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mentations intestinales nocives, serait a,ce point de vue ali-
mentation ideale.

Il y a longtemps que le régime lacté et les feculents sonl consi-
dérés comme donnant le minimum de putréfactions intestinales.
A la suite des travaux de BoucHArD et ses eleves, Roger...ete,...
la question de antisepsie intestinale sest posée en thérapeu-
tique. Nous n'avons pas 4 la traiter iei, mais on voit qu elle
repose précisément sur la notion féconde des auto-intoxications

digestives.

ARTICLE 11

AUTO-INTOXIGATIONS PA R TROUBLES

DES FONGTIONS DU FOIE

l.es auto intoxications d’origine hépatique résument presque
toute la pathologie générale de cet orcane. Les fonetions du
foie sont multiples et complexes ; leur diminution et leur sup-
pression coustitue Vinsuffisance hépatique et Pétude de celle-ci
comprend en somue toute la pathologie générale du foie. D’antre
part, Pétude des ictéres nous offre une physiologie pathologique
spéciale mais intimement liée a celle de Pinsuffisance hépatiqne
ot en eclaire certains cotés.

Nous aborderons ces deux questions. Le role du foie et des
voies biliaies dans infection et 'intoxication sera étudié plus
loin (p. 828).

1. — INSUFFISANCE HEPATIQUE

La cellule du foie est Punité histologigue el physiclogique de

cel organe; ce sont donc les altérations et les troubles de fone-
tionnement de cette cellule qui constiluent en définitive la cause
réelle de Vinsuffisance hépatique. 11 v’y a pas dinsuffisunce tant
que les cellules fonctionnent en nombre suffisant, alors meme
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que certaines parties de Forgane hépatique seraient lésées (vais-
seaux, tissu conjonctif, capsule) :

A) — CAUSES GENERALES

L altération et le trouble de fonelionnement cellulaire sont
primitifs ou secondaires.

Ils sont primitifs lorsque la cellule est touchée directement el
la premiére, par exemple dans les infections aigués (foie infec-
tieux) et les intoxications massives (par exompie dans Fictere
?ruw‘ de Fintoxication phosphorée. Dans ces cas il faut une
1|.w.'mon massive par le torrent circulatoire de Pagent infee-
tienx ou toxique. 3

1Is sont secondaires lorsque le tissn conjonetif ou les vaisseaux
du foie sont touchés les premiers. Nous eiterons comme exemplc-s
de ce dernier processus - les cirrhoses dans lesquelles on admet
oéneralement (malgré la théorie cellulaire de AcKErRMANN el
Graxpyaaison) que le squelette conjonctive-vasculaire du foie est
touché le premier et que c'est en quelque sorte étouffement des
cellules par le tissu fibreux qui améne leur altération.

Les deux processus sont d'ailleurs le plus souvent paralieles:
collules, vaisseaux, tissu conjonctif peuvent étre altéres sim.u.l—
tanement.

Quelle que soit 1a lésion, les causes sont presque toujours une
intoxication. une infection ou un trouble cireulatoire. :

L.a rapidité, la gravité de Uinsuffisance hépatique, la nature
des lesions (cellulaires ou eonjonctives) dépendent plutot de
Lintensité de Uagent morbide que de sa nature. .

Les infections ou intoxications aigués produisent surtout des
lésions eellulaires et une insuffisance hépatique rapide. Les
infections on intoxicalions lentes aménent surtout des lésions
fibreuses (cirrhoses) ; 1a cellule n'est mise que tardivement llr.n'.;s
nl‘:;lul. de fonctionner et Uinsuffisance hépatique est lente et pro-
gressive.

Les troubles circulatoires (asystolie) entrainent l'insuffisance
hépatique par un méeanisme facile a comprendre : Linsuffi-
sance de la circulation de nutrition (artere hépalique) ou de
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fonction (veines porte et sus-hépatique) du foie entrainent le
{rouble de fonctionnement cellulaire proportionnel a Pintensité
¢t ala durée du trouble circulatoire (foie cardiaque et toules ses
ctapes).

I insuffisance hépatique aigue ou lente esl done le résultat de
toute altération du foic; elle est liée aux [ésions et aux eauses
les plus diverses el ces causes secon fondent avec celles de toutes
les maladies hépatiques. On peut les résumer dans le tableau
suivant.

Enfin Linsuffisance hépatique idéale est évidemment celle
oit le foie est complétement supprimé, soit fonetionnellement
par obstruction rapide des vaisseaux {veines porte et sus-hépa-
tique), soit analomiquement par ablation totale ehez Panimal
fek, qui le premier, apd, chezle chien, aboucher la veine porte
dans 1a veine cave en supprimant ainsi le foie sans arréter 1a

2

circulalion porto-cave a vu mourit ses apimaux en gquelgues

jours.
DE L INSUFFISANGE HEPATIQUE
INSURFISANGE HEPATIQUE RAPIDE
Foie infectieux de toutes les ma-

ladies virnlenies ; granulie, ¢an-
eer, syphilis.....

1) Par infeclion aigué

3\ Par intoxieation aigue -
BROeine. Fi o o . Intoxication phosphorée.
: Bralures élendues.
Endogeéne . : e Obstruction des voies biliaires el
ictére grave.
Ligatore de Partére hepatique.
9\ Par obstruction curculatoire — de la veine porte.
Pyléphléebites.
%) Par suppression du foie - Expérience de Eck chez le chien.

INSTEFISANCE HEPATIOUE LENTE

Foie syphilitique, inberculeax.

\ Cirrhoses infectienses.
girrhoses biliaires.
Déménérescence amyloide, ete.

1) Par infection chronique
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9\ Par infoxication chronique.

Cirrhoses par Falcool, le plomb,
ele:

GCirrhoses digestives, goutieus
ote.

Exogéne.

Endogéne

2 Py trouble circulaloire chiro-

25 Foie cardiaque-
nique

B) — PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE DE L’ INSUFFISANCE RENALE

Elle découle naturellement des fonetions normales de la cellule
hépatique : fonetions biligénique, glycogénique, uréogenigque, anti-
toxique, fibrinogéne. martiale.

Enfin, Paction du foie sur ceraines substanees experimentale-
ient introdustes dans Lorganisme et recherchées ensuite dans les
urines (bleu de méthyléne, sucres, acétate d’ammoniaque), peut
étre modifiée dans les maladies de cet organe.

L.a suppression de chacune de ces fonctions entraine des trou-
bles morbides et un syndrome clinigue de grande valeur dia-
gnrostique et pronostigue.

1 Troubles de la fonction biligénigue. — La fonction
biliaire peut étre supprimée (acholie), diminuée {hypocholie),
augmentée (pleiochromie), ou dévice (icteres par pigments anor-
maux, urobilinurie)

L insuffisance {absolue ou relative) de la cellule hépatique est
Ja cause de tous ces syndromes pour l'école de Havew et de
Cuavrranp. Pour GiLeesr el ses éléves la signification des deux
derniers serait bien différente, et Iurobilinnrie n'aurait rien a
voir avee Pinsuflisance hépatique. Nous trailons plus loin cette
question si controversée des icteres.

20 Troubles de la fonction glycogénigue. — €i. BERNARD
a montré que le suere introduit dans I'intestin ne prevogue pas
de glycosurie a Pétat normal. Corrar (de Lyon}, puis GouTo-
riER. Lipine, montrérent que dans certaines maladies da foie
{cirrhoses d’abord) le sucre ingéré peuy déterminer la glyeo-
surie:
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Glycosurie alimentaire. — A la suite de ces derniers. de
tres nombreus auteurs étudierentla valeur de la glycosurie ali-
mentaire dans les maludies du foie (Bouciarp, BOGER, Haxor
CraurpAnD, LEping, Lixossier et RooUE, etc...) On donne au
malade 130 grammes de sirop de sucre. on cherche d’heure en
heure le sucre dans lesurines, et si elle se produit on en conclut
a Linsuffisance du foie a transformer le sucre en glycogene et
a le fixer. M. Lipixe a étudié 1a lévulosuries la lévulose serait
un réaclif heaucoup plus sensible; il conseille I'emploil du sirop
de sucre qui est du saccharose (mélange de clucose et de lévulose)
et a été jusquici le plus usité. CHARRIN conseillerait la lévulose.

La valeur de ¢ procedé a été tres discutée surtout par Lixos-
sien et RoouE, puis par Livosster (Congres de Toulouse 1902). On
trouve la glycosurie alimentaire chez 16 p. 000 des gens bien por-
tants. De plus dautres conditions que celles del'état du foie inter-
viennent dans la rétention ou le passage du sucre dans I'urine
{absorpfion intestinale, fonction glycolytique ou fixatrice des
tissus. perméabilité rénale)... Il semble bien que la glycosurie ali-
mentaire n'ait pas grande valenr, (LEpIxg, LINOSSIER, Ducame)
prise isolément; mais, en tenant compte des diverses causes
derreur, son étude estintéressante au cours des maladies du foie.

GiLBERT qui rattache toujours ce symptome & une maladie du
foie ne pense pas quil décele toujours une lésion, mais seule-
ment un trouble fonclionnel de la cellule hépatique (diabete par
anhépatie). Voir page 569. la discussion des glycosuries et de
leurs tapports avec les diabétes.

b. Nutrition générale. — Une grande partie des {roubles géneé-
raux dans les malades du foie est due ala dénutrition conséeutive

aux déviations de la fonetion glycogénique, la olycogénie et

le sucre étant a la base des processus nutritifs.

35 Troubles de la fonction antitoxique. — Le foie entraye
la formation des poisons intestinaux par la bile antiseptique et
antiputride, et agit sur les divers poisons en les retenanton les
modifiant (voy. p- 829). Aussi, lorsque le foie est malade, la
quantité de poisons circulant augmente, et surviennent des
troubles nerveux toxiques analogues a eeux de Puarémie.
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L hypertoxicité des urines des hépatigues est un fait classique
(GOUGET, SURMONT) elle varie avec la gravité et la marche des
jasions du foie. Dans cerlaines circhoses hypertrophiques &
narche lente la loxicité urinaire reste longtemps normale
Govcer). Elle varie en méme temps avee la permeabilité rénale -
gant que le rein suffit a élimination supplémentaire. les acei-
dents sont conjurés; mais il arrive presque fatalement un
moment ou le rein, soil lésé par lui-méme, soit altéré par
les produits toxiques hépatogenes, devient lni aussi insuffi-
sant (LANCEREAUX, MASSALONGO). Les auto-intoxications saddi-
tionnent.

il en est' de méme lorsque, le rein ayant été le premiee
maladesa élé suppléé longtemps par le foie: lorsque celui-ci
Jdevient secondairement insuffisant, il se déclare une urémie
aigué {urémie hépatique de DEBOVE).

4° Troubles de la fonctionuréogénique. — Onsaif (Brouar-
pEL, Murcuisox) que L'urée diminue lorsque le foie est malade.
Les expériences de MINKOWSKY ont en effet prouvé que cest le
foie qni fabrique I'urée en transformant les sels ammouiacaux
plus toxiques. (SCHMIEDEBERG el SCHROEDER).

a. Hypoazoturie, coefficient azoturique. — I hypoazoturie est
ost un excellent signe de lésion grave de la ecllule hépatique.
Elle est constante dans Liclére grave, dans le foie infectienx,
Iangiocholite radiculaire, les cirrhoses avec altérations cellu-
luives; elle fait pencher la balance en faveur d’une lésion hepa-
tique en cas de diagnostic douteux. Mais la quantité d’azote éli-
miné sous forme durée n'est pas constante ménme 4 'état nor-
mal: elle dépend de Ialimentation. De plus, ee qui interesse
clest lerapport de Furce & I'azote tolale des urines. Aussi la dimi-
nution du coefficient azoturique (rapport de lazote de l'uréca
I'azote total) a-t-il une plus grande signification que celle du
{aux de Purée senle. Enfin, certains autenrs pensent quil fan-
drait doser la quantité d’albuminoides ingérés pour comparer
la quanlité d'azote excrétée & celle qui est absorbée. Dans les
cas de demi-inanition causée par Panorexie, le taux de T'urée
baisse forcément par restriction alimentaire sans quil s'agisse
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de troubles hépatiques. (Voir page la question générale de Fazo-
turie.)

h. Ammoniurie. — Comme l'urée provient en définitive
de 1a transformation des sels ammoniacaux, il doit y avoir; en
méme temps que diminution de I'urée et parallelement & la
diminution du ecoefficient azoturique, une augmentation de
Fammoniaque des urines (HALLERVORDEN, STADELMAN). La quan-
tité d’ammoniaque est normalement de 0,70 par vingt-quatre
heures; elle double ou triple dans certaines cirrhoses, quintuple
dans Fatrophie jauneaigué du foie.

Le rapport de Uammoniaque a Uazote total qui est normale-
ment de 2 45 p. 000 s’éléve jusqua 18 et 70 p. 000 (NorpEN,
Miintzer) mais il peut y avoir hypoazaturie sans augrrentation
de Pammoniaque (Pick).

Lammoniurie experimentale, constitue une recherche intéres-
sante (GiLsert el Canxor). On fail (ingérer au malade & a
6 grammes d’acétate ammoniaque; chez les hépatiques une
grande quantité de cet ammoniaque passe dans les urines alors
fque, chez les gens sains, il se transforme en urée. Dueaye a en,
avee ceite méthode, des résultats completement négatifs et un
positif, alors quexistaient d’autres signes d’insuffisance hépa-
tique. Cette épreuve donne des indications surtout lorsquelle
est positive en T'absence de I'hypeazoturie et de I'ammioniurie
spontanée, montrant ainsi que la cellule hépalique est & la
limite de suffisance pour la fonction nréogénigue; un simple
exees d ammoniaque larend insuffisante.

52Troubles de fonction fibrinogénique (Doyon). —Dovox
et ses collaborateurs Karerr, MoReL, GAUTHIER, PETITIEAN, ODL
démontre les faits suivants. L’ablation du foie détermine I'in-
coagulabilité du sang ; les poisons du foie entrainent paraliéle-
ment la disparifion du fibrinogéne du sang et des altérations
de la glande hépatique ; Pobstruction de artére hépatique, les
sérums hépatotoxiques donnent les mémes résultats. Le foie

semble donc nécessaire a la production du fibrinogéne et la sup-
pression de ses fonetions entraine Uineoagulabilité dusang
Celie théorie, toute récente, explique Pobservation déj
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cienne de la fréquence des hémerragies (sophagicnnes, stoma-
cales: nasales, cutanées, cérébrales, efe)..., dans les maladies du
foie. « Les hémorragies comptent parmi les symptomes les plus
sérieux des maladies du foie et peuvent servir a en mesurer la
gravité » (MoNNERET).

Le syndrome hémorragipare est done un signe diagpostique et
pronostique précieux de Finsuffisance hépatique. La forme la
plus grave de celle-ci. lictére graye, est presque toujours hémor-
ragique. Les cirrhoses se révelent {rés souvent au début par
des épistaxis, des hématémeéses.

Avant les travaux de Dovox, on attribuait ces hémorragies a
des troubles toxiques ou des lésions vaseulaires.

6° Troubles dans l'élimination du bleu de méthylone.
(Glaucuric intermittente de Guaurrarp). — GHAUFFARD a moOntré
que le bleu injecté sous la peau s’élimine par intermittences varia-
bles, d'une durée de une a deuxheures, quelquefois de dix a treize
heures pour chague intermittence. Celles=ci sont d’autant plus
précoces et nombreuses que le foie est plus malade, d'ou lear
grande valeur diagnostique et pronostique. Clest la démonstra-
tion du phénomene plus genéral de Pintermittence des éltming-
tions urinaires chez les hépatiques (Cmavrrarp). La fonetion
rénale serait troublée, inhibée, pendant la maladie du foie,
jusqua déterminer parfois, Uoligurie et Panurie, en passant par
les éliminations intermittentes. A la convalescenee surviennent
les crises polyuriques.

7° Troubles de la température. — Sans relever de la sup-
pression d'une fonetion spécialisée du foie, la fievre dans les
maladies du foie revét parfois un type spécial : la flevre infer-
mittente hépatique ou ficvre hépatalgique de Grarcor. Dans fes
cas difficiles ce type fébrile est souvent un précicux indice d’in-
feetion hépatique mais il peut étre confondu avec eelui des acees
de Pimpaludisme. On doit tenir alors le plus grand comple de
I'hypoazoturie, qui, colncidant avec de grands aceés de fiévre.
indique une lésion grave du foie. La fievre intermittente hépa-
tique semble tenir le plus souvent a linfection biliaire, aux

37.
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anciocholites suppurées, au foie infectieux, aux abeés. Mais on
peut voir évoluer sans fievre les affections les plus aigués du
foie.

C) — VARIETES CLINIQUES ET VALEUR
DE L INSUFFISANCE HEPATIOUE

—_ Tous les symptémes dont nous venons d’expliquer la physio-
logie se groupent en somme pour former quelques syndromes
prineipaux.

1> Syndromes de l'insuffisance hépatique. — Le syndrome
ictérique sera ¢tudié plus loin.

Le syndrome uringire comprend : les variations et intermit-
tences de lasécrétionde Uuréeet du coefficient azolurique, 'am-
moninrie spontanée ou expérimentale, la glaucurie intermittente
Findicanurie. Phypertoxicité urinaire, la glycosurie expérimen-
tale. Furobilinurie, Ialbuminurie.

Le syndrome toxique se manifeste par Ihypertoxicité urinaire,

ot des tronbles surtout nerveux et cardiagques

Le syndrome digestif résulie de la disparition de la bile intesti-
nale des feces: non digestion des g raisses, amaigrissementrapide.

Les syndromes hémorragique, thermique, ont les causes et les
manifestations indiguées plus haut.

Chaecun de ces syndromes a une grande valeur diagnostique ;
of aussi une valeur pronostique qui varie ayec le nombre, la
nelteté et Fassociation des symptomes.

il faul se rappeler que chaque symptome pris isolément a bien
sarement une valeur décisive et que beaucoup de ces signes, sie-
fout de ceux qu'a établis Pexpérimentation clinique, entvu bais-
ser leurimportance absolue apres une période de vogue, telle Ia
glycosurie alimentaire. Il nest pas jusqu’a T'urobilinuric dont la
signification ne soif conteslée. [.absence de bile dans Pintestin
peut tenir 4 une obstruction des voies biliaires: plutot qu'a une
acholie d'origine ceHulaire.

Comme toujours, chaque signe isolé a une valeur relative,
cest le groupement de ces signes qui prend toute la valeur diag-
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nostique. appuyé daillears sur Pensemble des données clinigues
et de Févolulion de la maladie.

Mais une fois poseé le diagnostic de maladie du foie, I'étude
de la physiologie du foie malade viendra montrer Ie degré de
déchéance de la cellule hépatique, confirmer le diagnostic eb
surtout asseoir le pronostic.

90 Formes cliniques de I'insuffisance hépatique. — Un
en distingue surtout qualre formes.

A. GRANDE INSUFFISANCE HEPATIQUE, OU anhépatie de GILBERT.
Comme elle se présente au maximum dans I'ictere grave,-on con-—
fond souvent ces deux appellations. Les fonctions du foie sont
rapidement et profondément diminuées ou abolies. Lictere
arave est au foie ce que Furémie est an rein; ce que Pasystolie
ost au eceur. Llictére grave est primilif ou secondaire. Les infec-
tions aigués, les intoxications massives touchent primitivement
la cellule hépatique ; le typeenest Latrophie jaune aigué du foie
par intoxicalion phosphorée. Dans les cirrhoses, les ieteres par
votontion, etc.. les fonctions cellulaires hépatigues ne sont tous
chées que progressivement et cecondairement a cet état antériear
du foie : puis elles deviennent insuffisantes en bloe; cest a ce
point de vue quon dit gue l'ictére grave ou micux la grande
insnffisance hépatique est la terminaison fréquente de toutes les
maladies du foie. La triade symptomafique de ce syndrome est
constituée par: Lictere, les hémorragies et les troubles nerveus.
Lictére (absent dans certaines formes foudroyantes) d'abord
biliphéique ne tarde pas & palir et 4 étre remplacé par
Pictére 4 pigments anormaux; les selles décolorées et fétides
témoignent enfin de acholie ou de hypocholie. Le syndrome
urinaire (voir plus haut) est au complet; toutes les fonctions de
la cellule manquent & la fois. Les hémorrhagies sont polymor-
phes, peu abondantes mais répétées (épistaxis, hematémese.
purpura...) Les symptomes toxiques sont surlout d’ordre ner-
veux et ressemblent a cenx de la grande urémie ; le rein est
A’ailleurs souvent insuffisant auméme moment. La température
est parement normale, trés basse (352) ou trés élevée, el souvent
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alternativement. Loaffaiblissement et Famaigrissement sont
d'une marche foudroyante et le malade meurt en. quelques
JOUrs.

La plupart de ces symptomes sont franchement d'origine
hépatique; certains proviennent de Purémie associée, on de Pin-
fection ou intoxication causale.

B. PETITE INSUFFISANCE HEPATIQUE, ou hypohepatie de GILBERT,
ou petit hépatisme de Grexarp. Gest la plus fréquente, mais
elle demande & éire cherchée. Elle est causée par les cirrhoses
atrophiques (avant la période terminale), par les dégénérescences
graisseuse el amyloide du foie, par le foie cardiaque, par les
infections, les intoxications lentes. II va sans dire que la petite
insuffisance conduit le plus souvent a la grande.

Les « petits signes de 'hépatisme » (Hanot) sont: des troubles
digestifs, anorexie. dyspepsie, météorisme, constipation ou diar-
rhée avec selles peu colorées; des épistaxis et pefites hémorra-
gies diverses ; de TFapathie intellectuclle : de Pasthénie ; de
I'amaigrissement ; enfin de Tictére hémaphéique avee leint
bronzé. Cest ici que le syndrome urinaire prend ioute son
importance ; Furobiline et le pigment rouge brun yreprésentent
pour Havew el Caavrranp les pigments du foie malade.

€. INsUFFiSANCE HEPATIQUE LATENTE. — Elle peut se rencontrer
soit au cours d’'une bonne santé apparente, soit dans une maladie
aigne on chronique, soit 4 la suite d'une affection hépatique mal
guérie. Aucun signe apparent n'attire lattention ducoté du foie;
il fant y penser (le plus souvent a cause de la maladie hépatique
antéeédente) et rechercher le syndrome urinaire : glycosurie
alimentaire, hypoazolurie, ammoniurie, indicanurie pour G-
pERT et Gannier, urobilinurie pour Haxor, Hayem, GHAUFFARD.
Ge dernierinsiste surl'importance de la persistance de 'urobili-
nurie aprés un ictére pour témoigner de la fragilité de Ia cellule
hépatique a ce moment.

D). INSUFFISANGE PAR HYPERHEPATIE ET PAR HiEpatie. — Ues
termes créés par Ginpert correspondent a des états fonelionmels
du foie eu celui-ci fonctionne trop ou d'une facon dévice.
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L.a parhépatie correspondrait a la formation de pigments
modifiés quon trouve dansle sang et Purée au cours de diverses
maladies a retentissement hépatique. En réalité, PFancienictére
hémaphéique de GiBLER, ou par pigments modifiés de Hayvew,
renitrerait dans ce cadre ; le seul avantage du terme « parhépa-
tie » serait de résumer netfement le mode de fonetionnement
défectueux du foie.

Quant a I'hyperhépatie, elle concerne les easoiiil y a fone-
tionnement exagéré : hyperbiligénie, hypercholie (cirrhose de
Hayor), hyperazoturie, hyperglyeémie, glycosurie pon expéri-
mentale. A vrai dire, dans ces cas. il ne s'agit pas diinsuffisance
hépatique, mais certainement de viciation des fonctions normales
du foie ce qion peut réunir sous la méme appellation.

Gertains auteurs ont voulu faive du diabéte une forme d'insuf-
fisance hépatique (Guinanp), dantres une forme d’hyperhepatie
(GILRERT) ; voir p. 574.

On voit combien est vaste le domaine de Finsuffisance hépa-
tique ainsi considérée. En tout cas, quon se rappelle que toutes

ees formes ont souvent des rapports éiroits, et que toute insuffi-
sance hépatique : latente, petite ou larvée, peul conduire a la
grande insuffisance avee son pronostic fatal.

€2 — PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE DES ICTERES

Lorsque les pizments biliaires, au lieu de sécouler par les
voies normales de la bile, se résorbent, passent dans le sang el
vont colorer les tissus et la peaun, on dit qu'il y a ictére. Le plus
souvent ces pigments, s’éliminent par les urines; il y a cholurie.
Le phénomeéne essentiel est le passage dans le sang de pigments
biliaires : les manifestations cutanées et urinaires peuvent étre
réduites au minimum.

Les denx questions principales sont les suivantes : Ouel est le
mécanisme de ce passage des pigments biliaires dans le sang?
Quiels sont les effets pathologiques des poisons biliaires ainsi
déviés de leur courant normal ?

Mais I'abondance et la contradiction des travaux réeents sur




