35 : pourcentage des AGPI au niveau de la rétine. (Guesnet P et al. 2005) 
 

Sources d’oméga-3 : 

 

Les acides gras de la famille des oméga-3 sont présents dans les produits marins et, en 

particulier, dans la chair des poissons gras des mers froides et les huiles marines (morue, 

saumon). Il s’agit principalement du DHA et de l’EPA.  

COOH 
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Tableau XXIII : Exemple d’aliments riches en oméga-3 et teneur pour 100g d’aliment 

(Desmettre T et al. 2004) 

 

L’acide alpha-linolénique, précurseur de ces deux acides gras, est présent dans  l’huile de lin, 

l’huile de colza, l’huile de noix, le soja et le germe de blé.  

 

À partir de ALA, il est possible de synthétiser le EPA et le DHA, mais cette conversion reste 

limitée. On estime qu’environ 8 à 30 % de l’apport quotidien en ALA est converti en EPA-

DHA et qu’il existe une fluctuation importante parmi les individus dans leur capacité à 

convertir les acides gras oméga-3 en plus longue chaîne.  

 

Rôles biologiques : 

 

Les oméga-3, comme l’EPA et le DHA, entrent en compétition avec l’acide arachidonique et 

modulent la production des eicosanoïdes.  

 

Figure 36 : Apport alimentaire en oméga-6 et oméga-3 et synthèse des principaux 
médiateurs oxygénés. (Guesnet P et al. 2005) 

 

Ces acides gras diminuent ainsi la synthèse des prostaglandines pro-inflammatoires. De cette 

façon, l’EPA et le DHA sont susceptibles de diminuer les lésions inflammatoires survenant au 

EPA – DHA (mg)    pour 100g 

Poisson gras    3 000 – 5 000 
Poisson maigre    300  
Fruits de mer     200 - 400 
 



 100

cours de certaines pathologies chroniques inflammatoires telles que la polyarthrite rhumatoïde 

et la maladie de Crohn.  

Les acides gras oméga-3 sont capables de modifier la composition et la perméabilité 

membranaire, ainsi que la distribution des récepteurs protéiques membranaires. Ces acides 

gras modifient également la biodisponibilité des lipides membranaires impliqués dans les 

voies de transmission intracellulaire.  

Enfin, l’EPA, le DHA et leurs dérivés modulent la production de NO (monoxyde d’azote) par 

les macrophages.  

Ces mécanismes pourraient contribuer à expliquer les effets bénéfiques de ces acides gras sur 

l’abaissement de la pression artérielle, les taux de triglycérides et du cholestérol HDL, la 

réduction importante du risque de mort subite après infarctus du myocarde ou leur rôle 

bénéfique au cours de la maladie d’Alzheimer, de certaines démences et de certaines 

dépressions endogènes. Plusieurs auteurs ont ainsi montré le rôle important du DHA au 

niveau du système nerveux central.  

 

Rétine et oméga-3 : 

 

Les acides gras polyinsaturés (AGPI) oméga-3 sont des précurseurs des eicosanoïdes des 

séries 3 et 5 (prostaglandine E3, thromboxane A3, prostacycline I3 et leucotriène B5), qui 

jouent un moindre rôle dans l’inflammation que les eicosanoïdes des séries 2 et 4, dérivés de 

l’acide arachidonique (oméga-6). Les propriétés anti-inflammatoires tissulaires des oméga-3 

pourraient avoir un rôle bénéfique contre le développement des néovaisseaux choroïdiens 

dans la DMLA, plus précisément le DHA exerçant un rôle dans la rétine.  

 

• Rôle structurel du DHA :  

Le DHA joue un rôle important dans le renouvellement des photorécepteurs en tant que 

constituant des disques des segments externes. Un déficit en DHA diminue la fluidité 

membranaire et induit de sévères modifications morphologiques et fonctionnelles des 

photorécepteurs (Stone et al. 1979).  

 

• Rôle fonctionnel du DHA :  

Les interactions entre  DHA et rhodopsine sont importantes à plusieurs niveaux, le DHA 

permettant entre autre à la métarhodopsine II de se lier à la transducine. Le DHA, en 



 101

agissant sur la fluidité membranaire des photorécepteurs, joue un rôle important dans la 

physiologie de la vision.  

Une carence en DHA peut induire d’importantes altérations de la fonction visuelle, 

allant jusqu’à des tracés électrorétinographiques plats dans plusieurs modèles animaux, 

tels que le rat, le chat, le cochon d’inde et le singe.  

 

• Rôle protecteur du DHA dans la rétine :  

Le rôle protecteur du DHA dans la rétine passe essentiellement par une activité anti-

apoptotique, démontrée par plusieurs études in vitro et in vivo. Sur des cellules 

rétiniennes mises en culture dans un milieu hyposodé, l’addition de DHA prévient la 

mort des photorécepteurs par apoptose (Rotstein et al. 1997). Le DHA est le seul acide 

gras à promouvoir la survie des photorécepteurs et à diminuer le nombre de marqueur de 

l’apoptose.  

Dans un autre modèle d’induction expérimentale de l’oxydation (avec le paraquat, 

oxydant utilisé in vivo), le DHA a la propriété de réduire de moitié l’apoptose des 

photorécepteurs mais aussi de préserver l’intégrité de leurs memnbranes 

mitochondriales (Rotstein et al. 2003).  

En plus des propriétés anti-apoptotiques, le DHA a la capacité de réduire les lésions 

rétiniennes induites par l’ischémie. (Muramaya et al. 2002).  

L’action anti-inflammatoire  du DHA au niveau de la rétine s’explique par l’inhibition 

de l’expression de cytokines, des molécules d’adhésion cellulaire (CAM) et de 

l’isoforme 165 du VEGF (vascular endothelium growth factor). Depuis peu, un dérivé 

métabolique du DHA, la neuroprotectine D1 (NPD1) a montré une action anti-

inflammatoire importante par blocage de la migration des lymphocytes T (Ariel et al. 

2005).  

Enfin, le DHA augmente l’élimination des débris lipidiques dans l’épithélium 

pigmentaire. Un des mécanismes principaux d’éliminations des débris lipidiques 

implique l’enzyme lipase acide lysosomiale de l’EPR, qui a pour fonction l’hydrolyse 

des lipides intralysosomaux.  Il a été démontré que le DHA augmente l’activité de cette 

enzyme dans les cellules de singe in vitro (Elner, 2002). Les auteurs de ces travaux 

concluent qu’un régime riche en oméga-3 pourrait diminuer l’accumulation de 

lipofuscine, les lésions oxydatives de l’EPR et, ainsi, contribuer à lutter contre le 

développement du terrain favorisant la survenue de la DMLA.  
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• DHA et peroxydation lipidique dans la rétine :  

 

La peroxydation lipidique est un mécanisme impliqué dans la phototoxicité rétinienne. 

L’augmentation des lipides peroxydés avec l’âge, combinée avec leur potentiel 

vasoprolifératif, suggère que ces lipides peroxydés peuvent jouer un rôle important, 

particulièrement dans la forme néovasculaire de DMLA.  

Théoriquement, le degré élevé d’insaturation du DHA pourrait le rendre plus sensible à 

l’oxydation liée à l’exposition à la lumière. Cependant des études ont démontré un rôle 

protecteur du DHA malgré une peroxydation accrue au niveau des segments externes 

des photorécepteurs. Les rats nourris par oméga-3 ont une capacité de peroxydation 

augmentée dans la rétine (Reme et al. 1994) ; mais après exposition lumineuse, ils 

présentent moins de lésions des disques des photorécepteurs que les rats soumis à un 

régime normal. Une explication du rôle bénéfique observé après apport supplémentaire 

en DHA pourrait être la diminution de l’acide arachidonique et de ses dérivés oxydés.   

 

Apports conseillés :  

 

Selon les recommandations, l’apport en lipide dans l’alimentation doit correspondre à 30% 

des apports énergétiques totaux. La part des AGPI apporté par l’alimentation doit être de 25% 

des apports totaux en lipides. Il faut également équilibrer l’apport entre oméga-6 et oméga-3 

car il y compétition entre ces deux familles et en cas de déséquilibre important en faveur des 

oméga-6, on s’expose à des risques cardiovasculaires plus élevés  par augmentation de la 

synthèse de prostaglandines pro-agrégantes et pro-inflammatoires. Le rapport oméga-

6/oméga-3 doit être égal à 5 pour équilibrer la balance.  

 

 Acide 
linoléique 
18 :2 n-6 

Acide a-
linolénique 
18 :3 n-3 

18 :2 n-6 
 

18 :3 n-3 

 
AGPI -LC 

 
Dont DHA 

Homme  10g 2g 5 500 mg 120 mg 

Femme 8g 1,6g 5 400 mg 100 mg 

Tableau XXIV : Apports quotidiens conseillés en AGPI chez l’adulte (Martin A, 2001) 

 

Besoin en oméga 3 : environ 2 g/j  

Besoin en oméga-6 de 10 g/j (5 fois plus) 

ANC DHA = 650 mg/j aux USA 
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Intérêt d’une supplémentation et à quelle dose : 

 

Etudes épidémiologiques :  

Cas de la population japonaise (Maruo et al.  1991 ; Yuzawa et al. 1997) 

Jusqu’à ces dernières années, la population japonaise présentait une faible incidence de 

DMLA. En trente ans, le taux de DMLA a considérablement augmenté au Japon. Cette 

population est restée génétiquement homogène, peu mélangée : l’hypothèse de modifications  

des facteurs environnementaux prime dans l’explication de l’augmentation de l’incidence. Le 

ratio oméga-6/oméga-3 est passé de 2,9 à 3,9 de 1960 à 1985 à cause d’une diminution 

significative de la consommation de poisson. Cependant ce ratio reste bien inférieur à celui 

des européens et des américains.  

 

En Islande où la consommation de poisson est importante, les formes exsudative avec drusen 

séreux sont rares et les formes atrophiques prédominent. Elles représentent plus de 80% des 

DMLA évoluées. (Jonasson et al. 2003)  

 

De 2000 à 2008, huit publications reposant sur des questionnaires alimentaires ont démontré 

que les individus consommant plus de poissons, d’oméga-3 ou, plus spécifiquement, de DHA, 

ont un moindre risque de DMLA. (Cf tableau XXV) 

 

Il est remarquable que différentes équipes retrouvent des résultats tous convergents. Une 

méta-analyse a été tenté sans succès en raison d’une trop grande hétérogénéité des paramètres 

des diverses études : consommation de poisson, en oméga-3, en DHA, en nombre de boîtes de 

thon etc. (Chua et al, 2006). Les auteurs concluent toutefois qu’il existe une évidence clinique 

de la protection contre la DMLA par les oméga-3. Des études interventionnelles doivent être 

nécessaires pour confirmer cette observation.  
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Tableau XXV : Acide gras oméga-3 et risque de DMLA

Auteur, étude Année 
(Pays) 

Type Observations 

Blue Mountain Eye Study 
(Smith et al.) 
 
(Chua et al.) 

2000 
(Australie) 

 
 
 

2006 
(Australie) 

 
Etude prospective 
N = 3654 
n = 72 

Risque de DMLA réduit de 50% pour les consommateurs de poisson > 1 fois/semaine en comparaison avec ceux en 
consommant < 1 fois/mois.  
 
A 5 ans :  
L’incidence de MLA est significativement réduite pour le quintile à plus haute consommation d’oméga-3 : OR = 0,41 (IC 
= 0,22-0,75) 
Une consommation de poisson > 3 fois/semaine est associée à une diminution très significative de DMLA : OR = 0,25 
(IC = 0,06-1,00) et ce malgré le faible nombre d’individus atteints 

Nurses Health Study  
(Seddon et al.) 
 

2001b 
 

Etude prospective 
N = 31 843 femmes 

Relation inverse entre consommation en DHA et DMLA  
Les individus consommant du poisson > 4 fois/jour avaient un risque relatif  évalué à 0,65 par rapport à ceux en 
consommant < 4 fois/mois 

Ancillary Dietary Study of Eye 
Disease Case-Control Study  
 

 
1993 

(USA) 

Cas témoins 
T = 504 
n = 349 (DMLA 
exsudative) 

Forte association entre DMLA et tous types d’acide gras à l’exception des oméga-3. La consommation d’oméga-3 avait à 
l’inverse un effet protecteur sur le risque de DMLA exsudative (OR = 0,75) 
Etude prospective non interventionnelle : suivi  moyen 4,6 ans 
Une consommation plus importante d’oméga-3 et de peu d’oméga-6 résulte en un risque relatif de DMLA exsudative 
estimé à 0,36.  
La consommation de noix, riche en ALA, a également été corrélée à une diminution de risque de DMLA.  

Study of dietary fat and the 
risk of age-related macular 
degeneration 
(Cho E et al ) 

 
2001 

 

Cas témoins 
 

La consommation d’oméga-6 a été retrouvée corrélée à une augmentation du risque de DMLA (OR = 1,5)  
La consommation en oméga-3 a été retrouvée corrélée à une diminution du risque de DMLA (OR = 0,70) 

National Health and Nutrition 
Examination Survey 
(Heuberger RA et al.) 

 
2001 

(USA) 

 
N = 7883 
n = 53 (DMLA avancée) 

Association non statistiquement significative 
Une tendance à une diminution du risque de forme évoluée chez les personnes consommant plus de poisson est 
néanmoins observée. 
 

Etude AREDS Rapport n° 20 
(Sangiovanni et coll.) 

 
2007 

 
N = 4519  

Les personnes consommant le plus d’oméga-3 présentent une nette réduction du risque de DMLA exsudative, avec OR = 
0,61 (IC = 0,41 – 0,90).  
Les personnes consommant au moins 135 mg/j de DHA auraient moitié moins de risque de développer une DMLA 
exsudative. 

US Twins Study (Seddon et 
al.) 

 
2006 

Cas témoins 
T = 459  
n = 222  

Une consommation plus élevée en oméga-3 est associé à une diminution du risque relatif : OR = 0,55 (IC : 0,32-0,92) 
Cette réduction du risque est accentuée dans la population consommant à la fois plus d’oméga-3 et moins d’oméga-6.  

Oily fish consumption, dietary 
DHA and EPA intakes, and 
association with NV ARMD 
(Augood et coll) 

 
2008 

(Europe) 

 
 Population EUREYE 

Manger de l’huile de poisson au moins 1fois/semaine comparé à moins d’une fois/semaine est associée à une réduction de 
moitié du risque relatif de DMLA néovasculaire : OR = 0,47 (IC = 0,33 – 0,68) 
Comparé au quartile le plus bas,  l’odd ratio dans le plus haut quartile est de 0,32 (IC = 0,12 – 0,87) pour le DHA et de 
0,29 (IC = 0,11 – 0,73) pour l’EPA.  



 105

Etudes d’intervention :  

Nutritional AMD Treatment (NAT)  

Dès 1999, le service d’ophtalmologie de Créteil-Paris XII s’est intéressé au rôle potentiel 

protecteur du DHA dans la DMLA exsudative. A partir des travaux génétiques ayant mis en 

évidence l’implication d’un gène de transport des lipides (ApoE), une réflexion a été menée 

sur les possibilités de modification de la balance lipidique dans la rétine.  

Une première étude NAT-1 (Nutritional AMD Treatment, phase 1), a été menée entre 1999 et 

2000 afin d’évaluer l’apport supplémentaire en DHA dans une population âgée (Souied et al. 

2003).  

Au total 38 patients atteints d’une même forme homogène de DMLA (drusen séreux 

confluents avec décollement de l’épithélium pigmentaire drusénoïde) ont été suivis durant six 

mois, avec un groupe traité (n=22) par oméga-3 (EPA 720 mg/j et DHA 480 mg/j) et un 

groupe témoin non traité (T=16).  

Cette première étude a permet de déterminer les possibilités de surveillance, de la compliance 

au traitement chez les personnes âgées et les conditions optimales de suivi ophtalmologique. 

Aucun effet secondaire n’a été observé durant l’étude.  

Suite a cette étude de faisabilité, une seconde étude NAT-2 a été réalisée. Il s’agit d’une étude 

prospective interventionnelle, randomisée en double aveugle, dont le but est d’évaluer le rôle 

préventif de l’apparition de néovaisseaux choroïdiens au second œil de patients déjà atteints 

du premier œil.  

Au total 300 patients ont été inclus, avec un suivi de trois ans pour chaque patient. Chaque 

patient a bénéficié d’une mesure de l’acuité visuelle, d’un ERG multifocal, de clichés du fond 

d’œil, d’une angiographie à la fluorescéine, d’un examen en OCT et, sur le plan biologique, 

d’une analyse des lipides sanguins, des AGPI et du génotypage de l’ApoE. Les résultats 

préliminaires de ces analyses ont montré :  

- Des taux plasmatique en HDL-cholestérol élevés (1,74 mmol/l) en 

comparaison avec une population française appariée pour l’âge et le sexe 

- Des taux sériques et membranaires bas en oméga-3  

Il s’agit de la seule étude prospective interventionnelle existant à ce jour sur une 

supplémentation en DHA dans la DMLA. Les résultats de cette étude devraient être 

disponibles très bientôt. 
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Etude italienne (Feher et coll, 2005)  

Une étude prospective randomisée en double aveugle a eu pour but de déterminer l’efficacité 

d’une combinaison d’acétyl-L-carnitine, d’AGPI oméga-3 et de coenzyme Q10 pour restaurer 

le métabolisme lipidique mitochondrial. 106 patients atteints de forme précoces de DMLA 

(drusen) ont bénéficié d’un examen d’acuité visuelle, d’une périmétrie centrale et d’un 

examen du fond d’œil sur une durée de 12 mois. Une amélioration significative de la fonction 

visuelle a été observée dans le groupe traité (n = 48) versus placebo (n = 53). Seul un cas sur 

48 (2%) a présenté une aggravation du champ visuel central dans le groupe traité contre 9 

dans le groupe placebo (17%) (p = 0,006, OR = 10,93). Ces résultats sont encourageants, 

même s’il reste difficile de faire la part entre les différents composants utilisés.  

 

Etude TOZAL (Cangemi F, 2007) 

L’objectif principal de cette étude était de mesurer l’évolution de la fonction visuelle grâce à 

plusieurs caractéristiques étudiées (mesure de l’acuité visuelle, de la sensibilité aux contrastes 

…), après 6 mois de supplémentation nutritionnelle chez les patients atteints de DMLA 

atrophique.  

Pour cette étude, 37 patients ont été recrutés sur cinq centres d’étude indépendants. L’âge 

moyen des patients était de 76,3 ans +/- 7,8 ans. Les Résultats ont été comparés à un groupe 

placebo ayant les mêmes critères d’inclusions et d’exclusions. 

 

Tableau XXVI : Supplémentation utilisée pour l’étude TOZAL (Cangemi F, 2007)  

 

Résultats :  

76,7% des sujets recevant la supplémentation ont montré une stabilisation ou une 

amélioration de l’acuité visuelle au bout de 6 mois alors que dans le groupe placebo, on 

constate une perte d’acuité. Concernant les effets indésirables, il n’y a pas eu d’effets 
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indésirables systémiques ou oculaires importants. On constate l’apparition de quelques 

troubles digestifs souvent résolus par la prise de la supplémentation pendant le repas.  

Cette étude confirme les résultats des études antérieures vers la direction d’une amélioration 

de l’acuité visuelle chez les patients atteints de DMLA atrophique. Cependant, les autres 

paramètres étudiés, comme la sensibilité aux contrastes, n’ont pas été améliorés. Cela pourrait 

être expliqué par la courte durée de l’étude.  

 

La dose optimale pour un apport journalier en DHA n’est actuellement pas déterminée. Dans 

une étude chez des patients atteints de rétinopathie pigmentaire liée à l’X, le groupe traité 

recevait une dose de 400 mg/j en moyenne. Les résultats de cette étude ont suggéré qu’un 

effet bénéfique peut-être obtenu à un dosage supérieur à 400 mg/j (Wheaton DH et al. 2003). 

Dans l’étude NAT-1, le dosage journalier en DHA était comparable (480 mg/j), cependant les 

taux plasmatiques obtenus à 6 mois de traitement étaient inférieurs à ceux obtenus aux mêmes 

délais dans la population de RP liée à l’X. Il est possible que l’âge avancé des patients atteints 

de DMLA ait été un facteur limitant l’absorption du DHA et, donc, l’augmentation des taux 

sériques et membranaires.  

Les essais cliniques chez des adultes sains supplémentés avec de hautes doses de DHA n’ont 

mis en évidence aucun effet secondaire, ni sur la fonction hépatique, ni sur les taux sanguins 

en lipoprotéines ou encore sur l’hémostase à la dose de 2,4 g/j pendant 14 jours (Innis et 

Hansen, 1996) ou de 6 g/j pendant 90 jours. Plus récemment, une étude clinique portant sur 

des patients atteints de rétinopathie pigmentaire, une dose de 1 200 mg par jour a été donné 

pendant plus de 4 ans sans qu’aucun effet secondaire n’ait été observé. (Berson et al. 2004) 

 

Nos conclusions sur le DHA :  

 

Il semble qu’une dose comprise entre 500 et 1 000 mg par jour de DHA puisse être prescrite 

afin d’obtenir une augmentation significative des taux sériques et membranaires en DHA, 

sans craindre d’effets secondaires. La dose de 840 mg a été retenue pour l’étude NAT-2, ce 

qui correspond approximativement  à 200 g de saumon frais par jour.  

L’adjonction d’une quantité minime de vitamine E dans les capsules de DHA est souhaitable, 

car elle pourrait permettre d’éviter l’oxydation du DHA.  

Dose limite 

AGPI oméga-3 : EPA + DHA � 2 g/j  

Précaution demandée par l’AFSSA car les oméga-3 augmentent la durée de saignement. 
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3. Etude Critique  

 

Les compléments alimentaires ayant comme indication : le vieillissement oculaire, la 

protection de la rétine contre le stress oxydant, la lutte contre le stress oxydant au niveau de 

l’œil, ciblent en réalité les patients atteints de DMLA. Majoritairement, ce ne sont pas les 

sujets âgés sains qui prennent des compléments alimentaires mais principalement les patients 

dont le diagnostic de DMLA a été posé par l’ophtalmologiste. Ils sont donnés souvent en 

première intention au stade précoce de DMLA pour essayer de limiter l’évolution de la 

maladie et sont également donné aux patients atteints de DMLA atrophique qui ne bénéficie à 

l’heure actuelle d’aucun traitement efficace.  

La composition des principaux compléments alimentaires sont présentées dans le tableau 

XXV ci-dessous. Nous allons ensuite commenter les différentes compositions par rapport aux 

études décrites précédemment.  

 

3.1 Les constituants (tableau XXVII) 

 

3.1.1 Les absents  

 

• Les oméga-3 (DHA)  

Plusieurs compléments alimentaires n’ont pas encore intégré dans leur formule des omégas-3 

et notamment du DHA. (Preservision®, Preservision® Lutéine, Naturophta® lutéine, 

Richelet Anti-Age® Vision, Ocuvite® Lutéine). Bien que nous attendions les résultats de 

l’étude NAT-2, la concordance de toutes les études épidémiologiques sur le fait qu’un régime 

riche en acide gras oméga-3 diminue significativement le risque de DMLA suggère fortement 

leur intérêt chez les patients atteints de DMLA. De plus deux études d’intervention ont 

incorporé des oméga-3 dans leur supplémentation en plus des antioxydants et des effets 

positifs sur l’acuité visuelle ont été constatés.  

 

• Le sélénium (Se)  

Le sélénium est peu présent dans les compléments alimentaires ciblant le vieillissement 

oculaire alors qu’il est présent dans la plupart des compléments anti-âge. Il pourrait être 

intéressant d’ajouter du sélénium à dose nutritionnelle afin de potentialiser l’effet antioxydant 

mais les preuves cliniques sur l’intérêt du sélénium pour réduire le risque de DMLA ou 
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Tableau XXVII: Composition qualitative et quantitat ive en dose journalière des principaux compléments alimentaires à visée oculaire  
(Vidal, Eurekasante.fr consulté en mai 2010, dernière mise à jour 02/2010) 

PRODUIT INDICATION COMPOSITION 

  Prix/mois VIT A  VIT B VIT C VIT E Zn Cu Se Cr CAROTENOIDES OMEGA 3 Autres  

PRESERVISION 
1/j 

Anti Ox 7 €   113mg 60mg 
17,4 mg 
oxyde 

0,4 mg 
gluconate 

  β carotène : 4,10mg ××××  

PRESERVISION 3 
2/j 

Anti Ox (fumeur) + 
protec œil et rétine, 

DMLA 
25 €   180mg 

30 mg 
naturelle 

15 mg 
sulfate 

 
   

Lutéine : 10mg 
 Zéaxanthine : 2mg 

huile de poisson (EPAX) 
 Ω3 : 500 mg  

dont DHA : 360mg 
 

PRERSERVISION 
LUTEINE 1/j 

Anti Ox + Protec 
Macula 

8 €   120mg 
10mg 

 
15mg 

gluconate 
0,5mg 

gluconate 
  lutéine 2,5mg ××××  

NUTROF TOTAL 
2/j 

Nutrition + Protec 
œil (fumeur) 

21,50 €   180mg 
30 mg 
α-

tocophérol 

15mg 
glycinate 

1 mg 
glycinate 

  

lutéine : 10 mg 
zéaxanthine : 2 mg 

Tagetes erecta  
 

huile de poisson 
(Epax Quality Silver) 
Dont DHA 330 mg 

 

extrait de Vitis vinifera 
resvératrol : 1 mg 

NATUROPHTA 
LUTEINE  

1cp ts les 2/j 

AO à libération 
progressive 

9 €    
4mg +  
12mg ××××    

lib immé :  
Lutéine 3,3mg 
lib prolongée : 
Lutéine 10mg 

 

××××  

NATUROPHTA 
MACULA  

1 cap+1gél/j 

Lutte stress ox + 
agression ext 

25 € 800µg 

B1 1,4mg 
B2 1,6mg 
B3 18mg 
B6 2mg 

B9 
200mg 

B12 1mg 

 180mg 
10mg 

naturelle 
15mg 

gluconate 
1 mg  

sélénite 
de Na 
50µg 

 
Lutéine 10 mg, 

zéaxanthine 2 mg 
astaxanthine 1mg 

 
 

Huile de poisson 
 dont DHA : 280 mg  
huile d'onagre 10mg 

 

Richelet Anti-
Age®  Vision  

1/j 

Anti OX + 
Vieillissement 
physiologique 

16,40€ 300µg 
B1 1,4mg 
B2 1,6mg 
B6 2mg 

60 mg 10mg 15mg  
75µg 
levure 

 
Lutéine 6mg 

esters 
×××× Extrait de myrtille  

10,5 mg 

TRIOPTEC 2/j 
DMLA + cataracte 

(>60 ans) 
30 €  

B6 2mg 
B12 1µg 

120 mg 10 mg 
15 mg 

gluconate 
2mg 

gluconate 
50µg 
levure 

 
Lutéine libre 10 mg 

 

Huile de poisson (Epax) 
DHA : 250 mg 
EPA : 50 mg 

Squalène : 20 mg 
CoQ10 : 20 mg 

Hespéridine : 10 mg 
Anthocyanosides : 5 mg 

H d’onagre : 240 mg 
 

SUVEAL DUO 
1/j 

Anti Ox + DMLA 15 €   120 mg 
30 mg 

naturelle 
15mg 
sulfate 

  25µg 
Lutéine 10 mg 

Zéaxanthine 2 mg 
Targetes erecta    

huile de poisson 430mg 
dont 215mg DHA  
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Tableau XXVII (suite)  

PRODUIT INDICATION COMPOSITION 

  Prix/mois VIT A  VIT B VIT C VIT E Zn Cu Se Cr CAROTENOIDES OMEGA 3 Autres  

VISIOPREV  
2/j 

Prévention du 
vieillissement 

oculaire de la rétine 
20 €  

B3 18mg 
B6 2 mg 
B2 1,6mg 
B1 1,4mg 
B9 200µg 
B12 1µg 

 10 mg ××××    
Lutéine libre 10mg 
Zéaxanthine 2 mg 

 
 

Minimum 550 mg de 
DHA (sous forme de TG) 

 

VISIOPREV DUO  
1 caps + 1 gel  

Prévention du 
vieillissement 

oculaire de la rétine 
20 €  

B3 18mg 
B6 2 mg 
B2 1,6mg 
B1 1,4mg 
B9 200µg 
B12 1µg 

120 mg 30 mg 
20 mg 
sulfate 

0,5 mg 
sulfate 

  
Lutéine libre 10 mg 
Zéaxanthine 2 mg 

 
 

 Minimum 300 mg de 
DHA (sous forme de TG) 

 

I CAPS R  
1/j 

Protection anti ox de 
la rétine  

 
13,90€ 800µg 

B3 18mg 
B6 2 mg 
B2 1,6mg 
B1 1,4mg 
B9 200µg 
B12 1µg 

60 mg 10 mg α- 
tocophérol 

10 mg 1 mg   
Lutéine + 

Zéaxanthine : 
  6 mg 

 
 

Oméga 3 : 260 mg 
DHA 96 mg 

Mn : 2 mg 

Optibiol  
1/j  

Fatigue visuelle  
Prévention 

vieillissement 
oculaire 

17,60€   20 mg 
10 mg 

naturelle 
15 mg 
sulfate 

  25µg 
Lutéine 10 mg, 

Zéaxanthine 520 µg 
Tagetes erecta 

Huile de poisson riche 
DHA 27 mg 
EPA 41 mg 

 
 

rétinophospholipides 
59 mg 

MACULA Z  
1/j 

combattre le stress 
oxydatif et la 

macula 
17,70€   60 mg 10 mg α-

tocophérol 
15 mg 
oxyde 

1 mg 
sulfate 

  
Lutéine 10 mg 

Zéaxanthine 2 mg 
Tagetes erecta 

Huile de poisson 400mg 
DHA 200 mg 

EPA max 40 mg 
 

DUALRETINAL  
1/j 

  Vieillissement 
oculaire + DMLA  

13€   150 mg 30 mg α-
tocophérol 

15 mg  
sulfate 

0,5 mg 
gluconate 

25µg 
sélénate 
de Na 

 
Lutéine : 5mg 

Zéaxanthine : 1 mg 
Tagetes erecta 

Huile de poisson (EPAX) 
300 mg 

DHA : 130 mg 
 

OFTAN MACULA 
1/j 

Vieillissement 
oculaire 

20,60€   60 mg 10 mg α-
tocophérol 

15 mg 
sulfate 

   
Lutéine : 10 mg 

Zéaxanthine : 2 mg 
Tagetes erecta 

Huile de poisson (EPAX) 
280 mg 

DHA : 140 mg 
 

OCUVITE 
LUTEINE 

2/j 

Anti Ox rétine et 
cristallin 

16,60€   60 mg 6,7 mg α-
tocophérol 

5 mg 
oxyde 

 
20 µg 
levure 

   Lutéine libre  6 mg 
 

××××  
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retarder l’évolution de la maladie reste insuffisantes à ce jour. Certains compléments 

alimentaires en contiennent : Naturophta® macula, Richelet anti-âge® Vision, Trioptec®, 

Dualretinal® et Ocuvite® lutéine. D’autre laboratoire on fait le choix de ne pas en mettre 

notamment par prudence envers le risque d’augmentation de la pression intraoculaire. Il serait 

dommage pour un complément alimentaire à visée oculaire de favoriser la survenue d’un 

glaucome, donc par précaution, certain laboratoire n’en ont pas ajouté dans leur formule. Par 

exemple, il y avait du sélénium dans l’ancienne formulation du Visioprev® Duo et il a ensuite 

été retiré par précaution. 

 

• Le Zinc (Zn) 

Le zinc, qui a pourtant fait preuve de son efficacité notamment dans l’étude AREDS n’est pas 

toujours présent. Il est absent des compléments alimentaires : Naturophta® lutéine et  

Visioprev®. Etant donné que le zinc a montré son intérêt dans la DMLA, il serait dommage 

de ne pas l’incorporer dans les formules des compléments alimentaires. Le zinc devrait être 

présent dans tous les compléments alimentaires ciblant le vieillissement oculaire et la DMLA.  

 

3.1.2 Les nutriments à supprimer 

 

• Le β-carotène  

Le Preservision® contient du β-carotène, or celui-ci peut être dangereux chez les fumeurs à 

cause de l’augmentation du risque de cancer du poumon. Désormais, la lutéine et la 

zéaxanthine sont les deux caroténoïdes à privilégier chez les patients atteints de DMLA 

compte tenu des résultats de l’étude LAST.  Le Preservision® ne doit plus être utilisé chez 

les patients atteints de DMLA, le laboratoire devrait supprimer cette formule. 

 

• Vitamine A  

Il est certain que la vitamine A joue un rôle important dans les mécanismes de la vision. 

Cependant, étant donné qu’il n’existe pas de réelle carence dans la population française et 

également chez le sujet âgé la supplémentation en vitamine A n’est pas nécessaire. Il est 

inutile d’ajouter de la vitamine A dans les compléments alimentaires à indication oculaire.  

La supplémentation en vitamine A n’a d’intérêt pour la vision que dans le cas d’une carence 

importante.  
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Trois compléments alimentaires contiennent de la vitamine A : Naturophta® Macula, 

Richelet anti-âge® Vision, ICAPS R®.  

 

• Manganèse (Mn)  

Aucune étude n’existe sur l’intérêt du manganèse chez les patients atteints de DMLA. 

D’ailleurs seul un complément alimentaire en contient : ICAPS R®. Le manganèse est inutile 

dans le cadre du vieillissement oculaire. De plus, les besoins quotidiens en Mn sont couverts 

par l’alimentation, une supplémentation est donc sans intérêt. Elle peut même s’avérer 

dangereuse et l'Afssa a défini une limite de sécurité de 4,2 à 10 mg par jour, afin d'éviter les 

risques pour le système nerveux. 

 

• Chrome (Cr) 

Aucune étude n’est disponible à ce jour sur l’intérêt du chrome chez les sujets atteints de 

DMLA. Il n’est donc pas utile d’en ajouter à la formulation des compléments alimentaires à 

visée oculaire. Seul deux compléments alimentaires ont incorporé du chrome dans leur 

formule : Suvéal Duo® et Optibiol®.  

Il a été montré que le statut en chrome diminue avec l’âge (Davies et al. 1997), et que le 

chrome aurait une action antioxydante. Cependant, rien n’a été effectué sur le rôle antioxydant 

au niveau de l’œil.  

 

3.1.3 Les nutriments n’ayant pas fait suffisamment leurs preuves 

 

• Coenzyme Q10 

Bien que ses propriétés antioxydantes et métaboliques soient intéressantes chez les patients 

atteints de DMLA, peu de laboratoire l’on incorporé dans leur complément alimentaire. C’est 

un antioxydant très prometteur et étant donné l’innocuité et l’efficacité de son utilisation à 

dose nutritionnelle, il n’est pas exclus qu’il fasse plus largement partie des compléments 

alimentaires à visée oculaire dans les années à venir. En attendant, seul le Trioptec® à ajouter 

du coenzyme Q10 à sa formulation. Il doit bien évidemment être associé aux oméga-3 pour 

une meilleure biodisponibilité. Cependant peu d’études d’interventions sont disponibles 

actuellement, il serait préférable que d’autres études soient réalisées sur le Coenzyme Q10 et 

la DMLA.  
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• Polyphénols et flavonoïdes 

Les laboratoires commencent à ajouter des polyphénols dans leur formule. Des propriétés 

antioxydantes et vasculo-protectrices ont été mises en évidence in vitro ou encore chez le rat 

mais aucune étude de supplémentation chez l’homme n’a permis d’évaluer l’intérêt des 

polyphénols chez les sujets atteints de DMLA. Les anthocyanidines sont les plus utilisés, ils 

sont présents dans : Trioptec®, Richelet Anti-âge®  Vision. Le resvératrol est présent dans 

Nutrof Total®.  Des études supplémentaires sont nécessaires avant de les ajouter aux 

compléments alimentaires ciblant le vieillissement oculaire.  

 

• Vitamine B  

Les vitamines du groupe B, notamment les vitamines B6, B12 et B9 pourrait avoir un intérêt 

pour prévenir le risque de DMLA en diminuant le taux d’homocystéine sérique et 

intraoculaire. De plus, une étude d’intervention a montré l’efficacité d’une supplémentation à 

hautes doses en vitamine B6, B12 et B9, pour prévenir le risque de survenue d’une DMLA 

chez des sujets à haut risque cardiovasculaire. Cependant, les effets à doses nutritionnelles 

doivent également être évalués afin de déterminer si l’ajout de vitamine B a réellement un 

bénéfice chez les sujets atteints de DMLA. Mise à part les vitamines B6, B12 et B9, les autres 

vitamines B n’ont pas été évaluées dans le cadre d’une supplémentation chez les sujets 

atteints de DMLA. Il n’y a donc aucune preuve de l’intérêt d’une supplémentation en 

vitamine B chez ces personnes.  

Les compléments alimentaires ayant incorporé les vitamines B sont : Naturophta® Macula, 

Richelet Anti-âge® Vision, Trioptec® (uniquement B6 et B12), Visioprev® et 

Visioprev® Duo et I-CAPS R®.  

Les laboratoires incorporent généralement plusieurs vitamines B à des doses correspondant à 

100% des AJR. 

 

• Cuivre  

Le cuivre est un antioxydant souvent associé au zinc car il est le cofacteur de la même 

superoxyde dismutase (SOD Cu/Zn). Dans le cas d’un traitement à long terme et à haute dose 

de zinc, il est conseillé de prendre simultanément un supplément de cuivre à raison de 1 à 

3 mg par jour. En effet, on a démontré qu’une supplémentation prolongée en zinc peut 

provoquer une carence en cuivre. Au cours de l’étude AREDS, qui a duré six ans, le 

supplément contenant 80 mg de zinc fournissait également 2 mg de cuivre par jour. 
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Cependant, le cuivre n’est pas indispensable lorsque la supplémentation en zinc reste modérée. 

L’ajout du cuivre devient donc facultatif dans les compléments alimentaires où des doses 

nutritionnelles sont utilisées.  

 

3.2 Les doses 

 

Les doses présentes dans les compléments alimentaires sont souvent inférieures aux doses 

utilisées dans les études cliniques. En effet, les compléments alimentaires doivent respecter 

les doses maximales journalières fixées par l’arrêté du 9 mai 2006 (légifrance.gouv.fr) :  

DOSES JOURNALIÈRES MAXIMALES 

Vitamines :  

Vitamine A :   800 µg 
Vitamine E :   30 mg (mg ET)  
Vitamine B1 :  4,2 mg 
Vitamine B2 :  4,8 mg 
Vitamine B6 :  2 mg 
Acide folique (B9) :  200 µg 
Vitamine B12 :  3 µg 
Vitamine C :   180 mg 

Figure 37 : Arrêté du 9 mai 2006 relatif aux nutriments pouvant être employés dans la 
fabrication des compléments alimentaires paru au JORF n°123 du 28 mai 2006 page 7977  

texte n° 7 (legifrance.gouv.fr) 

 

Or dans les études cliniques, ce sont souvent des doses supra nutritionnelles qui sont étudiées 

(Ex : étude AREDS). Il devient alors difficile de transposer l’efficacité de ces mêmes 

nutriments à des doses nutritionnelles. 

• Lutéine et zéaxanthine :  

L’étude LAST a montré l’efficacité des doses nutritionnelles en lutéine. Plusieurs études de 

supplémentation ont utilisés des doses de lutéine comprises entre 8 et 10 mg/j et de 

zéaxanthine entre 0,4 et 1 mg/j. L'AFSSA a considéré qu’il n’y avait pas d’élément 

scientifique s’opposant à l’apport supplémentaire (compléments alimentaires et 

enrichissements confondus) de 6 mg/j de lutéine seule ou associée à la zéaxanthine. 

De plus, l’AFSSA a souligné l’absence d’étude spécifique faisant intervenir la zéaxanthine 

seule en supplémentation, car elle est toujours associée à la lutéine. 

Minéraux : 

Cuivre :   2 000 µg 
Zinc :    15 mg 
Manganèse :   3,5 mg 
Sélénium :   50 µg 
Chrome :   25 µg 
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Ces doses peuvent être utilisées dans les compléments alimentaires et la plupart des 

spécialités sont bien dosés en pigments maculaires. Les Compléments alimentaires sous dosés 

en lutéine (< 8mg/j) sont : Preservision® lutéine, Richelet Anti-âge® Vision, I-CAPS R®, 

Dualretinal® et Ocuvite® Lutéine. Il est dommage que les compléments alimentaires qui 

ont l’intitulé « lutéine » dans leur dénomination commerciale n’apportent pas 10mg/j de 

lutéine.  

 

• Vitamine C 

La dose de vitamine C n’est pas encore bien définie, cependant une dose supra nutritionnelle a 

été utilisée à chaque fois dans les études ayant montré des résultats positifs. D’après ces 

études, le minimum utilisé est 120 mg/j  de vitamine C. On peut alors suggérer qu’une dose 

de 120mg/j serait convenable dans les compléments alimentaires à visée oculaire. On peut 

facilement aller à la dose maximale autorisée de 180 mg/j sans craindre d’effet secondaire.   

Compléments alimentaires sous dosés en vitamine C (<120 mg/j) : Preservision®, Richelet 

Anti-âge® Vision, Visioprev®, I-CAPS R®, Optibiol®, Macula Z®, Oftan® Macula et 

Ocuvite® Lutéine.  

 

• Vitamine E 

La vitamine E est souvent utilisée à dose supra nutritionnelle dans les études d’intervention. 

Les études ayant montrés des résultats positifs ont utilisé des doses de 30 à 270 mg/j de 

vitamine E. Or la dose maximale autorisée dans les compléments alimentaires est de 30 mg/j. 

Il est donc favorable pour une meilleure efficacité antioxydante d’utiliser la dose maximale 

autorisée de 30 mg/j dans les compléments alimentaires ciblant le vieillissement oculaire.  

Seuls six compléments alimentaires ont une dose de vitamine E acceptable : Preservision® 

(60mg avec 2 caps/j), Preservision® 3 (30mg), Nutrof Total® (30mg), Suvéal® Duo 

(30mg), Visioprev® Duo (30mg) et Dualretinal (30mg). Sinon, la plupart contiennent 10 

mg de vitamine E. A cette dose, l’intérêt de la vitamine E n’est pas démontré dans la DMLA. 

 

• Zinc (+ cuivre) 

Comme la vitamine E, le zinc a souvent été utilisé à doses supra nutritionnelle dans les études 

d’intervention or la dose maximale autorisée est de 15mg/j. Les compléments alimentaires 

doivent donc utiliser cette dose de 15mg/j, bien que les effets ne soient pas évaluer à doses 

nutritionnelles. Seule le Visioprev® Duo peut avoir une dose journalière de 20mg/j mais c’est 
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dû à une astuce du labo. Le Visioprev® Duo possède 30 capsules + 30 gélules et la posologie 

inscrite sur la boîte est de 1 capsule (5mg de zinc) ou 1 gélule (15mg de zinc) par jour en 

alternance. Cependant, les ophtalmologistes conseillent souvent à leur patient atteint de 

DMLA de prendre les 2 en même temps chaque jour, ce qui revient à une dose journalière de 

20mg de zinc.   

Les produits insuffisamment dosés en zinc sont : I-CAPS R® (10mg) et Ocuvite® Lutéine 

(5mg).  

 

• Sélénium  

Le sélénium, lorsqu’il est présent, est souvent incorporer à des doses assez faibles. Il faudrait, 

si le choix est fait par le laboratoire d’en incorporer dans sa formule, supplémenter par au 

moins 50µg/j. Ainsi, en tenant compte des apports alimentaires, on arrive à environ 100µg/j 

de sélénium où l’activité de la SOD est optimale. La dose maximale autorisée étant de 50µg/j, 

c’est à cette dose que le sélénium peut être ajouté dans les compléments alimentaires à visée 

oculaire en respectant la précaution suivante : Pas de sélénium chez les personnes atteintes 

de glaucome.  

Les produits insuffisamment dosés en sélénium sont : Dualretinal® (25µg) et Ocuvite® 

Lutéine (20µg). 

Le produit Richelet Anti-âge® Vision contient quant à lui 75µg/j de sélénium. Cette dose ne 

pose pas de problème de toxicité.  

 

• DHA 

Il semble qu’une dose comprise entre 500 et 1 000 mg par jour de DHA puisse être prescrite 

afin d’obtenir une augmentation significative des taux sériques et membranaires en DHA, 

sans craindre d’effets secondaires. Des doses de l’ordre de 400 à 500mg/j de DHA seraient 

acceptables dans les compléments alimentaires à visée oculaire. Sachant que la population 

française a un apport en oméga-3 bien faible par rapport aux acide gras saturés et aux acide-

gras oméga-6, ces doses ne posent pas de problème nutritionnel majeur. De plus, les oméga-3 

sont également bénéfiques pour lutter contre les MCV et contre le déclin des fonctions 

cognitives. Par contre, ils ne doivent pas être associé à d’autres compléments alimentaires ou 

médicaments contenant des oméga-3 : Omacor® (840mg de DAH/capsule), Ysomega® 

(600mg d’oméga-3 au minimum par capsule) car des doses trop élevée peuvent augmentée le 

temps de saignement.   
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Les compléments alimentaires ayant des doses trop faibles en DHA (<200mg/j)  sont : I-

CAPS R®, Optibiol®, Dualretinal® et Oftan® Macula.  

Les compléments alimentaires les plus intéressant en terme de DHA et les plus dosés 

(>300mg/j de DHA) sont : Preservision® 3 (360mg/j), Nutrof Total® (330mg/j), 

Visioprev® (min 550mg/j) et Visioprev®Duo (min 300mg/j).  

 

3.3 Les formes 

 

3.3.1 Les formes à supprimer  

 

Les formes à bannir de tous les compléments alimentaires qui ont pour indication « lutter 

contre le stress oxydant », sont les formes oxydées tel que l’oxyde de zinc. Tous les 

compléments alimentaires qui contiennent cette forme de zinc ne doivent pas être utilisés car 

c’est totalement illogique pour un complément alimentaire sensé lutter contre le stress 

oxydant, d’apporter des oxydes. L’organisme va devoir utiliser ses capacités réductrice pour 

réduire l’oxyde de zinc et va donc consommer des substances antioxydantes.  

 

3.3.2 Les formes à préférer 

 

• Vitamine E 

Il faut préférer la vitamine E naturelle, car elle est mieux absorbée et demeure plus longtemps 

dans les tissus. Elle est donc plus efficace et, à dose égale, elle est plus puissante que la 

vitamine E synthétique. Les différentes formes, tocophérols et tocotriénols se potentialisent.  

Les produits qui contiennent de la vitamine E naturelle sont : Preservision® 3, Naturophta® 

Macula, Suveal® Duo, Optibiol®.  

Les produits où la vitamine E est de l’α-tocophérol sont : Nutrof Total®, I-CAPS R®, 

Macula Z®, Ocuvite® Lutéine. 

Pour les autres, la forme de vitamine E utilisée n’est pas précisée dans les notices des produits.  

 

• Zinc et Cuivre 

Préférer les formes organiques tels que le gluconate ou le glycinate de Zinc (ou de Cuivre) car 

elles sont mieux assimilées par l’organisme. Les compléments alimentaires qui contiennent 
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ces formes sont : Preservision® Lutéine, Naturophta® Macula, Nutrof Total®, 

Trioptec®.  

Le sulfate de zinc est également bien absorbé et donc peut être tout à fait être employé dans 

les compléments alimentaires.  

 

• Sélénium  

La biodisponibilité du sélénium provenant de sources organiques telles que la levure enrichie 

en sélénium est plus importante que celle des sélénites ou sélénate inorganiques. Cependant 

plusieurs études menées chez des animaux d’expérience ont montré que la toxicité de ces 

formes organiques est plus faible que celle des sélénites ou sélénates inorganiques. Cela 

suggère que la plus grande biodisponibilité peut être contrebalancée par une toxicité moindre. 

L’espèce prédominante de sélénium organique présente dans la levure est la sélénométhionine, 

qui constitue entre 60 et 85 % de la totalité du sélénium dans le produit. La teneur en autres 

composés contenant du sélénium organique, notamment la sélénocystéine, ne dépasse pas 

10 %.  

Deux compléments alimentaires utilisent le sélénite ou sélénate de Na : Naturophta 

Macula® et Dualretinal®.  

 

• Lutéine et zéaxanthine 

Dans les compléments alimentaires oculaires, la lutéine est souvent obtenue à partir d’un 

extrait de Tagetes erecta (Rose d’Inde ou œillet d’Inde ou fleur de souci). La forme de la 

lutéine  et de la zéaxanthine contenues dans cet extrait n’est pas précisée. Les compléments 

alimentaires dont la lutéine et la zéaxanthine sont extraites de Tagetes erecta sont : Nutrof® 

Total, Suveal® Duo, Optibiol®, Macula Z®, Dualretinal®, Oftan® Macula et Ocuvite® 

Lutéine. 

Les esters de lutéine, présent dans Richelet Anti-âge Vision®, sont différents chimiquement 

de la lutéine libre et doivent être transformés par des enzymes au niveau de l’intestin grêle 

pour que la lutéine puisse être absorbée par l'organisme. Il est préférable d’utiliser de la 

lutéine identique à celle présente dans les aliments, c’est-à-dire de la lutéine sous forme libre.  

Les compléments alimentaires comprenant de la lutéine libre sont : Trioptec®, Visioprev® 

et Visioprev® Duo.  

Pour les autres compléments alimentaires, la forme de lutéine et de zéaxanthine n’est pas 

précisée.  
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• DHA 

Les oméga-3 des huiles de poisson sont actuellement disponibles sous deux formes : une 

naturelle que l’on trouve dans les huiles de poisson, les triglycérides, et une synthétique 

obtenue par voie chimique, les concentrés d’esters éthyliques. Le terme huile de poisson 

naturelle est synonyme du fait qu’aucun produit chimique synthétique n’a été utilisé ou ajouté 

au cours du processus de fabrication et que les acides gras oméga-3 sont restés dans leur état 

naturel sous la forme de triglycérides. 

La biodisponibilité de ces deux formes est très différente : les esters éthyliques auraient une 

biodisponibilité moitié moins importante que la forme naturelle. 

Une étude a comparé l’absorption, après une dose unique, de différentes formes d’huiles de 

poisson. La forme naturelle, les triglycérides, était trois fois mieux absorbée que la forme 

synthétique (Lawson LD et al. 1988). 

Une autre étude a regardé la biodisponibilité d’EPA et de DHA et a constaté que les formes 

esters éthyliques étaient respectivement 40 % et 48 % moins bien absorbées que les formes 

naturelles triglycérides (Beckermann B et al. 1990).  

Une des raisons pouvant expliquer la faible biodisponibilité de la forme ester éthylique serait 

sa plus grande résistance aux enzymes digestives. Au cours de la digestion, les lipases 

pancréatiques hydrolysent l’huile pour libérer les acides gras. Cette étape prépare l’absorption 

ultérieure des acides gras. Des travaux ont montré que la forme ester éthylique est 10 à 50 fois 

plus résistante au processus enzymatique que la forme naturelle triglycérides (Yang LY et al. 

1990).  

Le principal problème des huiles de poissons, est la présence de polluants liposolubles, c’est 

pourquoi la qualité des huiles de poissons peut être différente. Par exemple, une nouvelle 

technique de dépollution des huiles de poissons est utilisée dans la fabrication des produits 

EPAX™, issue de la collaboration des sociétés Pronova et Polaris. Elle passe par une 

distillation moléculaire. Les toxines environnementales ciblées par ces étapes de purification 

englobent notamment les PCB, les métaux lourds comme le mercure et le plomb, les 

dioxines, … Les huiles de poisson EPAX™, hautement purifiées, ne contiennent plus aucune 

trace de contaminants.  

Les formes d’oméga-3 utilisées dans les compléments alimentaires à visée oculaire sont celles 

qui ont la meilleure biodisponibilité. En effet, les laboratoires utilisent des huiles de poissons, 

donc une source naturelle d’oméga-3, sous forme de triglycérides.  

Les compléments alimentaires contenant des huiles de poisson de qualité EPAX™ sont : 

Preservision® 3, Nutrof Total®, Trioptec®, Dualretinal® et Oftan® Ma cula.  



 120

3.4 Les gammes 

 

Le problème des gammes de compléments alimentaires est que le laboratoire a mis sur le 

marché plusieurs compléments alimentaires mais à des périodes différentes. Prenons 

l’exemple de la gamme Preservision® du laboratoire Bausch et Lomb. La première formule à 

avoir été mise sur le marché est celle du Preservision®. Elle avait comme référence la plus 

ancienne étude de supplémentation ayant montré des résultats positifs chez les patients atteint 

de DMLA, l’étude AREDS. C’est pourquoi on retrouve dans la formule : du β-carotène, de la 

vitamine C, de la vitamine E, du zinc et du cuivre. Cependant, de nouvelles études sont 

désormais disponibles et cette formulation devient obsolète. Alors, en fonction des nouvelles 

études, comme l’étude LAST le laboratoire a sortie une nouvelle formule, Preservision® 

Lutéine en remplaçant le β-carotène par de la lutéine mais en faible quantité par rapport à 

l’étude LAST. Puis, c’est le Preservision® 3 qui a été commercialisé et celui-ci prend en 

compte toutes les études plus récentes sur le sujet et il est donc beaucoup plus complet. La 

lutéine et la zéaxanthine sont mieux dosées, le laboratoire ajoute des oméga-3. Alors, 

pourquoi ne pas avoir supprimé les anciennes formules ? Les patients atteints de DMLA, et à 

qui ces anciennes formules avaient été conseillées à l’époque, continuent à les prendre alors 

que de nouvelles formules plus complètes sont disponibles. Il est incohérent pour un 

laboratoire qui commercialise une bonne formule comme le Preservision® 3, de continuer à 

proposer ces anciennes formules qui peuvent en plus être dangereuse (problème du β-carotène 

à dose élevée chez les fumeurs).  

C’est le même problème pour Ocuvite® Lutéine et Naturophta® Lutéine, ils ont été 

formulés et commercialisé suite aux bons résultats de l’étude LAST mais ils sont aujourd’hui 

incomplets.  

 

3.5 La composition adéquate en fonction des données actuelles 

 

Pour conclure cette analyse, faisons un résumé de ce que devrait contenir un complément 

alimentaire destiné aux patients atteints de DMLA.  
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Vitamines Minéraux Caroténoïdes Oméga-3 
Vit C : minimum 
120mg/j 

Gluconate de zinc : le  
maximum autorisé 
15mg/j  

Lutéine libre :  
8 à 10 mg/j 

DHA  : environ 500mg/j  
issu d’huile de poisson de 
préférence qualité EPAX 
pour limiter l’ingestion 
de polluants liposolubles.   

Vit E naturelle  : 
30mg/j 
(maximum 
autorisé) 

Associé au gluconate de 
cuivre : dose non 
déterminée 

Zéaxanthine 
libre : ~2mg/j 

Sélénium (levure) : le 
maximum autorisé 50µg/j 
Mais prudence à cause 
du risque de glaucome  
 

Tableau XXVIII : nutriments que devraient contenir un complément alimentaire destiné aux 
patients atteints de DMLA. 

 
Les autres composants n’ont pas encore fait suffisamment leur preuve mais on peut supposer 

que dans les années à venir on puisse ajouter :  

 

Vitamine Polyphénols 
Coenzyme Q10  anthocyanidines 
 
Vitamine B6, B9 et B12  

resvératrol 
Catéchines du thé vert  

Tableau XXIX : nutriments dont les données sont actuellement insuffisantes pour recommander 
leur utilisation dans les compléments alimentaires destinés aux patients atteints de DMLA. 

 
Parmi les formules les plus intéressantes, c'est-à-dire qui contiennent les nutriments qui ont 

fait leurs preuves à des doses correctes et dont les formes utilisées sont correctes, il y a :  

- Preservision® 3. Le cuivre est absent bien qu’il puisse être nécessaire si la 

supplémentation se fait au long court.   

- Nutrof Total®. Le laboratoire a ajouté du resvératrol, polyphénol antioxydant qui 

n’a pas encore fait ses preuves au niveau des patients atteints de DMLA.  

- Visioprev® Duo. Seules les vitamines du groupe B sont en trop, car les preuves ne 

sont pas suffisantes. Il est également dommage que la dose de DHA ne soit pas la 

même que dans le Visioprev®.  

- Naturophta® Macula. Le laboratoire a ajouté de la vitamine A qui n’est pas utile 

chez les sujets atteints de DMLA. Il a ajouté également les vitamines du groupe B 

qui n’ont pas montré d’intérêt chez les patients atteints de DMLA, mis à part les 

vitamines B6, B9 et B12. Cependant, les études doivent se poursuivre. Il faut 

également être prudent chez les patients atteints de glaucome à cause de la 

présence du sélénium.  
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- Le Suveal® Duo est bien formulé, seul le chrome est en trop et la dose de DHA 

est un peu basse.  

 

Les formules les moins adaptés aux patients atteints de DMLA sont :  

- Preservision® à cause de la présence de β-carotène, de l’absence d’oméga-3 et de 

la présence d’oxyde de zinc.  

- Macula Z® à cause de l’oxyde de zinc sinon la formule était correcte. La dose de 

DHA est également un peu faible.   

- Ocuvite® Lutéine à cause de l’oxyde de zinc, de la formule incomplète et 

faiblement dosée.  

- I-Caps R® à cause des doses trop faibles, de la présence de vitamine A et de 

manganèse qui est inutile, de la présence de vitamine du groupe B qui n’ont pas 

fait suffisamment leurs preuves.  

- Preservision® Lutéine et Naturophta® Lutéine car ce sont des anciennes 

formules qui ce sont basées sur l’étude LAST. Cependant ils peuvent être 

intéressants pour la forme atrophique de DMLA.  

- Richelet Anti-âge® Vision à cause de l’absence d’oméga-3, des doses un peu 

faibles, de la présence de vitamine A qui est inutile, de la présence de vitamines du 

groupe B et de polyphénols qui n’ont pas fait suffisamment leurs preuves.  

- Optibiol® à cause de la faible quantité de DHA (27mg/j), la présence inutile de 

Chrome et les doses un peu faibles de vitamine C et E. Présence de 

rétinophopholipides dont on ne sait rien.   

 

Les deux compléments alimentaires restant sont difficiles à classer :  

- Le Visioprev® possède quelques défauts non négligeables comme l’absence de 

zinc qui pourtant est un antioxydant majeur au niveau de l’œil et la vitamine E, qui 

pourrait être dosée à 30mg/j. Cela dit, si l’on souhaite commencer une 

supplémentation chez un patient se trouvant à un stade précoce de DMLA, la 

formule à base de lutéine, zéaxanthine et oméga-3 + vitamine E peut être suffisante. 

En effet, les antioxydants de l’étude AREDS (vit C, vit E, Zinc et Cuivre) ont 

montré un bénéfice chez les patients atteints de DMLA à un stade plus avancé. 

Dans des cas de DMLA stade précoce, la formule pourrait avoir un intérêt. Le 

Visioprev® Duo serait alors plus adapté aux stades avancés.  
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- Le Trioptec® est un peu trop complet. Pourquoi avoir mis des oméga-6 (huile 

d’onagre) alors que le déséquilibre oméga-6/oméga-3 est important dans la 

population française. De plus, le laboratoire à ajouter des polyphénols (hépéridine 

et anthocyanosides), du Coenzyme Q10, du Squalène et de l’Hydroxytyrosol. Or 

peu d’étude voir aucune ne justifie leur utilisation pour lutter contre le stress 

oxydant au niveau de la rétine chez les patients atteints de DMLA. Est-il 

nécessaire pour le patient de payer 10€ de plus par mois, pour un complément 

alimentaire qui contient, certes les antioxydants qui ont fait leur preuve mais 

également d’autres molécules dont le bénéfice n’est pas démontré ?  

- Le Dualretinal®  est bien formulé mais ce sont les doses qui posent problème. La 

lutéine, la zéaxanthine et le DHA sont présents à des doses trop faibles. Il faudrait 

éventuellement proposer aux patients d’en prendre 2 capsules par jour et là les 

doses seraient correctes.  

- L’ Oftan® macula est bien formulé mais certaines doses sont un peu faibles 

comme celle de la vitamine C, la vitamine E et le DHA.  

 

4. Le rôle du pharmacien 

 

Le pharmacien, en tant qu’acteur et partenaire de santé publique a un rôle important à jouer 

dans les conseils à prodiguer à ses patients face à cette pathologie.  

Tout d’abord, il est utile de recommander de réaliser un examen systématique du fond d’œil 

après 55 ans. Il est également nécessaire d’expliquer que la DMLA est une maladie 

plurifactorielle dont l’âge et la génétique sont les deux principaux facteurs de risque. 

Cependant, cette pathologie présente des facteurs environnementaux sur lesquels il est 

possible d’intervenir pour minimiser leur implication.  

En particulier, il convient d’insister auprès des patients sur le rôle nocif du tabac dans 

l’apparition des formes graves de la maladie. De même, on pourra expliquer facilement aux 

patients, le risque potentiel constitué par la lumière du soleil ou les éclairages artificiels 

intenses bien que les études épidémiologiques disponibles actuellement aient des difficultés à 

établir la toxicité d’une exposition prolongée pour la rétine.  

Le stress oxydatif contribue également au vieillissement et à l’apparition de maladies liées à 

l’âge comme la DMLA. L’apport nutritionnel intervient dans ce contexte en tant que facteur 
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environnemental. Il faut donc insister auprès des patients, sur l’utilité d’un régime alimentaire 

plus riche en fruits et légumes, et en poisson.  

 

Conseils alimentaires destinés aux patients souffrant de DMLA, consommer des aliments 

riches en :  

- Oméga-3 (DHA) : Poissons gras (thon, maquereau, saumon), poissons maigres, 

crustacés, mollusques 

- Vitamines C: poivrons, kiwi, fraises, agrumes, persil  

- Vitamine E: huiles végétales, margarines végétales  

- Lutéine: chou frisé, épinards, laitue, brocolis 

- Zéaxanthine : maïs, orange, pêche 

- Zinc: huîtres, coquillages, pain complet, foie 

 

En ce qui concerne la supplémentation en antioxydants, le pharmacien se doit d’expliquer 

qu’avec l’âge, il se produit souvent un déficit en antioxydant du fait de la diminution de 

l’absorption des nutriments essentiels des aliments par l’intestin. Donc, malgré une 

alimentation équilibrée, il peut être utile de compléter l’apport alimentaire par une 

supplémentation à visée oculaire. C’est le plus souvent, l’ophtalmologiste qui jugera de 

l’utilité de cette supplémentation. Cependant, comme celle-ci constitue un budget d’environ 

20€ par mois, c’est également au pharmacien d’insister sur les bénéfices de cette 

supplémentation. Les doses sont effectivement moins importantes que dans certaines études 

ayant montré des bénéfices (AREDS) mais la législation n’autorise pas ces doses dans les 

compléments alimentaires. Ceux-ci visent alors l’objectif de restaurer le statut en antioxydants 

afin d’optimiser les défenses contre le stress oxydatif au niveau de la rétine.  

De plus, dans la forme atrophique de DMLA, les traitements sont inexistants or la lutéine à 

dose nutritionnelle (étude LAST) a montré un intérêt non négligeable sur cette forme de 

DMLA. C’est alors un choix possible pour l’ophtalmologiste de supplémenter ces patients en 

antioxydants. L’impact psychologique est également positif pour ces patients, car ils partent 

avec un espoir de stabilisation, voir d’amélioration de l’acuité visuelle plutôt que de repartir 

sans solution thérapeutique.  

Les produits disponibles sur le marché sont nombreux et certaines formulations sont mieux 

que d’autres. Le pharmacien se doit de regarder les formules afin de pouvoir répondre aux 

interrogations des patients. De plus, si un patient prend depuis plusieurs années une ancienne 
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formule, il serait bon de lui proposer une formule plus récente et plus complète avec l’accord 

de son ophtalmologiste.  

Enfin, le pharmacien devra s’assurer que les patients supplémentés ne prennent pas 

conjointement d’autres antioxydants afin d’éviter un éventuel surdosage en vitamine E, zinc, 

sélénium et oméga-3.  
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THESE SOUTENUE Par : Mlle France LAROCHE  
 
TITRE : INTERETS ET LIMITES DES COMPLEMENTS ALIMENTAIRES DA NS 

LA DEGENERESCENCE MACULAIRE LIEE A L’AGE   

 

CONCLUSION 

La dégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA) est une pathologie dont l’incidence dans 

les populations des pays industrialisés ne cesse d’augmenter. L’impact du stress oxydatif et 

son implication dans la pathogénie de la DMLA est fortement argumenté. On remarque que 

de nombreux facteurs environnementaux  démontrés comme jouant un rôle dans la survenue 

de la DMLA (tabagisme, exposition à la lumière bleue, carences en vitamines et oligo-

éléments) sont corrélés à une augmentation de la synthèse d’espèces réactives de l’oxygène ou 

alors à une baisse des défenses antioxydantes. Il est important de pouvoir améliorer le statut 

en antioxydant des patients dès l’apparition de forme débutante, c’est pourquoi les 

compléments alimentaires visant le vieillissement oculaire sont souvent prescrits par les 

ophtalmologistes.  

 Dans ce travail, nous avons résumé les différents composants retrouvés dans les compléments 

alimentaires ciblant le vieillissement oculaire ou la protection antioxydante de la rétine. Puis 

nous avons recensé et analysé les différentes études disponibles sur les nutriments 

antioxydants et le lien entre ces nutriments et la DMLA. Les nombreuses études 

épidémiologiques descriptives font apparaître une relation entre un statut faible en 

antioxydants et oméga-3 et le risque de survenue d’une DMLA. De plus, nous avons pu 

constater que plusieurs études d’intervention ont montré l’intérêt d’une supplémentation en 

antioxydants chez les sujets atteints de DMLA. Cependant, le point le plus controversé reste 

celui des doses employées dans ces études, doses qui sont très supérieures à celles 

recommandées (ANC). Certaines études ont montré le bénéfice d’une supplémentation même 

à dose nutritionnelle ce qui confirme l’intérêt de la nutrition chez les patients atteints de 

DMLA. Les compléments alimentaires doivent contenir dans leur formule des nutriments qui 

ont fait leur preuve comme la vitamine C, la vitamine E, le zinc, le sélénium, la lutéine et la 

zéaxanthine, le DHA. Pour les autres antioxydants tels que les polyphénols, des études 

supplémentaires sont nécessaires sur leur intérêt au niveau de la rétine.  

Le pharmacien, en tant qu’acteur et partenaire de santé, a un rôle de premier plan a jouer à la 

fois sur le dépistage des sujets à risque, dans l’éducation des patients et dans le conseil 

nutritionnel. Les compléments alimentaires peuvent améliorer le statut en antioxydants des 
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patients atteints de DMLA, lorsque l’apport alimentaire est insuffisant ce qui peut être le cas 

chez les sujets âgés.  
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Résumé 

 

La dégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA) est une pathologie dont l’incidence dans 

les populations des pays industrialisés ne cesse d’augmenter. Elle représente la première 

cause de baisse sévère de l’acuité visuelle et de cécité dans les pays développés chez les 

personnes de plus de 55 ans. L’impact du stress oxydatif et son implication dans la pathogénie 

de la DMLA est fortement argumenté. Il est important de pouvoir améliorer le statut en 

antioxydant des patients, c’est pourquoi les compléments alimentaires visant le vieillissement 

oculaire sont souvent prescrits par les ophtalmologistes.  

Les nombreuses études épidémiologiques descriptives font apparaître une relation entre un 

statut faible en antioxydants et en oméga-3 et le risque de survenue d’une DMLA. Face à ces 

constatations, des études d’intervention ont été menées. Elles ont montré l’intérêt d’une 

supplémentation en antioxydants chez les sujets atteints de DMLA. Cependant, les doses 

employées dans ces études sont très supérieures à celles recommandées (ANC). Les 

compléments alimentaires doivent contenir dans leur formule des nutriments qui ont fait leur 

preuve comme la vitamine C, la vitamine E, le zinc, le sélénium, la lutéine et la zéaxanthine, 

le DHA. Pour les autres antioxydants, des études supplémentaires sont nécessaires.  

Le pharmacien, en tant qu’acteur et partenaire de santé, a un rôle de premier plan à jouer à la 

fois sur le dépistage, dans l’éducation des patients et dans le conseil nutritionnel. Les 

compléments alimentaires peuvent améliorer le statut en antioxydants des patients atteints de 

DMLA, lorsque l’apport alimentaire est insuffisant ce qui peut être le cas chez les sujets âgés. 
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