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nous décrivons. — En somme, cellule hépatique souvent intacte
ayec une vitalité parfois exaltée.

c. Cirrhoses mécaniques ou sus-hépatiques. — D’apreés les idées
classiques, la stase longtemps prolongée donne naissance a un
processus selérogene a point de départ sus-hépatique. Les ilots
de ecirrhose partis de la veine centrale s'étendent radiairement
et, réunissant leurs rameaux d'un lobule & Pautre, ils peuvent
entourer le lobule d'anneaux scléreux (voy. Foie cardiaque).

2° Cirrhoses avec dégénérescence épithéliale prédomi-
nante. — Les trois suivantes sont’les principales :

a. Cirrhose avec dégenerescence graisseuse. — La cellule hépa-
tique, dans cette grande classe de cirrhoses, semble avoir subi
bien plus que le tissu conjonctif, une altération profonde. Des
vacuoles graisseuses se forment dans son protoplasme, en débu-
tant a la périphérie du lobule, puis I'élément toul enlier ne
devient qu'une vésicule de graisse. Cette lésion se produit sans
régénération possible, avec ou sans développement important de
tissu fibreux. La nécrobiose cellulaire est le fait capital.

b. Cirrhose avec dégénérescence pigmentaire. — Etudiée par
Haxor et CuaurrarD, par AuscHer et Lapicoue, elle est encore
mal connue. La cirrhose évolue avec une mélanodermie géné-
ralisée. Le pigment de couleur ocre, devenant noir sous 'aclion
du sulfhydrate d'ammoniaque, se dépose dans le protoplasmé
de la cellule hépatique, autour du noyau, parfois dans IS
cellules conjonctives jeunes (Auscuer et Lapicoue). On renconteé
en oulre des lésions de cirrhose biveineuse. — Il existe des eas
de cirrhoses pigmentlaires dans lesquelles le processus semble
s étre limité au foie.

¢. Cirrhose avec adéno-épithéliome. — Ce processus n'est peuls

éire pas une dégénérescence. CHAUFFARD y voit une exagéralion
de la vie cellulaire. En effet, si, dans une cirrhose, Félément
cellulaire se défend, si 'hyperplasie et 'augmentation de nombré
des cellules présentent un développement trés actif par zones,

les nodules ainsi formés peuvent donner naissance i des foyers
adénomateux conslitués par des éléments ayant une grandé
activité vitale el analogues en cela 4 des cellules néoplasiques:
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Cette hyperplasie nodulaire constitue les adénomes. Ces adé-
nomes sont-ils des néoplasmes véritables (Haxor, GILBERT) ou
des proliférations cellulaires de défense (CHAUFFARD) poluvant
ultérieurement évoluer vers l'épithéliome ? Telles sont les deux
grandes théories proposées au sujet de cette intéressante ques-

- tion dont la solution jetterait peut-étre un peu de lumiére dans

le probléme de 'histogénése du cancer.

ARTICLE 1V

CIRRHOSE ATROPHIQUE ALCOOLIQUE

(CIRRHOSE DE LAENNEC)

Cest la premiére cirrhose connue (Laexxec, 1819) et on la con-
sidere encore comme le type des cirrhoses.

10 }'Etiologie. — Lalcoolisme est sa cause la plus habituelle ;
mais il est des cas exceptionnels ou on ne peut retrouver son
influence.

Diailleurs l'influence nocive des boissons alcooliques est diver-
sement interprétée. Les uns ineriminent I'alcool lui-méme (LA=
BORDE, expériences de STravuss et Brocg), les autres les troubles
dyspeptiques qu'il engendre (Boix), d’antres avec LANCEREAUX
accusent le bisulfate de potasse (platrage des vins).

2° Anatomie pathologique. — La cirrhose de LAexsee est
1e bype des cirrhoses veineuses, que nous opposerons aux cirrhoses
biliaires décrites dans I'article suivant.

A, Aufopsie. — Ce qui frappe dés l'ouverture du cadavre,
€est Iécoulement du liquide qui remplit Ia cavité péritonéale.
Ce hiquide d’ascite est ordinairement limpide, citrin, rarement
h(‘![nnrr:l;:iqu;..-_

Le foie est petit, atrophié, caché dans '’hypocondre droit; son
Poids ne dépasse guére 1 kilogramme. Sa surface n'est plus lisse,
mais inégale, parsemée de points saillants de couleur roussitre.
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Ce sont ces granulations que LAENNEC prenait pour des forma-
tions pathelogiques et auxquelles il donnait, en raison de leur
couleur, le nom de « cirrhoses » ; elles représentent en réalité
le parenchyme hépatique normal, enserré par les bandes de
selérose qui tendent a I'énucléer et a le faire saillir an dehors.
Parfois ces granulations sont larges et aplaties, analogues & des
tétes de clous (foie clouté des auteurs anglais

A la coupe, le foie est dur, résiste et crie sous le couteau
comme si on incisait un fibrome. On y retrouve 'aspect grannlens
de la surface, moins prononcé toulefois. Le parenchyme hépas
tique est jaune clair, sillonné de bandes eonnectives grisitres:

Le péritoine périhépatique est villeux, tomenteux ou recouverl
de fausses membranes unissant le foie aux parties voisines;
principalement au diaphragme et aux parois abdominales. Ces
fanisses membranes conjonctives sont parcourues par des vais-
seaux veineux néoformés, véritables véines portes accessoires
qui suppléent a Tinsuffisance de la circulation intrahépatique
entravée par la sclérose périportale et constituent pour elle des

voies de dérivation. Elles vont sanastomoser avec les réseaus

veineux des organes voisins

Les branches de la veine porte, en raison de 'oblitération de
leurs terminaisons intrahépatiques, sont dilatées et variqueuses;
(veines mésaraiques, esophagiennes, etc.). On constate de plus
une dilatation énorme des veines portes accessoires, déerites
par SAppEY, surtout de celles contenues dans le ligament suspeis
<eur du foie et dans le lizament triangulaive. Les premiéres

font communiquer la veine porte avec les dia shragmatiques el
| I ' I ;

[a résean veineux sous-cutané du thorax, les secondes avec le
réseau veineux sous-cutané de I'abdomen, I'épigastrique el la
mamimaire interne.

La rate est trés augmentée de volume. Son tissu esl gorgt de
sang.

L intestin est atrophié, rétracté ; ses tuniques sont amineies;
et sa larzeur est diminuée.

La pleurésie, séche ou sérofibrineuse, sobserve fréquemment
surtout a droite.

b. Histologie. — La sclérose n'est pas disséminée au hasand 2
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dans le tissu du foie ; elle ¥ forme de larges bandes annulaires,
¢ireonscrivant des ilots de parenchyme hépatique, qui compren-
nent ordinairement plusieurs lobules. La démarcation est nette
entre le tissu conjonctif et le tissu hépatique ; les lobules ne sont
pas trés dissociés sur leurs bords par le tissu de sclérose. On
résume ces divers caractéres en disant que la eirrhose atrophique
st annulaire, multilobulaire et exiralobuiaire. La sclérose débute
dans les espaces portes, autour des ramifications de la veine
porte, ce qui s'explique bien puisque le poison, cause de la sclé-
rose, est puisé dans lintestin et apporté au foie par ce vaisseau.
En produisant chez les amimaux une intoxication alcoohique
expérimentale, Stravss et Broco ! ont aussi constaté cetle sclé=
rose périportable. Dans les espaces portes on trouve des pseudo-
canalicules biliaires.

Les recherches de Sapoumriy?® ont modifié depuis quelques
anndées les données classiques sur la topographie de la sclérose ;
pour cet auteur, elle alteint son maximum autour des veines
sus-hépatiques ; de la en allant rejoindre celle qui entoure les
seines sus-hépatiques voisines, elle formerait des anneaux selé-
reux comprenant dans leur intérieur des fragments de lobule.
On assisterait ainsi 4 une sorte de remaniement du parenchyme,
dont les lobules ne se trouvent plus ordonnés par rapport aux
Yeines sus-hépatiques, mais aux espaces portes. La sclérose peri-

“portale existerait bien aussi, mais elle ne ferait que se déye-

lopper en longueur, le long du vaisseau (sclérose coluninaire)
elle ne participerait nullement 4 la formation des anneaux qui
eénserrent les lobules (sclérose annulaire). Sclérose sus-hépatique
el sclerose périportale seraient rénnies par des trainées de tissu
tonjonctif. La cirrhose atrophique devient ainsi une cirrhose
biveineuse.

An début, les bandes ‘de sclérose sont formées d'un tissu
conjonctif jeune, parsemé de cellules rondes ou de cellules
lusiformes : 34 mesure que la lésion vieillit, ce tissu con-

" StRAUSS ot Brocg. Areh. de phys., 1881.

Tl- DABOURIN, Lésions du parenchyme hépalique dans la cirrhose,
D e o 30 v .y = 3
L. de Paris, 1888, et la Glande biliaire de Uhomane.

33.
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Jonelif devient plus résistant, plus dense et riche en fibres élas-
Liques.

3° Symptomes. — Nous étudierons suceessivement les symp-
tomes prémonitoires, ceux de la période d'état, et la cachexie

terminale.

A. PERIODE DE DEBUT.
citique comprend une série de troubles relatifs & I'état du tube

- La période de début ou période préas-

digestif, de la cellule hépalique ou du systéme ecirculatoire.
P'aprés Haxor !, ce sont :

19 Les troubles dyspepsiques : le dégont de la viande et des ma-
tiéres grasses s'observe d'ailleurs ehez tous les hépatiques : quant
a lanorexie, I'alcoolisme ne lui est certainement pas étranger ;

2% La constipation habituelle et opinidtre, probablement parce
que la bile, modifiée, ne joue plus son role normal dans 'éva-
cuation des maliéres féeales ;

3% Le méleorisme, dii probablement 4 la méme cause;

4° L'urobilinurie, qu'on peut reconnailtre :

a. Par la fluorescence de I'urine additionnée de chlorure de
zinc ammonical.

b. Par l'examen spectroscopique, qui montre une bande
d'absorption entre le vert et le bleu. Pour que la réaction ne
soit pas masquée par celle des pigments biliaires normaux qui
¢teindraient toute la partie droite du spectre, il convient
d'ajouter doucement de I'eau au-dessus de I'urine : I'urobiling
plus diffusible s’y dissout et on peut mettre en évidence &
réaction en examinant la partie supérieure du liquide. L'uge=
biline est le pigment du foie malade. Sa présence en exeés
communique aux téguments une teinte jaune, qu'il ne faut pas
confondre avee la teinte subictérique ;

5 E’acholie pigmentaire : la bile sécrétée est privée de ses pigs
mients ct les matiéres fécales sont décolorées ;

6° La glycosurie alimentaire (voy. p. 567);

i° Le prurit avec ou sans éruption cutanée. 11 ne résulte pas,
comme on I'a prétendu, d’un ictére passé inapercu : les urinesne

' Haxor, Sem. med., 1893, p. 209.
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contiennent pas de pigment biliaire ; aussi ne doit-il pas étre
non plus confondu avec le prurit qui précede Fictére ;

8° Les hémorragies, épistaxis, purpura, hémorragies gingi-
yales, hématémeéses, mélen: 5 3 elles sont dues, les unes a Ialté-
ration du sang et des vaisseaux par suite du fonctionnement
défectueux de la cellule hépatique, les antres a une geéne com-
mencante de la circulation porte (voy. . 588) ;

4 Les eedemes localisés A la face, aux malléoles, etc.. sans
albuminurie. 11 y a un cedéme hépatique, comme un edéme
rénal ;

10° Des crises de diarrhée abondante alternant avee la consti-
pation ; elles traduisent vraisemblablement 'hypertension san-
guine dans le sytéme porte. 2

gnes n'existent pas au complet dans la période préasci-
tique, et leur importance est d'ailleurs inégale. Parmi eux les
hémorragies constituent un symptome de la plus haute valeur
diagnostique, et qui attire immédiatement Uattention. De plus,
iln'est pas rare de voir, aprés une hématémése par exemple,
Saffirmer rapidement tous les signes classiques d'une cirrhose
Jusque-l1a latente.

B. PER1ODE D'ETAT. — La maladie se compléte par 'apparition
és symptomes suivants, presque tous objectifs, et beaucoup
Pius constants que les précédents : ascite, cedéme des membres
inférieurs, développement de la cireulation complémentaire
abdominale, hémorragies gastro-intestinales, atrophie du foie,
hypertrophie de la rate. :

1% L'ascite est un des meilleurs signes de la cirrhose atro-
phique. A Finspection, I'abdomen est distendu, étalé (ventre de
batracien) , sillonné d’arborisalions veineuses ; la dépression
bmbilicale est remplacée par une saillie en doigt de gant. La PEES
£ussion met en évidence Ia matité des flanes, alors que le centre
e Tabdomen reste sonore. Cet épanchement est trés mobile ;
& matité se déplace facilement par les changements de position
t!u Malade et on peut rendre alternativement sonore et mate
Fune et Pautre fosse iliaque. Enfin la palpation fait percevoir la
sersation de flot (voy. p- 538, Ascite).
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La mobilité de celte ascite, I'absence de cloisonnement de la
cavité péritonéale ou de masses caséeuses, sont de bons signes
permettant de la distinguer de celle qui est quelquefois sympto-
matique de la péritonite tuberculeuse.

Sa principale cause est toute mécanique ; c'est la géne de la
circulation dans la veine porte, par oblitération de ses termi-
sons intrahépatiques (Frericss); mais les lésions généralisées de
la séreuse péritonéale sous l'influence de I'alcoolisme (LEUDET),
ses lésions circonscrites (périhépatite), la phlébite et la péri-
phlébite des branches d’origine de la veine porte dans I'estomag,
Pintestin ou le mésentére (Dievnaroy et GiraupEav), en sont
des facteurs importants.

Le liquide ascitique est limpide; il est & peu prés privé de
tout élément ficuré, en dehors de toute poussée de péritonite.
mais il est riche en albumine (10 p. 1000) et en sels;

50 1 wdeme des membres inférieurs accompagne fréquemment
Pascite : bien que la compression de la veine cave inférieure et
la géne de la circulation dans les veines erurales joue un grand
role dans sa production, on ne saurait lui attribuer une origing
pxelusivement méeanique, car il peut précéder ascite;

39 La simple inspection de I'abdomen le montre sillonné dé
peines. Ces veinosités sont surtout marguées autour de I'om-
bilic on elles forment un lacis désigné sous le nom de téte de
Méduse. Elles reconnaissent pour cause la géne circulatoire dans

le systéme porte et constituent autant de voies détournées parss
) I ;

lesquelles se rétablit la circulation abdominale ;

49 Les heémorragies ont pu survenir dés la période "préasti=
tique (hémorragies précoces); on a méme considéré 'absenee
d’ascite, et par conséquent de contre-pression due a I'épanches

ment intrapéritonéal, comme une condition favorable & la pro==

duction d’hémorragies gastro-intestinales. Ce sont ordinaires
ment des hémorragies abondantes avec tintements d’oreilley
paleur, nausées, lipothymies et rejet d'une grande quantité d&
sang par la bouche ou I'anus. Dans les cas mortels, I'autopsie
fait constater des dilatations variqueuses des veines de la partie
inférieure de I'cesophage et des veines gastriques ; mais on e

retrouve pas toujours le point ou s'est faite la rupture. La géne
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de la circulation porte est leur cause la plus impeortante, mais
pon unique, ainsi quen témoignent d’ailleurs les hémorragies
généralisées (purpura, hémorragies gingivales, épistaxis), quine
peuvent reconnaitre quune origine humorale (altérations du
sang ou des vaisseaar);

8o L’atrophie du foie s'apprécie & la percussion. La matité
verticale de I'organe est trés réduite, mais il est quelquefois
difficile de préciser sa limite inférieure & cause de I'ascite ou du
météorisme ;

80 La rafe est ordinairement augmentée de volume; la per-
eussion fait constater cette hypertrophie — : a auscultalion
on percoit un souffle doux, systolique (souffle splénique de
BoucaARD). 3

(. TROUBLES DE LA NUTRITION, CACBEXIE CIRRHOTIQUE. — En
méme temps quon constate ces signes physiques qui affirment
le diagnoslic de cirrhose alcoolique, la nutrition du cirrhotique
souffre profondément et il arrive progressivement a la cachexie
terminale.

Les urines sont rares, foncées, pauvres en urée, riches en
urobiline et en acide urique. Ces caractéres, auxquels il faut
ajouter la présence de la glycosurie alimentaire, traduisent
Pinsuffisance de la cellule hépatique.

Elle ne peut plus transformer ou détruire les produits
toxiques élaborés dans le tube digestif; aussi I'organisme est-il
sous le coup d'une aulo-intoxication. Cet état se traduif. tant
que le rein reste perméable, par une augmentation de la toxi-
cité urinaire. La bile, diminuée dans sa quantilé et modifiée
qualitativement, ne peut plus jouer son role antifermentescible,
n_i son role dans la digestion des aliments, d’'ou constipation et
felidité des selles. La sécrétion gastrique est elle-méme modi-

fide ; il ¥ a de I'hypopepsie ou de l'apepsie absolue ; la fonetion
El.f"cﬂ;-'_«’lllliliv saccomplit imparfaitement. La digestion et I'assi-
milation sont donc profondément troublées 1.

terreux, I'amaigrissement et ';edéme font des

S ;
; R"\!'l, Du mécanisme de la cachexie el de la mort dans la cir-
rhose, Sem. méd., 1892, p. 218.
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progrés, les mouvements sont difficiles ; le ceur faiblit, I'hé-
matose est entravée par la stase pulmonaire, par la géne des
mouvements du diaphragme et souvent par un épanchement
pleural séreux ou hémorragique; les téguments se couvrent de
pétechies, les gencives deviennent saignantes et fongueuses.

4° Evolution et pronostic. — La durée de la maladie est
€n moyenne de deux années. La mort peut survenir soit par
suite de la cachexie progressive, soit au milieu des symptomes
de I'ictére grave, soit 4 une période moins avancée du fait d’'une
abondante hémorragie. D'autres fois, le malade succombe a une
affection intercurrente des voies respiratoires (pneumonie, brons
cho-pneumonie, congestion hypostatique) ou a la tuberenlose
pulmonaire et péritonéale.

Le pronostic est tres grave - il est cependant des cas excep-
tionnels, surtout lorsque la cirrhose ne s‘accompagne pas d atro-
phie (GiLserT), ou apres quelques ponetions le liquide ascitique
ne se reproduit plus. Il ne sagit pas, bien entendu, d’une gué-
rison de la eirrhose, car si le malade succombe a une affection
intercurrente, Iautopsie montre la persistance des lésions hépa-
tiques, mais d’une rétrocession des symptomes, notamment dé
Fascite et de la circulation veineuse complémentaire

5° Diagnostic. — Le diagnostic de la cirrhose atrophigueé
doit étre fait avec la plupart des affections qui s'accompagnent
diaseite : péritonites chroniques, péritonite tuberculeuse, cancer
du periteine, foie cardiaque. — La cirrhose atrophique se dia-
gnostiquera surtout par l'absence des siznes propres i ces
diverses affections, par L'atrophie du foie, Uhypertrophie de la
rate et le développement du réseau veineux abdominal. Enfin il
ne faut pas oublier que les cirrhoses des calculeus, des satue
nins ou des paludéens sont quelquefois atrophiques.

6° Traitement. — On s’adressera 4 la revulsion répétee Sur
la région hépatique (ventouses, pointes de feu), et a 'adminis
tration de I'iodure de potassium a petites doses longtemps pris
longée.

Comme la cirrhose atrophique est, le plus souvent, le résulfat
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d'une intoxication par I'alcool, il faudra le supprimer d'une
facon absolue. Le régime lacté aura le triple avantage de remé-
dier a l'insuffisance hépatique relative (voy. p. 566), de ménager
les fonctions digestives et de faciliter la diurése.

Lorsque l'ascife devient génante par son abondance et surtout
par la géne qu'elle apporte aux mouvements du diaphragme,
il faudra recourir 2 la ponction. Elle se fera sans aspiration,
avee un simple trocart, sur le milieu d’'une ligne allant de 'om-
bilic 4 I'épine iliaque antéro-supérieure, de préférence a gauche.
Il faut éviter que l'écoulement du liquide soit trop rapide :
une hémorragie péritonéale ou une syncope pourraient en
résulter, de ménre son évacuation compléte expose a des acei-
dents congestifs du coté du rein et 4 Panurie. A la fin de Popé-
ration faite aseptiquement, l'orifice de la ponction saupoudré
dliodoforme est recouvert de collodion iodoformé et d'un carré
de gaze. Un bandage de corps est appliqué et le malade reste
couché sur le coté opposé a la ponetion pour éviter I'écoulement
du liquide. Si cet écoulement se produisait, on I'arréterait
coup sur en embrochant avee une aiguille les lévres de Porifice
gben les rapprochant par un fil entortillé plusieurs fois en 8 dé
chiffre. Généralement, au bout de quelque temps, le liguide
sest reproduit ct une nouvelle ponction est devenue nécessaire,
mais les ponctions répétées ont le grave inconvénient d’appan

anisme en albumine et en sels : aussi a-t-on essayé,
pour éviter la reproduction du liquide, de fixer I'épiploon a la
paroi abdominale, de facon i créer des adhérences vasculaires
fui ouvrent des voies de dérivation a la circulation porte
JaBouLay

ARTICLE V¥

CIRRHOSES BILIAIRES

Leés cirrhoses biliaires se distinguent par leurs lésions prédo-

mimnant sur les canalicules biliaires et par un sympiéme en
FAPPOTL avec ces lésions : lictére. Aussi les oppose-t-on aux

el

i 5 Sewl

5 e T
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cirrhoses veineuses dont le type est la cirrhose de Laénnec, dont
les lésions et la symptomatologie sont vasculaires : obstruction
porlale, ascite, développement des veines sous-culanées abdo-
minales.

Le type des cirrhoses biliaires est la eirrhose biliaire hyper-
frophique de Hanot : nous le décrirons d’abord, pour fixer les
idées, puis nous étudierons les différentes formies de cirrhose
biliaire en faisant ressortir leurs caractéres communs.

§ 1. — CIRRHOSE BILIAIRE HYPERTROPHIQUE

Gette affection, isolée par Haxor (1873), est encore désignée
sous le nom de cirrhose hyperirophique avec ictére chronique ou
maladie de Hanot.

49 Etiologie. — La cirrhose biliaire hypertrophique atteint
les hommes avec une prédominance trés marquée, et surtout
entre vingt et trente ans. On a ineriminé sans preuves suflis
santes lalcoolisme, I'impaludisme, le séjour dans les climals
chauds. I étiologie de I'affection est en somme trés obscure.

2° Symptomes. — Le début est marqué par des douleurs
sourdes dans hypocondre droit et par un ictere qui se développe
rapidement. [l n'est pas rare que ces premiers symptomes soient
accompagnés de malaise général, d’anorexie, de constipation,
de perte des forces et d’élévation de la température dépassant
quelquefois 39° (Jaccorn).

A sa période detat, 1a maladie est caractérisée par les symp=
{omes suivants, dont les principaux sont : I'ictére chronique et
Fhypertrophie du foie.

a. Ictere. — La coloration jaune dela peau et des sclérotiques
est trés accusée, mais sujette & des variations, bien guelle e
se borne jamais 4 une simple teinte subictérique. Assez étroite-
ment liée 2 Pévolution de la maladie et a ses exacerbations, ellé
se fonce quand la fievre reparait et quand les douleurs redous

blent, pour diminuer ensuite dans les périodes d'accalmie rela=
tive.
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Get ictére sTaccompagne d'un prurit intense, de sécheresse de
ja peau, de xanthélasma, et souvent d’une éruption lichenoide
ou papuleuse.

I urine est toujonurs foncée, mais sujette aux mémes varia-
tions que lictére ; elle donne la réaction de GMELIN (vOy- P- 656).
Contrairement a ce qu'on voit dans Pictére par rétention, les
matieres fécales ne sont pas décolorées ; bien plus, I'intestin
contient une grande quantité de bile.

Il ¥ a cependant décoloration des feces au moment des pous-
séps d’angiocholite, en méme temps que lictére se fonce.

b. Hypertrophie du fote.
Ia voussure de 'hypocondre droit et méme la-distension de

L’inspection apprécie nettement

Pibdomen qui s’étend jusqua I'ombilfe.

La percussion et la palpation, douloureuses seulement pen-
dint les poussées actives de la maladie, permettent d’apprécier
plus exactement cette hypertrophie qui est énorme. On sent
que Porgane est d'une dureté ligneuse, mais lisse, réguliere,
sans hosselures : exceptionnellement la périhépatite et les adhé-
rences qui en résultent peuvent donner des hosselures.

Qette hypertrophie du foie subit les mémes variations que
Pictére : son accroissement n’est pas continu, mais clle s'établit
peu 4 peu et par poussées. Dans quelques cas elle s'attéenue un
pen dans les phases ultimes de la maladie {Jaccoun, HANOT).

¢. Hypertrophie de la rate. — Elle est constante ici, plus
eéncore que dans la cirrhose atrophique. Notons en passant
quelle ne peut sexpliquer par la géne de la circulation portale
infrahépatique comme dans cette affection.

4. Absence dascite et de développement du réseau veineuz abdo-
Winal. — Une ascite modérée peut exceptionnellement se mon=
trer dans deux circonstances - a Foceasion des poussées de péri-
tonite qui accompagnent les phases aigués de la maladie et
dans sa phase terminale.

@. Troubles digestifs. — lls sont assez habituels dés le début
de I'affection, caractérisée par de I'anorexie (plus rarement par
de la boulimie), par des alternatives de constipation et de
diarrhée, des nausées, des vomissements.

I. Sang et appareil circulatoire. — Un constate de Panémie,
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de la leucoeytose el un peu d’hypertrophie des divers ganglions
Iymphatiques. Le pouls n’est pas ralenti comme dans lictére
par rétention. On percoit quelquefois des souffles cardiaques de
siége varié, attribuables a P'anémie, a I'imprégnation biliaire
et peut-étre au refoulement du ceeur par le foie hypertrophié.
Les épistaxis [ne sont pas rares, mais on ne retrouve pas au
début de la période d'état, les hémorragies gastro-intestinales
si communes dans la cirrhose atrophique.

g. Ezamen des urines. — Les urines sont abondantes, de couleur
jaune rouge, riches en pigments et sels biliaires, mais sans
urobiline. De plus il y a une inversion du rythme colorant nor-
mal (GILBERT) consislant en ce que les urines sont plus foncées
dans les quatre ou eing heures qui suivent le repas a cause d’une
plus grande abondance de pigments biliaires. En outre elles
sont moins abondantes aprés le repas que pendant la période
de jeime : GiLperr a donné 4 ce phénoméne Ie nom d’opsiurie
(urines retardées).

ILn’y a ni sucre, ni albumine. L'urée est peu diminuée (entre
11 et 24 grammes d’aprés Haxor, la normale étant 21 grammes),
la toxicité urinaire est faible (Surmont) ; la glycosurie alimen-
taire fait défaut. Ces constatations sont fort intéressantes: elles
nous renseignent en effet sur I'état de la cellule hépatique ef
nous montrent qu'elle n’est pas insuffisante (voy. p. 567).

h. Etat général. — Aussi n’y a-t-il pas & s’étonner que I'élal
général se conserve bon pendant de longs mois, que la perte des
forces et I'amaigrissement ne soient pas trop prononcés, que Ié
malade puisse vaquer 4 ses occupations .

3° Evolution. — La durée moyenne de Paffection est dé
quatre années (Haxor), avec un pronostic fatal. L’affection pro-
céde par poussées, dans l'intervalle desquelles elle ne se traduif
que par Uictére et par 'hypertrophie du foie et de la rate. Pen-
dant ces poussées, lictére et les urines se foncent, le foié
augmente passagérement de volume, devient douloureux, Fab
domen est ballonné et sensible spontanément et i la pression,
les Lroubles digestifs du début reparaissent, la fievre et Famai
grissement saccentuent. Le plus souvent ces poussées ne sonb
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que transitoires, et sont destinées a se renouveler nombre de
fois ; elles peuvent cependant aboulir 4 la mort. :

Dans la majorité des cas, la mort survient au milien fhl
complexus symptomatique de l'ictére grave : fievre, l}i‘rﬂﬁijmgles
multiples et profuses, gingivales, nasales, gastro-intestinales,

purpura, ictére intense, ataxo-adynamie, délire, prostration et

COma .

4° Diagnostic. — Les signes cardinaux de 'affection sont
Victere chronique sans décoloration des féces, Uhypertrophie énorme
du foie, la mégalosplénie fréquente, 'absence ou le fatble rlcgrt,j de
Vascite et de la circulation veineuse abdominale complémentaire.

On aura donc a faire le diagnostic avec les affections hépa-
fiques ou lictére s'accompagne d'un gros foie : . ;

Le cancer du foie se distinguera par P’absence d’hypertrophie
delarate, par 'apyrexie, par sa rapide évolution, par la cachexie
précoce. :

Le cancer du pancréas par la décoloration des selles, la pré-
sence de la vésicule biliaire dilatée, Uhypertrophie moindre du
foie, labsence d’hypertrophie de la rate, 'amaigrissemerit et Ia
cachexie rapides

Llictére catarrhal prolo
selles, Ia faible hypertrophie du foie et de la rate.

Les cirrhoses hypertrophiques paludiennes par L'ascite, lé

par la décoloration constante des

teint bistré et la cachexie palustre. ]

Les abcés du foie, parleur étiologie bien spéciale (dysenterie,
séjour dans les pays chauds) par leur évolution plus rapid:_‘: :

La syphilis hépatique par Uhypertrophie inconstante du foie,
par les déformations et les bosselures qu'on percoit 4 la palpa-
lion, par Pictére plus rare ou plus fugace, par I'absence de pous=
sées fébriles et enfin par la recherche des antécédents speci-
fiques.

La lithiase biliaire, par Uintensité des phénoménes doulou-
réux ; si elle s'accompagne d'angiocholite, le développement
rapide de linfection, la cravité de I'état général, Tintensité de
la fiévre bilioseptique, 'absence de 'énorme hypertrophie hépa-
lique, feront le diagnostic.




MALADIES DE L’APPAREIL DIGESTIV -

La cirrhose atrophique de Laexnec sé distinguera par Latro-
phie du foie, I'absence d’ictére, Pascile et la dilatation des
veines abdominales.

5° Anatomie pathologique. — Le foic est énorme; son
poids varie de 2.200 a 4.000 grammes (H sxot), le poids normal
étant 1.400. Cette hypertrophie est généralisée, réguliére, sans
hosselures: mais la surface de Porgane ne reste pas absolument
lisse, elle est parsemée de petites granulations. qui lui donnent
un aspect chagriné. Sa coloration est jaune verdatre plus ou
moins prononcé. Les ganglions lymphatiques du hile du foie
sont hypertrophiés.

A la coupe il est dur, ligneux, élastique et résistant; il pre-
sente I'aspect d'une mosaique (Haxor). « De larges bandes grises
de tissu conjonctif le parcourent dans tous les sens, renfermant
dans leurs mailles des lobules jaundtres ou verdatres qui ne font
pas saillie. »

La vésicule, les canaux biliaires et les vaisseaux du hile du
foie sont dbsolument indemnes ; la cireulation du sang el
Vécoulement de la bile peuvent se faire librement.

Le péritoine est presque toujours tapissé de fausses men-
branes fibrinenses, qui finissent par s'organiser et former des
adhérences fibreuses, parsemées de vaisseaux friables, dont la
rapture détermine des hémorragies limitées. L’ascite est peu
abondante ot trouble. Ces altérations péritonéales sont surtout
prononceées au voisinage du foie (périhépatite) et de la rate.

La rate. en dehors de ces lésions de périsplénite qui lui fors
ment comme une capsule adhérente et épaisse, et tres hyper-
trophiée; sa consislance est variable.

Le systéme veineux de 'abdomen et le tube digestif ne pré
sentent pas les altérations étudiées a propos de la cirrhose
atrophique.

Les lesions histologiques sont étudiées en détail page 581.

6° Traitement. — On a préconisé le calomel & doses frae-
tionnées. La révulsion sur la région hépatique et les [”“-ga“fs
sont a employer pendant les poussées: dans leur intervalles
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liodure de sodinm & doses faibles et longtemps continuées,
le régime lacte, Vanlisepsie intestinale (benzonaphtel 0,50). Lal-

cool devra étre supprime.

§ 2. — CARACTERES ET ¥ \RIETES DES CIRRHOSES

BILIAIRES

Les circhoses biliaires forment un groupe qui se distingue par

ses caracteres anatomiques et cliniques. Par contre leur étio-
locie est souvent incertaine : quelques-unes se présentent ayec
les allures d'une maladie infectiejise; d’auntres sont dues &

Fobstruction des voies biliaires par un calcul, une tumeus, um

parasite.

{> Caractéres anatomiques. Le foie est gros et dur, lisse,
Les ganglions lymphatiques du hile sont hyperiro-

yerl fonce. L £
augmentée de volume, le péritoine per-

phiés; la rate est lre :
.nte des adhérences et de Pépaississement.

montre des ilots :'-‘Ill'guln'til'.\' dont le pnil‘ji de
espaces [nu'ln-lxil'l;iii'i's: ils enserrent et

hépatique prese
Le microscope
départ est dans les

1 H 1 o LR
penetrent plus ou MoIDS les lobules, mais sans tendance a5d

rétraction : le tissu glandulaire n'est pas atouffe, il est an con-
les trabécules hépatiques ont un diametre
ormal et leurs cellules présen-
ilicules biliaires offrent

traire hypertrophié,
beaucoup plus large qua I'état n
{ent des figures de karyokinese. lies cani
des lésions d angiocholite, cest-a-dive de
leurs cellules desquament, leur lumiére est parfois oblitérée.
¥nfin on apercoit plus abondants que dans nimporte quelle
: résultat de la transforma-

catarrhe chronique =

girrhose, les néo-canalicules biliaires,
tion de I'épithélium des trabécules hépatiques.

90 Caracteres cliniques. — Les caractéres cliniques cOMBUNRS
sont Pictére chronique, I'hypertrophie du foie, 'hypertrophie
habituelle de la rate, Fabsence d'ascite et de tluf'\'l_-lnpptr:u_ent
I'abdomen, la conseryation

anormal des veines sous-cutanées de .
llule hépatique, dou

longtemps prolongée des fonetions de la ce

R

‘2
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absence du syndrome urologique de Vinsuffisance hépatique.
L’évolution se faif par poussées sans cause apparente, avec &lé-
vation de température, laissant & leur suite une ageravation de
tous les symptomes. Au bout de deux a quatre ans la mort sur-
vient par ictére grave, ou par une maladie infectieuse telle que
la pnenmonie, I'érysipéle ou la tuberculose.

3° Différentes formes des cirrhoses biliaires!. — Nous ne
reviendrons pas sur la cirrhose hypertrophique biliaire ou
maladie de Hanot que nous avons prise pour type de notre
I]I}-‘S(‘l'i!llil.!ﬂ.

a. Cirrhose biliaire hypersplénomégalique. — Dans cette forme
décrite par Giusert et Fourxier en 1893, le volume de la rate
st énorme, supérieur méme au volume du foie. Elle expose #
la confusion avec toutes les splénomégalies, notamment avee
la maladie de Banli qui s'accompagne plus tard d’ascite, mais
non d’ictére.

b. Cirrhose biliaire microsplénique. — Cette forme, décrite
par GiLBerT et CASTAIGNE en 1899, se caractérise parune énorme
hypertrophie du foie, sans hypertrophie de la rate, ce qui rend
son diagnostic tres difficile. Son évolution dure des années.

¢. Cirrhose biliaire atrophique. — Caractérisée par les symp-
tomes des cirrhoses biliaires, mais avec diminution de volume
du foie, elle évolue rapidement, et finit par s'accompagner das-
cite.

d. Cirrhose biluaire anictérique. — Cette forme remarquahle
par Pabsence d'ictére s'observe quelquefois chez enfant

€. Cirriose biliaire du nouveau-ne.
le nouveau-né une cirrhose caractérisée par Lhypertrophie da

On observe parfois chez

foie et de la rate, les hémorragies et une évolution aizué.

i. Cirrhose biliaire calculeuse. — En  général I'apparition
brusque de Pictére, la décoloration absolue et permanente des
selles, une hypertrophie modérée du foie et de la rate caracté-
risent la cirrhose calculense (voy. symptomes et lésions, p. 602);

* Consuller LEREROULLET. Les cirrhoses biliaires. Thése de Daris, :

1902,
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qui ¢volue en deux ou trois ans et aboutit souvent a4 Patrophie
du foie. Cependant on I'a yue dans certains cas durer beaueoup
plus longtemps et realiser le 1ype de la cirrhose hypertrophique

biliaire.

ARTICLE VI

DES CIRRHOSES HYPERTROPHIQUES

Les cirrhoses hypertrophiques forment un groupe étiologique-
ment fort disparate. mais dont les éléments sont trés impor-
fanis 4 connailre au point de vue du diagnostic, lorsqu’on se
trouve en présence d'un gros foie.

Des intoxications ou des auto-intoxications, par exemple Fal-
goolisme, les dyspepsies, la goutte, le diabéte, des infections
eomme le paludisme, la syphilis, la tuberculose sont eapables
e provoquer des cirrhoses avec hypertrophie du foie. Nous résu-
mons leurs caractéres dans le présent article et dans ceux econ-
saerés au foie cardiaque a la tuberculose et & Ia syphilis hépa-
liues. La cirrhose hypertrophique biliaire a été étudiée dans
Iés pages précédentes.

1¢ Cirrhose alcoolique hypertrophique. — Lalcoo-
lisme ne produit pas seulement Ia cirrhose atrophique de Laen-
e < 1l peut aussi provoquer une cirrhose hypertrophique (HAxor
€L GiLeerT, 1890).

Le foie pese 2 ou 3 kilos : il est lisse, presque sans granula-
tions, dur & la coupe. La rate est hypertrophiée. Le microscope
fontre que la selérose a la méme disposition topographique que
déns la cirrhose de Laennec, mais « les anneaux y sont
H0ins épais et moins rétractiles », et les cellules hépatiques
5E|’)’P91‘lrnphii;nl au lieu d’étre complétement étouffées par le
lissu scléreux.

Cliniquement la maladie se distingue de la cirrhose de Laen-
HEE par I'hypertrophie du foie, par une moindre diminution du
taux de P'urée, par I'inconstance de l'urobilinurie et de Ia glyeo-
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surie alimentaire, bref par une insuffisance hépatique beaucoup
moins prononcée ; aussi la guérison n’est-elle pas exception-
nelle.

2¢ Cirrhoses hypertrophiques des goutteux et des dys-
peptiques. — Ces cirrhoses sont caractérisées anatomiquement
par une ||_\'|n_>1'l|'nirhi|' uniforme du foie, qui est lisse et tres dur:
il n'y a ni aseile, ni hypertrophie de la rate.

Le Processis }ii\'hllhj..ih“il‘ de la cirrhose des II‘\'Slit"}ilitilll':‘- con-
siste, d’aprés Haxor et Boix, dans une sclérose porto-biliaire
diseréte; de la périphérie du lobule elle s'insinue peu a peu
entre les rangées de cellules hépatiques qu’elle dissocie. Les élé-
ments cellulaires sont peu altérés : tout au plus trouve-t-on & la
périphérie du lobule quelques cellules infiltrées de graisse.

Cliniquement le foie parait étre le siége de poussées conges-
tives : son volume reste d’abord normal dans 'intervalle de ces
poussées, puis 'hypertrophie finit par devenir permanente. Elle
est uniforme, lisse, trés dure et absolument indolore.

Il 0’y a ni hypertrophie de la rate, ni ascite, ni ictére;
ni développement de la circulation complémentaire abdomi=

nale. Les seuls troubles fonctionnels sont des troubles dyspeps
tiques.

3¢ Cirrhoses des diabétiques — Diabéte bronzé. Le
foie serait atieint chez les diabétiques dans prés de la moitié des
eas d'apres GLENARD : la palpation fait sentir un foie hypertro-
phié, dur et douloureux. L’autopsie montre assez fréquemment
des lésions diverses de cirrhose atrophique et surtout hypertro-
phigue; mais on ne sait si elles relévent directement du dia-
béte.

Il n'en est plus de méme pour la cirrhose pigmentaire des
diabétiques ou diabéte bronzé (Haxor el CHAuFrFARD), complica-
tion assez rare, mais qui a une symptomatologie et une anato-
mie pathologique bien netles.

Aprés un début généralement insidieux, la maladie atteint
rapidement sa période détat. Elle est alors caractérisee, outre
les signes au diabéte, par une asthénie et une cachexie progres:

MALADIES DU FOIE ET DES VOIES BILIAIRES 601

sives, par une mélanodermie généralisée et par I'augmentation
de volume du foie et de la rate.

Lessignes du diabéte sont la polyurie (3-% litres par jour). une
glycosurie d'intensité moyenne (200 grammes de sucre en vingt-
quatre heures), de la polydipsie et de la polyphagie. Celle-ci fait
bientot place 4 de 'anorexie avec crises diarrhéiques. En méme
temps le malade maigrit rapidement et perd complétement ses
forces.

La peau se pigmente en quelques semaines et devient aussi
foncée que dans la maladie d'Addison, mais les muqueuses
gardent leur coloration normale.

La durée de la maladie ne dépasse guére six mois : la merl
survient généralement dans la cachexie.

A Fautopsie, on voit que le foie, augmenté de volume, a une
eoloration fauve ou rouillée; il est induré (cirrhose pigmentaire).
La rate est également hypertrophiée et le pancréas sclérosé.

Les cellules des divers organes, surtout les cellules glandu-
laires. sont infiltrées de pigment ocre, au méme titre que celles du
foie: 1a cirrhose est surtout prononcée autour des espaces porles.

45 Cirrhoses paludéennes. — Les deux formes les plus in-
téressantes sont les cirrhoses avec hépalite et la cirrhose hyper-
trophique pigmentaire. f

a. Cirrhoses avec hépatile parenchymateuse. — Le paludisme
ehronique s’accompagne souvent de lésions du foie portant sur
e tissu conjonctif et sur le parenchyme glandulaire : ce sont des
Cirrhoses avec hépatite parenchymateuse. Tantot hépatite paren-
chymateuse est diffuse : on assiste 4 une prolifération générale
ies cellules hépatiques, qui présentent des figures de karyoki-
nése, et les trabécules hépatiques sont deux ou trois fois plus
€paisses qu'a 'état normal. Tantot Phépatite parenchymaleuse
est nodulaire - le foie est alors parsemé de granulations peu
résistantes, formées par la prolifération des cellules hépatiques
autour d’un espace porte; ces granulations ou nodules ont
d'abord une teinte gris rosé; plus tard ils sont envahis par la
dégénéresconce graisseuse, ou par Uinfiltration pigmentaire qui
leur donne une teinte jaune d’or (Kensce et Kiexer).

PRECIS DE PATH. INTERSE, 1. — 4% édit. 3k
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+ Comme dans la cirrhose de Laennec, le venlre est ballonna
et distendu par I'ascite, l'abdomen sillonné de veinosités, mais

de foic est généralement hypertrophié; I'atrophie s'observe plus

rarement. Il n'y a pas d'autres troubles fonctionnels que des
troubles digestifs, mais I'état général est mauvais, I'urée teés)
«diminuée, le teint terrenx comme chez tous les vieux paludéens, *

Les malades succombent dans leur affaiblissement progressif |

da en grande partie a la cachexie paludéenne, ou avec des symp-
témes d'insuffisance hépatique.

b. Cirrhose hypertrophique pigmentaive. — Dans des cas beaus
coup plus rares le paludisme peut déterminer une cirrhose hy- =

pertrophique pigmentaire (KeLscu et Kiexer). On trouve le foie

augmenté de volume, lisse, dur 4 la coupe. Il a une coloration

jaune chamois et sa capsule est épaissie. Outre une cirrhose dif-
fuse et irréguliere, le miscroscope montre une surchage des cel-

lules ‘hépatiques par le pigment ocre : il y a aussi des lésions

pigmentaires d’autres organes (rate, mo{,lle osseuse, ganglions
Iymphatiques). :
La:maladie se caractérise par D'ictére, sans ascite, par la co-

loration bronzée de la peau, par Ihypertrophie douloureuse du |

foie, par la cachexie ¢t l'amaigrissement progressifs, par les
dn*em signes du paludisme chronique, tels que I'anémie, les

- ®démes ct I'hypertrophie de la rate. La mort, causée par Iin-
suffisance hépatique, survient au milieu de ssmpLumes rappe-
lant Iictére grave (hémorragies et coma).

5° Cirrhoses par obstruction. — Ces cirrhoses sont encore

appelées cirrhoses calculeuses, parce que la lithiase est presque

toujours la cause de I’ohs!,mrl,mn

Il ne se produit de cirrhose que lorsque la 19tentlon s'accom-
pagne dinfection ascendante des voies biliaires: la réten-
tion aseptique en effet ne- s'accompagne que dune simple
dilatation des voies biliaires, avee ‘atrophie du parenchyme
hépatique.

a. Caractéres anatomiques. — Le foie estmodérément hypertro-
phié {dans des cas trés anciens cette hypertrophie peut, faire
pla.ce a l'atrophie); sa surface est lisse, 4 peine granuleuse; sa.
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coupe de teinte verddtre montre des canaux biliaires dilatés,

 remplis de bile ou de sable biliaire. La cirrhose occupe les es=

paces portes; elle débute autour des canaux biliaires et pousse

" des prolongements dans U'intérieur des lobules. 11 y a de nom-
breux canalicules biliaires néoformés. Le processus rappelle done
: beaucoup celui de la ecirrhose de Haxor, toutefois’les lésions
" sont moins marquées autour de Porigine des canalicules ef les:
cellules hépatiques sont partiellement dégénérées au lieu d'étre

hyperplasiées. ‘ : ]
b. Caractéres cliniques. — Cette cirrhose qui survient presque
toujours chez un lithiasique se caractérise par une hypertrophie

" modérée du foie et de larate, par un ictére chronique avec déco-
" Joration plus ou moins compléte des matieres fécales et géné-

palement sans ascite, par des accés fébriles et une déchéance
progressive de I'état général. La mort survient par ictere

. grave.

60 Cirrhose hypertrophique graisseuse. — Cette cirrhose:
isolée par HumixeL et Sapourix (1881), peut étre produite soit par
la tuberculose, soit par lalcoolisme, mais le plus souvent elle

b (st due a Passociation de ces deux facteurs. Elle estremarquable
 par la rapidité de son évolution.

‘2. Caractéeres anatomiques. — Le foie est hypertrophié: s
surface est lisse ou & peu preés, sa coloration pale. Le micros-
cope montre les espaces portes occupés par une sclérose qui
tend 4 pénétrer les lobules et a les dissocier; mais cette s_clérosc%
est remarquable par I'abondance d’éléments embryonnaires qui
indiquent un processus aigu. Les cellules hépatiques ont subi la

| dézénérescence graisseuse.

b. Caracteres cliniques. — La cirrhose hypertrophique grais-

| seuse a unemarche trés rapide;; elle évolue en quelques semaines.

Aprés avoir débuté insidieusement par de I'anorexie, de la
pesanteur dans la région hépatique, par un affaiblissement pro-
gressif, elle se manifeste au bout de deux ou trois semaines par
Ihypertrophie doulourcuse du foie. Elle ne s'accompagne ni

' diascite, ni de développement de la circulation veineuse abdomi-

nale, car il n’y a pas de sclérose des ramifications terminales
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de la veine porte dans le foie. L'hypertrophie dela rate est
modérée. Lictére est inconstant, variable et toujours peu
marqué. En méme temps apparaissent progressivement les
symptomes de Victére grave: troubles digestifs, fievre, hémor-
ragies, dyspnée, délire, urobilinurie et albuminurie. La morl
survient aumilieu de ces symptémes dans le coma avec hypo-
thermie. 3

79 Traitement des cirrhoses hypertrophiques. — Ce trai-
tement se résume dans la suppression de l'alcool, ennemi du
foie, dans le régime lacté, danslemploi régulier des purgatifs
et des antiseptiques intestinaux, dans les applications 1'¢3|‘:.étécs
de pointes de feu sur la région du foie, dans la ponction des
épanchements ascitiques lorsqu’elle devient nécessaire. Les ecir-
rhoses des dyspeptiques, des diabétiques, des paludéens, des cal-
:'uleux et des syphilitiques comportent en outre chacune des
1r|tlli['utiuns spéciales pour lesquelles je renvoie 4 l'affection caus
sale.

ARTICLE VII

FOIE AMYLOIDE

Le dépdt de substance amyloide dans le foie constitue rare-
ment une localisation isolée; il coexiste habituellement avee
une filtration amyloide de la rate, des reins et de I'intestin.
Cependant, comme le foie est I'organe le plus souvent atteint,
nous placons ici une étude générale des lésions amyloides quon

complélera par I'étude de celles du rein (voy. p. 728)
\ = - e

1"J Etiologie. — Le foie amyloide reconnail pour causes
habituelles les suppurations et les cachexies

) Ce sont les suppt-
rations prolongées, surtout celles dont le foyer, communiquant
avec Vextérieur, est exposé a I'air, qui ameénent cette complicas
tion: suppurations et fistules osseuses, tuberculose articulaire
ou ganglionnaire, ulcéres variqueux, dilatation des bronches,
empyéme, phtisie pulmonaire. Les maladies du sang on de la

MALADIES DU FOLE ET DES VOIES BILIATRES 605

nulrition. leneémie, rachitisme, ostéomalacie, syphilis, caneer
sont infiniment plus rares.

90 Anatomie pathologique. — Le foie présente une hyper-
trophie en masse, uniforme: ses bords sont €mousses. Ala
coupe, sa consistance est ferme, lardacée (ROKITANSKIL), quelgue-
fois méme ligneuse. Son aspect est cireux, gris ou couleur sal-
mon, translucide; de plus, le tissu est exsangue et homogene, sa
lobulation est en partie effacée. La teinture d’iode lui donne par
places une couleur brun acajou ou meme violette (VIRCHOW),
Jes parties saines g rdant letr coloration pormale. Les vais-
Seaux et les voies biliaires restent perméables.

Au microscope, on constate que I'infiltration amyloide occupe
la partic moyenne des lobules hépatiques, du moins & son début;
la partie périphérique est plutot graisseuse. La topographie de
tes lésions est facilitée par la coloration des coupes au violet de
méthyle (JURGENS) ; SoUS I'influence de ce réactifles parties ma-
lades se colorent en rouge, les parlies saines en bleu. On voit
aussi que le dépot de substance amyloide se fait dans la parot
des vaisseaur, 4 la surface exlerne de Pendothélium: la parel
vasculaire est métamorphosée en une substance homogene,
Vitrouse, fissurée. Les cellules hépatiques peuvent étre, elles
aussi. envahies par l'amyloide (BOTTCHER), mais cette transior-
mation est exceptionnelle d’apres ZiscLER ; le plus souvent elles
ne sont qu'aplaties, refouléeset atrophiées, ou bien elles ont subi
la dégénérescence graisseuse.

Les lésions hépaliques ne sont pont isolées; Vinfiltration amy=
foide envahit aussi la rate, surtout son systeme trabéculaire, les
reins (vaisseaux et gln[n{-i‘nlr\- _Tintestin, les musecles, le ecur
{LETULLE).

Quest-ce donc que la substance amyloide qui constitue ces
blocs vitreux, homogenes et brillants? VircHOW, se basant sur
la réaction de liode, la considérait commie UNE substance ter-
naire analogue & I'amidon, o1l Son NOM d'amyloide. FRIEDREICH
¢l Kixvni démontrerent que c'est une substance azotée; dail-
Jeurs par son dédoublement elle donne de la leucine etdela
tyrosine tout comme les albuminoides. Surson mode de forma-
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