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L’avitaminose E n’existe pas chez 
l’homme adulte, elle peut par contre 
se constituer dans les toutes premières 
périodes de la vie humaine.

Le nouveau-né dans les premiers 
jours de la vie se trouve dans une 
situation critique en ce qui concerne 
son approvisionnement en vitamine 
E. Nous avons démontré qu’à la 
naissance le taux en vitamine E du 
sang maternel est — en moyenne — 
le double de celui du sang de la veine 
ombilicale [1]. Une partie de la 
teneur du sang maternel en vitamine 
E est donc retenue par la barrière 
placentaire, et c’est pour cette raison, 
que les dépôts tissulaires du nouveau- 
né (et encore davantage du nouveau- 
né prématuré) sont appauvris et leur 
besoins en tocophérol sont élevés. 
La concentration basse en vitamine 
E du sérum du nouveau-né reflète 
fidèlement cet état de choses. Dès 
qu’il commence à téter, ce taux 
s’élève rapidement. Chez le prématuré 
cette égalisation fait défaut et une 
maladie de carence, cliniquement re­
connaissable, peut se manifester [2— 
8]. Nous considérons comme telle le 
scléroedème du prématuré, devenu

cinq fois plus fréquent dans les années 
qui suivirent la deuixième guerre 
mondiale. L’administration perorale 
d’acétate de tocophérol a fortement 
intensifié la diurèse des prématurés 
atteints de scléroedème, et nous 
avons constaté non seulement la 
disparation des oedèmes en 2 ou 3 
jours, mais aussi la diminution de la 
mortalité de ces petits malades. En 
effet, nous avons perdu sept fois moins 
de prématurés traités par la vitamine 
E, que de prématurés non traités 
atteints de la même affection. Le 
mauvais pronostic des prématurés 
non traités est dû aux oedèmes 
situés dans les organes vitaux — 
cerveau, reins, péricarde et autres 
séreuses. Les scléroedèmes ne sont 
que des manifestations secondes des 
oedèmes internes et l’amélioration 
du pronostic général est due à leur 
évacuation. Nos constatations d’au­
topsie ressemblent aux altérations 
anatomo-pathologiques classiques dé­
crites par D am  et Gla v in d  [9], 
B ird  et Culton  [10— 11], P a p ­
penh eim er  [12] ainsi que P a p p e n ­
heim er  et Goettsch [13] chez les 
animaux atteints d’avitaminose E
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expérimentale. Nous n ’avons con­
staté l’effet diurétique de la vitamine 
E que dans les premiers jours de la 
vie et dans le scléroedème, plus tard, 
ou dans d’autres maladies oedéma­
teuses du nourrisson et de l’enfant 
nous ne l’avons jamais observé. Il 
nous a été possible de faire disparaître 
le scléroedème en administrant la 
vitamine E par l’intermédiaire de 
l’organisme maternel, c’est-à-dire en 
le donnant à la mère et non pas 
directement à son nouveau-né. Lors 
du début de la secrétion lactée le 
scléroedème a disparu. Nous pensons 
que la vitamine E agit par l’inter­
mediaire de son action sur les vais­
seaux.

Le nombre des cas observé a di­
minué au cours des dernières années, 
nos constatations restent néanmoins 
identiques. Dans le sérum sanguin de 
tous nos prématurés examinés en 
1957 et 58 — atteints de scléroedème 
et non traités — la vitamine E faisait 
défaut, tout au plus nous n ’avons pu 
constater que la présence de traces, 
dans quelques cas. Parallèlement avec 
la disparition des oedèmes le taux 
du tocopherol s’est normalisé.

*
Chez le nourisson l’appauvrissement 

de l’organisme en vitamine E peut 
également se développer, mais son 
mécanisme est tout autre que chez 
le nouveau-né. Nous avons examiné, 
d’une part, les états dans lesquels 
l’absorption des lipides n ’est pas 
troublée en même temps que le 
dépôt «principal» de la vitamine E, 
le tissue adipeux présente une di­

minution progressive considérable, 
et d’autre part, les états dans les­
quels en même temps que l’orga­
nisme présente un trouble grave de 
l’absorption des lipides, trouble allant 
en s’augmentant, sans que pour cela 
la graisse de l’organisme soit diminuée. 
C’est pour cette raison que nous 
avons étudié les formes dites «sèches» 
de l’athrepsie du nourrisson, les formes 
spéciales oedémateuses, ainsi que des 
nourrissons atteints de la maladie de 
Leiner—Moussus, présentant des ana­
logies considérables avec le kwashior­
kor [14—16].

La détermination de la teneur en 
vitamine E du sérum a été faite avec 
la méthode de Bencze [17, 18, 29]. 
Dans les cas les plus avancés des 
formes dites sèches de l’athrepsie du 
nourrisson [19 — 20], ainsi que chez 
des nourrissons atteints de formes de 
gravité extrême de la maladie de 
Leiner [21, 22], la teneur en vita­
mine E du sérum a été de la même 
manière, nettement plus basse que 
le taux considéré comme normal dans 
nôtre pays chez le nourrisson bien 
portant [30, 23] et dans 50% des 
cas, elle n’atteignait même pas 0,100 
mg par les 100 ml. Des épreuves de 
surcharge avec la vitamine E ont 
donné cependant des résultats discor­
dants. En comparant les courbes que 
nous avons obtenu chez les nourris­
sons atteint d’athrepsie sèche [24], 
nous avons pu constater qu’elles sont 
nettement élevées, tandisque celles, 
obtenues chez les nourrissons atteints 
de la maladie de Leiner, sont notable­
ment plus basses [21 — 22]. Dans le 
premier groupe il s’agit donc d’un
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trouble de l’emmagasinement, tandis 
que dans le second, d'un trouble de 
l'absorption de la vitamine E. Dans 
l’organisme presque totalement dé­
pourvu de graisse du nourrisson, a t­
teint d'athrepsie sèche extrême, l’em- 
magasinement n’est guère possible 
(l’absorption est satisfaisante, mais 
il n’y a pas de magasin, il n’y a pas 
de dépôt, la courbe est élevée); chez 
le nourrisson atteint de la maladie de 
Leiner, c’est à la suite de la mauvaise 
absorption que s’épuisent les dépôts 
de l’organisme en vitamine E (l’ab­
sorption est mauvaise, les magasins 
existent, mais ils sont vides, la courbe 
est basse).

Nous avons également examiné le 
métabolisme de la vitamine A chez 
ces nourrissons. Dans les formes les 
plus graves de la maladie de Leiner— 
Moussus nos constatations étaient 
les mêmes qu’avec la vitamine E [25]. 
— Par contre dans les formes les plus 
avancées, non-oedémateuses (sèches), 
de l’athrepsie, nous avons trouvé que 
l’approvisionnement en vitamine A 
est satisfaisant. (Le taux en vitamine 
A du sérum est le même que celui 
des nourrissons bien portants et les 
courbes obtenus après surcharge ne

sont pas notablement moins élevées) 
[26—28]. Nous pensons que les causes 
de cette discordance sont: 1) les 
besoins en vitamine A du nourrisson 
athrepsique ont diminué parallèlement 
avec la diminution pondérale; par 
contre, les besoins en vitamine E de 
l’organisme jeune et de petit poids 
sont élevés. — 2) Quoique le foie 
(principal dépôt de la vitamine A) 
participe également au processus de 
l’athrepsie, la diminution de son poids 
ne peut être comparée à celle du tissu 
adipeux (principal dépôt de la vita­
mine E), qui dans l’athrepsie avancée 
peut disparaître p r e s q u ’ e nti è r e m c n t . 
— 3) Les sources de provitamine A 
sont répendues dans nôtre pays et 
elles font partie de l’alimentation 
habituelle de la population, par contre 
la teneur en vitamine E de nôtre 
nourriture — même dans les conditions 
les meilleures — ne couvre même 
pas les besoins en vitamine E de 
l’adulte. Chez le nourrisson, au cours 
de l’alimentation artificielle, ou en cas 
de faute de diététique le taux en 
vitamine E est loin du taux désirable 
et peut même atteindre un niveau 
si bas, que la constitution d’un état 
de carence est possible.

Résumé

A la naissance, le sang maternel 
contient deux fois plus de vitamine 
E que le sang de la veine ombilicale; 
la barrière placentaire retient donc 
une partie de la vitamine E. C’est

la raison pour laquelle les dépôts 
tissulaires en vitamine E du nouveau- 
né sont pauvres. Les besoins élevés 
en vitamine E du nouveau-né sont 
fidèlement reflétés par le fait, que le
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taux de sou sérum en vitamine E est 
bas et ne commence son ascension 
rapide que lorsque le nouveau-né se 
met à téter. Cette situation critique 
est susceptible d'aboutir chez le 
prématuré à un état de carence. 
Les auteurs considèrent comme un état 
de carence le scléroedème du préma­
turé devenu si fréquent après la 
deuxième guerre mondiale et qui 
guérit rapidement par l’administra­
tion perorale d’acétate de tocophérol, 
après déclanchement d’une forte 
diurèse. Le pronostic des prématurés 
ainsi traités s’est également nette­
ment amélioré. Les auteurs expliquent 
cette amélioration par l’action favo­
rable de la vitamine E sur les oedèmes 
localisés dans les viscères et les 
séreuses — oedèmes analogues à 
ceux que présentent les animaux a t­
teints d’avitaminose E expérimentale. 
Les auteurs sont d’avis, que la vitami­
ne E agit par l’intermédiaire de son 
action sur les vaisseaux.

Chez le nourrisson l’appauvrissement 
de l’organisme en vitamine E peut 
également se développer, mais son 
mécanisme est tout autre que chez 
le nouveau-né. Les auteurs ont 
étudié de ce point de vue les formes 
les plus avancées de l’athrepsie sèche 
du nourrisson, ainsi que les formes 
oedémateuses les plus graves (maladie 
de Leiner—Moussus). Dans les deux 
formes le taux de la vitamine E était 
également très bas. Les épreuves de 
surcharge ont cependant montré que 
dans l’athrepsie sèche il s’agit d’un 
trouble de l’emmagasinement, dans 
les formes oedémateuses c’est un 
trouble de l’absorption, qui est à 
l’origine de l’appauvrissement de l’or­
ganisme en vitamine E.

L’appauvrissement en vitamine A 
ne se produit pas dans les formes les 
plus graves de l’athrepsie sèche. Les 
auteurs analysent les causes possibles 
de cette différence entre le comporte­
ment de la vitamine A et de la vita­
mine E.
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