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Résumé

Le daltonisme est une anomalie congénitale de la vision des couleurs, généralement liée au
chromosome X, dont la transmission suit un mode récessif. Il résulte de mutations affectant les
genes OPNILW, OPN1MW, qui codent pour les opsines des cones sensibles respectivement au
rouge et au vert, cette déficience peut avoir un impact non négligeable sur la vie quotidienne et
professionnel. L’objectif de cette étude était de déterminer la prévalence du daltonisme, et sa
distribution entre sexe et de tester son adéquation au modéle Hardy-Weinberg, au sein de la

population estudiantine de 1’Université Abdelhamid Ibn Badis de Mostaganem.

Une ¢étude transversale a ét¢ menée aupres de 770 étudiants originaires de Mostaganem (338
hommes et 432 femmes), avec un age moyen de 21,36 = 3,46 ans, avec une majorité d’étudiants
agés de 20 a 22 ans. Le diagnostic a été effectué a 1’aide du test d’Ishihara. Les résultats ont
mis en évidence une prévalence globale du daltonisme de 2,7 %, dont 5 % chez les hommes et
0,93 % chez les femmes, avec un sex-ratio H/F du daltonisme de 4,25. Seulement 4,42% des
enquétés ont révélé avoir déja fait un test de dépistage. Les étudiants avaient une
méconnaissance de ’existence du daltonisme dans leur famille. L’évaluation de I’équilibre de
Hardy-Weinberg a montré un déséquilibre significatif (x> = 7,91 > 3,84), indiquant que les
fréquences génotypiques observées s’écartent des fréquences attendues, probablement a cause
de la consanguinité dans la population, mais sans écarter d’autres facteurs évolutifs, telle la
migration ou la sélection. Enfin cette étude constitue la premicre enquéte locale dans cette
région ce qui vas offrir une base de données originale et précieuse, qui pourra servir de référence

pour de futures recherches a plus large échelle.

Mots clés : daltonisme, prévalence, génétique des populations, équilibre Hardy-Weinberg,.



Absract

Color blindness is a congenital anomaly of color vision, generally linked to the X chromosome,
and transmitted in a recessive mode. It results from mutations in the OPN1LW and OPN1IMW
genes, which code for red- and green-sensitive cone opsins, respectively, and can have a
significant impact on daily life and professional performance. The aim of this study was to
determine the prevalence of color blindness, and its gender distribution, and to test its fit to the
Hardy-Weinberg model, in the student population of the Abdelhamid Ibn Badis University of

Mostaganem.

A cross-sectional study was carried out on 770 students from Mostaganem (338 men and 432
women), with a mean age of 21.36 + 3.46 years, with the majority aged between 20 and 22.
The results showed an overall prevalence of color blindness of 2.7%, including 5% in men
and 0.93% in women, with a M/F color blindness sex ratio of 4.25. Only 4.42% of
respondents said they had ever had a screening test. Students were unaware of the existence of
color blindness in their families. Evaluation of the Hardy-Weinberg equilibrium showed a
significant imbalance (y* = 7.91 > 3.84), indicating that the observed genotype frequencies
deviate from expected frequencies, probably due to inbreeding in the population, but not
ruling out other evolutionary factors, such as migration or selection. Finally, this study
constitutes the first local survey in this region, which will provide an original and valuable

database that can serve as a reference for future research on a larger scale.

Key words : colour blindness, prevalence, population genetics, Hardy-Weinberg equilibrium.
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INTRODUCTION

Introduction

L’ceil humain est capable de percevoir uniquement une petite partie du spectre
¢lectromagnétique de la lumiere. Cette partie du spectre est appelée « lumiere visible », elle est
la seule, capable de stimuler notre systéme visuel et de créer une sensation visuelle. Notre
Cerveau transforme ce stimulus lumineux en une information visuelle (P. M. Cumberland,

Rahi, Eye, & Consortium, 2016).

La vision des couleurs peut étre définie comme 1’ensemble des processus
physiologiques par lesquels 1’appareil visuel transforme une donnée physique, 1’énergie

rayonnante, en un phénomene sensoriel, la perception colorée (LEID, 2001).

L’humain normal est trichromate et sa vision des couleurs est sous la dépendance des 3 types

de cones respectivement sensibles au rouge, vert et bleu (Clenet & Hervault, 2013).

La perception des couleurs peut étre altérée par un dysfonctionnement dont 1’origine est soit
génétique, soit liée a une maladie acquise de 1’ceil ou des voies optiques, créant une
dyschromatopsie acquise. Les dyschromatopsies héréditaires connues sous le nom de
« Daltonisme », se caractérisent par 1’absence de perception des couleurs ou par une incapacité

a différencier certaines teintes. (Biancucci, 2008).

Le daltonisme est une maladie génétique récessive liée a I’X et en tant que caractere
génétique, on peut I’analyser par la génétique des populations. Cette discipline fournit un cadre
essentiel pour comprendre la distribution, I’évolution et les mécanismes de transmission du

daltonisme dans les populations humaines.

De nombreuses ¢tudes ont été faites sur les dyschromatopsies avec différents aspects
dans divers pays européens, américains et asiatiques. Il semblerait que ce ne soit pas le cas en

Afrique du nord et particuliérement en Algérie.

Notre étude a consisté en une analyse de génétique des populations concernant le

daltonisme au niveau de la population estudiantine de la Wilaya de Mostaganem.
Ce travail est structuré en trois parties principales :

1. La premiére partie : est consacrée a certains fondements théoriques en relation avec

notre thématique et comporte les chapitres suivants :
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INTRODUCTION

e Le premier chapitre : présente une introduction a la génétique des populations et ses
fondements théoriques.
e Le deuxiéme chapitre : envisage les bases essentielles de la perception des couleurs.

e Le troisieme chapitre : explore les différents types de dyschromatopsies

Le quatrieme chapitre : aborde les tests de diagnostic et de dépistage ainsi que les
approches thérapeutiques du daltonisme.
2. Une deuxiéme partie est dédi¢e aux matériel et méthodes.

3. Une troisiéme partie comporte les résultats et discussion.

Enfin, notre mémoire se termine par une conclusion et des perspectives.
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CHAPIRE I : Génétique des populations

1. Introduction a la génétique des populations

La génétique des populations est une discipline qui est née de la synthése des théories de
Mendel, de Darwin et des biométriciens du début du XXeéme siécle. Ronald A. Fisher, Sewall
Wright et John BS. Haldane en sont les peres fondateurs. Ils ont, chacun a leur maniére, posé
les bases conceptuelles et une formalisation mathématique de 1’évolution de la variation

génétique dans les populations (Vitalis, 2001).

La génétique des populations est 1’étude théorique de I’évolution au sein d’une population, des
fréquences alléliques et de I’influence de la démographie et des pressions évolutives sur ces

fréquences (Tiret, 2018).

2. Fondements théoriques de la génétique des populations

La génétique des populations étudie la distribution des geénes dans la population, elle ne
concerne pas la transmission des caractéres d’individu a individu. Elle a pour objectif I’étude
de la fréquence des génes et des génotypes, et des facteurs susceptibles de modifier ces
fréquences au cours des générations successives. Certains de ces facteurs comme la sélection,
les mutations, la dérive génétique et les migrations peuvent changer la fréquence des geénes et

des génotypes (Mebarki 1994).
2.1 Fréquence allélique et génotypique

Pour parler de fréquences géniques (ou plutdt alléliques), on se réfere a la notion de « pool
génique » d’une population. Pour un géne autosomique, dans une population de N individus, il

y a2 N locus.

Si ’on considére un locus avec deux alleles A et a, p définit la proportion (ou fréquence)

d’alleles A et q la proportion (ou fréquence) d’all¢les a.

L’estimation de la fréquence des genes a partir des génotypes n’est possible que si tous les

génotypes sont identifiables, c’est-a-dire que les deux alléles sont codominants.

La meilleure estimation de la fréquence de ces alléles est :
p=f(AA) + % f(AB)
q= f(BB) + % f(AB)

(Philip, 2011)
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2.2 La loi de Hardy-Weinberg

Proposée en 1908 indépendamment par le mathématicien anglais Hardy et le médecin allemand

Weinberg, la loi de Hardy-Weinberg se définit comme suit (Philip, 2011) : les fréquences

alléliques et génotypiques restent constantes d'une génération a 'autre. Mais ceci n'est valable

que sous les conditions d'une population théorique-idéale, dont les caractéristiques sont :

by

Population d'organismes diploides a reproduction sexuée et a générations non
chevauchantes (aucun croisement entre individus de générations différentes).
Population d'effectif infini.

Tous les individus, quels que soient leurs génotypes, ont la méme capacité a se
reproduire et a engendrer une descendance viable (absence de sélection).

Un systéme de reproduction panmictique, ou l'individu ne choisit pas son partenaire
sexuel, ni en fonction de son génotype, ni en fonction de son phénotype (panmixie) et
la rencontre des gameétes se fait au hasard (pangamie).

Population close génétiquement (absence de flux migratoire).

Absence de mutations et de distorsion de ségrégation méiotique (un individu (Aa)

produira toujours 50% de gametes (A) et 50% de gameétes (a) (Serre, 2006).

Si les hypothéses du modele de Hardy Weinberg sont respectées, on peut prédire exactement

les fréquences génotypiques a partir des fréquences alléliques de la population comme montré

dans le tableau suivant :

Tableau 1: Prédiction des fréquences a partir d'une fréquence allélique.

Fréquence des alleles Fréquence des génotypes

* L’un dominant (A) de fréquence (p) | Selon les lois de [I’hérédit¢ monogénique les

* Lautre récessif (a) de fréquence (q)
La somme des fréquences des 2 all¢les

dans la population est : p+(= 1.

Cette formule est valable quelles que

soient les fréquences p et q

individus formant la population se présentent avec

I’un des 3 génotypes :

* (AA) homozygote dominant
* (Aa) hétérozygote

* (aa) homozygote récessif

Avec les fréquences respectives (p?), (2 pq) et (q?).
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La fréquence des 3 génotypes dans la population suit
la loi binomiale : (p+q) > =1 La distribution des
génotypes dans la population est donnée par la

formule :

p*+2pqtq=1

(Mebarki 1994)

2.1.1 Applications de la loi de HARDY-WEINBERG a
I’estimation des fréquences des genes lié a L’X

Les hommes ne possédant qu’un seul chromosome X, la fréquence de I’all¢le morbide est égale

a la proportion des sujets males qui sont atteints.
On connait I, I’incidence de la maladie dans la population masculine : [ = q
La fréquence des femelles hétérozygotes, H est donc égale a :
H=2*q*(1-q)
Si q est trés petit : H=2I
(Il y a deux fois plus de femelles hétérozygotes que de males atteints) (Philip, 2011) .

Prenons I’exemple du daltonisme qui est di a une mutation touchant le chromosome X. C’est

une maladie récessive liée a ’X.

Tableau 2: Génotype Homme/Femme d'une maladie récessive liée a I'X.

Génotype Homme Génotype femme
XY : Vision normale XX : Vision normale
X4Y : Daltonien XdX : Vision normale (hétérozygote ou

vectrice ou porteuse ou conductrice)

XdX4d : Daltonienne (homozygote)
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Si dans une population, I’incidence du daltonisme est de 7 cas sur 130 hommes, on aura alors :

v" Fréquence des hommes daltoniens (X¢Y)= q = incidence = 7/130 = 0,053.

v" Fréquence des hommes a vision normale (XY) =p =1- q = 1- 0,053 = 0,946.

v" Fréquence des femmes homozygotes a vision normale (XX) = p>= (0,946) 2 = 0,895.

v' Fréquence des femmes hétérozygotes a vision normale (XX)=2pq =2 x 0,946 x 0,053
=0,100.

Total des femmes de phénotype normal = (XX + X4X) = p? + 2pq = 0,895+0,100 =
0,995.

(\

v" Fréquence des femmes daltoniennes homozygotes (X4X9)= g2 = (0,053) 2= 0,002(Serre,
2006).

3. Forces évolutives

A Déchelle des populations, 1’évolution consiste en des changements, d’une génération a
I’autre, dans les fréquences alléliques. Ces changements se traduisent par les écarts entre les
résultats obtenus par le calcul de Hardy-Weinberg et les fréquences alléliques observées dans

les populations réelles qui ne répondent jamais aux hypotheses qui fondent le mode¢le.

Les facteurs principaux qui peuvent modifier les fréquences alléliques d’une population sont :
3.1 Dérive génétique

Dans les populations petites et isolées, la variation des fréquences alléliques entre générations
est significativement impactée par l'échantillonnage aléatoire des alleles, appelé dérive

génétique (Templeton & Read, 1994).

Les effets de la dérive sur les fréquences alléliques s'accumulent avec le temps et entrainent une
augmentation des différences temporelles de fréquences alléliques dans une population finie.
Parmi les conséquences de la dérive, celles primordiales en conservation sont : la perte de
diversité génétique au cours du temps et I’augmentation de la probabilité d'identité¢ par
descendance des génes homologues chez un individu, elle entraine donc deux risques majeurs

: la perte du potentiel évolutif et la dépression de consanguinité (Keller & Waller, 2002).

3.2 Sélection naturelle

Dans les populations de taille infinie, la sélection va faire augmenter en fréquence les all¢les
donnant une meilleure valeur sélective aux individus les portant et ce jusqu'a la fixation des

alleles (tous les individus seront alors homozygotes pour cet all¢le). La sélection est donc en
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général une source de perte de diversité. Dans la réalité, les tailles de populations sont finies et
la dérive pourra empécher la sélection d'agir, et ce a nouveau d'autant plus que les populations
sont petites (Ducrettet, 2022).Un all¢le avantageux peut étre fixé par sélection positive, alors

qu’un allele délétere peut €tre ¢liminé ( fixation de I’all¢le alternatif) (Garant, 2007).
3.3 Migration génétique

Le flux génique modifie les fréquences alléliques quand un individu avec un certain génotype
migre dans une autre population. S’il se reproduit, ses alléles contribuent au pool de génotypes
de la population d’accueil et modifient les fréquences alléliques dans la population a la nouvelle

génération (Aubin-Horth, 2024).

Une population source (fréquence allélique=qs) migre vers une population receveuse

(fréquence = qr).

Apres une génération, la nouvelle fréquence dans la population receveuse est :
qr = qr(l —m)+m-gs

Ou : m = taux de migration (proportion de migrants par génération). Si m est élevé, qr

converge vers (s (Serre, 2006).

3.4 Mutation

Comme un allele est par définition une séquence d’ADN spécifique, une modification dans la
séquence engendre un nouvel all¢le (mutation). Cette mutation peut par exemple intervenir au
moment des divisions cellulaires qui engendrent les gameétes. Si c’est le cas, un alléle muté sera
alors transmis a la descendance et une nouvelle diversité génétique apparaitra dans la

population.

Les mutations sont parfaitement aléatoires, c’est un mécanisme qui peut toucher absolument
tous les génes. Mais la fréquence des mutations peut dépendre de 1I’environnement comme par

exemple I’exposition a de la radioactivité (Noel, 2021).

Si un alleéle A1 mute en A2 avec un taux p la fréquence de A2 augmente progressivement :

Aq=p-p (oupestlafréquence de A;)
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L’équilibre de Hardy-Weinberg suppose 1’absence de mutations. Lorsqu’elles surviennent :
o Apparition de nouveaux alleles : Création de génotypes inexistants auparavant
(ex. : A2A2).
o Déséquilibre gamétique : Si les mutations sont récurrentes, les fréquences

génotypiques (p?, 2 pq, g°) ne sont plus stables.

Une mutation avantageuse (ex. : résistance a un pathogéne) peut augmenter rapidement

(sélection positive), brisant I’équilibre H-W (Serre, 2006).
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CHAPITRE II : Les bases de la perception des couleurs

1. Historique

De nombreuses ¢tudes ont été faite pour la découverte des bases de la perception des
couleurs. Isaac Newton fut I'un des premiers a s’y intéresser avec ses travaux sur la

décomposition de la lumiere publi¢ en 1704 dans son ouvrage Opticks.

En 1798, John Dalton a publi¢ son tout premier article concernait sa propre maladie «le
daltonisme » et constituait en fait la premicre description détaillée et lucide de cette maladie

(Emery, 1988).

Thomas Young fit la méme hypothése que Isaac Newton sur la théorie ondulatoire de la
lumicre ; et a suggéra en 1801 la théorie trichromatique, selon laquelle il existerait trois

récepteurs de la rétine sensibles a des fréquences de vibrations différentes (Masters, 2011).

Puis en 1852, Hermann Von Helmholtz,ayant repris la théorie de T. Young détermina
que les longueurs d’ondes des cones étaient : des ondes courtes (bleu), des ondes moyennes
(vert) et des ondes longues (rouge), et en 1859 James Clerk Maxwell a approuvé cette théorie

(Wetter, 2022).

En 1878, Ewald Hering développa la théorie du processus opposé, en d’autres termes
cela signifie que la perception des couleurs est dirigée par trois systémes opposés qui seraient

: bleu-jaune ; rouge-vert et noir-blanc (Sandvik, Diener, & Larsen, 1985).

Les deux théories de Young-Helmholtz et de E.Ering ont pendant un moment été en concurrence
et méme considérées comme contradictoire jusqu’au XXeme si¢cle les chercheurs ont fini par
comprendre que la théorie trichromatique de Young-Helmholtz permet, elle, de décrire le
fonctionnement de la vision des couleurs au niveau des cones, alors que la théorie du processus
opposé de Ering, explique comment fonctionne la vision des couleurs au niveau neuronal et du

systeéme rétino-géniculo-stri¢ (Masters, 2011).
2. Bases anatomiques et physiologique de la vision colorée

2.1 Définition de la couleur

Ce qui est pergu comme « une couleur » correspond a un rayonnement électromagnétique dont
la longueur d'onde est comprise dans le spectre de la lumicre visible. Celui-ci va de 390 a 700

nanometres (nm).(Figl)
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Dans un systéme trichromatique, tel que le systéme visuel humain, il est possible de retrouver
I'ensemble des couleurs a partir de deux couleurs primaires monochromatiques (Orssaud,

2014).

10 107 107 10°® 107 10! 10! 10° ,
Longueur d’onde
Ultra (en meétres)
Rayons gamma Rayons X violet Infrarouge | Micro-ondes Ondes radio
400 500 600 700 800 nm
Spectre visible

Figure 1 :Spectre de la lumiére visible.

(Wetter, 2022)

2.2 Caractéristiques physiques de la sensation chromatique

La sensation visuelle résulte de la mise en activit¢ du systeme visuel par un stimulus
spécifique :la lumiére visible.

Les sources productrices d’énergie lumineuse sont de 2 types : les sources primaires
(génératrices de lumiére comme le soleil, les lampes) et les sources secondaires (non
lumineuses, elles diffusent ou transmettent la lumicre).

Un rayonnement monochromatique peut étre caractérisé par les parametres résumés sur dans
tableau suivant (Froussart-Maille & Maille, 2012):

Tableau 3 : caractéristiqgue d’un rayonnement monochromatique.

Paramétre | Signification Unité
Luminance | L’intensit¢ lumineuse émise par unité de | Candela par
surface de la source. metre carré
(cd/m?).
Longueur Périodicité spatiale de la vibration lumineuse. | Nanomeétre (nm)
d’onde
Energie Transporté par photons et varie dans le sens de | Joules
la fréquence.
Pureté Définit la proportion de lumiére blanche | Entre 0 et 1
incluse dans le mélange.

(Froussart-Maille & Maille, 2012)
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2.3 Anatomie de I’ceil humain

L’ceil est I’organe principal du systeme visuel. Il capte des informations sur 1’environnement

qui nous entoure qui sont ensuite transformées en images par le cerveau.
D’un diamétre moyen d’environ 2,5 cm, 1’ceil humain est formé de trois membranes :

* l]a membrane externe, ou coque cornéosclérale, constituée en avant par la cornée et en arriere
par une coque fibreuse de soutien, la sclére, qui est recouverte dans sa partie antérieure par la

conjonctive.

* la membrane intermédiaire, ou uvée, tunique vasculaire de 1’ceil, constituée d’arrieére en avant

par la choroide, les corps ciliaires et I’iris.
* la membrane interne, ou tunique nerveuse, qui regroupe la rétine et I’épithélium pigmentaire.

Ces membranes entourent les milieux transparents de 1’ceil, I’humeur aqueuse, le cristallin et le

corps vitré (Robert, Robert, & Rocher, 2022).

Muscle droit supérieur

/ Sclérotique
Cristallin / Choroide

Humeur
aqueuse

Pupille Macula

Nerf optique

— Artére centrale

de la rétine

Cornée —

Ligament suspenseur
du cristallin

Veine centrale
de la rétine

\\_ v ; Papille optique

Conjonctive -~ Canal hyaloide
Muscle droit inférieur 5

Figure 2 : Anatomie de I'ceil humain.

Corps vitré

(Robert et al., 2022)

2.3.1 Anatomie Rétinienne
La rétine se décompose en deux parties, la rétine neurosensorielle et I’épithélium pigmentaire,
couche cellulaire monostratifiée qui représente une barriere hémato rétinienne (BHR). Dans
cette partie se produisent de nombreuses activités métaboliques, notamment la phagocytose des
segments externes des photorécepteurs, elle intervient également dans le phénomene de

phototransduction.
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La rétine neurosensorielle, est composée de dix couches superposées, les photorécepteurs se

trouvent dans la couche la plus profonde pour pouvoir étre alimentés en oxygene et nutriments

par les vaisseaux de la choroide (Behar-Cohen, Gelizé, Jonet, & Lassiaz, 2020).

Choroide Iéﬁg'r?ocapillaire
Lame de Bruch

F 3

Rétine 1 Epithélium
pigmentaire pigmentaire

- 3

2 Photorécepteurs

3 Limitante externe

Bt t
Couche aLenne

neuroépithéliale

4 Noyaux ou
grains externes

5 Plexiforme
+ externs

M3 =02

Cellule horizontale =

OWEDL=DI 03—~

Cellule bipolaire

& Noyaux ou
grains internes
Couche
ganglionnaire Cellule
de la rétine de Miiller

Cellule amacrine

7 Plexiforme
interne

4
Couche
ganglionnaire

du nerf optique (11)

8 Cellules
ganglionnaires

mim=Zcr

9 Fibres nerveuses — )
(nerf optique) —_—
L L 10 Limitante interne

—1 e e Tre

Figure 3 : Anatomie rétinienne humaine,

(Foucourt, 2021)

2.4 Les photorécepteurs
C’est au niveau des photorécepteurs que la lumiére est captée. Les photorécepteurs se

composent de deux articles interne et externe qui sont reliés par le cil connectif.

Larticle externe est formé par des milliers de disques de membranes plasmiques aplatis et
empilés qui sont recyclés et phagocytés par les cellules de I’épithélium pigmentaire rétinien, on
trouve au niveau de cet article des protéines, les pigments visuels qui sont composées de deux

parties, le rétinal, un dérivé de la vitamine A, et une glycoprotéine appelé opsine.
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L’article interne contient une grande quantit¢ de mitochondries et un appareil de Golgi
nécessaire a ’activité métabolique des photorécepteurs, on trouve au niveau de cet article le

corpuscule basal d’ou nait le cil connectif ainsi que le noyau du photorécepteur.

Enfin le photorécepteur se termine par 1’expansion interne, soit les terminaisons synaptiques

(Behar-Cohen et al., 2020).

Les photorécepteurs sont de deux sortes, les batonnets et les cones.

2.4.1 Les batonnets et les cones

Tableau 4: Caractéristiques des cones et des batonnets composant la rétine humaine.

Batonnets cones
Effectif Environ 130 millions Environ 7 millions.
Absents de la fovéa et présents en | Présents dans la fovéa et
Répartition périphérie rétinienne. rares en périphérie
rétinienne.

Sensibilité a la
lumiére

Grande sensibilit¢ a la Iumiere
(vision nocturne et crépusculaire).

Faible sensibilité a la lumiére

(Vision diurne).

Faible perception des détails et des

Grande perception des détails

Perception couleurs,bonne  perception des | et des couleurs.
mouvements.

Répartition en | Plusieurs batonnets pour une fibre | Un cone pour plusieurs fibres

fonction des fibres du | du nerf optique. du nerf optique.

nerf optique

(Curcio, Sloan, Kalina, & Hendrickson, 1990)
3. Traitement de ’information colorée

La perception colorée et les capacités de discrimination chromatique sont liées a
I’excitation des cones rétiniens par une onde lumineuse. Cette onde lumineuse produit un signal

¢lectrique (Foucourt, 2021) qui vas continuer son chemin jusqu’au cerveau pour étre interpréte.

Les cellules horizontales et amacrines vont permettre de moduler I’information et d’ajuster la

perception visuelle.

Les cellules coniques M et L sont connectées aux cellules ganglionnaires naines formant la voie
parvocellulaire, c’est ici I’aboutissement de 1’antagonisme « rouge — vert », quant a la voie
konicellulaire, elle est formée par les cellules ganglionnaires bi stratifiées qui sont spécifiques

des cellules coniques S, les cellules coniques M et L, envoient aussi indirectement des
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afférences et nous y retrouvons un aboutissement de 1’antagonisme « bleu-jaune ».  C’est au
niveau de la voie magnocellulaire, constituée des cellules ganglionnaires parasols connectées

aux cones M et L que I’antagonisme noir-blanc nait.

Les signaux rejoignent ensuite les différentes aires corticales pour tre analysés et construire
une image colorée. C’est au niveau de I’aire visuelle primaire et secondaire que les signaux sont

principalement analysés. C’est 1’aire V4 qui permet le traitement de la couleur.

D’autres systémes rentrent également en jeu pour finir 1’analyse tel que le cortex frontal et
temporal pour mettre en lien la couleur, I’objet et la mémoire (Marechal, Delbarre, Berguiga,

Benisty, & Froussart-Maille, 2019).
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CHAPITRE III : Déficience de la vision des couleurs

1. Les troubles de la vision des couleurs

La vision des couleurs est trichromatique, la perception s’effectuant grace a un systéme
récepteur, un systéme de transmission et un systeme d’intégration corticale. Cette perception
peut étre altérée par un dysfonctionnement dont ’origine est soit génétique, entralnant
I’apparition de dyschromatopsies héréditaires, soit liée a une maladie acquise de 1’ceil ou des

voies optiques, ou bien méme une maladie générale créant une dyschromatopsie acquise.

Une déficience de la vision des couleurs qualifie une insuffisance ou une imperfection de la

vision des couleurs (Biancucci, 2008).
1.1 Dyschromatopsie Acquise

Les déficiences acquises de la vision des couleurs, sont une perturbation de la vision des
couleurs qui va étre le plus souvent asymétrique, monoculaire ou binoculaire, évolutive, la
personne est consciente du changement de couleur, et seule une partie du champ visuel peut

tre atteint, L’atteinte va alors toucher différemment les deux yeux (Simunovic, 2016).
1.1.1 Les Types

Déficit rouge-vert de type I : Ce déficit est une diminution de la sensibilité au rouge,

ressemblant au type « protan » héréditaire. Cette déficience peut évoluer jusqu’a
I’achromatopsie et une baisse d’acuité visuelle centrale.

o Déficit rouge-vert de type II : Ce déficit est une réduction de la sensibilité au vert,
ressemblant au type « deutan » héréditaire. L’évolution peut également se faire vers
I’achromatopsie.

e Déficit bleu-jaune : Ce déficit est une réduction de la sensibilité au bleu, ressemblant
au type tritan héréditaire.

e Déficit sans axe apparent : Ce déficit est fréquent et peut caractériser une maladie qui
ne régresse pas et qui devient chronique. On retrouvera alors cliniquement des
associations du déficit rouge-vert et du déficit bleu-jaune. Mais, un aspect identique
peut étre retrouvé lorsque l'acuité visuelle est trop basse pour la réalisation des tests

(Orssaud, 2014) (Foucourt, 2021).

1.1.2 Les Causes

Diverses causes peuvent étre a I’origine d’une dyschromatopsie acquise, notamment

certaines maladies générales (métaboliques, neurologiques ou nutritionnelles), des
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affections oculaires, ainsi que des intoxications médicamenteuses ou professionnelles,

comme résumé dans les tableaux suivant.

Tableau 5 : Médicaments pouvant provoquer des dyschromatopsies acquises.

Famille Médicaments Point d’impact Signes chromatiques
thérapeutique
AINS Ibuprofen Nerf optique Dys. Rouge-vert 11
Antinéoplastiques | Nilutamide Couches internes rétine | Dys. Bleu-jaune
Tamoxifen
Cardiologie Digitaliques : digoxine, Photorécepteurs Dys. Rouge-vert I ou
digitoxine Bleu-jaune.
Hormones Contraceptifs oraux Rétine Dys. Bleu-jaune
Antiinfectieux Chloramphénicol Nerf optique Dys. Rouge-vert II
Antituberculeux Ethambutol Nerf optique Dys. Rouge-vert 11,
Isoniazide .
Dys. Bleu-jaune
Métabolisme Cantaxanthine Rétine Dys. Bleu-jaune
Anticomitiaux Carbamazépine Rétine Dys. Bleu-jaune
(Antiépileptique) | Phénytoine
Psychiatrie Phénothiazines Epithélium pigmentaire | Dys. Bleu-jaune, parfois
Butyrophénines Rétine Dys. Rouge-vert
Benzodiazépine. Nerf optique Dys. Rouge-vert II
(Poupart, 2009)

34




CHAPITRE III : Déficience de la vision des couleurs

Tableau 6 : Produits industriels pouvant provoquer des dyschromatopsies acquises.

Noms des Exemples Usages industriels Signes chromatiques
substances
Benzene, dérivés Vapeurs de benzene Industries diverses Dys. Rouge-vert 11
Dinitrobenzéne Explosifs
Carbone, dérivés Tétrachlorure de Teintures Dys. Rouge-vert 11
carbone
Halogénes, dérivés | Méthylbromide Extincteurs Dys. Rouge-vert 11
Méthylchloride
Méthyliodide
Métaux, dérivés Plomb Peintures, carburants | Dys. Rouge-vert 11
Thallium Raticide
Plastiques Styréne Industries diverses Dys. Bleu-jaune
Polystyréne
Solvants organiques | Hexane Automobile, textiles | Dys. Bleu-jaune
Insecticides DDT Antimites, Dys. Rouge-vert 1
Trichloréthyléne insecticides
(Poupart, 2009)
Tableau 7 : Pathologies générales et oculaires pouvant entrainer une dyschromatopsie
acquise
Déficit Type I Déficit Type 11 Déficit bleu-jaune Déficit sans  axe
apparent
Kystes maculaires Maladie Alzheimer | (Edéme de Berlin Glaucome évolué
Maladie de Stargardt | Sclérose en plaques | Atrophies optiques Sclérose en plaques
Rétinopathies toxiques | Neuropathies Cataractes nucléaires Rétinopathie
Décollements de rétine | °P19UeS Glaucomes chroniques diabétique
Dégénérescences Cor'np'r essions Avitaminoses A et B12 Décollement de rétine
. orbitaires iy
maculaires . ” Non-traité
T d ¢ Décollements de rétine
Lésions des cones | - Lheurs  duo et . .
i optique Décollements séreux de
maculaires

Traumatismes du nerf
optique

optique

de Leber

Tumeurs du chiasma

Neuropathie optique

I’épithélium pigmentaire

Hypertensions artérielles

Rétinopathies diabétiques
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Intoxications
antipaludéennes

Rétinopathies pigmentaires

(Wetter, 2022).

1.2 Dyschromatopsie héréditaire

Les anomalies héréditaires de la vision des couleurs ont été découverte par le fameux chimiste

John DALTON en 1794, dans une auto observation historique (Philippe Lanthony, 2001).

Les dyschromatopsies héréditaires, plus communément appelées daltonisme, se définissent par
une incapacité a différencier certaines teintes ou couleurs notamment (rouge-vert ou bleu-
jaune), toutefois, des formes plus graves, bien que rares, peuvent se manifester par une cécité
complete aux couleurs. Sa fréquence moyenne en Europe est de 8 % de la population masculine

et 0,45 % de la population féminine (Marechal et al., 2019).
1.2.1 Classification des dyschromatopsies héréditaire

La classification des dyschromatopsies héréditaires a été effectué a partir de la théorie

trichromatique de Young-Helmbholtz.
1.2.1.1 Trichromatisme anormale

La trichromatie anormale est la forme la plus Iégére de déficience de la vision des couleurs qui
représentent 70% des dyschromates. Ces personnes possedent les trois pigments visuels dont

un est altéré avec une courbe d’absorption décalée (Hasrod & Rubin, 2016).

Comme les personnes ayant une vision normale des couleurs, le trichromate anomal a besoin
de trois couleurs primaires, pour faire correspondre n'importe quelle autre couleur. Cependant,
la facon dont ils mélangent les couleurs primaires est aberrante, de sorte qu'il acceptera des
correspondances de couleurs qu'une personne normale n'acceptera pas.(Bosten, Robinson,

Jordan, & Mollon, 2005)

Il est important d'ajouter que les trichromates anormaux varient dans leur capacité a distinguer
les différentes couleurs, de sorte que certains d’eux peuvent avoir une capacité de
discrimination des couleurs normale ou proche de la normale, tandis que d'autres peuvent avoir

une discrimination des couleurs qui est proche de celle d'un dichromate (Mollon, 1997).

On distingue trois types :
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e La protanomalie : le pigment rouge du cone L est altéré, dans ce cas, la personne aura

une diminution de la sensibilité dans les grandes longueurs d’ondes, correspondant a la
couleur rouge.

e La deutéranomalie : le pigment vert du cone M est altéré donnant une baisse de
sensibilité a la couleur verte.

e La tritanomalie : dans ce cas c’est le pigment bleu du cone S qui est altéré, amenant a

un affaiblissement de la détection de la couleur bleue (Wetter, 2022).

Vision normale

3 types de cones
normaux

Protanomalie (1% H) Tritanomalie (Trés rare)

1 type de cones
anormal

Figure 4: Schéma des courbes d’absorption en fonction de I'atteinte de type de cénes.

(Wetter, 2022)

1.2.1.2 Dichromatisme

Le dichromatisme correspond a une absence de syntheése d’un photopigment et représente 25%

des dyschromatopsies congénitales.

Le sujet dichromate ne pergoit pas en couleurs toutes les longueurs d’onde du spectre visible ;
une zone neutre de non-perception colorée (percue comme une gamme de gris selon la
luminosité et la saturation) est située vers 492 nm chez le protanope et vers 498 nm chez le
deutéranope. De part et d’autre de cette zone neutre, se retrouvent les lignes de confusion

colorée sur lesquelles le dichromate ne pergoit qu’une seule et méme couleur (Marechal et al.,
2019).

On distingue trois types :

37



CHAPITRE III : Déficience de la vision des couleurs

e La protanopie : est due a un dysfonctionnement des cones de type « L » (absence du
photo-pigment rouge). Le patient confond le bleu-vert et le rouge. Le spectre lumineux
du protanope est légérement raccourci vers 540 nm par rapport a un sujet normal qui
percoit l'extrémité du spectre rouge a 630 nm.

e La deutéranopie : est un dysfonctionnement des cones de type « M » (absence du
photo-pigment vert). Ce qui entraine une confusion similaire entre le rouge et le bleu-
vert. La zone neutre, ou les distinctions chromatiques deviennent difficiles, se situe
autour de 500 nm, séparant le spectre bleu du spectre jaune. La sensibilité maximale a
la lumiére chez les deutéranopes est observée autour de 560 nm.

e La tritanopie : se traduit par une atteinte fonctionnelle des cones de type « S » (absence
du photo-pigment bleu). Les sujets atteints éprouvent des difficultés a différencier les
couleurs jaune-vert et violet. Leur zone neutre se situe aux alentours de 568 a 578 nm,
¢’est-a-dire dans la région du jaune, ils ont une efficacité lumineuse identique a celle

des patients « normaux », c’est-a-dire autour de 555 nm (Foucourt, 2021).
1.2.1.3 Achromatopsie

L’achromatopsie décrite pour la premicre fois par Tuberville en 1684 est un type trés rare de

déficience de la vision des couleurs. Son incidence dans la population varie de 1/300 00
a 1/100 000 (Krill, 1968). Ce syndrome de dysfonction des cones comprend plusieurs formes :
1.2.1.3.1 DL’achromatopsie congénitale compléte avec
amblyopie

Se définit comme une atteinte des trois types de Cones. On I’appelle aussi monochromatisme
des batonnets. Elle se caractérise par un nystagmus, une photophobie, une acuité visuelle faible,
une absence de discrimination des couleurs et une absence de composante photopique de

I’¢lectrorétinogramme (Francois, erriest, & De Rouck, 1955).
1.2.1.3.2 I’achromatopsie congénitale incompléte

Regroupe les anomalies de la vision des couleurs dans lesquelles un seul type de cones est
fonctionnel. Les symptomes cliniques sont moindres que dans la forme compléte ,Cliniquement
ces patients sont dits achromates, ils percoivent trés peu de couleurs (Blackwell & Blackwell,

1961). On les classe en fonction du cone indemne :

Le monochromatisme a cones S ou monochromatisme a cone bleu : est la forme la plus
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Fréquente. C’est une affection récessive liée a 1’X, stable et non progressive, secondaire a une
anomalie de développement affectant la fonction des cones L sensibles au rouge et des cones

M sensibles au vert.
Le monochromatisme a cones M est un déficit des cones S et des cones L. Cette

Déficience est cliniquement trés proche de I’achromatisme totale. Il ressemble, en termes de

perception colorée, a une protanopie.
Le monochromatisme a cones L est un déficit des cones S et des cones M. Cette

Déficience est également trés proche de 1’achromatisme total et ¢a ressemble, en termes de

perception colorée, a une deutéranopie (Remmer, Rastogi, Ranka, & Ceisler, 2015).
2. Les bases génétiques de la déficience congénitale de la vision des couleurs
2.1 Les genes impliqués

Sur le chromosome X en Xq28, il existe deux genes situés 1'un a c6té de 'autre qui codent pour

deux protéines différentes :

OPNILW : Une opsine responsable de la sensibilité aux longues longueurs d'ondes des cones

L, sensibles au rouge.

OPNIMW : Une opsine responsable de la sensibilité aux moyennes longueurs d'ondes des

cones M, sensibles au vert.
Sur le chromosome 7 en 7q32 on trouve le géne qui code pour le troisieme type d’opsine :

OPNISW : photopigment, responsable de la sensibilité des cones S, aux courtes longueurs

d’ondes (Nathans, Piantanida, Eddy, Shows, & Hogness, 1986).

Les altérations et les mutations de ces genes menent aux déficiences de types trichromatisme
anormale, dichromatisme et monochromatisme cependant pour I’achromatopsie compléte il

existe 5 geénes responsables, dont la mutation d’un d’entre eux provoquera cette déficience :
- CNGA3 sur 2q11 dans 20 a 30% des cas.

- CNGB3 sur 821 dans 40 a 50% des cas.

- CNAT?2 sur 1p13.3, PDE6C sur 10g23.33 et PDE6H sur 12p13, dans moins de 5% des cas

(Rigaudiere, Leid, Viénot, & Le Gargasson, 2006).
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2.2 Disposition des génes OPN1LW et OPNIMW sur le chromosome
X

Les génes codant pour les photopigments rouge (OPN1LW) et verts (OPNL1IMW) sont disposés

I’un a coté de ’autre en tandem sur le chromosome X (Xq28).

Le réseau est composé¢ d'un seul géne de pigment rouge suivi d'un ou plusieurs genes de
pigments verts. Environ 25 % de la population ont un seul géne a pigment vert, 50 % en ont

deux et les autres ont trois genes de pigment vert ou plus.

Cependant, il a ét¢ démontré que le fait d'avoir plus d'un géne de pigment vert n'a pas d'effet
sur le rapport relatif des cones rouges et verts ni sur le phénotype de la vision des couleurs car
seuls les deux premiers geénes (rouge et vert proximal) sont exprimés dans la rétine

(Yamaguchi, Motulsky, & Deeb, 1997).

Il existe une région régulatrice principale qui s'est avérée essentielle pour 1'expression des genes
de ce locus, appelée région de controle (LCR), située entre 3,1 et 3,7 kb 5° du réseau de genes.
Les individus présentant des délétions du LCR n'ont pas de cones rouges et verts fonctionnels

on parle alors de monochromatisme a cone bleu (Nathans et al., 1989).

g g E & s
_—— o e X s
5 AR E S~ >
m
LCR Red Green

Figure 5 : Disposition des genes des pigment verts et rouges sur le locus Xq28.

(Deeb & Motulsky, 2013)

221 Caractéristiques des genes OPN1LW et OPN1IMW

Les génes des photopigments rouge et vert, qui possedent chacun une région traduite de six
exons, sont fortement homologues dans leurs séquences codantes. Ils ne différent que par 15
acides aminés ; sept d'entre eux sont responsables de la différence de 32 nm entre les pics du
spectre d'absorbance des photopigments [rouge 528 nm et vert 560 nm] (Sharpe et al., 1998),
(Merbs & Nathans, 1992).

En raison du degré ¢élevé d'homologie de ces genes et de leur juxtaposition, ils sont prédisposés

a un crossing over inégal, ce qui entraine soit une modification du nombre de genes, soit la
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formation de génes hybrides rouge/vert (R/G) ou vert/rouge (G/R), conduisant dans certains cas

a des déficiences de la vision des couleurs. Les déficiences affectant la fonction des cOnes R

sont appelées déficiences protaniques,et ceux affectant la fonction des cones L sont appelées

déficiences deutéranopique (Drummond-Borg, Deeb, & Motulsky, 1989).

2.3 Héridité et prévalence des dyschromatopsies congénitale

Tableau 8 : Classification des dyschromatopsies congénitale selon les cones affecté et le mode

de transmission.

Dyschromatopsies congénitales Cone affecté Transmission Prévalence

Trichromatisme Protanomalie Cone L Récessive li¢ a I'X 1%

anormale Deutéranomalie Cone M Récessive li¢ a I'X 5%
Tritanomalie Cone S Autosomique dominant | 0.0001%

Dichromatisme Protanopie Cone L Récessive li¢ a I'X 1%
Deutéranopie Cone M Récessive li¢ a I'X 1%
Tritanopie Cone S Autosomique dominant | 0.001%

Monochromatisme | Monochromatisme L Cones M, S RX et AD <1/1000000
Monochromatisme M Cones L, S RX et AD <1/1000000
Monochromatisme S Cones L, M Récessive lié a I’X <1/100000

Achromatopsie compléte Cones M, S, L | Autosomique récessive | 0.0001%

(Wetter, 2022)

2.3.1 Exemple d’une Transmission récessive lié a I’X du déficit

deutan /protan

Une femme porteuse d'un seul X avec allele muté ou bien de deux X avec des alleles mutés

mais pour des couleurs différentes, elle est conductrice pas daltonienne. Si elle s'unit a un

homme normal, elle a un risque sur deux de transmettre son chromosome pathologique a ses

enfants males.

Un homme daltonien transmet son chromosome pathologique a toutes ses filles, qui seront

simplement conductrices si la mére est normale. Les garcons sont tous normaux, puisqu'ils ont

recu un géne normal de leur mere (Feng, 2024).

41




CHAPITRE III : Déficience de la vision des couleurs

s = o Iy %

. _I..- . . .
|

.."\_ el o
OR B | ONON N

Figure 6 : Schéma montrant la transmission récessive lié a I'X du daltonisme.

(Encyclopadia, 2025)

3. Carriere en couleurs : quelles limites pour les daltoniens ?

L’exemple des footballeurs illustre bien les contraintes rencontrées par les personnes atteintes

de daltonisme. Citons Les principaux problémes rencontrés par les joueurs daltoniens.
Lors de I’entrainement :
* Distinguer les couleurs des dossards

* Distinguer certains équipements sur le terrain ou des équipements entre eux, notamment :

ballons, cones, lignes de marquage, poteaux de corner.
» Formation tactique : distinguer les couleurs des équipes sur les tableaux magnétiques

* Formation théorique : distinguer les couleurs des marqueurs sur les tableaux blancs, par

exemple le rouge et le vert ou le rouge et le noir.
Lors des matches :

* Distinguer les équipements :

— des joueurs de champ des deux équipes.

— des joueurs de champ et du/des gardien(s).

— des joueurs de champ et des arbitres.

* Suivre le ballon sur le terrain/sur fond de tribunes.
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* S’adapter a des éclairages différents, par exemple : passage de I’ombre a la lumiére du soleil,

lumiére des projecteurs (Association, 2011)

Figure 7: Différence de perception des couleurs des maillot de joueurs entre personne
normale et daltonien.

(Association, 2011).
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CHAPITRE IV : Diagnostic et prise en charge des daltoniens

1. Les tests de la vision des couleurs

I1 est important d’effectuer un bilan de la vision des couleurs pour dépister et diagnostiquer les

dyschromatopsies congénitales et héréditaires.

Il est essentiel que les tests utilisés soient en bon état : les tests pigmentaires doivent &tre
conservés a 1’abri de la lumicre et effectués avec correction optique non teintée tandis que les
tests spectraux doivent étre étalonnés réguliérement et effectués sans correction, tout en utilisant
une source lumineuse donnant une lumiére type lumiere du jour qui est homogene et suffisante

sans étre éblouissante

Ainsi, un examen doit étre pratiqué en monoculaire lorsqu’une dyschromatopsie acquise est
suspectée, et de préférence en binoculaire dans 1’évaluation des dyschromatopsies héréditaires,

pour mieux faire ressortir ’axe d’anomalie (Froussart-Maille & Maille, 2012).

2. Classification des tests

2.1 Les tests de confusion

Ces tests demandent au sujet de déchiffrer un sigle d’une couleur donnée sur un fond d’une

autre couleur ou de classer des pions colorés.
2.1.1 Les albums de planches pseudo-isochromatiques

Les différents albums de planches pseudo-isochromatiques reposent globalement sur le méme
principe, ils permettent d’identifier, de qualifier et de quantifier les troubles de la perception

des couleurs et nécessitent une acuité visuelle égale ou supérieure a 1/10.

Ce sont généralement des successions de planches qui présentent des images constituées de
taches colorées formant des formes, lettres ou chiffres, avec des variations de teinte, de
saturation et de surface, présentés comme suit : une planche de démonstration, visible par tous,
des planches d’épreuve, lisibles uniquement par les personnes ayant une vision normale ,des
planches de confusion, interprétées différemment selon que le sujet ait une vision normale ou
une anomalie de la perception des couleurs ,des planches de contre-épreuve, congues pour tre
lue uniquement par les personnes atteintes de dyschromatopsie, ainsi qu’une planche destinée

a un diagnostic qualitatif et une autre a un diagnostic quantitatif (Marechal et al., 2019).
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2.1.1.1 L’album d’Ishihara

Cet album est le plus connu, il permet de retrouver uniquement des dyschromatopsies
héréditaires de type « protan » ou « deutan » et n'est pas adapté a la recherche de

dyschromatopsie acquise.

Le test complet se compose de trente-huit planches. Les 25 premicres pages comportent une
planche de démonstration, 8 planches de confusion, 8 planches d’épreuve, 4 planches de contre-
épreuve et 4 planches de diagnostic qualitatif et les planches de 26 a 38 contiennent les mémes
catégories de planches, mais le motif a reconnaitre est un serpentin a suivre qui sont destinées

aux enfants ou analphabetes (LEID et al., 2001).

Figure 8 : Planches du test d'Ishihara.

(Foucourt, 2021).

2.1.1.2 L’album de Hardy Rand et Rittler

C’est un test quantitatif qui est utilisé plus spécifiquement en pédiatrie, permettant de classer la
dyschromatopsie en 3 niveaux : faible, moyenne ou forte, il présente I'avantage de mettre en
évidence les 3 types de dyschromatopsie héréditaire (protan, deutan et tritan), ainsi la détection
des dyschromatopsies acquises (Birch, 2010).

Ce test HRR est trés ludique puisque 'enfant doit poser 1'une des trois formes qu'il a en main
(rond, triangle, carré) sur celle représentée sur la planche (Cole, Lian, & Lakkis, 2006).
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B R

(Foucourt, 2021).

2.1.1.3 L’album tritan de Lanthony

C’est un album de six planches qui permet donc la détection des dyschromatopsies Bleu/Jaune,

et dont la valeur est seulement qualitative (P Lanthony, 1986).
2.1.14 Le City University Colour Vision Test (CUCVT)

Il permet d’analyser les axes rouge/vert et bleu/jaune, une évaluation quantitative et qualitative
est permise par ce test. Ce test est un dérivé du Farnsworth 15 Hue mais il se présente sous
forme de planche, chaque planche comporte cinq ronds colorés : un rond central entouré de
quatre ronds de couleurs différentes. Le principe est alors de retrouver le rond dont la couleur
se rapproche le plus de celui au centre. C’est un test qui n’est pas vraiment compliqué et plutot
ludique, c’est pourquoi il peut étre réalisé chez les plus jeunes enfants dés 5 ans (Oliphant &

Hovis, 1998).

Citons aussi d’autre albums: albums SPPlet SPP2 d'Ichikawa, Babydalton, University of
Waterloo Colored Dot Test, Color Vision Testing Made Easy.
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Figure 10:Le city University Coulour Vision Test.

(Almustanyir et al., 2022).
2.1.2 Les tests de classement

Ces tests sont basés sur le classement d’échantillons de couleurs dans un ordre convenu,

nécessitent une acuité de 4/10 au minimum.
2.1.2.1 Le test Farnsworth 15 Hue

Ce test comporte 16 pions colorés dont un pion de départ fixe. Le principe est de classer les
pions en choisissant le pion dont la couleur parait la plus proche du pion précédent. L’ordre des
pions est rapporté sur la feuille de protocole faisant apparaitre les droites de confusion en cas
d’anomalie, selon les axes protan, deutan ou tritan. Un tracé normal est circulaire, mais sont
¢galement acceptés des inversions de pions consécutifs ou la présence d’une droite unique entre
les pions 7 et 15. Si plusieurs axes sont présents, 1’axe pathologique retenu est celui présentant

le plus grand nombre de lignes de confusion (Froussart-Maille & Maille, 2012).
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Figure 11 : Le test Farnsworth 15 Hue.

(Orssaud, 2014).

2.1.2.2 Le test de Farnsworth 100 Hue

C’est un test trés fiable qui a le méme principe que le 15 Hue, il peut étre utilisé sur n’importe

quel type de dyschromatopsie qu’elle soit acquise ou congénitale.

Le test est composé de 85 pions qui doivent étre organisés sur 4 plumiers de 21 et 22 pions, qui
comportent chacun 2 pions de référence aux 2 extrémités, le principe consiste donc a classer les

pions de proche en proche entre les deux pions de référence.

Ce test peut étre ressenti comme long et difficile ¢’est pourquoi il est recommandé de ne pas le
réaliser avant 10/12 ans. Il existe un test sous format automatique (moins long) (Pinckers,

1980).
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Figure 12 : Le test de Farnsworth 100 Hue.

(Orssaud, 2014).

D'autres tests ont été congus a partir du test de Farnsworth 100 Hue pour tenter d'en préserver
la fiabilité en rendant leur utilisation moins longue et plus facile.Ainsi, le test 40 Hue de

Lanthony, est constitué¢ d'un pion sur deux du test 100 Hue,il est fiable mais trop long. Le test
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28 Hue de Roth constitu¢ d'un pion sur trois du test 100 Hue représente un bon compromis

entre vitesse et sensibilité (Orssaud, 2014).
2.2 Les tests d’égalisation

L’appareil le plus utilisé¢ est ’anomaloscope de Nagel type I, le plus fiable a identifier le type
exact de dyschromatopsie et sa sévérité. Il permet ainsi de catégoriser les sujets en trichromate
normal, trichromate anormal ou dichromate, il utilise 1’équation de Rayleigh [rouge + vert =
jaune pour séparer les atteintes d’axe rouge-vert] ; Le principe est d’égaliser la plage inférieure
jaune dont la luminance varie de 0 a 87 et la plage supérieure éclairée par un mélange de rouge
et de vert dont les proportions peuvent varier de 0 (vert pur) a 73 (rouge pur), le patient va alors
observer les cercles et juger quand les deux parties se sont égalisées et qu’il n’y a pas de
différence de couleurs. Ces cercles ont une partie qui ne change jamais, de couleurs jaunes

légeérement orangées et une autre partie a couleurs variables (Jagle, Pirzer, & Sharpe, 2005).

Green Red
546 nm 670 nm

Yellow - -
589 nm 2 degrees

Figure 13: Anomaloscope (2 gauche) et exemple de visualisation a travers 'oculaire (a
droite), avec, en haut, un mélange de rouge et de vert dont les proportions varient, et en bas,
un jaune fixe.

(Foucourt, 2021).
2.3 Les tests ergonomiques

Outre les albums de planches, les tests de classement et 1’anomaloscope, plusieurs tests de
compatibilité sont utilisés en ergonomie. Le choix d’un test pour une aptitude donnée dépend

du niveau de discrimination chromatique exigé (Marechal et al., 2019).
2.3.1 Lanternes chromoptométriques

La lanterne n’est pas un test qualitatif ni quantitatif de la déficience, mais elle va permettre de

déterminer les capacités d’un individu pour pratiquer une profession en toute sécurité.
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2.3.1.1 Lanterne de Beyne

Est le plus répandue, le sujet est placé a 5 métres de la lanterne dans la pénombre. Cing couleurs
sont présentées sur un fond noir : rouge, jaune-orangé, vert, bleu et blanc, dont les longueurs
d’onde sont identiques a celles utilisées en pratique professionnelle. Cette lanterne n’est

actuellement plus commercialisée et commence a disparaitre (Wetter, 2022).

M Lussar FrANcE

Figure 14: Appareil de test Laterne de Beyne.
(Marie, 2018).

2.3.1.2 Optec 900, Holmes Wright, Fletcher-Evans
CAM

Aux FEtats-Unis, la lanterne de Farnsworth qui était utilisée de fagon comparable, a été

remplacée par la lanterne Optec 900. En Grande-Bretagne, c’est la lanterne de

Holmes-Wright qui fait référence mais elle n’est également plus commercialisée, une nouvelle
version prend place qui est La lanterne de Fletcher-Evans CAM (utilisée en clinique, aviation
et marine). Le principe de ces lanternes est qu’elles présentent des lumieres colorées (souvent
rouge, vert, blanc) a travers une petite ouverture circulaire et le sujet doit identifier verbalement

la couleur de chaque lumicere (Vingrys & Cole, 1983).
2.4 Test de dénomination
24.1 Test des laines colorées : Test de Holmgren

Le test de Holmgren, principalement utilisé¢ pour les personnes travaillant dans ’univers du
textile et de la teinture. Son principe est de pouvoir nommer et classer des bouts de laine par

ordre de dégradé. Le test comprend 40 brins de laines test et 3 brins de références de couleurs
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vertes, rouges et bleues. C’est un test qui n’est ni quantitatif ni qualitatif, mais il permet de

déterminer la capacité pour certains métiers tel que le milieu de 1’¢lectricité.

Figure 15 : Test de Holmgren.

(Foucourt, 2021).
2.4.2 Test des fils téléphoniques colorés ou des résistances

Ce test est du méme principe que les laines colorées (Fig 15), sauf que dans ce cas ce sont des
fils téléphoniques ou des résistances qui sont utilisés et qu’il faudra classer. Ce test va étre

utilisé pour les personnes travaillant dans 1’électronique ou la radiotélévision (Wetter, 2022).

Figure 16 : Test des fils téléphoniques colorés.

(Marechal et al., 2019).
3. Approches thérapeutique actuelle

Le daltonisme héréditaire est incurable du fait que ce se soit génétique mais, comme pour de
nombreux cas en médecine, on peut traiter les symptomes, voir méme « réparer » ce qui ne
fonctionne pas.
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Les approches thérapeutiques actuellement explorées peuvent étre classées en deux grandes

catégories : la thérapie physique et la thérapie génique.
3.1 La thérapie physique

Dans le domaine de la thérapie physique, des efforts considérables sont consacrés a la recherche

et au développement des solutions pour cette maladie.

Pour le type deutan et protan, il existe actuellement des lentilles spéciales recouvertes de divers
revétements filtrant des longueurs d'onde lumineuses spécifiques qui visent a améliorer la
perception des couleurs et I'expérience visuelle globale des personnes atteintes de ces types de

daltonisme (Randhawa, Gonzalez, Renger, Enoch, & Quidant, 2010).

Ainsi plusieurs études ont été faites pour améliorer la qualité¢ des lentilles. Citons un type de
lentilles de contact teintées qui présente I'avantage de ne pas étre toxique, d'étre peu coliteuse
et personnalisable et des lentilles de contact composées de nanoparticules d'or (GNP) et d'une

matrice d'hydrogel (Badawy et al., 2018).

Il existe aussi des lunettes correctrices (Fig 17), que proposent plusieurs entreprises tels que
Enchroma, VINO, Colorlite mais qui présentent plusieurs limites, elles ont tendance a étre
colteuses, encombrantes et incompatibles avec d'autres verres correcteurs. De plus, leur
efficacité et leur stabilité dans l'amélioration de la perception des couleurs sont souvent

insuffisantes (Yang et al., 2024).

Il n'existe pas de traitement efficace contre la cécité bleu-jaune a cause de sa faible prévalence
et son impact limité sur les patients atteints. De plus, les résultats des dispositifs d'assistance
tels que les lunettes ou les lentilles de contact ont généralement été décevants sur ce type

d’anomalie.
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Figure 17 : Exemple de la vision a travers des lunettes correctrices pour les daltoniens.

(Vision, 2025)
3.2 La thérapie génique

Dans le domaine de la thérapie génique, il n'existe actuellement aucun médicament ou

traitement mature et fiable pour le daltonisme rouge-vert.

Cependant, certains résultats de recherche ont montré des indications prometteuses pour les

chercheurs dans ce domaine.

Une étude a été faite sur le singe écureuil dichromate : L’expérience a consisté a injecter au
niveau des cellules photoréceptrices de la rétine, chez deux singes males adultes, un vecteur
viral porteur du géne humain codant pour I’opsine L et de son promoteur. Cinq mois apres, les
singes ¢taient capables d’effectuer des jeux sur ordinateur comportant seize nuances de couleur,
contrairement a leurs congéneéres non traités. Deux ans plus tard, les animaux étaient toujours

sous surveillance, et le traitement était sans effets secondaires (Casselyn, 2009).

Une autre étude sur les souris indique que la thérapie génique a montré son potentiel pour sauver
les cones M restants chez des souris agées OPNIMW-/- | en démontrant que l'introduction
d'opsine humaine exogeéne entrainait la régénération du segment du cone externe et la

restauration de la fonction du cone M OPN1MW-/- (Deng et al., 2019).

Cependant certains chercheurs suggerent qu'il est prématuré de conclure que la thérapie génique

peut traiter efficacement cette condition chez I'homme.
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1. Type d’étude

C’est une étude transversale a visée descriptive (analyse épidémiologique), avec une approche
de génétique des populations, pour estimer la prévalence du daltonisme et tester son

adéquation au modele de Hardy-Weinberg.
2. Lieu et période de I’étude

Cette ¢tude a été réalisée a I’Université Abdelhamid Ibn Badis de Mostaganem, sur une période
allant du 22 avril au 19 juin 2025, correspondant au début et a la fin de collecte des données

aupres des étudiants.
3. Objectifs de 'Etude

Cette étude sur le daltonisme, qui est une déficience visuelle liée au chromosome X, constitue
a notre connaissance, la premicre étude en Algérie et probablement au Maghreb. Il est toutefois
possible que des travaux sur le daltonisme aient été réalisés sans avoir fait I'objet d'une

publication ou d'une diffusion accessible au public.
L’objectif principale de notre étude était de :

- Déterminer la prévalence du daltonisme chez les étudiants de 1’Université de
Mostaganem, en distinguant les différences de prévalence entre hommes (XY) et

femmes (XX), puisque cette pathologie a un mode de transmission lié¢ a 1’X.

Les objectifs secondaires étaient les suivants :

- Estimer la fréquence (q) de I’all¢le récessif du géne du daltonisme.

- Voir la distribution de cette pathologie chez les hommes et chez les femmes

- Vérifier si la fréquence observée chez les femmes correspond a la fréquence attendue
théorique (q?), c’est-a-dire si la population est en équilibre selon la loi de Hardy-
Weinberg) et discuter les facteurs évolutifs ou démographiques influencant cet équilibre.

- Comparer nos résultats avec ceux d’autres études.

- Evaluer d’éventuels biais d’échantillonnage ou autres.
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4. Plan d’échantillonnage

4.1 Taille de I'Echantillon

La taille de I’échantillon est le parametre le plus important du plan de I’étude, car elle affecte
la précision et la durée de 1’étude plus que tout autre facteur. Ainsi, il existe différentes formules

mathématiques pour calculer la taille de 1’échantillon (Arya, Antonisamy, & Kumar, 2012).

Dans cette étude, nous avons procédé¢ par un échantillonnage en grappes de deux degrés selon

les étapes suivantes :

- Préparer une liste de toutes les Facultés de 1’Universit¢é Abdelhamid Ibn Badis de
Mostaganem, ainsi que leurs départements respectifs.

- Choisir quelques facultés au hasard, incluant tous ses départements, ensuite, dans
chaque département sélectionné, échantillonner aléatoirement un certain nombre

d’étudiants.

Pour que I’échantillonnage soit représentatif, le nombre d’étudiants nécessaire a été calculé

suivant la formule suivante :

Z2+P(1-P)
nz= e—z X Deff

Ou:
n : La taille minimum nécessaire de I’échantillon.

Za : Niveau de confiance selon la loi normale centrée réduite (pour un niveau de confiance de

95%, Z=1,96).

P : Proportion estimée de la population qui présente le caractere étudié (daltonisme). Lorsque
cette proportion est inconnue comme c’est le cas présent (cas le plus défavorable), on utilise P

= 0,5 ce qui correspond a la dispersion la plus grande.

e : Marge d’erreur tolérée (par exemple on veut connaitre la proportion réelle a 5% d’erreur
pres)

Deff : Effet du Plan d’échantillonnage (une valeur de 2 a été affecté au Deff d’aprés des études
précédentes sur la prévalence du daltonisme en Afrique (Francois, de Bie, Verriest, & Matton,

1972).

Ce qui donne :

57



Matériels et méthodes

1,96%%0,5(1-0,5) .

> 02 2 =~ 770 étudiants.

Le nombre des grappes (Facultés) nécessaires a cette étude ainsi que le nombre d’étudiants a

interroger par Faculté a été calculé suivant les formules suivantes :

n 770

Nombre d’étudiants par département = Nombre total de départements =35, " 21

Nombre d'étudiants par département _ 21

Nombre de facultés = - =6
Nombe moyen de départements 3,7

n
Nombre Moyen de facultés ~

Nombre d’étudiants par facultés = 130

Au finale, 6 grappes (Facultés) ont étaient sélectionnées par échantillonnage ¢lémentaire a partir

de 10 Facultés de 1’Universit¢ de Mostaganem.

Au sein de chacune de ces 6 Facultés,130 étudiants par faculté étaient inclus, répartis sur les

départements (Tab.9).

Tableau 9 : Liste des facultés et départements retenus pour la réalisation de I'étude.

Faculté Département

Département des Sciences Alimentaires

Département d’ Agronomie

Faculté des Sciences
de la Nature et de la
Vie

Département de Biologie

Département des sciences de la mer et de ’aquaculture

Département Biotechnologie

Tronc commun

Génie Civil

Faculté des Sciences
et de la Technologie

Département d’architecture

Génie Mécanique

Génie Electrique

Génie des Procédés

Faculté des Sciences Sciences Economiques

Economiques, Sciences Commerciales
Commerciales et des

Sciences de Gestion

Sciences de Gestion — -
Comptabilité et Finance

Tronc Commun Arts
Département des Arts

Faculté de Littérature Tronc Commun Langue et Littérature Arabes
Arabe et des Arts

Etudes Littéraires et Linguistiques

Faculté de Médecine Département de Médecine
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Département de pharmacie

Tronc commun

Institut d’Education Education Physique et Sportive
Physique et Sportive

Département d’Entrainement Sportif

Département des Activités Motrices Adaptées

Total : 6 Facultés 25 Départements

4.2 Proportion Hommes/Femmes

Pour un échantillonnage sur le daltonisme, la proportion hommes/femmes est trés importante,
car le daltonisme est une anomalie génétique liée au chromosome X, affectant beaucoup plus

les hommes que les femmes. Pour cela on a pris :

e Males : 40%.

e Femelles :60 % (Puisque cette anomalie est trés rare chez les femmes)
4.3 Criteres d'inclusion et d'exclusion

Critéres d’inclusion : Tout étudiant originaire de Mostaganem sur deux générations et inscrits
dans une des facultés sélectionnées au hasard, ceci afin d’éviter 1’effet de migration, qui
constitue un facteur évolutif important, entrainant un déséquilibre de Hardy-Weinberg (Simon

& Coop, 2024).
Criteéres d’exclusion :

- Les étudiants souffrant de maladies oculaires pouvant affecter la perception des couleurs
(ex : cataractes avancées, neuropathies optiques).

- Les étudiants inscrits dans des facultés hors les six facultés retenues au hasard.

5. Méthode de collecte des données

Les données ont ét¢ collectées a I’aide d’un questionnaire standardisé¢, élaboré spécifiquement

pour évaluer la prévalence du daltonisme au sein de la population estudiantine.

Afin de maximiser la participation et atteindre le nombre d’étudiants prévu (estimé a 770), on

a opté pour deux modes de collecte :

- Mode en présentiel : grice a un questionnaire en version papier (ANNEXE N°I),
administré en face a face aupres des étudiants présents dans les départements/facultés

choisis, plus un test Ishihara (ANNEXE N°2) de diagnostic du daltonisme sur écran.
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Cette approche a permis un échange direct avec les participants, facilitant I’explication
et la compréhension des questions.

Mode en ligne : grace a une version numérique du questionnaire, congue sur Google
Forms, qui a été diffusée en ligne via un lien partagé sur les réseaux sociaux
universitaires, les groupes d’étudiants, les clubs scientifiques et transmis également par
des enseignants aux délégués et a leurs étudiants. Le mode en ligne a permis d’inclure
méme les étudiants absents ou difficilement accessibles en présentiel (doctorants,

¢tudiants qui travaillent, ...).

6. Questionnaire et outil de dépistage

Le questionnaire utilisé dans cette étude était structuré en deux parties principales :

Une premiére partie congue pour les informations générales, telles que les données
sociodémographiques (age, sexe, faculté, département, origine) et les antécédents
familiaux de daltonisme.

Une seconde partie consacrée au dépistage du daltonisme, incluant un test d’Ishihara
simplifié (lien ci-dessous), composé de 12 plaques pseudo-isochromatiques permettant
de détecter principalement les troubles de la vision des couleurs de type rouge-vert, qui
a ¢té présenté sur écran en présentiel, et intégré dans le questionnaire en ligne, en
s’assurant des conditions d’affichage adéquates (bonne luminosité et éclairage et loin

de tout stress).

Https://www.1r.colorlitelens.com/ishihara-test

7. Analyse des données

Les données collectées a partir des questionnaires, qu’elles soient administrées en présentiel ou

en ligne, ont été centralisées sur Google Forms, afin de regrouper I’ensemble des données sur

une méme base numérique pour une analyse statistique globale.

Dans un premier temps, nous avons déterminé la prévalence du daltonisme dans 1’échantillon

d’¢étudiants males, ce qui nous a permis de déterminer la fréquence allélique du gene du

daltonisme. Un test de Chi2 a été réalisé alors, pour voir si la population d’étude est en équilibre

de Hardy-Weinberg.
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L’outil Google Forms nous a fournis les résultats sous forme d’une analyse descriptive de la
répartition des étudiants selon le sexe, I’age, les facultés et départements d’affiliation, ainsi que

les antécédents familiaux de daltonisme (effectifs et pourcentages).

Par la suite, nous avons utilisé le logiciel IBM SPSS statistics, version 26 (SPSS, Chicago, IL,
USA) pour la recherche de liens statistiques entre les différents parametres, par un test de Chi2.
Une différence a été considérée comme statistiquement significative lorsque la valeur p (p

Value) était inférieure a 5 % (p < 0,05).

Pour I’age, nous avons déterminé la moyenne, I’écart-type, ainsi que les valeurs extrémes

(maxima et minima).

8. Considérations éthiques

Une explication préalable a été présentée aux personnes concernées par I’enquéte, avant le

début des procédures de 1’enquéte.

Les autorisations nécessaires aupres du chef de département et du vice-recteur ont également

¢été obtenues avant le début de 1’étude (ANNEXE N°3).
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Résultats et interprétations

1. Description de La Population

1.1. Taille de la population
L'étude a été réalisée sur un échantillon de 770 étudiants parmi 26380 étudiants inscrits a
'Université Abdelhamid Ibn Badis de Mostaganem, durant I’année universitaire 2024-2025,

ce qui constitue un taux de participation de 2,9%.

1.2. Origine de la population

L’ensemble des étudiants testés (100 %) était originaire de la wilaya de Mostaganem. Ce
critére géographique constituait une condition d’inclusion dans notre étude, afin d’éliminer
I’effet de la migration sur la structure génétique de la population et d’assurer une
interprétation fiable des fréquences alléliques, notamment dans 1’application du mode¢le de
Hardy-Weinberg. En effet, la migration perturbe 1'équilibre de Hardy-Weinberg en
introduisant des alléles provenant de populations externes, modifiant les fréquences alléliques
locales. Cela crée un décalage entre les fréquences génotypiques observées et attendues,
notamment lorsque les génotypes des migrants different significativement de ceux des
résidents (Simon & Coop, 2024).

1.3. Répartition par faculté et département

Chaque faculté a été représentée par une proportion moyenne d’étudiants 16.7% , répartis

uniformément sur les différents départements (Fig 18, Tab 10).

15,50% 16,80%

= Faculté de Médecine
= Faculté des Sciences de |la Nature et de la Vie

Faculté des Sciences et de la Technologi

Faculté des Sciences Economiques, Commerciales et des Sciences de Gestio
= Faculté de Littérature Arabe et des Arts

= Institut d’Education Physique et Sportive

Figure 18 : Répartition des étudiants recrutés dans I'étude par faculté.
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Tableau 10 : Répartition des étudiants recrutés par département au sein des facultés.

Faculté Département Etudiants recrutés
Effectif| Pourcentage
Département des Sciences Alimentaires 27 3,51
Département d’Agronomie 26 338
Pl dles Soisies Département de Biologie 26 ’
de la Nature et de la P - = 3,38
Vie Département des sciences de la mer et de I’aquaculture| 25 3,25
Département biotechnologie 26 3,38
Tronc commun 22 2,86
Génie Civil 22 2,86
Faculté des Sc1en9es Département d’architecture 22 2.86
et de la Technologie — ’
Génie Mécanique 22 2,86
Génie Electrique 22 2,86
Génie des Procédés 20 2,60
Faculté des Sciences [Sciences Economiques 27 3,51
Economiques, Sciences Commerciales 31 4,03
Cgmmer01ales et.des Sciences de Gestion 33 4.29
Sciences de Gestion — - ?
Comptabilité et Finance 29 3,77
Tronc Commun Arts 33 4,29
Département des Arts 33 4,29
Faculté de Littérature Tronc Commun Langue et Littérature Arabes 33 4,29
Arabe et des Arts z — .
Etudes Littéraires et Linguistiques 33 4,29
Facult¢ de Médecine |Département de Médecine 64 8,31
Département de pharmacie 64 8,31
Tronc commun 33 4,29
[nstitut d’Education |Fidycation Physique et Sportive 31 4,03
[EAAIITS G RIEONe Département d’Entrainement Sportif 33 4,29
Département des Activités Motrices Adaptées 33 4,29

Cette distribution nous a permis de garantir plusieurs ¢léments essentiels a la validité de I’ étude,

notamment :
. Que chaque faculté et chaque département ait le méme poids statistique dans 1’étude.
. Que chaque discipline universitaire, soit représentée, ¢vitant toute domination d’une

spécialité sur une autre.

Donc cela a permis d’assurer une comparabilité équitable entre les départements et les facultés

ainsi qu’une réduction des biais d’échantillonnage.
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1.4. Répartition de la population d’étude par sexe

La population étudiée était composée de 432 (soit 56,10 %) étudiantes et de 338 (soit 43,90 %)
¢tudiants (Fig 19), donnant un sex-ratio H/F de 0,78.

43,90%
56,10%

homme femme

Figure 19 : Répartition des étudiants par sexe.

Cette légeére prédominance féminine pourrait étre di a la tendance observée dans certaines
filiéres universitaires, ou la population estudiantine féminine est plus nombreuse, mais dans
notre cas, ceci était recherché. En effet, le daltonisme étant une maladie génétique récessive liée
au sexe, sa prévalence est beaucoup plus faible chez les femmes que chez les hommes. Ainsi,
pour qu’une femme soit daltonienne, elle doit hériter deux chromosomes X porteurs du geéne

muté de chacun de ses deux parents, ce qui reste statistiquement rare dans la population.

Dans la plupart des études antérieurs, les auteurs soulignent que la grande taille de I’échantillon
féminin était nécessaire pour pouvoir détecter un faible pourcentage de cas féminins rares, sans
pour autant sous-estimer le nombre des hommes, car le calcul des fréquences alléliques repose

principalement sur les cas daltoniens masculins (Oda et al., 2000).

1.5. Répartition par age

L’age moyen des étudiants ayant participé a I’étude est de 21, 36 + 3,46 ans avec des extrémes

de 17 ans et 53 ans.

L’age moyen des femmes est de 21,26, et celui des hommes est 21,50 ans.
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La majorité des étudiants interrogés (383 soit 49,74 %), se situent dans la tranche d’age de 20

a 22 ans (Fig 20), ce qui correspond généralement a 1’dge moyen d’un étudiant universitaire.

La présence d’étudiants agés de plus de 25 ans, (74 soit 6,88 %), s’explique par les
redoublements, les réorientations, les inscriptions en cycles supérieurs (doctorat) ou les

inscriptions pour un nouveau diplome.

Cette distribution (Fig 20) montre que la population testée est jeune, ce qui assure
généralement 1’absence de certaines affections ophtalmologiques acquises avec 1’age
(glaucome , neuropathie optique, ect) et qui pourrait influencer les résultats et représenter un

biais au diagnostic du daltonisme.

De20a22ans
49,74%

Del17a19ans
27,14%

De23a25ans
16,23%

plusde25ans
6,88%

Figure 20 : Répartition des étudiants testés par tranche d’age.

1.6. Evaluation subjective de la vision des couleurs et dépistage

antérieur

A la question :« Avez-vous des difficultés a distinguer certaines couleurs ? », les résultats

obtenus sont présentés dans la figure 21.
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90,14%

14,68%

3,38%

Non Incertain Qui

Figure 21 : Résultats sur I'existence de difficultés visuelles des couleurs.

La tres grande majorité des étudiants (631, soit 90,14 %) n’avait aucune difficulté visuelle des
couleurs, alors que 113 (14,68 %) étaient incertains et 26 (3,38 %) ont affirmé avoir des
difficultés a distinguer les couleurs. Ceci est normal étant donné la faible fréquence du
daltonisme, le fait que certains étudiants ont une mauvaise connaissance de ce type de trouble
ou encore le fait que beaucoup ignorent €tre atteints, notamment en cas de formes modérées du

daltonisme (Woldeamanuel & Geta, 2018).

La figure 22, présente les réponses a la question :« Avez-vous déja passé un test de

daltonisme ? ».

95,58%

4,42%

Qui Non

Figure 22 : Répartition des étudiants selon leur antécédent de dépistage.
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On remarque qu’une trés grande majorité des étudiants (736 soit 95,58 %) n’ont jamais été
testés pour daltonisme, ce qui met en évidence un manque important de dépistage précoce dans

cette population. Ceci pourrait €tre expliqué par :

e Un manque de sensibilisation au daltonisme dans le milieu universitaire ou familial : ce
qui a ¢été observé lors de notre enquéte aupres des étudiants dont beaucoup ignoraient
I’existence de cette maladie. D’ailleurs, il nous a fallu expliquer I’'importance du
dépistage et I’objectif de notre étude pour que certains étudiants acceptent de participer
a notre enquéte.

e [’absence de symptdmes génants chez certains porteurs di a des formes modérées tels
que de nombreux trichromates anormaux ne souffrent pas de déficience visuelle
significative (Neitz & Neitz, 2000).

e [’idée erronée que ce trouble n’est pas du tout handicapant.

e La peur de découvrir qu’ils sont daltoniens et donc évitent volontairement le test, ce

qu’on a observé sur le terrain lors de notre enquéte, et qui constituait parfois un obstacle.

Parmi les participants (34 soit 4,42%) ayant indiqué avoir déja passé un test de dépistage du
daltonisme, soit via des applications ou publications sur les réseaux sociaux, souvent a visée
ludique, soit dans un cadre professionnel ou préprofessionnel, pour un recrutement dans les

professions militaires, maritimes, de 1’aviation et de protection civile (pompiers).

En effet, ces professions exigent une perception normale de la vision des couleurs pour satisfaire
aux normes de sécurité lors de I'exécution du travail ou des controles de sécurité, et donc tous
les candidats doivent subir une évaluation fonctionnelle de la vision des couleurs recommandée

pour leur profil professionnel (Kaur & Gurnani, 2022).

Il y avait une tres faible minorité¢ d’étudiants (6 soit 0,7%) qui avaient déja été testés et

diagnostiqués chez un médecin, comme étant daltoniens.
2. Prévalence du daltonisme

On a diagnostiqué 21 cas daltoniens parmi 770 étudiants, ce qui donne une prévalence globale

du daltonisme de 2,7 %, avec intervalle de confiance de [1,57% ;3,88%].

Par manque d’étude antérieure publi¢ sur la prévalence du daltonisme en Algérie, (une seule
enquéte a ¢té réalisé en 1875 par M. le comte de La R dans différentes villes de 1'Algérie), nous
avons comparé nos résultats a ceux obtenus dans d’autres pays d’Afrique, tels que le Nigeria,

1’Ethiopie, ainsi que des pays d’Europe, ou des études similaires ont été réalisées. (Tab 11)
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Tableau 11 : Comparaison de la prévalence du daltonisme de notre étude avec celles d’études
antérieures.

nord-ouest (Italie)/

3124.

Pays (région) Méthode de Prévalence Référence

/taille diagnostic

d’échantillon

Mostaganem Ishihara 2,7% Présente étude (2025)
(Algérie)/770.

Algérie (plusieurs |/ 2.75% (Favre & Antoine, 1877)
villes)/693.

Ligurie, dans le Ishihara + D-15 4,87 %. (Gallo, Panza, Viviani, &

Lantieri, 1998)

Ethiopie/846. Ishihara 5,6 % garcons / (Gudeta & Asrat, 2024)

1,8 % filles
Durban Colour Vision 2,2% (Mashige & Van Staden,
(South Africa)/ Testing Made Easy 2019)
1305.
16 pays africains / 2,71 % (Tilahun, Sema, Mengistie,
(méta-analyse) Abdulkadir, & Jara, 2024)
France/10000 Ishihara 8%. (Birch, 2012)

Nos résultats sont en accord avec les données épidémiologiques établies soit en Algérie

(prévalence 7,5%) soit dans les populations africaines subsahariennes, dont les valeurs de

prévalence varient généralement entre 2 % et 4,5 %. En revanche, les taux les plus élevés de

dyschromatopsie rouge-vert sont observés chez les populations d’origine européenne et

indienne du nord (jusqu’a 8,5 % chez les hommes), tandis que les plus faibles prévalences sont

retrouvées chez les aborigénes d’Australie, les Amérindiens d’Amazonie et certaines

populations océaniennes (moins de 1 %). Cette différence de prévalence est dii a des variations

69




Résultats et interprétations

de fréquence de 1’allele selon 1’évolution, 1’histoire démographique, et le métissage (Sharpe,

Stockman, Jigle, & Nathans, 1999).

Concernant la distribution du daltonisme selon le sexe, on a trouvé 4 daltoniennes sur 432
¢tudiantes, donnant une prévalence de 0,9%, et 17 daltoniens parmi 338 étudiants, donnant une
prévalence de 5%. Ceci donne un sex-ratio H/F du daltonisme de 4,25, ce qui est cohérent avec
le mode de transmission récessif 1i¢ au chromosome, ainsi qu’avec les études sur le daltonisme
(Tab 12).

Tableau 12 : Comparaison de la prévalence du daltonisme par sexe de notre étude avec celles
d’études antérieures.

Pays Hommes Femmes Référence

Mostaganem 5% 0,93% Présente étude (2025) *

(Algérie)

Nigeria 3,8% 0.9% (Ugalahi, Fasina, Ogun,
& Ajayi, 2016)

Arabie Saoudite 5,85% 0,75% (Oriowo & Alotaibi,
2008)

Danemark 8.67% 0.54% (Norn, 1997)

* P=0,001 pour le test de Khi2 de la répartition de la prévalence du daltonisme (ou non) en fonction du sexe.

3. Etude de l’influence du sexe sur certaines caractéristiques de la
population

Afin d’examiner les éventuelles différences entre le sexe des daltoniens concernant les
différentes caractéristiques étudiés, une série de tableaux croisés a été réalis¢ a 1’aide de logiciel
SPSS, et un test de chi? a été appliqué pour évaluer 1’existence d’une relation statistiquement
significative entre sexe et variables croisées (une valeur p inférieure a 0,05 a été considérée

comme statistiquement significative).

Un tableau croisé (Tab 13) a été établi afin d’évaluer la répartition des difficultés a distinguer

les couleurs selon le sexe des participants. Les résultats obtenus montrent une différence
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significative (p < 0,01), puisque 5,3% des hommes ont déclaré éprouver des difficultés a

distinguer certaines couleurs, contre 1,9% des femmes.

Tableau 13 : Répartition des difficultés a distinguer les couleurs selon le sexe.

Sexe Incertain | Non Oui P Value =
Femme 17,1% 81,0% 1,9% 0,004
Homme 11,5% 83,1% 5,3%

Le nombre d’erreurs commises lors du test de perception des couleurs en fonction du sexe des

participants, differe significativement (p < 0,05) selon le sexe, avec une fréquence plus élevée

chez les hommes (Tab 14), ce qui est en cohérence avec le nombre élevé de daltonien trouvé

dans la population.

Tableau 14 : Répartition de nombre d'erreurs commises lors du test Ishihara en fonction du

sexe (p<0,05).
Nombre 0 1 2 3 4 6 7 8 10 11 P=
d’erreurs
0,018
Sexe Femme | 82,4% 13,7% | 2,8% | 0,2% | 0,2% | 0,5% | / 0,2% | / /
Homme | 81,7% 12,4% | 0,9% | 2,4% | 0,9% | 0,3% | 0,3% | / 0,9% | 0,3%

4. Loi de Hardy Weinberg

4.1 Calcul des Fréquence alléliques du géne du daltonisme

Chez les hommes (XY), le seul chromosome X qu’ils posseédent détermine directement leur

caractere pour un gene li¢ a I’X, on dit qu’ils sont hémizygptes. Donc, la fréquence de ’all¢le

muté q est égale a la proportion des hommes daltoniens (Sharpe et al., 1999).

e Fréquence des hommes daltoniens :

F (X4Y)= q = 17/338 = 0,050.

e Fréquence des hommes a vision normale :

F(XY)=p=1-q=1-0,050 = 0,95.
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Chez les femmes, 1’existence de deux chromosomes sexuels X, fait qu’elles peuvent étres
homozygotes (soit saines soit daltoniennes), ou hétérozygotes (dites porteuses, conductrice ou

vectrices).

e Fréquence théorique (estimée) des femmes homozygotes a vision normale calculée
a partir de p des hommes :
F(XX) =p*=(0,95) 2= 0,902
e Fréquence théorique (estimée) des femmes daltoniennes homozygotes, calculées a
partir de q des hommes :
F(X4X%)=q*> = (0,05) 2= 0,0025
e Fréquence théorique (estimée) des femmes hétérozygotes a vision normale :
F(X9X)=2pq =2 x 0,95 x 0,050= 0,095
4.2 Test du Chi? ()

Pour vérifier si la population est en équilibre de Hardy Weinberg, on a fait un test du chi? :

Hypothéses a Tester

- Hypothese nulle (Ho) : Les fréquences observées correspondent aux fréquences théoriques

estimées (pas de différence significative).
- Hypothese alternative (Hi) : Les fréquences différent significativement.
Calculs des fréquences

Tableau 15 : Comparaison des fréguences génotypiques observés et estimés chez les femmes
daltoniennes et non daltoniennes.

Observé (O) Estimé (E)
Femmes daltonienne 4 Ei=q* *N=1,08
Femme non daltonienne 428 Ex=(1- ¢%) *N =430,92
(0i—Ei)?

Formule de calcul du Chi2 (¢):  Y°=) e
l

On aura alors :
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4—1,08)2 428-430,92)2
X2 _ Z ( ) n ( ) ~ 791
1,08 430,92

Degré de liberté (ddl)
Ddl = nombre de catégories — 1 — nombre de parametres estimés.
Nombre de catégories : 2 (daltoniennes et non daltoniennes).

Paramétre estimé : La fréquence allélique q a été calculée a partir des hommes (elle n’est pas
estimée a partir des données des femmes testées ici), ce qui signifie 0 paramétre estimé a partir

des données des femmes.
Donc,ddl=2-1-0=1.
Comparaison avec la Valeur Critique

Sur le tableau du > (ANNEXE N°4), la valeur critique a p = 0,05 et avec un ddl = 1, donne une

valeur égale a 3,84.
Résultats

On remarque que x> calculé = 7,91 > 3,84 donc on rejette I’hypothése nulle Ho, et donc les
fréquences génotypiques observées ne correspondent pas aux fréquences théoriques (estimées)
chez les femmes, ce qui signifie que la population n'est pas en équilibre de Hardy-Weinberg (p
< 0.05). Ceci signifie un exces significatif de femmes daltoniennes (4 observées vs 1,08
attendues ou estimées), qui pourrait étre di a la consanguinité (mariages entre apparentés), qui

augmente la probabilité¢ de génotypes homozygotes (X¢X9).

I1 est prouvé que lorsque la panmixie n’est pas respectée, c’est-a-dire que les croisements ne
sont pas aléatoires (tels que les mariages consanguins ), la structure génétique de la population
va s'écarter de celle d’une population théorique idéale, et ne sera pas en équilibre de Hardy-
Weinberg (Serre, 2006). En effet Le mariage consanguin est une pratique matrimoniale qui est
encore trés répandue en Algérie, ou les traditions et les motivations d'ordre social, culturel et
économique, ont le plus souvent orienté les jeunes gens et les jeunes filles vers un choix
matrimonial a l'intérieur de la famille. La fréquence de ce type de mariage est estimée dans
I'Ouest Algérien a environ 36% (Sidi-Yakhlef & Metri, 2013) (Sidi-yakhlef, Moussouni,
Metri, Boukhelif, & Chaouche, 2017).
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Ce déséquilibre pourrait également étre la conséquence d’un biais d’échantillonnage ayant
comme conséquence un sous-diagnostic des hommes daltoniens et qu’il fallait faire 1’enquéte

aupres d’un nombre plus élevé d’étudiants de sexe masculin.

Certains facteurs évolutifs pourraient €tre cités, qui auraient pu avoir influencé la distribution
du daltonisme dans la population étudiée, telle que la migration ou flux de génes (Simon &
Coop, 2024). Ainsi, bien que le fait d’€tre originaire de la wilaya de Mostaganem ait été défini
comme un critére d’inclusion dans 1’étude, et que tous les participants avaient déclaré en étre
originaires, nous émettons une réserve quant a la fiabilité de cette information, notamment dans
le cadre du questionnaire en ligne. Il est possible ainsi que certains étudiants aient confondu
entre lieu de résidence, lieu de naissance ou origine familiale, ce qui peut affecter ’homogénéité
régionale de 1’échantillon. Il est connu que la ville de Mostaganem a accueilli, depuis le début
des années 2000, une population importante issue d’autres régions du pays, ce qui aurait pu
introduire dans la population locale des all¢les a des fréquences différentes (de celle de la

population receveuse), perturbant ainsi 1’équilibre génétique attendu.

Un autre facteur évolutif qui peut provoquer un déséquilibre des fréquences alléliques est 1’ effet
de la sélection naturelle (Simon & Coop, 2024). Ainsi, les individus atteints de daltonisme
pourraient étre désavantagés par exemple dans I’acces a certaines professions nécessitant une
perception précise des couleurs. Cette limitation professionnelle pourrait réduire indirectement
leurs opportunités économiques ou sociales, et donc leurs chances de se marier et donc de

transmettre leur géne (P. Cumberland, Rahi, & Peckham, 2005).
5. Analyse des antécédents familiaux

A la question :« Un membre de votre famille est-il daltonien ? de qui s’agit-il ? », les résultats

obtenus sont présentés dans les figures 23 et 24.
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69,35%

23,64%

7,01%

Oui le ne sais pas Non

Figure 23 : Répartition selon la présence d'un membre de la famille atteint du daltonisme.

29,63%
25,93%
18,52%
14,81%
9,26%
7,41%
0,00% 0,00%
Mére Pére Frére Sceur Fils Fille Grand Autre
parents

Figure 24: Membres de la famille déclarés daltoniens.

La majorité des étudiants (534 soit 69,35 %) ont déclaré ne pas avoir cette pathologie dans leur
famille, mais cette affirmation peut étre di a une simple méconnaissance de la situation, comme
le suggere le fort taux d’incertitude (182 étudiants, soit 23 %) qui ignoraient totalement cette

information.

Une minorité d’étudiants (7,41%) ont rapporté I’existence d’un membre daltonien dans leur

famille : soit la mere (9,26%), soit le pere (18,52%), la sceur (7,41%), ou soit le frere (14,81%).

Enfin, un taux relativement élevé (25,93%) des étudiants ont déclaré la présence d’atteintes du
daltonisme chez les grands-parents (maternels et paternels confondus et sans précision de sexe),
mais on pourrait dire qu’il y aurait la moitié (soit 12,95) daltoniens parmi les grands-parents
maternels et le méme taux (soit 12,95) chez les grands-parents paternels. On pourrait aussi, si

on admet 1a aussi que les males daltoniens représentent, pour chaque génération, le double des
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femelles, déduire que 4,32 % des grands-meéres sont daltoniennes et le double, soit 8,64% des

grands-péres sont daltoniens.

Ainsi, un grand-pere daltonien peut transmettre son chromosome X muté a sa fille, qui sera
porteuse (sans présenter de symptomes), et cette derniére peut ensuite transmettre la mutation
a 50% de ses fils, qui seront alors atteints. Le géne peut ainsi circuler silencieusement dans la
lignée maternelle, et réapparaitre sous forme manifeste chez les descendants males

(MedlinePlus, 2020).

Il y avait 29,6% des ¢étudiants qui ont déclaré avoir un autre membre de famille daltonien

(cousin, demi-frére, tante, oncle ou autre).

Et enfin, aucun des étudiants n’a déclaré avoir un fils ou fille atteinte qui peut s’expliquer par

le jeune age de la population.

Il faut souligner le fait qu’il est possible que des proches parents soient daltoniens, mais non

diagnostiqués, surtout s’il s’agit de formes modérées de la maladie.

6. Analyse du daltonisme a travers trois générations

Les fréquences du daltonisme, observées chez les étudiants apres le test d’Ishihara, comparés a
celles rapportées chez les membres de la famille et qui sont subjectives, sont résumées dans le

tableau 16.

Tableau 16 : Fréquences observées chez les étudiants comparés a ceux rapportés chez la

famille.
Groupes Prévalence déclaré Type de donnée
Etudiants (Ishihara) 5% & 0,9%9 Objective (Testée)
Parents (Déclarés) 18,5% & 9,3%9 Subjective
Fréres/Sceur (Déclaré) 14,84 7,49 Subjective
Grands parents (Déclar¢) 8,64 34,329 Subjective
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On remarque des incohérences et des biais d’écart générationnel trés important, puisque ces
résultats sont basés sur les déclarations subjectives des étudiants, qui auraient pu inclure des

cas non confirmés par un test valide (parents "daltoniens").

De méme, on remarque une disproportion femmes/hommes, puisque les male (grands-péres,
b b
peres et fréres) représentent, pour chaque génération, le double des femelle (grands-meres,

meres et sceurs), ce qui est impossible pour un alléle 1ié¢ a 1'X.
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Discussion générale

L’objectif de ce travail était d’estimer la prévalence du daltonisme au sein de la population
estudiantine de I'université Abdelhamid Ibn Badis de Mostaganem, tout en explorant certaines

caractéristiques des sujets atteints et leur distribution selon le sexe.

L’¢tude a été menée aupres de 770 étudiants, sélectionnés aléatoirement parmi 26380 inscrits
(année 2024-25) au niveau de six facultés tirées au sort. De plus, nous avons pris un échantillon
femelle plus important (56,1%) pour pouvoir détecter les daltoniennes, dont la prévalence est
connue pour étre faible (Ugalahi et al., 2016), mais sans pour autant sous-estimer le nombre des
hommes, car le calcul des fréquences allélique repose principalement sur les cas daltoniens

male (Oda et al., 2000).

L’age des étudiants enquétés variait de 17 ans a 53 ans, avec une moyenne de 21,36 + 3,46
ans, et 49 % ¢étaient 4gés de 20 a 22 ans. Ainsi qu’une moyenne d’age chez les femmes de

21,26 et chez les hommes de 21,50 ans.

Parmi les enquétés, 4,42% seulement des étudiants ont indiqué avoir déja passé un test de

dépistage du daltonisme.

Pour notre travail, nous avons procédé¢ au dépistage du daltonisme avec le test d’Ishihara, un
outil internationalement reconnu pour détecter les anomalies de la vision des couleurs, en
particulier les dyschromatopsies rouge-vert. Ce test est largement utilisé¢ en milieu clinique et
scolaire en raison de sa simplicité, de sa fiabilité et de son efficacité dans le repérage des cas de

daltonisme congénital (Klinke, Hannak, Boning, & Jakstat, 2024).

Les résultats obtenus ont montré une prévalence globale du daltonisme de 2,7 % avec intervalle
de confiance de [1,57% ;3,88%], qui est similaire a celle d’'une étude de type méta-analyse
mengée, au niveau de 16 pays africains, et qui a rapporté une prévalence de 2,71 % (Mashige &
Van Staden, 2019). En Europe, le daltonisme est plus fréquent que dans d’autres régions du
monde, sa fréquence varie de 4,87 % en Italie (Gallo et al., 1998) a 8% en France (Birch, 2012).
Les plus faibles prévalences sont retrouvées chez les aborigénes d’Australie, les amérindiens

d’Amazonie et certaines populations océaniennes, avec moins de 1 % (Sharpe et al., 1999).

Nous avons trouvé une nette prédominance du daltonisme chez les hommes (5%) par rapport
aux femmes (0,9 %), avec un sex-ratio H/F du daltonisme de 4,25 ce qui est observé dans les
caracteres qui se transmettent selon un mode récessif 1i¢ au chromosome X. Ainsi, les hommes
étant hémizygotes (un seul chromosome X), une seule copie mutée du géne suffit pour qu'ils

présentent le trouble. S’ils héritent d’un géne anormal a ’'une des deux premieres positions du
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réseau génétique des pigments (genes OPN1LW ou OPNIMW), ils manifesteront
systématiquement une déficience de la vision des couleurs. Les femmes, en revanche,
possedent deux chromosomes X : une mutation doit donc affecter les deux copies du gene
pour qu’un trouble manifeste se développe, ce qui est statistiquement beaucoup plus rare
(Sharpe et al., 1999). Les hommes ayant une vision normale sont trichromates, c’est-a-dire
qu’ils possedent trois types de cones sensibles aux différentes longueurs d’onde (rouge, vert,
bleu). Lorsqu’une mutation affecte I’un de ces génes, cela peut entrainer soit un décalage du
spectre d’absorption d’un cone (trichromatisme anormal), soit la perte totale de la fonction
d’un cone(dichromatisme).

La comparaison des fréquences génotypiques observés et estimés chez les femmes
daltoniennes et non daltoniennes a révélé que la population n'est pas en équilibre de Hardy-
Weinberg (p < 0.05), puisqu’il y avait 4 daltoniennes contre 1,08 estimées a partir de la
prévalence déterminée a partir des males (q = 0,050). Ceci signifie un exces significatif de
femmes daltoniennes, qui pourrait étre dii a la consanguinité ( qui a déja un taux important
dans la population de I’ouest Algérien de 36%, (Sidi-Yakhlef & Metri, 2013) (Sidi-yakhlef
et al., 2017) , une situation contraire a la panmixie (mariages aléatoires), condition essentielle

de I’équilibre de Hardy-Weinberg.

Le phénomeéne de migration, connu au niveau de la région de Mostaganem depuis le début des
années 2000, pour des causes économiques et sociopolitiques. Ce mouvement de populations,
pourrait avoir entrainé une modification progressive de la composition démographique et, par
conséquent, une modification des fréquences alléliques du daltonisme (Simon & Coop, 2024).
Rappelons que notre questionnaire avait comme critére d’exclusion le fait de ne pas étre
originaire de la wilaya de Mostaganem, mais il pourrait probablement avoir eu certaines

confusions de compréhension au niveau du questionnaire en ligne.

D'autres facteurs auraient pu ¢galement intervenir dans le déséquilibre de Hardy-Weinberg, tels
que la sélection naturelle, qui influence ainsi les opportunités de carriere, cette pression
sélective pourrait limiter, dans certains cas, les chances de reproductions des individus atteints

(P. Cumberland et al., 2005).
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Conclusion

Le daltonisme est un trouble héréditaire de la vision des couleurs, affectant principalement la
perception du rouge et du vert, et généralement 1i¢ au chromosome X. Il peut avoir un impact
significatif sur la vie quotidienne des personnes atteintes notamment dans le domaine

professionnel.

Ce travail de fin d’¢études, consacré a 1’étude de la prévalence du daltonisme chez la population
estudiantine de la wilaya de Mostaganem, constitue a notre connaissance la premicre enquéte
locale sur ce trouble visuel héréditaire dans cette région ce qui va offrir une base de données
originale et précieuse, qui pourra servir de référence pour de futures recherches a plus large

échelle.

Il apparait nécessaire d’envisager une extension de cette étude a 1’échelle régionale, voire
nationale, afin de mieux évaluer la prévalence du daltonisme dans des contextes

démographiques variés et d’enrichir les données épidémiologiques dans notre pays.

Il serait également intéressant, dans des travaux futurs, d’utiliser des tests plus spécifiques et
quantitatifs (comme 1’anomaloscope) ou bien des tests complémentaires en plus du test
d’Ishihara, comme le test HRR, permettant de différencier les types de dyschromatopsies et

d’évaluer leur sévérité.

Par ailleurs, dans la continuité de ce travail, des études généalogiques, génétiques et bio-
informatiques seraient particuliecrement utiles pour approfondir la compréhension des
mécanismes de transmission du daltonisme, les analyses généalogiques pourraient consister a
reconstituer les arbres familiaux des personnes atteintes, afin d’identifier des modeles
héréditaires typiques du daltonisme li¢ au chromosome X, de repérer d’éventuels cas familiaux

non déclarés, et de suivre la transmission intergénérationnelle de I’anomalie.

Les études génétiques moléculaires et bio-informatiques permettraient de visualiser les
mutations spécifiques des génes OPNILW et OPN1IMW, et de prédire leur effet sur la région
du chromosome X, Ce qui offre une confirmation biologique des cas détectés par test et d’ouvrir
ainsi la voie a la recherche de thérapies géniques potentielles, qui viseraient a corriger les

déficiences de la vision des couleurs a I’échelle du matériel génétique.

L’intégration de ces méthodes permettrait ainsi d’obtenir une vision plus précise et compléte du
profil génétique local, d’enrichir la connaissance scientifique sur la diversité génétique

régionale, et de favoriser les recherches thérapeutiques pour une meilleure prise en charge.
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En conclusion, il est essentiel de poursuivre les recherches sur la prévalence du daltonisme a
I’échelle de la wilaya de Mostaganem, avec des enquétes que les pouvoirs publics devraient

encadrer ou financer, afin de déterminer une prévalence régionale. De plus, il serait intéressant

de vérifier et de quantifier la consanguinité pour mieux comprendre la distribution génétique

du daltonisme entre hommes et femmes.

Enfin au-dela de I’aspect scientifique, cette étude souligne I’importance de sensibiliser le public
et encourager le dépistage précoce du daltonisme, notamment en milieu scolaire et dans certains
métiers sensibles ou une perception correcte de la couleur est primordiale pour
I’accomplissement des taches, tels que les ¢électriciens, les peintres, les techniciens en gaz ou

en pétrole (tableaux de controle colorés), les conducteurs de train (signaux lumineux), etc.
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Annexe

FORMULAIRE D’ENQUETE SUR LE DALTONISME

n Informations Générales

e Originaire de Mostaganem sur deux générations: [J Oui
e Nom et Prénom :
e Sexe : [1 Homme [J Femme
e Age: ans
o Département/Spécialité :
e Avez-vous des difficultés a distinguer certaines couleurs ?
[J Oui O Non O Incertain
e Avez-vous été déja diagnostiqué(e) daltonien(ne) ?
J Oui O Non
e Si oui Quel type ? et sur quel ceil ?
[J Protanopie [ Deutranopie [J Tritanopie
LI ceil gauche [ ceil droit

n Antécédents Familiaux

e Un membre de votre famille est-il daltonien ?

L1 Oui LI Non [ Je ne sais pas
e Si oui, qui ? (Cochez toutes les options concernées)

O Pere O Merel Fils Fille O Frére U Sceur [ Grand-parent[] Autre
e Avez-vous déja passé un test de daltonisme ?

L1 Oui (Précisez : ) L1 Non

n Tests de Dépistage(d remplir par ['enquéteur ou 1'opérateur du test)
Test Ishihara (plaques pseudoisochromatiques) :

e Nombre d’erreurs : /12
e Daltonien(ne):[] Oui (1 Non
o Type d’erreurs : [1 Rouge-vert L1 Bleu-jaune [1 Non concluant

’ Consentement du Participant

L1 Je consens a participer a cette étude sur le daltonisme.

[J Je comprends que mes données seront anonymisées et utilisées uniquement a des fins de
recherche.

Signature du participant :
Date : / /20
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Chi-Square Distribution Table

Level of Significance
a 0995 0975 | 0.2 | 01 | 0.05 | 0.025| 0.02  0.01 | 0.005 | 0.002 | 0.001
1 [ 0.00004  0.00098 | 1.642 | 2.706 | 3.84]1 | 5024 | 5412 | 6.635 | 7879 | 9.55 | 10.83
2| 001 0.0506 | 3219 | 4.605 | 5991|7378 | 7.824 | 921 | 106 |12.43 | 1382
300717 | 0216 |4642 6251|7815 9.348 | 9.837 | 1135|1284 | 148 | 1627
4 | 0207 | 0484 | 5989|7779 (9488 | 11.14 | 11.67 | 1328 | 1486 | 16.92 | 1847
5| 0412 | 0831 [7.289 9236|1107 |12.83 | 13.39 | 1509 | 16.75 | 18.91 | 20.52
6 | 0676 1.237 | B558 | 1065 | 1259 | 1445 [ 1503 | 16.81 | 1855 | 20.79 | 2246
7| 0959 1.69 | 9803 |12.02)14.07| 1601 | 1662 | 1848 | 20.28 | 216 | 2432
8| 134 218 | 11.03 | 1336 [ 1551 | 17.54 | 18.17 | 2009 | 21.96 | 24.35 | 26.12
9| 1735 27 1224 | 1468 | 1692 | 19.02 | 19.68 2167|2359 | 26.06 | 2788
10| 2.156 | 3.247 | 1344|1599 | 18.31| 2048 | 21.16 | 23.21 | 25.19 | 27.72 | 29.59
11| 2603 | 3816 |1463 17281968 |2192|2262| 2473|2676 | 2935 | 31.26
12| 3074 | 4404 | 1581 |1855)2103|2334)|2405|2622| 283 | 3096|3291
13| 3565 | 5009 | 1699 | 198] | 2236|2474 | 2547 | 27.69 | 29.82 | 32.54 | 3453
14| 4075 | 5629 |18.15|21.06|23.69|2612|2687|29.14 | 31.32 |34.09| 36.12
15| 4.601 6.262 | 1931|2231 25 |2749 2826|3058 | 328 |35.63 | 37.7
16| 5142 | 6908 |2047|2354| 263 | 2885 |29.63 | 32 | 3427 |37.15|3925
17| 5697 | 7.564 |21.62|24.77 2759|3019 31 | 3341|3572 |38.65|40.79
18 | 6265 | B.231 (2276|2599 |28.87|31.53|32.35| 3481 | 37.16 | 40.14 | 4231
19| 6844 8907 | 239 | 272 [30.14 | 3285 [ 33.69 36.19 | 3858 | 41.61 | 43.82
20| 7434 0591 2504 2841|3141 3417|3502 | 3757 40 43074532
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