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univoque toujours le méme. N yaeudeés lors autant de
théories que de groupes étiologiques, et S cjhacun_e
de ces théories, vraie par un de ses cOlés, etait 11(:0&35{?.1*
rement incompléte, I'obscurité et la conlusion sont allées
croissant. On a voulu faire de I'hépatite parenchymaleust:
la cause unique de la cholémie, aussitot on s'est _heu.rte
conire des faits réfractaires ; on 2 voulu tout réduire & la
stéatose toxique, le méme obstacle a fait rétrograder
cette conclusion absolue, et il en a été ainsi de toul.es les
interprétations univoques. Jespere que vous é‘vllerez
celte faute et que ma classification pourra vous étre un
cuide utile dans cette question complexe.
i Par cela méme que 'empoisonnement hi]iai_re n’a pas
toujours la méme origine, vous concevez fort ‘Tuen guﬁe les
phases pathologiques qui le précédent 301.11 fort di.s:.emi
blables, soit quant & leurs symptomes, Soit quant a 1811-1
durée ; tandis que dans I'hépalite parencl'lymat:guse pri-
milive un petit nombre de jours seulement sep‘arent le
développement de la maladie aigué des phénomene‘s ca-
ractéristiques de Vacholie, tandis qu'il en est en?m;e 4 pen
prés ainsi dans la stéatose due au phosphore, & 1 ar?emc
ou & lantimoine, vous aurez dans la stéatose alcoolique,
dans T'hépatite secondaire de la cirrhose, & co'mpler par
mois ou par années lintervalle qui sépare 1-8 début de la
maladie hépatique de V'apparition des accidents de 'ch0~
lémie ; et les symptomes préalables, j'ai & pcing })es0111 de
le dire, ne sont pas moins dissemblables. Mais, en re-
vanche, une fois que la dégradation des ce1.1u¥es est assez
avancée pour compromettre la fonction chohgena (prar.don
de ce néologisme qui est commode), une fois la pex_*lode
Jintoxication atleinte, les phénoménes symptomaliques
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présentent la plus grande analogie; la seule différence
importante est fournie par le symptome fiévre, qui est
directement en rapport avec la nature de laltération
cause de l'acholie, et qui peut conséquemment fournic
de précieux renseignements au diagnoslic pathogénique.
Sagit-il d’une hépalite parenchymateuse soit primitive,
soit secondaire, la fiévre est subcontinue, elle est vio-
lente, et aboutit & une ascension verticale qui améne les
chiffres thermiques les plus élevés qu’on puisse observer
dans la période agonique en général. — Sagit-il, au
contraire, d’une altération torpide, d’une destruction non
inflammatoire des cellules, il n’y a point de fiévre, ou
bien le mouvement fébrile est en rapport avec la maladie
préalable ; si dans la. phase vraiment loxique la tempé-
rature monte, elle n’atteint pourtant que des chiffres peu
élevés, de 38 degrés 4 38°,5 par exemple, ainsi quon le
voit dans les observations de Friintzel, qui, i en juger
par les détails, appartiennent 4 la dégénérescence spon-
tanée non inflammatoire (1).

Quant aux autres phénoménes symptomatiques, ce
sont des désordres nerveux et des hémorrhagies de siége
variable. Le plus ordinairement l'irritation cérébrale qui
précéde la névrolysie ou épuisement ultime, se traduit
par de la céphalalgie, du délire et des convulsions ; bien-
t0t se manifeste le coma, il est d’abord entrecoupé par
le retour des symptomes d’excitation, puis il s'accuse de
plus en plus et persiste sans interruption jusqu’a la mort.
Les convulsions sont le plus souvent partielles, comme

(1) Frantzel, Mittheilungen aus der Klinik des Geheim. Rath. Traube.

Zwei Falle von acuter Leberatrophie mit sogenannten choidmischen An-
fallen (Berlin, klin, Wochen., 1867).
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elles 'ont été chez notre malade; par exceplion, elles
peuvent élre générales, mais je n'ai pas vu jusqu’ici de
convulsions vraiment épileptiformes. Le délire est bruyant,
agité, parfois avec impulsions locomotrices, on peut
méme observer de véritables accés maniaques qui se
reproduisent trois, quatre fois et plus avant le développe-
ment du coma définilif ; les choses se sont passées de la
sorte dans les cas de Friintzel dont je vous ai déja, parlé.
Mais Traube, dans le service duguel étaient ces malades,
et qui a joint & la relation de Friintzel d’intéressantes
remarques, me parail avoir commis ici la_méme faute
qu'a propos de I'hydrocéphalie; il a trop généralisé les
enseignements de quelques cas particuliers : se fondant
sur ce qu’il a vu, il donne I'aceés maniaque comme le
symptéme constant de la cholémie, et indique méme
comme un caractére différentiel entre I'intoxication hi-
liaire et 'empoisonnement urémique. Cette proposition
est trop absolue; j’ai en un cas de cholémie & I’hdpital
Saint-Antoine, j’en ai observé un autre a la Maison muni-
cipale de santé, celui que nous avons étudié ensemble
est le deuxiéme que je vois 4 I'hépital Lariboisiére, et je
n’al pas encore une seule fois constaté les accés mania-
ques; ils ne sont done que I'nne des formes possibles du
délire cholémique, ils n’en sont point la forme unique.
Pour ce qui est du diagnostic avec Furémie, il est cer-
tain que le délire maniaque est un trés-bon signe diffé-
rentiel lorsqu’il existe; mais, en raison de son incon-
stance, il 0’y a pas & y compter, et les meilleurs éléments
d’appréciation sont d’une part le caractére des convulsions
qu ne sont point épileptiformes dans la cholémie, et
Pélévation thermique qui manque dans la forme com-
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mune de 'urémie ; je dis la forme commune, et j’entends
par la Turémie par insuffisance rénale; mais dans la
forme plus rare, dans Purémie par défaut d’excrétion
ou ammoniémie, I'élévation de température est con-
stante. Au surplus, ce n’est jamais uniquement aux pheé-
noménes de la période d’intoxication que le diagnostic
doit étre demandé ; les accidents antérieurs sont bien
autrement significatifs : dans un cas douteux, la pré-
sence de I'albumine dans l'urine n’a pas grande valeur,
car, si 'onne peut pas la donner comme constante dans
I'atrophie hépatique, il faut du moins se souvenir qu’elle
y est extrémement {réquente ; I'étude microscopique de
I'urine fournit en revanche des caractéres différentiels de
premier ordre. ;

Quant aux hémorrhagies provoquées par I’état d’acholie,
elles varienl beaucoup par leur nombre, leur abondance
et leur siége: elles peuvent étre hornées aux muscles,

comme c!mz. notre malade, au tissu du ceeur, ainsi que

jel'ai vu dans un autre cas, mais il est infiniment rare
qu’elles fassent complétement défaut.

On a attaché une importance extréme 4 la diminution
rapide et considérable du volume du foie, dont on a
voulu faire un signe quasi-pathognomonique de I'état
appelé ictére grave; c’est 1A une erreur, et cefle erreur
est encore un fruit des théories exclusives dont je vous
ai signalé le danger : il en est de ce signe commie des
précédents, il est en rapport avec la nature de I'altéra
tion; et, en fait, la grosseur de I'organe varie selon les
groupes éliologiques. Dans I'atrophie sponlanée, dans I’a-
trophie par substances toxiques, la diminution de volume
€st constante, el yajoute qu’elle est primitive ; mais dans
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les hépatites parenchymateuses il n’e'n est déja plujs “1?;1
Si le malade ne meurt pas irop vlte,.vous verrez bl
survenir la diminution de volume, mais elle manquer:z
out & fait il en est auirement; et co'mme?, (]in's l(:i:;
supposé, elle est précédée‘ d'une tume[’ac‘tmn a.e}ne { ué
il peut trés-bien arriver, sl la mort est_ tl"es—xl"apxl[J f’[.‘j{ée
cette période initiale de iurgesce'nce soit seu o [Le ' ”;
et clest ce qui a précisément cu lieu d{ms’ le' fait rappo q
par Neuschler (1) ; enfin, dans la dégenere.scence pajI
maladie préalable du foie, le vo]'ume dc.‘lor%,ra'ne helae
entiérement subordonné & cette 1ésion prfzmmre : ‘I?IT Q
{Touverez toujours gros ou foul an m‘mns llOI‘U‘lf.i tﬂl'ﬂ
Vangiocholite suppurative et I'obturation des vmesﬁ hi-
liui;es-, et, dans la sclérose, \'ou? le tromerez‘ gros onu
petit, selon que I’hépatite intersfltlelle aura, oui ou nom,
dépassé la période (l’hypermégal}e.’ o
Talles sont, messieurs, les différences 'que p;a,u p :
senter, suivant les cas, la sympto.mt"imlogie del er{]n;\afo:r
sonnement biliaire ; elles sont légeres, vm.ls‘e ‘?“er;-l
Autant, en effet, sont variables les processus qui amene -
la destruction des cellules hépaliques, al,:itflﬂt s_ont no‘m
breuses les routes qui conduisentd I'état d aC-hO.IIB, Elt]td]'li.
sont semblables et univoques les accidents qui le carac-
térisent, une fois qu’il est conslitué. o
Cela dit sur les causes, les lésions e1: les Phenon:emis
du syndrowe appelé zctére grave, e reviens a cette q?e:
tion -dont jai déji dit quelques mots : quelle est, {an
tous les cas, la cause directe de la mort,- o, plus préci-
sément encore, quel est le poison ? S'agit-il, comme on

! rirtembery. Correspond. Blatt,
(1) Neuschler, Acufe gelbe Atrophie { Witrtemberg . Correspon
1868).
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I'enseigne, d’une cholémie, ¢est-a-dire d’un empoison-
nement produit par la résorption de la bile déja sécrétée
et son accumulation dans le sang? Ou bien s'agit-il,
comme je le prétends, d'une acholie, cest-a-dire d’un
empoisonnement produit par la suppression de la sécré-
tion biliaire ? Laissons de coté, Je vous prie, les théories
et les hypothéses, voyons les faits.

Chez le malade qui a été le sujet de cette étude, I'a-
cholie a é1é évidente, palpable ; je vous en ai donné déja
les raisons démonstratives, je n'y reviendrai pas.

Lorsque dans les cas d’empoisonnement biliaire consé-
cutil & une sclérose on trouve & lautopsie une destruc-
tion totale des cellules hépatiques, et que cependant il
W’y a pas eu d'ictére, ou’que la jaunisse, si elle existait
d’abord, a été diminuant a4 mesure que s’aggravait la
Sitnation du palient, il esi impossible, en bonne con-
science, de songer a une cholémie. Sur quoi, je vous le
demande, pourrait-on étayer une semblable hypothése?
L’organe qui [ait la bile est déiruit, et il n’y a ni dans

Purine ni 4 la peau les preuves de la présence de la hile
en nature. Iei done, comme dans notre cas actuel, il es;
bien certain que c’est le défaul de séerétion qui est en
cause, et non pas la résorption d’un produit qui ne peut
plus étre formé. Jaj rapporté dans ma clinique de la
Charité un fait qui appartient i cette calégorie.
Lorsqu'une hépatite diffuse tue sans iclére, pouvez-
vous admettre la cholémie ? Assurément non, et si

2

on constate a

alors
Pautopsie une destruction générale des

cellules du foie, il faut bien reconnaitre I'acholie, et lui

altribuer & la fois et Iempoisonnement et Pabsence d’ic-
tere. Or, c’est précisément ainsi que les choses se sont
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présentées dans I'observation de Treutler. Une femme de
soixante ‘ans est affectée d’une vaste pneumonie double,
qui dés le début est accompagnée de vomissements d'un
liquide noirdtre, de douleurs dans le coté droit et dans
P’épaule droite, d'une agitation nerveuse excessive ; puis
Pintelligence s'affaisse, et au septiéme jour la mort a lieu
dans le coma. Il o’y a point eu d'ictére, mais L'urine a
renfermé momentanément du pigment biliaire; L’au-
topsie révéle, indépendamment des foyers pneumoniques,
une destruction partielle de la muqueuse de 'estomac;
le teste de celle membrane est ramolli, épaissi, forte-
ment injecté ; l'estomac el Pintestin contiennent un
liquide brunatre grumeleux. Le foie pése cing livres trois
quarts, il est hyperémié et friable, surtout dans la partie
postérieure du lobe droit; Pexamen microscopique dé-
montre quil 'y a plus dans ce lobe de cellules nor-
males, on n’y trouve qu'un détritus moléculaire ; dans le
lobe gauche on saisit ¢i et 1a quelques cellules, mais
elles contiennent une masse granuleuse avec des goutte-
lettes de graisse (1). L’auteur [ait remarquer que 'in-
flammation gasiro-intestinale ne peut'guére élre con-
sidérée comme Leffet de Ialtération du sang, et que les
phlegmasies de I'estomac, des poumons et du foie ont été
contemporaines, mais inégalement accessibles au diagno-
stic; puis il termine par cette réflexion, qui montre qu’il
a été frappé des difficultés de ce fait eu égard a la
(héorie ordinaire de la cholémie : malgré une suppres-
sion totale de fonction, il n’y a point eu d’ictére. Je n’ai

1) Treutler Case of acufe hepatitis with double puewmonia Med.
2 L I
Times and G’ﬂ?., 1868)
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as i I al '
pas besoin de vous faire observer que c’est précisément
cetl? suspension compléte de fonction qui a 616 la ¢ '
de I'absence d'ictére.

ause

Dans les faits que nous venons d’examiner
Ak . :

seule peut étre admise; comment v aurait
o - - 5

Pacholie
J(, vous le demande, puisqu’il n’y a pas d’ic:érihmerf“(;z’
hlI_G’ et plas rien qui puisse en faire? De I’exa;nizb '3
p-f‘ecéde., Je me borne pour le moment 3 tirer‘la conc(lltlxl-1
sion sm-van[e, qui est indéniable : dang 'empoison

ment biliaire, il y a tout au moins un groupe d '
étrangers & la cholémie, et dans lesquels} et
cause des accidents;

| acholie est la
quil résorbe de la hilee 2212%3881 [m’)' m’ﬁ G
o i parce qu'il n'en fabrique

Jarrive & 'étude des cas ordinaires - labsence d’iclér
dans Pintoxication biliaire est en elfet exceplionr I]lc o
regle c’est que les malades sont iciériquesjiqu"‘ji (}, .
el souvent méme, au moment ot éclatent les a[cc?demtj
graves, la teinte devient plus foncée, et Ion obg n\
alors ces icléres verts ou noirilres qui sont les r}fgslw
seurs de la terminaison funeste. (Pest sur ce; If]-‘til l;r-
VO'uS le concevez, qu’a été basée la théorie de lalchso-lb']’
mie; elle a les apparences pour elle, elle semble ¢ IIC_
ment rationnelle au premier abord quelle a été .
sans controle sérieux, et pourtant elle souley

accueillie
alors de nombreusas obipci: 3 ait méme
; mbreuses objections. Voyons donc les choses
d’un peu plus prés. s

L? théorie de Ia cholémie, théorie de la bile dans le
sal.lg, ne peut éire acceptée que si les (rojs conditio
sulvantes sont remplies : 1° il faut que le | s
a produire de la bile; — 9°

oie continue

j[ l‘ﬂut 111 ; !C‘"\ cules

o i : D Caﬂall le

JACCOTD., — (n[lll Laribo iSii‘l'L‘. — 2° gdit 35
rLbo; . E
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biliaives fins, & défaut des grands canaus, soient obturés
de maniére & empécher le libre écoulement de la bile ;
__ 3 il faul que la bile en nature soit toxique. — Que
révéle sur ces différents points Pobservation impartiale et
rigoureuse des faits?

Pour ce qui est de la persistance de la séerétion bi-
liaire, je conviens que dans un certain nombre de cas on
est en droit de affirmer; ces cas sont ceux dans lesquels
P'autopsie montre une destruction seulement partielle
des cellules ; dans un lobe, par exemple, elles sont com~
plétement altérées, dans 'autre elles sont encore intactes,
sinon en totalité, du moins en majorité. Mais dans des
cas absolument semblables au point de vue clinique,
notamment au point de vue de I'ictére, il en est tout
autrement : la lésion est vraiment générale, on a peine
4 trouver une seule cellule normale; un pareil état est
yraiment incompatible avec la persistance de la sécré-
tion, 4 moins quon ne veuille admettre que V'altération
n’est devenue générale que dans les derniéres heures de
la vie. 1l résulte de 1a que les résullats des autopsies ne
sont pas favorables & I'hypothése que la sécrétion de la
bile persiste jusqu’a la fin. — Ge n’est pas tout; le sym-
ptome ictére auquel on attache tant de prix comme
preuve de la séerétion ultime, est loin d’avoir une pa-
reille signification. Et d’abord, il y a ici une cause
d’erreur ; 'ictére final peut trés-bien ne pas étre actuel,
il peut étre simplement le reliquat de lictére produil
au commencement par la maladie quelconque qui améne
la destruction des cellules; dans ce cas, qui est loin
d’élre rare, on conslale avec la persistance de la colora-
tion anormale des téguments une diminution croissante

Instantane, et I'on congoit fort bien qu
manquent si la mort est tr

dans les cas ol Pempoisonnement i
P

Fabsence totale d’ictére, ou avec 1
! z . . . o .
mecanique qui existait auparavant
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ues matiéres colorantes biliaires d
celte erreur évitée, Pictérs
meme aggravé

047
ans Turine, Supposons
continue réellement, i s’est
. : all moment o se sont montrés les
miers phénoménes de lempoisonnem :
t-il a séeréti i .

quela sécrétion de la bile continue? Pas le mojng g
mond i o Lo
: de, et jappelle sur ce point toute votre attent;
Jans e x e : . e

8 ces condilions speciales, Lictére peut dé
dépend en effet, d’une : f W

- » dane  formaion déplacée, Adtérose

: L. 1 . 2 : . 2
pigue, de pigment biliaire aux dépens des globule
suns; les globules rouces usés (ui ; e

pre-
ent, ce fait prouye-

all=
3 : a I'état physi

slque, sont dissous par le foie pom}l”l I i
X : " I'élaboration ¢

malier Pall i R
: ; ]e‘colmaulc de la bile, sont jci dissous dans Je
sang lui-méme ; i - (
sang lui-méme ; cette dissolution

z est favorisée” par
presence des éléments génér e

ateurs des acides bilia;

' acides biliaires
i , ﬁ ires
g ne sont plus convenablement éliminés, ot g :
Justement démontrée par 1 ;
moment ol I'atrophie dy
achevée, et on par

4 ; le est
accroissement de Dictre 3 un

e
foie est déja commencée, sinon
e . consequent la séerétion de la bile
.._‘P Persistante, est réduite au minimymn - je T'ai ]';
déjd dans une antre occasion : : :

le pigment biliaire qui

a8 gment biliair
1mpreégne S tissus iquides. (ﬂerll
prégne alors les tissus ef les liquides en quantitscrois
\J‘u e

sante, es rodul
| H}» t le produit de Ia Eransformation'héiérotopique
de 'hematoglobuli ‘agi 0
o ne. 1l ne gagit
ahe plus alors d’un jcte

o ] 4 iclere

flique par defaut d’excrétion, il s'agit d'un icter
sanguin par dé Seréti !
; ? 0 par défaut de sécrétion. Le processus de chimie
vitale qui leu 3 i

qui donne lieu & ce dernjer ictére n’est point
‘ e ses effets visibles
es-rapide ; c’est ce qui a lien
laire coincide avec
a diminution de I'ictére
— En résumé, Je
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résultat des autopsies est inconciliablef avec la Co?lin.liﬂ-'
tion de la sécrétion biliaire, et la persistance ou'laggm-.
vation de Dictére n’en est point une preu\'fe (‘:Ol’l\'alncalllie :
la premiére condition qu'implique la théorie de la cho
lémie n’est donc point réalisée. Y |
Je vous ai indiqué comme seconde COI:ldlthI] i (‘)blurzu
raiion des canalicules fins; il est bien clan'*,.en effet, que
si Pécoulement de la bile cst libre, la sécret'lon au.ra beilil
persister, elle ne pourra étre suivie de.resm‘puon. Or,
abstraction faite des cas rares ou l'atrophie parenchymaj
teuse est amenée par obturation calculeuse ou autre des
orandes voies biliaires, il est certain que dans ce{'te mflj
I‘adie les conduils larges sont normaicmcr‘l.t [3{:1‘11‘1@'&11]1:?;,
Cest un point déja établi par Frerichs. Si 1({1311{(:} a;mn
existe, elle ne peut siéger que dan§ les Caﬂa]lCU}C:o 1ns;
et il est de fait que Wyss et Ebstein ont constat.c dans
I’empoisonnement par le phospho%’e gne Ob51llTCt1_?rl.b(]:a,
tarrhale des canaux les plus fins qui ss;uent encore visi ; es
4 il nu; dans un des cas d'EhsLem,.ceLle obstruction
coincidait avec une perméabilité complete d‘u c‘anai cho-
16doque (1). Cette notion nouvelle est f(,)rl mtme‘ssantei
mais il convient de remarquer qu’clle n esE acquise que
pour Vempoisonnement phosphoré, et quon ‘nc pelt:.*.t,
sans hypothése, I'élendre 4 toutes les autres especes d a-

trophie diffuse; celte hypothése serait peut-étre juste,
elle serait peut-8tre fausse, nul ne le sait acluellement,

(1) Wyss, Zur Lehre vom katarrhalischen Ileterus (Avchiv der Heilk.,
/ ": g & 3

1867). e
18%;)"10i11 Katarrh der macroskopiseh sichtbaren feinen (Jﬂ”t’rigflﬂl‘({f, als
Ui mr:z-a dés Thterus bei der acuten Phosphorvergiftung ; emn casuas!zschej
L T : : 4 7. T3] 35 y Tl ip b 2
Beitrag zur Lehre vom katarrhalischen 1kterus (drchiv der Heilk., 1867)
— Méme sujet (Eodem loco, 1868).
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et la seconde condilion de la théorie cholémique reste
ainsi & I'étal de simple possibilité, Ia certitude fait défaut.

Jarrive au troisiéme argument, il est de majeure im-
portance. Pour qu'on soit en droit d’atiribuer i la
résorption de la bile sécrétée les accidents d’empoison-
nement, il faut qu'il soit bien démontré que labile est
toxique par elle-méme, et qu’elle provoque des phéno-
méues semblables & ceux qui caractérisent cliniquement
Pétat dit de cholémie. Eh bien! les recherches nom-
breuses et précises dont celte question a éLé 'objet éta-
blissent précisément le contraire, elles imposent de tout
aufres conclusions. — Les principes colorants ou pig-
menls de la bile peuvent étre de prime abord éliminés,
car leur innocuité compléte est journellement démontrée
depuis des siécles par lictére catarrhal simple. Restent
les sels copulés caractéristiques, le glycocholate et le
taurocholate de soude; Pictére commun est déja une
présomption pour le défaut d’action toxique, car dans
cel état morbide tout phénoméne grave manque, et ce-
pendant I'analyse décéle alors dans le sang une petite
quantité d’acides biliaires ; mais cette quantité est mi~
nime, et 'on peut objecter quela dose n’est pas suffisante

pour amener lintoxication. Je passe donc sur ce pre-
mier témoignage, et Jinterroge Pexpérimentation di-
recte.

Deux ordresde phénoménes suivent Vinjection artificielle
de ces sels, is0lés ou réunis, dans le sang ; c’est d’abord le
ralentissement des hatlements du ceeur démontré par
Landois et par Rohrig. Ce dernier a successivement em-
ployé la glycine, la taurine et Pacide cholique; il a con-
staté que c’est cet acide qui est I'agent véritablement
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efficace, et que si le glyco- et le taurocholate de s.oude
ont eux aussi qurlque influence, ils la doivent un.nﬁue—
ment 4 Tacide cl.olique qui entre dans leur cormposition.
Rohrig, pour le dire en passant, a également é‘tahli fue
Veffet des sels biliaires sur le ceeur persiste aprés la sec-
tion des pneumogastriques (1). — L’autre effet de ces
sels porte sur les éléments du sang; les expériences de
von Dusch ont démontré Pinfluence dissolvante des sels
copulés et de Tacide cholique seul sur les globules
rouges; Finjection de ces substances dans le sang donne
lieu A des urines sanguinolentes, parfois aussi & des infil-
trations pseudo-hémorrhagiques dues & la dissolution de
I'hémaline. Les expériences ultérieures de Irerichs,
Kithne, Neukomm et Huppert (2) ont confirmé ces résul-
tats, et ont appris un fait d'une grande importance, &
savoir que les effets hémorrhagiques peuvent manquer,
quils sont inconstants ; Huppert conclut de 1, non sims
raison, que ces effets dépendent non-seulement de l-m-
fluence des sels biliaires sur le sang, mais de cerfaines
conditions mécaniques entre lesquelles la concentralion
du liquide injecté lient le premier rang, & ce point qu’elle

prime méme la question de qualité de la substance injec-

(1) Landois, Ueber den’ Ednfluss der Galle auf die Herzbewegugn
(Deutsche Klinik, 1863). . A g

Rohrig, Ueber den Einfluss der Galle auf die Herzthitighedt (Archi
der Heilkunde 1863). : :

(2) Frerichs, Kiinik der Leberkrapkheiten. Braunschweig, 1861. .

Kiihne, Beitrige zur Lehre von Icterus (Archiv [+ path. Anatomie,
1858). :

Neukomm, Ann. der Chemie und Pharmacte, 1860.

Huppert, Ueber das Schicksal der Gallensduren im Ieterus (Arch. der

Heillunde, 1864).
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lée. En effet, Huppert injecte chez des lapins quelques
centimétres cubes de glycérine pure, et il observe les
effets de la diszolution globulaire; dans une autre série
d’expériences, il injecte la méme quantité de glycérine
diluée avec de l'eau, il n’y a pas d’action hémorrhagi-
pare. Voild & quoi se réduisent les propriétés nocives de
la bile en nature.

Certes, on n’a pas manqué de rechercher la reproduc-
tion expérimentale des accidents convulsifs et comateux
qui caractérisent 'état dit de cholémie ; mais toutes les
fois qu’on a agi sur des animaux comparables i I’homme
(chiens, lapins), ainsi que l'ont fait les observateurs dont
je vous ai cité les noms, les résultats ont été compléte-
ment négatifs; je n’ignore pas quAlbers, opérant sur
des grenouilles, a observé des trémulations, des crampes

musculaires (1); mais, en présence des enseignements

fournis par I'expérimentation sur des animaux supérieurs,
Je crois pouvoir sans témérilé néglicer ces observations.
En conséquence, la troisiéme condition nécessaire pour
la théorie de la cholémie n’est pas micux remplie que les
deux autres; la bile n’est point un agent loxique, et les
phénoménes qui suivent linjection des sels biliaires ne
sont point semblables & ceux qu'on observe dans Iatro-
phie parenchymateuse du foie. Les accidents graves de
cet état morbide ne tiennent donc pas a la résorption de
la bile, sécrétée & la cholémie; et dans les cas ol ictére
persiste jusqu’d la fin, comme dans les cas sans ictére,
c’est la suppression de la fonction du foie, ¢est I'acholie
qui est en cause.

(1) Albers, Ueber die Wirkung der Glycocholsdure auf die Muskel- und
Nerventhiitigheit (Virchow's Archiv, 1862).
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il n’est pas établi que la cholémie détermine des acci-
dents d’intoxication, il est bien certain, en revanche, que
la suspension de la fonetion choligéne place organisme
dans des conditions anormales tout & fait comparables &
Pétat d’empoisonnement. L’acholie, en effet, est le point
de départ d’une série d’altérations profondes du sang
qui rendent trés-bien compte des phénoménes observés
chez les malades. Je puis en quelques mots vous donner
une idée de cette succession d’effets dyscrasiques. — Les
globules rouges usés par les processus nutritifs, ne sont
plus détruits dans le foie, puisque cet organe ne fonc-
tionne plus, ils restent dans le sang, c’est 1a qu’ils sont
dissous, et celte dissolution produit, entre autres résul-
tats, les altérations chromatogénes qui constituent I'ictére
sanguin. — Du moment que la production des sels copu-
lés est diminuée ou suspendue, 'évolution organique
des matiéres albuminoides est totalement et profondé-
ment troubiée. Vous savez sans doute que ces sels, glyco-
cholate et taurocholate de soude, ne sont point préformés
dans le sang, cest Pactivité vilale des cellules hépatiques
qui leur donne naissance par l'élaboration de cerlains
¢léments du sang'; cetle genése présente encore plus
d’une inconnue, cependant deux faits sont acquis : 'acide
cholique résulte d’une transformation desmatiéres grasses,
la taurine et la glycérine proviennent des maliéres albu-
minoides (1). La cessation de ce travail formateur qui
constitue pour le sang une dépuration non interrompue,
a nécessairement pour conséquence, d’une part Paccu-
mulation dans ce liquide des mafiéres grasses et de la

(1) Voyez, pour plus de détails sur ces questions, mon article BiLe, in
Nowveauw Dict. de méd. et de chir. pratiques, V, 1866,
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cholestérine, d’autre part l'accumulation des malériaux
azotés qui sont normalement consommés par ce travail ;
ainsi, destruction hétérotopique des globules rouges,

rétention de maltiéres grasses et de cholestérine, rélention
des éléments généraleurs des acides biliaires, voild les
effels indéniables de I'acholie. Le désordre dans I'évolu-
lution générale des matiéres albuminoides n’est pas seu-
lement une induction légitime, il est démontré par un fait
palpable, car on voit alors apparaitre et s’accumuler dans
le sang et dans I'urine, de la leucine et de la l$f1'05i11e,
subslances quaternaires dues & 1'élaboralion vicieuse des
matiéres protéiques ; et en méme temps on constate une
diminuation considérable de la proportion d’urée dans
L'urine, ct le plus souvent aussi la présence de I'albumine,
qui acquiert par le fait de la dyscrasie, la filtrabilité dont
elle est dépourvue & I'état physiologique.

Existe-1-il dans le sang ainsi alléré une substance qui
joue plus spécialement le réle de poison? Je ne le crois
pas; je pense que ce sang vicié agit in fofo & la maniére
d’un poison irritant sur le systéme nerveux central; celte
excitation anormale se traduit par du délire et des con-
vulsions, ou bien elle anéantit d’emblée la puissance réac-
tionnelle des cellules nerveuses (névrolysie), et produit
de prime abord I'état comateux. Du reste, il faut bien se
garder de considérer les accidents nerveux comme la
cause unique du danger el de la mort; ces phénoménes
ne sont qu'une des manifestations de I'anomalie profonde
de la nulrition, et I'on ne doit point concenirer sur eux
une atlention exclusive. Il S'agil ici d’un désordre abso-
lument général, puisqu’il porte avant tout sur la compo-
sition du sang; n’oubliez pas que la fonction choligéne
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estune fonction de dépuration, une fonction d’hématose;
quand celte fonetion est supprimée, 1'état organique n’est
pas moins troublé que lorsque UAématose pulmonaire
est entravée, et, en fait, Vexpression acholie doit étre
considérée comme un terme abréviatif et commode qui
exprime la cessation de 1'Aématose hépatique. En celte

situation, le danger ne résulte point d’un processus local

en particulier, pas plus que dans Vasphyzie pulmondire
la mort n’est amenée par le trouble exclusif d’un or-
gane ; la cause du péril est dans la dyscrasiec méme,
qui étend ses effets & Uensemble de 'organisme ; les phé-
noménes morbides résultent d'un trouble d’hématose par
suspension de la fonction du [foie, la mort a lieu par
asphyaxie hépatique. Nolez celte expression, je vous
prie, elle renferme la solution la plus vraie etla plus
nette de celte question pathogénique si longuement con-
Lroversée.

En résumé, messieurs, I'état morbide auquel on a
donné le nom d’¢etére grave, est toujours la conséquence
d’une atrophie parenchymateuse du foie; cette atrophie
n'est pas constamment liée & une hépatite proprement
dite, ainsi qu'on I'a avancé; elle est la conséquence de
processus actifs ou passifs d’origines trés-diverses. Une
fois I'atrophie effectuée, les effets pathologiques sont les
mémes, & quelques nuances pres, qui dépendent de la
cause de Patrophie ; ces phénoménes ne sont point
Pexpression d’une résorption biliaire ou cholémie, ils
sont dus 4 la cessation de ’hématose du foie, a Uacholie,
ils constituent la symptomatologie spéciale de I'asphyxie
hépaiique. Enfin, de toutes les dénominations qui ont été
proposées pour qualifier cet état, celle dictére grave,
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typhoide, malin ou hémorrhagique, est assurément la
plus mauvaise; car, sans parler des objections qu’elle
souléve au point de vue nosologique, elle vous laisse
enliérement aveugles en présence des fails sans ictére,
ou bien elle vous conduit & appliquer la désignation d’zc-
tére grave d une maladie qui peut évoluer et tuer sans
ictére.




