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ont recu le nom de granulations (foie granuleux); elles existent
également dans la profondeur du tissu, et a la coupe elles appa-
raissent entourées d’une coque fibreuse d’ou il est trés facile de
les énucléer (Gubler). Ces granulations sont colorées en jaune
roux ou teintées en veri par la bile. Le tissu conjonelif qui les
enserre apparail sous forme de cloisons blanches et résislantes,
formant un réseau continu. Les rapports du fissu conjonctif avee
le tissu hépatique, décrits par Carswell, ont été bien étudiés
par Charcot. Le tissu conjonclif forme des anneaux complets
contenant un ou plusieurs lobules (cirrhose annulaire, mulli-
lobulaire) : la cirrhose vulgaire est donc¢ nettement énterlobu-
laire (1).

On tend généralement aujourd’hui a considérerla prolifération
conjonctive comme due a la phlébite et & la périphlébite des
ramuscules de la veine porte. Cetle maniere de voir, indiquée
par Budd et par Oppolzer, confirmée par les recherches de Klebs,
de Cornil, de Solowieff, a éié défendue par Gharcot, pour quila
lésion initiale porterait sur les veines interlobulaires et sur ce
quil appelle le systéme des canaux prélobulaires (2). Ges lésions

(1) Jusqu'a ces derniéres années, cette conception de la cirrhose atro-
phique était considérée comme rigoureusement absolue, et on opposait &
juste tifre, non seulement au processus histologique de la cirrhose hyper-
trophique (périlobulaire et intralobulaire), mais aussi @ celui de la cirrhose
cardiaque, plus spécialement localisée a la périphérie des veines hépa-
tiques, et représentant exactement la cirrhose intralobulaire (Handfield,
Talamon, Cornil et Ranvier). Les recherches nouvelles, celles de Sabourin,
Kelsch, principalement, ont montré que dans la cirrhose atrophique le pro-
cessus scléreux n'est pas limité aux espaces interlobulaires : les lobules
sont pénétrés par de fines travées de tissu fibreux qui s’avancent parfois jus-
qua la veine centrale; de plus, il existe le plus souvent autour de cette
veine centrale du lobule une couronne conjonctive en voie d’organisation
fibreuse. Cette sclérose péri-sus-hépatique s'accompagnerait plus fréquem-
ment encore que la sclérose périportale de phlébite oblitérante (Sabourin).
La cirrhose atrophique deviendrait ainsi une cirrhose bi-veineuse.

La cirrhose annulaire péri-sus-hépatique n’est donc plus spéciale aux cir-
rhoses d'origine cardiaque; elle est de reégle aussi dans la cirrhose alro-
phique. De plus Hanot, dans un mémoire tout récent, a retrouvé des altéra-
tions analogues dans la cirrhose pigmentaire du diabete sucré. Cette cirrhose
sus-hépatique d’origine diabétique parait trés vraisemblablement attribuable
4 action irritative du sucre contenu dans le sang des veines sus-hépatiques
sur les parois de ces veines.

(2) Dans la conception de Charcot, faisant de la cirrhose atrophique une
hépatite interstitielle & forme annulaive, multilobulaire et exiralobulaire,
ayant pour point de départ initial une phlébite et une périphlébite des vais-
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rendent compte de la difficullé que Pon éprouve ainjecter le foie
cirrhotique par la veine porte, malgré la richesse vaseulaire du
lissu conjonctif de nouvelle formation, qui ressemble souvent a
un véritable tissu caverneux (Cornil et Ranvier). D’apreés Frerichs,
la majorité des vaisseaux de ce tissu lacunaire proviendrait de
la néoformation des capillaires de I'artére hépatique.

(Quant aux vaisseaux biliaires, ils neé prennent aucune part an
processus morbide, et dans la généralilé des cas ils restent
absolument indemnes : les plus fins ramuscules interlobulaires
présentent parfois un léger degré de dilatation. La bile, diminuée
de quantité, est de couleur jaune pile et orangée.

Les cellules hépaliques comprimées dans les mailles du tissu
lamineux subissent des altérations profondes : cependant on en
trouve parfois quiont conservé une apparence normale dans des
cas de cirrhose trés avancée (Cornil et Ranvier). Généralement
elles s’aplatissent, sSatrophient et disparaissent ; leur protoplasma
se charge de granulations biliaires, de pigment sanguin, ou plus
souvent de goutieleties graisseuses. Kelsch el Wannebroucq
admettent méme que les cellules périphériques du lobule sal-
terent d’une fagon trés précoce el constituent au voisinage de
lanneau seléreux une couronne embryonnaire qui prend part a
la formation du tissu cirrhotique.

Enfin, Hanot a montré que latrophie scléreuse du foie pouvait
se compliquer d'un autre processus (adénome, ou altération pro-
fonde de la cellule hépatique) : cette derniére lésion donne lieu a

scaux prélobulaires (vaisseaux intermédiaires aux gros troncs et aux fines
ramifications de la veine porte), la granulation cirrhotique était formée par
un ou plusieurs lobules entourés par un méme anneau fibreux et ayant &
leur centre la veine sus-hépatique. Pour Sabourin, dont nous avons eu sou-
vent 'occasion de citer les patientes recherches, la granulation cirrhotique
est constituée d’une facon différente. Constatant que la cirrhose atrophique
n’est pas limitée aux espaces portes, mais qu'elle est toujours péri-sus-hépa-
tique, en méme temps que de fines travées connectives pénétrent Iintérieur
du lobule, Sabourin admet que la granulation cirrhotique n’est pas formée
par des lobules complets, mais par des portions de lobules groupées autour
d’'un espace porte constituant le centre de la granulation; les veines sus-
hépatiques n'occupent plus son centire, et se trouvent rejetées a la péri-
phérie au niveau du carrefour d’entre~croisement des anneaux fibreux.
L’espace porte envahi par la sclérose est réuni & I'anneau périphérique
par des tractus fibreux qui sont commandés par les rameaux vasculaires qui,
i Pétat pormal, raménent dans la veine sus-hépatique le sang de la gaine
glissonienne entourant les différents éléments constitutifsdufoie (voy. Sabou-
rin, Origine glissonienne des veines sus-hépatiques, in Rev. de med., 1884).
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ce syndrome clinique que Hanot a décrit récemment sous le nom
de cirrhose atrophique & marche rapide.

DESCRIPTION. — Les premiers symptomes de la cirrhose sont
ordinairement trés vagues. Tantot ce sont les signes d’une con-
gestion chronique du foie, {antot des troubles digestifs. Les
malades se plaignent de douleurs sourdes dans 'hypochondre
droit, ou bien d’un sentiment de tension & 'épigastire, avec dimi-
nution de Pappétit, mauvaises digestions, flatulence, constipa-
tion, etc. Cet état, d’abord 1éger et passager, s’affirme davantage :
il survient du dégoit pour cerfains aliments, les forces dimi-
nuent, etc. Le malade présente alors un habitus spécial : I'amai-~
grissement a fait de rapides progrés; la face, le tronc et les
membres, émaciés, conlrastent avec le développement du ventre
qui proémine par suite de l'ascite. La peau est siche, ridée,
rugueuse, avec une apparence pale et terreuse; les pommeites
¢t les ailes du nez présentent souvent des plaques violacées dues
au développement anormal des capillaires.

La cirrhose arrivée 4 la période d’étal présente un ensemble
de symptomes qui laissent peu de place au doute.

1’ascite, ou épanchement de sérosité dans le péritoine, est Pun
des plus constants : elle se forme le plus souvent avec lenieur;
ga production cependant peut étre rapide, lorsque, par exemple,
1l se joint & Vaffection hépatique un état irritalif du péritoine.
1’ascite de la cirrhose est le type des épanchements dans la
séreuse abdominale et en offre tous les symplomes classiques.
La circonférence de 'abdomen est doublée ou triplée; le liquide,
libre dans la cavité péritonéale, forme une saillie proéminente
qui, obéissant aux lois de la pesanteur, se déplace avec les mou-
vements, déforme I'hypogasire ou élargit les flancs et les fait
déhorder latéralement, donnant au ventre un aspect caractéris-
tique que Jaccoud a comparé a juste titre au venire d’un batra-
cien ; la matité offre une ligne courbe a concavité supérieure;
I'ébranlement de la masse liquide par le doigt qui percute fait
percevoir de la fluctuation (sensation de flot). L’ascite est parfois
considérable, et il est possible de retirer, en une seule ponction,
15 2 20 litres d’un liguide séreux, clair et jaune, conlenant une
notable proportion d’albumine. Pendant longtemps l'accumu-
lation de liquide dans le péritoine ne géne pas sensiblement le
malade, qui se plaint seulement de quelques douleurs dans les
fiancs et de pesanteur au bas-ventre. 11 survient souvent, & la
dernidre période, de Pedéme des pieds et des jambes par com-
pression de la veine cave, en méme iemps quon observe de la

CIRROOSE ATROPHIQUE. 677

dyspnée et des palpitations par refoulement du diaphragme et
des organes thoraciques.

Le mécanisme qui préside i la production de Pascite est évi-
demment trées complexe. Sans doule, la géne considérable
éprouvée par la circulation porte, dans le foie méme, doit en-
trainer une augmentation énorme de pression, et faciliter en
conséquence la transsudation séreuse ; mais, comme on l'a irés
bien fait remarquer, cette ascite n’est point proportionnelle au
degré d’altération du foie; force est donc de faire intervenir
d’autres éléments : la périhépatite (Rendu) qui peut entrainer
une compression suffisante du tronc de la veine porte; l'altéra-
tion des racines intestinales de la veine (Dieulafoy) qui agiraita
Pinstar des granulations dans la production de Pascite de la
péritonite tuberculeuse. Probablement aussi qu'il est nécessaire
de faire jouer un certain role & Iélat dyserasique qui se traduit
par I'anémie des lissus, I'edéme malléolaire, ete.

La dilatation des veines sous-cutanes abdominales est une
des premiéres conséquences de la géne apportée A la circulation
intra-hépatique. Le sang de la veine porte reflue dans les veines
épizastriques et mammaires (1) internes par lintermédiaire des
veines portes accessoires, décrites par Sappey, et par la veine
parombilicale (Schiff). La réplétion de ces vaisseaux ameéne con-
sécutivement une stase dans les veines sous-cutanées ; la dilata-
tion porte principalement sur cinq ou six gros frones qui
descendent parallélement de l'appendice xiphoide au pubis, et
qui sont unis entre eux par des anastomoses plus peliles. Le
cours du sang s’y fait de haul en bas en général; la main appli-
quée sur ces veines y percoil un frémissement (Sappey), et le
stéthoscope y fait découvrir un bruit de souffle continu (Trous-
seau). Le rétablissement de la circulation peui encore se faire
par les anastomoses de la coronaire stomacale gauche avec les
veines esophagiennes et diaphragmatiques, des hémorrhoidales

(1) Le systéme des veines portes accessoires a ¢té bien étudié par Sappey
dans un mémoire présenté i I'Académie de médecine; Sappey acceple
cing groupes de veinules pouvant servir au rétablissement de la circulation
porte : 1° le groupe gastro-épiploique; 2° le groupe cystique composé de
19 i 15 veinules; 3° le groupe des vasa-vasorum; 4° les veines du ligament
suspenseur, et 5° enfin le groupe para-ombilical, le plus important avec
celui du ligament suspenseur.

Sappey n’a pas retrouvé chez ’homme les communications directes entre
1o trone de la veine porte et celui de la veine cave, signalées par Cl. Bernard
chez différents animaux.
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supérieures avec 'hypogastrique (d’ou la fréquence des hémor-
rhoides dans le' cours de la cicrhose hépatique), et enfin par les
petites veinules qui constituent le systéme de Retzius (cas de
Rindfleisch) (1).

On a cru longtemps quil y avait une sorte de balancement
entre le développement de la circulalion collatérale ef la quantité
de I'ascite. Les observations contradictoires de Monneret et de
Frerichs prouvent que cette régle est loin d’étre absolue.

Le volume du foie fournit une indication importante. Légére-
ment augmenté au début, dans les cas assez rares ot il existe une
période de congestion, le foie ne tarde pas adiminuerde volume &
mesure que la rétraction du tissu conjonetif fait des progres. La
percussion permet de constater nettement cette diminution de
volume, quand la pneumatose intestinale et 'épanchement asci-
tique ne s'opposent pas i la détermination exacte des limites de
la glande.

La tuméfaction de la rate, consécutive 4 la stase du sang dans
la veine porte el la veine splénique, n’est pas aussi constante que
le croyaient Bright, Oppolzer, Bamberger. Elle manque dans un
grand nombre de cas (Andral, Monneret, etc.), Frerichs ne I'a
constatée que dans la moitié des cas : cel auleur a méme sou-
vent renconiré la rate petite et atrophiée, de consistance ferme
et de coloration trés foncée. Il est probable quon se trouve
alors en présence d'un de ces cas de sclérose généralisée qui
alteignent en méme temps le foie et la rate, parfois le rein et le
cerveau.

Les urines, peu abondantes et tréscolorées, laissenidéposerpar
le refroidissementun abondantdépot d’urates. L'urée, au contraire,
a subi une diminution notable (Brouardel).

Les hémorrhagies sont fréquentes dans la cirrhose. Plusieurs
d’entre elles reconnaissentpour cause la stase du systéme porte:

(1) Le systeme de Retzius est constitué par une série d'anastomoses entre
les veines des parois intestinales et le systéme cave. Il faut mentionner
enfin les voies veineuses que Sabourin considere comme les agents les plus
essentiels du rétablissement de la eirculation porto-sus-hépatique : ce sont
Jos anastomoses qui existent a I’état normal entre les ramuscules inira-
hépatiques de la veine porte et les veinules satellites des artérioles que
Vartére hépatique envoie dans les parois des veines sus-hépatiques pour
leur servir de wvasa-vasorum. Les anastomoses se dilatent sous I'influence
de I'augmentation de pression dans le systéme porte, et raménent le sang
porte dans les veines sus-hépatiques. C'est pourquoi, tant que ces veines
resteront perméables, 'ascite ne se produira pas.
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hématémeses par varices esophagiennes (Fauvel et Lediberder,
Dussaussay, ete.) (1), gastrorrhagie, mélena; le plus souvent elles
sont dues & une dyscrasie en rappori avec la rétention dans le
torrent circulatoire de matériaux qui, & ’état normal, sont élimi-
nés par le foie. C’est évidemment 3 celte cause qu’il faut rappor-
ter la plupart des hémorrhagies gastro-intestinales, les épistaxis,
les hémoptysies, les pétéchies, ‘

L’ictére mangue le plus souvent ; lorsqu’il existe, il est généra-
lement lindice d’une complication. I’absence d’ictere g’explique
par l'immunité presque absolue des canaux biliaires.

MaRcHE. DUREE. TERMINAISON. — La cirrhose du foie est une
maladie essentiellement chronique, & marche continue ef, le plus
souvent, sans rétrocession possible. Longlemps le malade peut se
lever et vaquer & ses oceupalions; puis l'ascite fait des progres,
la difficulté de respirer augmente progressivement, lappétit dis-
parait complétement, la diarrhée survient et le malade tombe
dans une cachexie profonde.

La duréeest variable : le plus généralement la cirrhose évolue
en douze ou quinze mois ; il est plus rare de la voir se terminer
en trois ou quatre mois ou se prolonger pendant des années,
bien qu'on ait pu citer des faits & évolulion plus rapide, ou d’une
durée extrémement longue, avec des aliernatives d’aggravation
ou d’arrét se répétant pendant dix ou quinze ans (Caral).

Dans la forme & marche rapide (deux & six mois), les phéno-
meénes se succédent généralement dans l'ordre suivant : mou-
vement fébrile subaigu, douleurs dans I'hypochondre droit,
ascile précoce avec développement des veines sous-cutanées
abdominales, edéme, teinte subictérique des téguments, hémor-
rhagies fréquentes, affaiblissement progressif, cachexie et mort
dans le coma avec abaissement de la température.

La terminaison est le plus généralement fatale et survient, soit
par les progrés de la cachexie, soit par une complication (pneu-
monie, pleurésie droite, dysenterie, érysipéle gangreneux autour
des pigqires du  trocart, rupture de varices @sophagiennes
(Lecorché, Dussaussay), péritonite aigué (Lecorché) ; plus rare-
ment on voit survenir du délire, du coma, ou les sympiomes de
l'atrophie jaune aigué.

Toutefois, depuis ces derniéres années, il semble se confir-
mer, grice aux observations de Semmola, Ribeton, Troisier, Dujar-

(1) Gonsultez aussi I'important mémoire de Duret, lu & la Société anato-
mique, 1877, p. 146.
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din-Beaumelz, de Pradel, Carral, Ewald, que le pronostic dela
cirrhose atrophique doive devenir un peu [moins sombre. Eft,
bien quen pareil cas il ne faille pas se départir d’une réserve
prudente, 'exaclitude du diagnostic pouvant toujours &étre révo-
quée en doule, un certain nombre de faits rigourensement suivis
paraissent plaider trés sérieusement en faveur de la curabilité
possible de la cirrhose hépatique. C’est a la suite de ponctions
répétées et faites souveni d’une fagon précoce (Ewald) que cet
heureuxesultal serait ohienu.

DiacNOSTIC, — Au début il est complétement impossible d’af-
firmer la cicrhose commencante, les symptomes observés étant
ceux d’une congestion ordinaire ou se rapportant uniquement a
des troubles de la digestion.

A la période d’ascile et de rétraction du foie, le diagnostic
présente moins de difficultés, mais il ya encore des causes d’er-
reur : car on peut confondre alors la cirrhose hépalique avec la
pyléphlébite, la péritonite tuberculeuse ou une lésion cardiaque.

La pyiéphlébite se distinguera par Pacuité des accidents, une
douleur souvent trés vive, le développement extrémement rapide
de Pascile, une circulation collatérale plus accentuée, enfin la
présence assez fréquente de lictére. .

Dans la péritonite chronique tuberculeuse, dont les caraciéres
ont 616 si bien dessinés par Grisolle, le palper abdominal est dou-
lourcux, le liquide ascitique est moins abondant que dans la
cirrhose et se déplace plus difficilement & cause des adhérences
péritonéales ; il n’obéit point aux lois de la pesanteur, et 'abdo-
men, 2 la percussion, est divisé irréguliérement en une série de
zonesalternativement mates et sonores, les zones mates correspon-
dant 3 des masses dures, a des ghfeaux bosselés dant la pré-
sence a une grande valeur ; le réseau veineux sous-cutané est
moins développé ; le malade présente une fievre hectique qui
fait absolument défaut dans la cirrhose ; enfin les sommets des
poumons sont souvent le siége d’une infiltration tuberculeuse.

Dans les maladies du ceur compliquées d’ascite, c’est en élu-
diant avec soin la chronologie des accidents, en tenanl compie
de la date d’apparition de 'edéme malléolaire, de I'état du foie
qui est plutot congestionné et des poussées de subiciére, qu'on
pourra arriver au diagnostic. D'ailleurs, quand on sera embar-

rassé, on pourra lenter avec ulilité la recherche de la glycosurie
digestive (1).

(1) La recherche de la glycosurie digestive est basée sur la célébre expé-
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Quant au diagnostic avec la cirrhose hypertrophique, ou avec
une ascite par compression du tronc de la veine porte, 'augmen-
tation de volume du foie ou son intégrité suffiront pourtrancher
la question.

TRAITEMENT. — L’hépatite chronique par laquelle débute la
cirrhose, quand on peut assister a cette phase d’évolution mor-
bide, sera traitée par les saignées locales, les révulsifs cutanés,
vésicatoires, cautéres (Béhier), les purgatifs salins et les mercu-
riaux (pilules bleues, calomel).

Lorsque l'ascile existe déja, il faut, tout en continuant les pur-
gatifs, avoir recours aux diuréliques ou aux sudorifiques (levinde
la Charité, le nitre, le lait). On peut aussi employer le jaborandi
ou son alcaloide, 1a pilocarpine, de 12 2 centigrammes en injec-
tions sous-cutanées. Le plus souvent ces moyens thérapeutiques
restent impuissants et 1ot ou fard il faut donner issue au liquide
par Paspiration ou la ponciion avec un trocart : on devra toujours
altendre le plus possible avant de faire cetie opération, et I'on se
servira d’un trocart capillaire pour la pratiquer.

Si le malade est syphilitique, il faut toujours avoir recours a
liodure de potassium. D’ailleurs cet agent peut toujours étre
essayé comme résoluiif ; dans bien des cas, surtout au début, il
a donné des résullats satisfaisants ; mais alors I’iodure doil étre
administré 3 doses massives (8 a 10 grammes en vingi-quatre
heures, Semmola).

Outre les indications fournies par cerfains symptomes, diar-
rhée, hémorrhagies, elc., on doit chercher a soufenir les forces
du malade par un régime tonique et fortifiant. On aura soin de
proscrire tous les aliments qui peuvent agir comme irrifants
(alcool, café, thé, épices), ou dontla digestion nécessite la pré-
sence d’une notable quantité de bile (corps gras).

Les notions posilives que nous possédons aujourd’hui sur la
possibilité de la guérison de la cirrhose a la suite d’un certain
nombre de ponctions, nous permettent d’envisager laparaceniése

rience de Bernard, qui consiste 3 montrer que le sucre injecté dans la veine
porte ne passe pas dans les urines, tandis quen I'introduisant dans la veine
jugulaire, il s’y retrouve immédiatement.

Partant de cette idée que le foie altéré ne peut plus emmagasiner le sucre,
Couturier a pensé que chez les cirrhotiques les matiéres sucrées ingérées
dans P'estomac devaient directement passer dans la circulation et produire
la glycosurie. Cette théorie a ELé souvent confirmée par la clinique, mais il
est bon de savoir que, pour se produire, la glycosurie nécessile une ali-
mentation sucrée trés prononcée.
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de Pabdomen, non plus comme une opération palliative, mais
comme une interveniion pouvant avoir une ‘action véritablement
curative. A ce titre, son emploi ne doit plus éire réservé aux cas
de distension extréme de abdomen avec géne excessive de la
respiration, relentissement cardiaque avec menace d’asyslo-
lie, ete., il doit étre réglementé d’une facon méthodique et
recommandé de bonne heure. La ponction précoce aurait de
grands avantages, entre autres celui de faciliter Iétablissement
d’'une circulation collatérale, de décongestionner la circulation
veineuse et de favoriser 'alimentation si nécessaire a la restau-
ralion des forces (Ewald).
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CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE

GIRRHOSE BILIAIRE

Requin publia le premier, en 1846 et en 1849, fieux obs‘erva-
tions de cirrhose dans lesquelles Pautopsie avait monliré une
augmentation de volume du foie. Bien que Requin .conm’df?réi
cette variété de cirrhose comme due & une hypertrophie spemg]e
de I'élément glandulaire, 'opinion la plus généralement ladmme
(Gubler, Grisolle, Jaccoud) fut qu'a coté de la forme clgs?al{!ue de
la cirrhose atrophique, il en existait une aufire cal’-actel‘lsee par
Ihypermégalie de la glande hépatique. }'[oune.r‘et (1852) ne semble
pas avoir accepié sans conteste cetle maniere de voir; Tod‘d
(1857) regarda I'hypertrophie du foie comme une maladie spé-
ciale ; et enfin P. Ollivier (1871) démontra que la eirrhose hypeaj-
trophique n’élait pas une période de la maladie de Laennec’, mais
une entité morbide distincte, 2 marche et a symptomes speciaux.
L’anatomie pathologique vint confirmer les conclusions (%e 125
Ollivier ; les recherches histologiques de Hayem démontrérent
Pexistence d’une néoplasie du tissu conjonctif, et celles de Cornil
et de Hanot révélerent l'altération des canalicules hiliaires, l'an-
giocholite interstitielle. Les recherches de Charcot‘ et de Gom-
bault ont pleinement confirmé ces travaux, et depuis les‘legons
professées par Charcot & I'Ecole de médecine en -18?‘6, la‘cm‘hose
hypertrophique a pris place dans le cadre nosologique a coté de
la cirrhose vulgaire. i

ETioLOGIE. — Les notions éliologiques que nous possédons sur
la cirrhose hypertrophique avec iclére soni encore peu 11,0N1'n-
breuses et nont qu'une valeur irés relative. Maladie de lage
adulle, plus commune chez la femme que chez _l’homme, la cir-
rhose hypertrophique semble avoir, comme la cirrhose vulgaire,
des relations assez étroites avec l'alcoolisme, surtout avec la
forme d’infoxication chronique que détermine Iabsorption de
grandes quantités de vin (Ollivier, Rendu) (1). L’anau.}mie patho-
logique, en montrant le point de départ de la maladl_e dans une
inflammation des canalicules interlobulaires, devait porier a
ineriminer la lithiase biliaire. L'observation a prouvé que celle-ci

(1) Dans une intéressante clinique faite I'hopital Necker, M. Potain a
montré que I'alcool pouvait entrainer la cirrhose du foie par un double
méeanisme : 1° en agissant sur les radicules de la veine porte pour pro-
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n’était qu’une cause prédisposante; il en est de méme de 'impa-
ludisme (Hanot).

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Le foie est considérablement aug-
mentéde volume. Son poids, qui normalement est de 1451 grammes,
atteint souvent 3000 grammes et méme davantage. Cefte hyper-
mégalie considérable ne change pas la forme de l'organe, ses
bords demeurent tranchants et sa surface reste lisse; la face
convexe, cependant, présente parfois un aspect chagriné et gra-
nuleux, qui est da 4 la présence de petites granulations séparées
par des tractus blanchitres de tissu conjonetif. 11 existe souvent
en méme femps une périhépatile qui enloure la glande d'une
coque grisitre el délermine des adhérences avec les organes
voisins. Ce cas & part, le foie est d’'un brun verditre et la coupe
varie, comme coloration, du jaune orangé au verdatre, au vert
foncé et au vert-olive.

A P’examen histologique, on constate que les lobules hépatiques
sont dissociés par des bandelettes de tissu fibreux qui pénétrent
enire eux sous forme de travées plus ou moins épaisses. Cetle
sclérose périlobulaire (Charcot) progresse en donnant, non des
anneaux inextensibles comprimant le lobule et I’étouffant, comme
dans la cirrhose atrophique, mais des travées irréguliéres et
sinueuses (sclérose insulaire). Aun degré plus avancé, la cirrhose
devient intralobulaire (1). Les cellules de la périphérie du
lobule sont dissociées par une infiltration de cellules conjonetives
jeunes en grand nombre, qui s’empilent entre les rangées des
éléments glandulaires. Elles sont comprimées, un peu aplaties,
et ce n’est que rarement qu’elles sont altérées et atteintes d’atro-
phie granuleuse. En fous cas, les cellules hépatiques centrales
sont intactes, ce qui suffit largement pour expliquer la persistance
des fonctions de l'organe. En définilive, la cirrhose hypertro-
phique est une hépatite interstitielle chronique, insulaire et
périlobulaire, d'origine biliaire, par opposition a la cirrhose

duire la cirrhose hépatique vulgaire ou veineuse; 2° en déterminant le
catarrhe gastro-duodénal, lequel peut, par propagation, s’étendre aux voies
biliaires et produire la eirrhose hypertrophique ou cirrhose biliaire (voy. Gaz.
des hipitaux, 1877). ;

(1) Quelquefois méme le tissu fibreux pousse des prolongements jusqi'a
la veine sus-hépalique, et @ une période avancée il va jusqu’a former des
plaques autour de la veine; mais ce n’est 1a qu’un envahissement secon-
daire, la paroi veineuse restant intacte sur une large surface. « Dans la
cirrhose annulaire, la cirrhose des canaux sus-hépatiques leur est propre;
dans l'insulaire, c¢’est une cirrhose d'emprunt » (Sabourin).
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atrophique, qui est une hépatite interstitielle annulaire, inler-
lobulaire, dorigine veineuse, i)

La lésion la plus intéressante et yraiment CBI‘RCL(_EI‘EStIqU[‘. dg la
maladie est altération que subissenl les voies l_;ihau-es, alléra-
tion qui porte non sur les grandes voies de la_ 13116,' comme, par
exemple, dans la cirrhose résullant d’une thlcratu_m du _canal
cholédoque (W. Legg, Charcot), ni sur les fins canahcules_lmra-
lobulaires, mais sur les petits canaux biliaires extralobulaires de
moyen calibre. Ces canaux sont volumineux, lOl‘Lliel_l?{ et forment
un riche réseau, surtout au niveau des cs‘pace§ de Kiernan ; feur
{unique externe est irés accusée, leur I.umq‘ne inferne est revétue
de cellules épithéliales cubiques. Enfin, c’est sytout au pour-
tour de ces canaux que I'on observe linfiltration des cellules
embryonnaires et les faisceaux stralifiés du tissu conjonclif
(Cornil, Hanot, Charcot). . f .

Quant au mécanisme pathogénique de cette 1nﬂam1n'atmn, qui
porte essentiellement et primitivement sur les canaux lﬂiel:lqb_u—
laires, il est encore inconnu. Le développement du 1>esea’1ulb_1hazre
lui-méme ne s'explique pas non plus d’une fagon sat_lsimsame.
Pour les uns, il y aurail création de nouveaux gzmallcules par
bourgeonnement (Gharcot, Cornil en 1.)&1'Lxcu]’uel‘_); pour les
autres, ces canaux exisient & 1'état normal, mais .1ls spnt lrop
fins pour étre distingués : c’est le processus 11-1‘1lat1f‘qm les met
en évidence. I1 est trés probable que la transformation des cel-
Jules hépaliques joue le principal role dans la Ilé{]['()ﬂ}“lallml des
canalicules biliaires de la périphérie du lobule, comme 1 :?dmettent
Kelsch et Kiener, et comme l'un de nous a eu i‘oceasmn_ _d(? le
vérifier récemment. La néoformation des canalicules hllla_n-es
west pas spéciale, du resie, a la cirrhose hypertrophique
(Wagner, Waldeyer, Cornil). On la rencontire dans Zoytas les
hépatites chroniques interstitielles, mais a un degré moins
remarquable (1). :

Comme lésions concomitantes, nous signaleronsl’hypertropl_nu
habituelle de la rate; elle atteint jusqu’a cing fois son po,l_ds
habituel, qui est de 195 grammes (Sappey) ; la congestion et I'in-

(1) Une fois formés, il est de régle que ccsyaisse?@ s’atrophi_cnt; mms,l
si Pirritation qui leur a donné naissance conlinue a s cXercer, |_ls _forn;fm
des agglomérations de tubes qui peuvent occuper tout le ,tcrrltmrfe, A lilln
lobule, ¢'est le polyadénome bilizire de Kelsch et Kiener; d:Lutrc!ag ois ils
se laitsent dilater (angiome kystique) ou peuvent suppurer sous linfluence
d’une irritation intense (Sabourin).
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flammation des reins; parfois enfin I'insuffisance tricuspidienne
par dilatation du cceur droit (Potain).

DESCRIPTION. — La cirrhose hypertrophique confirmée présente
deux symptomes d’'une importance capilale : ce sont lictére
chronique et Uhypertrophie du foie. Mais, avani d’en arriver a
cette phase d’élat, la cirrhose hypertrophique passe par une
longue période pendant laquelle ses symptomes sont loin d’étre
caracléristiques. Le malade éprouve dans Ihypochondre ou a
Pépigastre une douleur plus ou moins vive et persistante, P'ap-
pétit est mauvais, les digestions sont difficiles, les forces se
perdent, etc. Il survient de temps i autre de véritables acces
d’hépatalgie avec du gonflement du foie, de lictére et une éléva-
tion de température. Puis le malaise disparail peu a peu, les
forces et Pappétit reviennent, l'ictére s’atténue ou s’efface méme
complétement. Apres quelques alternalives d’amélioration et
d’aggravation, lictére et I’hypertrophie hépalique deviennent
persistants; la maladie est définitivement constituée.

Lictere, nous venons de le voir, est un des premiers sym-
plomes de la maladie; il peul méme ¢ire le symplome initial
(Hanot). L’un des caractéres les plus frappants de cet ictere est
sa pariabilité » & certains moments, le malade nepreésente qu'une
{einte subictérique peu accusée des léguments et des conjonc-
tives, tandis qua d’aufres moments sa teinte est olivitre ou
mome noiritre. Tantot les matiéres fécales sont absolument
décolorées, tantot au contraire elles restent normales. La colora-
lion des urines subit les mémes variations que la pigmentation
de la peau. Le chiffre de l'urée est généralement trés diminué
(Hanof, Brouardel, etc.), pour s'élever, au contraire, au moment
des paroxysmes; nous avons pu, dans quelques cas, conslaler
ce fait, sur I'importance duquel nous avons déja appelé lat-
tention.

Irictere de la cirrhose hyperirophique est évidemment un
ictére par rétention, ainsi quele montrent les lésions de périan-
giocholite et Paccumulation de pigment biliaire et de débris
épithéliaux dans Pintérieur des canaux interlobulaires ; cette
oblitération des fins canalicules explique également I’absence de
bile dans la vésicule et dans les grandes voies biliaires (Sam.
Gee). Les variations de lictére reconnaissent sans doute pour
causes et la séerétion plus abondante de la bile et les modifica-
tions dans la production épithéliale des canaux inlerlobulaires,
qui augmente a chaque poussée congestive (Lecorchg).

L’hypertrophie du foie ou hépatomégalie (Charcot) est irés
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facilement appréciable. Le foie déborde les fausses cotes; sa
surface est lisse, d’une consistance ferme el élaslique, son bord
tranchant est netlement conservé. 1l forme une tumeur saillante
qui descend jusqua Iombilic ou méme jusque dans la fosse
iliaque et qui donne a I'abdomen une forme toute spéciale; toute
la portion située au-dessus de I'ombilic est en effet fortement
hombée, phénomene que rend encore plus frappant hypertrophic
concomitante de la rate, tandis que la pariie sous-ombilicale est
normale ou méme légerement déprimée.

L’absence d’ascite est un carvactére négalif d’une haule valeur.
D’une fagon générale on peut dire que I'ascite est nulle dans la
cirrhose hypertrophique; toutefois cerfaines poussées conges-
lives s'accompagnent parfois d'un léger épanchement dans la
cayité péritonéale, et dans quelques cas le méme phénoméne s’ob-
serve & la période ultime de la maladie. Peui-gtre se fail-il ace
moment une poussée inflammatoire du colé des lerminaisons de
la veine porte, comme semblerait le prouver la diminution assez
fréquente du volume de 'organe (Hanot, Rendu).

La dilatation du réseau veineux sous-cutané abdominal esl
également un phénoméne exceptionnel et tardif. Les accidents
hemorrhagiques sont assez fréquents et consistent surfout en
épislaxis et en hématémeses. Signalons enfin l'existence d’un
souffle systoligue quia été fréquemment noté & la pointe du ceeur
et au foyer d’auscultation de l'orifice tricuspidien. Notons aussi
la possibilité de souffles anémiques ou de bruils anormaux indi-
quant une lésion de l'orifice auriculo-ventriculaire gauche, lésion
qui reléve sans aucun doute, dans les cas ou elle existe, d'un
processus athéromateux d’origine alcoolique.

L état général du malade reste lrés longlemps indemne, puis
finalement les troubles nuiritifs apparaissent. Le malade perd
ses forces et s'amaigrit ; la peau devient séche et rugueuse, se
recouvre d’éruplions de diverses formes; la cornce est le siége
d’une kératite interstitielle qui peut aboulir & la fonte de U'eil
(Pitres), etc. La coloration violacée de la face et la dilatation
variqueuse des veinules sous-cutanées du nez et des pommeties,
en tranchant nettement sur le fond jaune ou vert des téguments,
dénoncent parfois la maladie a distance.

A cette période de cachexie on observe souvent des complica-
tions qui enlévent plus ou moins rapidement le malade : par
exemple la péritonite, les affections pleuro-pulmonaires. Le plus
souvent le malade meurt avec les symptomes de l'iciére grave,
fieyre, délire, coma, elc.




