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Xérophtalmie du nourrisson et ins
l

uffisance hépatique

Observations. cliniques

Ptemier cas. - André D'H., né à terme le

9-Itl-47. Poids à la naissance : rgro gr. Cet

enfant a un ftère iumeau. Les deux garçons ont
reçu, depuis la naissance, un régime artificiel
rtri.t"-.t t identique, composé de dilutions de

lait concentré sucré. Le frère d'André s'est

développé normalement et est âctuellement bien
portânt ffIII-a7).
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Â l'âge de deux mois, Àndré a présenté brus-

qoemeni un ictère assez intense, sans fièvre, sans

i'nfection décelable, qui à diverses reprises, s'est

amélioré, puis a récidivé.
A l'âge de trois mois, survient une lésion

cornéenne de l'ceil droit. C'est à ce moment que

I'enfant nous est Présenté.

Résumé de I'examen oculaite. Aux
deux yeux, xétosis conionctival typique- et très

accusé. A l'ceil droit, début de kératomalacie' A
l'ceil gauche, la côrnée est normale.

Résumé de I'examen somatique. - Enfant
assez maigre. Teint subictérique. Le foie débotde
les côtes de deux travers de doigts. Sa hauteur
est de 8 cm. dans la ligne axillaire. Signes discrets
de rachitisme. Selles normales en consistance,

nombre et couleur, elles contiennent des pigments

biliaires.

Résumé des examens de laboratoire :

urines t Urobiline : + + *; sels et Pigments
biliaires : o, Pas d'hématurie.

Sang: Hêmaties : z.ooo.ooo; globules blancs :

r4.ooo, formule normale.
Absence totale de vitamine À'
Calcémie : ro,4 mgr. Par roo cc.; phospha-

témie : 3,6 mgr. Par roo cc.

Phosphatasè : r8 un. Bodansky (rachitisme
certain).

Kahn f * - -, Meinicke + + - - (à

deux reprises).
B. §f. et Meinicke : négatifs chez Ie père, Ia

mète et le frère iumeau.
Epteuve de floculatiott | 2t (selon Bots et'

Jessler, 1).- 
Epreuve de coagulation sérique : o,3 (selon

Weltmann, r9).

Les résultats de ces épreuves font admettre
une atteinte sérieuse du parenchyme hépatique'
Cette combinaison de chiffres zt et o,, se ten-
contre dans la cirrhose hépatique sévère (Renard,
r r).
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Un régime alimentaire, pauvre en .vita-
mine A, i'eut être la cause de lésions. conionc-
tivales ef cornéennes chez le nourtisson' En
rèsle sénérale, celles-ci rétrocèdent dès que
ceî. Iicatence. Ce type de xérophtalmie, due
exclusivement à une hypovitaminose alimen-
taire, est extrêmement iire en Belgique.- Nous
ne l;avons, personnellement, iamais observé
pendant quinze années de pratlque hospr-

ialière. Pai contre, nous avons décelé, occa-
sionnellement du xérosis et de la kétatomalacie
chez des nourrissons mal portants, atteints
d'affections diverses des voies digestives et

dont L'état de nutrition était gravement
altéré. Dans cette éventualité, l'hypovita-
minose, ou même l'avitaminose, ne résulte
oas orimitivemellt. d'une carence alimentaire;
àile irovient surtout d'une mauvaise résorption
inteôtinale des caroténoïdes et des vitamines
lioosolubles. Cette pathogénie se rencontre
éàalement chez I'adùlte : 

-r) après opération
sür le tractus gastro-intestinal (Wi1bur,. Euster-
man. zo) ; z) âans la maladie cæliaque (Riddell,
16); r)'dans la coüte ulcéreuse (Goldberg-
Sc:irtlvét, ù; +) dans la âbrose kystique du
pancréas (Gamble, 6).

Plus rarement le trouble du métabolisme
se situe à une étape ultérieure : la ttans-
formation des caroènes en vitamine A par
le foie. Les deux observations cliniques,
relatées ci-après paraissent ressortir de ce

type d'avitaminose.
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^ Eprerue de rérorption de la aitamine A (t). -C-ette épteuve a été faite selon prâtt et fahiÿ 1ra;
d'après le schéma suivanr : r) dosage préliminaire
des carotènes et de la vitamine À aà.r, le sang;
z) ingestion d'une dose unique de r 3 . zoo unités de
vitamine A par kg.; 3) quàtre heures plus tard,
nouveau dosage des carotènes et de la viiamine A.

Total

Avant .
72,7

Apres 42,8 7r'o 8r 40,8 3or,8

protéique. Son sang ne contient pas de
vitamine A. C'est lui seul qui présàte du
xérosis et. de la kératomalaêie. Ces lésions
oculalres nous paraissent devoir être attribuées
à Ia lésion liéfatique et à l,hypovitaminémie
qul en est lâ conséquence. Ce diagnostic est
confirmé par l'effet èuratif de la vi*tamine A.

Résumé. 
- Deux fràret jumeaux reçtiuent

ane alintentation identiqui et oit, l,un et i,autre,
,tlte rétorption intestinale vtisfaiunte de la
uitanine A. L'un soffie d'ane- lé.rion graue du
parenchltre hépatiqae etist afieinr de xéroilttalnie.
L'ayle ne pléreite ni létion hépatiquc,'ni létion
ocu/aire.

Deuxième Jean L. prématuré, né à
7 mois et demi. Poids à la naissance : zo3o gt.
Hospitalisé dès le lendemain. Régime : lâit -de

nourrice en quantité progressivement croissante
jusqu'à ,oo gr. par jour. Vitamine A en solution
huileuse: rooo à rzoo unités par z4heures. euittele service de Pédiatrie à l,âge de yo iouis en
e:cellente santé; poids : 2tto gt. La mére cesse
de .fréquenter le lactarium; ltnfant reçoit un
régime artificiel au lait concenté sucré.

. A l'âge de trois mois et demi, l,enfaot présente
de la rougeut des yeux, suivie ro jours pius tard,
d'une opaciâcation cornéenne bilatéralË.

. T,'enfant est présenté à la Clinique Ophtalmo-
logique r5 jours aptès le début-de l;affection
oculaire.

Résumé de l'examen oculaire. - Aux deux
yeux, iniection ciliaire discrète, contrastant âvec
la gravité des lésions cornéennes. Aux deux yeux,
kératomalacie intéressant toute la cornée. beux
perforations cornéennes avec Descemetoccle, à
l'ceil droit; une perforation avec Descemetocæle,
à l'ceil gauche.

Résumé de l'examen somatique. - Etat
de nutrition satisfaisant. Rachitismidiscret. Rate
palpable. Le foie déborde le rebord costal de
deux travers de doigt. Une ponction biopsie du
foie n'a pas été couronnéè de succès. Selles
normales, contenânt des pigments biliaires.

Résumé des examens de laboratoires :

Urines: Urobiline + + +.
Sang:Yitaminémie A : rr y pâr roo cc. (chiffre

normal, z5 à 69 T par roo cc. (Lewis et coli., r r).
. Epreuve-de résorption de la vitamine A après
ingestion d'une dose unique de 6o.ooo uàtés
vit. A.

Un. par
too cmg

. Ces chiffres témoignent d,une pa{aite absorp_
tion intestinale de la vitamine A.-Des recherchàs
effectuées selon la technique de Houet (9) mon_
trent que la résorption intestinale de la v.itâmine D
est, elle aussi, tout à fait satisfaisante.

Evolution. - A la suite de l,insestion quoti_
dienne de 6o.ooo unités de vitinine a, tes
lésions oculaires rétrocèdent rapidement r le
xérosis conjonctival disparait complètement; la
kératomalacie régresse. Malgré cettâ amélioration
locale très satisfaisante, l'éiat général s,aggrave,
l'enfant_perd du poids, devie'nt athrepslq"ue et
meurt. L'autopsie n'a pu être pratiquée.

Discussion du diagnostic. 
- La présence

d'un frère jumeau, seiÉant de témoin, confère
à cette observation, la valeur d,une exDérience.

Les deux enfants reçoivent penàant les
deux premiers mois de leur existenôe un résime
alimentaire strictement identique et qui ne
semble pas carencé. Ils possêdent, lfn et
l'autre, une faculté de résôrption dé h vita_
mine A très satisfaisante. i,un des enfants
a un foie normal, l'autre souffre d,une insuf_
fisance hépatique grave; il est ictérique. A
l'entrée, son foie est augmenté de vôlume,
alors que peu avant h mîrt, il sera réduit à
un volume inférieur à la normale. Ses urines
contiennent de l'urobiline. Les épreuves de
floculation révèlent une grande' instabilité

Carotènes

Un. par
too cmg

Y PAI
too cmg

Vitamine À

Un. par
roo cm3

y p^r
too cmg

4t 72,7 o o

- 0) Q. dosages ont été faiæ dans le labotatoire de
M. le Professeur Bnrll, à qui nous exprimons ici, noûe
vlve lccomalssaoce.
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Carotènes

Un. par
roo cms

^( p^t
roo cm8

Vitamine A

Un. par
too cm3

28,6 47,47

Total

Avant . . II 3r 'tt 78,82

Aptès z6,o 43,76 II' 327,75 170,9r

Ces chiffres témoignent d'une bonne absorption
intestinale de la vitamine A.

La résorption de la vitamine D, étudiée selon
la technique de Houet (9) est, elle aussi, tout à

fait normale.
Nous avons cherché dans le cas Présent, à

mettre en évidence Ia vitamine Â clans l'urine,
pour déceler éventuellement, une élimination
rénale excessive de la vitamine A. Ces recherches
ont été négatives.

Evolution. L'enfant reçoit un régime
abondant (t45 cal. par kg.) et 3 x 6o.ooo unités
vitamine A par jour. Les lésions cornéennes se

cicatrisent mais laissent subsister des taies très
étendues. L'enfant grossit lentement.

Discussion du diagnostic. Les
caractères des lésions cornéennes Permettent
d'aftrmer le diagnostic de kératomalacie,
mais le mécanisme précis de l'avitaminose A
n'a pas pu, dans ce cas, être entièrement
éclairci.

Il est certain que le régime alimentaire des
deux premiers môis était riche en vitamine A
(lait de nourrice + préparation pharma-
ceutique de vitamine A). II est probable que
la ration ingérée aux cours des deux mois
suivants n'était pas entièrement carencée
(lait condensé sucré). Chez cet enfant, la
résolption intestinale des vi.tamines liPo-
solubles est satisfaisante. Il existe des signes
d'insuffisance hépatique : le foie est âugmenté
de volume, l'uiine contient de l'urobiline.
Ces signes n'ont cependant Pas la gravité
de ceux observés dàns le prèmier cas : il
n'existe pas d'ictère et l'état général est assez
satisfaisant.

Résumé. Kératomalacie bilatérah tràs
graue clteq un enfant dont le régime alimentaire
ne semble pat carencé et dont la rérorption intes-
tinale des uitamines liposolubles ett satisfaisante.

Commentaite

La vitamine A est nécessaire aux échanges
métaboliques de plusieurs tissus oculaires :

conjonctive, cornée, cellules PhotorécePtrices
de la rétine et peut-être du cristallin.

Le rôle du foie dans le métabolisme de la
vitamine A est double. La bile, en émul-
sionnant les graisses, permet la résorption des
vitamines lipôsolubles. Le parenchyme hépa-
tique transfôtme les carotènes en vitamine A.
Une atteinte étendue du parenchyme hépa-
tique peut entraver cette trânsformation et
êtie là cause d'une avitaminose. Appel-
mans (r), Elschnig (5), Hori (8), Stéphen-
son (r8) rapportent des exemples de xétosis
et de kératômalacie attdbuables à une insuf-
fisance hépatique. Nous y aioutons la pre-
mière de nos observations et, avec certaines
réserves, la seconde. Les cas d'héméralopie
attribuables à une lésion du foie sont beaucoup
plus nombreux mais il sortirait du cadre de
ce bref exposé de les passer en revue.

Un. par
too cms

Le mécanisme intime de la
dans l'avitaminose Â n'est pas
éclairci. C'est la théorie (Mel-

réunitz)
de

qui, à iuste titre
iuffrpges. Le xérosis et la kérato-

seraient -dus à des lésions dégéné-

lanby, r
le plus
malacie
ratives des gaines de myéline du triiumeau.
Celles-ci ne-sont réversibles qu'au début de
l'affection; elles se compüquent ultérieu-
rement de dégénérescencè wallérienne des
fibres nerveuses et du ganglion de Gasser
(Mellanby, rz; Cirincioîe, t).

La lésion flerveuse serait la cause de l'hypo-
esthésie cornéenne dont John (ro) a souligné
l'extrême précocité. Au stade du « préxérosis »

la sensibilité de la cornée serait déià réduite
à r/roo de sa valeur normale. Pillat signale
I'existence de lésions rierveuses visibles au
biomicroscope (rl).

Résumé

Relation de deux observations de xérosis
et de kératomalacie chez des nourrissons. Les
lésions oculaires ne sont dues ni à une carence
alimentaire, ni à un défaut de résolption
intestinale de la vitamine Â. Elles semblent
attribuables au défaut de transformation des
carotènes en vitamine A dans le parenchyme
hépatique.

y P^r
roo cm3
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