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pour m’épargner un surcroit de travail que pour me
témoigner leur reconnaissance de quelques légers services
rendus, ils m’ont offert ce chapitre.

Je 'ai aceepté avec joie et je les en remercie.

Je remercie également mon ami, le Dr EDMOND HERAUX,
pour le soin bienveillant qu’il a mis a la correction des
épreuves de cet ouvrage.

Je prie mon ami le Dr W. MENos de croire a toute ma
gratitude pour l'analyse méticuleuse qu'il a faite de mon
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triomphe des idées que j’émets dans ma Pathologie inter-
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PATHOLOGIE: INTERTROPICALE
DOCTRINES ET CLINIQUE

CHAPITRE PREMIER.

LE FOIE ET LES POISONS.

[l est un fait sur lequel tout le monde est d’accord, c'est
que les tissus etles organes excilés, réagissent fonctionnel-
lement d’une facon identique, quelle que soit la nature de
I'agent excitant. Prenons un nerf, un muscle, une glande,
par exemple, leur excitation ne saurait déter miner que
sensibilité et mouvement. contraction et sécretion. Cette
notion de physiologie ¢lémentaire transporiée dans le do-
maine pathologique nous rend fortbiencomptede lasimili-
tude vraiment curieuse de certains tableaux cliniques.

Dans le plus grand nombre des maladies aigués, pyreé-
tiques ou apyrétiques, la cause primordiale, celle que nous
trouvons ou qui nous échappe, varie, mais I’ d].)(mll.‘-:iﬂ!lt de
cette canse est la formation d’'un agent d’excitation, toxine
ou poison organique, dont les effels appréciables sont su-
bordonnés a la quantité de poison fabriquée, a sa puis-
sance toxique, a’ son élimination ou an contraire a son
accumulation dans l'organisme.

(e sont ces condilions, plutot que toutes aulres, qui me
paraissent commander les modalités cliniques.

Dans les pavs chaunds en effet, on la genése des poisons
est plus intense et leur puissance ptus grande, la méme
cause produit en général des effets beaucoup plus redouta-
1!|l.‘:-'-.. Pour ne citer qu'un exemple, vovez la différence qui
existe entre nos cas de malaria et ceux gqu'on observe dans
les contrées tempérées de |'Europe. D'autre part, la fré-
guence plus grande dans les zones intertropicales que par-

tout ailleurs des atteintes hépatiques semble une preuve

de plus que « le tube digestif et principalement I'intestin,
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est un laboratoire de poisons en l‘:”“'i““l‘,lh._m'—!_‘.l\ !\1[‘ .
ainsi que I'a avance el experimentalement démontre | :
Professeur BoUGHARD. . 2 Sl
Les poisons introdnits dans | organisme pal (l” o
cale en cheminant dans le tube digestif sont nl‘wnh_v.u 1).1
les innombrables lyimphatiques de I'intestin qui les ]th‘\nt‘
dans la grande circulation et par les l_‘fl]liHILH’t‘:% sa‘ng_lnu-xf
de |'illls‘;li|l qui les eharrient vers le foie. .I‘:' ne p:ll.!t" }{(l:
ici des poisons puissamment L‘RIHHH{!H(‘.‘? qui ’hu.‘n[’ “.(-U[ ,,,
désordres pour ainsi dire grossiers (u ils (ll‘Tt.“Lll‘lII‘lt\_.l-} ) U
d> ces poisons éminemiment diffusibles dont les effets sont
emblée généraue. .
: ‘['i:_fi)llt‘(;a;:{1inn# glveogénique etbiligénique ne thl1t.|'u\i~'~l‘::>t
Ht‘nlt-‘ﬁl'mwlinns(.lul"uiu.('.w!_nl'p.‘u;u_%f':llwl‘i'illtf(lt!l'm'ut-.11:&’?11(_‘ l
enoulre et transforme les poisons quilui \.-'IE.‘HH(‘.!]I de | mlf_‘:
tin Certains inconvénients ne résultent-ils pas pour h.' Im.\.
lui-méme de cette spécialité fonctionnelle ? Perit- L_l l(ll..lj(.}lll]\h
arréter ou modifier les poisons? Voila deux questions -h!'t..!:
importantes dont la solution intéresse au plus haut pou
ot 1010
: lldlt!']i!lllij]t:\[];:L)tl'iiiill‘tf’.a' des effets (_‘lilli[im‘ﬁ de ]lt')is(?i.ls.t‘lbt_'.
nature différente sur la cellule lu.’wﬂnu_n\‘ et des lllf_lfii-il[_‘(l,-
tions duarables on des altérations passageres tv|u.u ‘l!t‘.“ :
mine primitivement ou secondairement le pm.\-f;m' sur \HL,
parenchyme hépalique, pourra sians doute mcmnwl. qu (1 a‘
est de linfection on de l'intoxieation le .}n‘m-vssuh le I.) us
:-.~'(]1I\'n‘1|l en cause, quel est celui quon (I.mt' le [ﬁi‘l.“i .\cn_ll\will
L.lm'imim_'l' dans la pathologie des pays |nivrtrupn:n_nﬁx.‘ "
Toutes les fois qu'il sagit de /Jt}fxr_m.. deux (‘(Hl(iil‘lii-tl.'ﬁ en-
trent en ligne de compte : la quantité a"T la !f'.;,\'u‘-}'h_' (l}|
poison. Si_on veut donner a ces l.|t’ll.\l ’{Wh'i”‘f, 1-!:1}[nlnl:
tance qulils ont réellement, on arriverd, .iuu .l L'|_l-1L.I£_ ‘ (}L".y_
affections gastro-intestinales et de leurs .t..'mn;xh('u'ln.n‘ll.-\ L‘L?
paliques a cette conviction que l‘vm' ?nnm li&‘r.(.!."]-ll::}" .1(1;\“-
poison el (ue nalgre lear degre si .\'zlt‘!‘atlllf‘ de ‘%l:‘i\ i ; ..H;.
ne sont que les échelons Sllt.'l‘l‘h‘*l[:*\ d ‘um:.Am(-n_lhu-\i Jl‘( -lf.i..,‘
toxique. conception qui permet a lesprit dinterprete

ses depuis e
cans difficulté les modalités cliniques observees depuis
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simple embarras gastrique, la simple psorentérie jusqu’a
la fievre lyphoide et la fiévre jaune.

Je me parlerai pas dans ce travail des aflections du foie
d'ordre néoplasique ou parasitaive : adénome, cancer,

kyste hydatique, etc.

L’intoxication n'y joue aucun role. I'écarterai aussi les

suppurations du foie, primitives ou secondaires. Quel que
soit leur intérét clinique, ce ne sont aprés tout que des
lésions banales dues a I'introduction dans cet organe par
voie sanguine ou biliaire de microbes pyogenes, qui, lrou-
vant des conditions favorables de développement, forment
la, comme ils 'auraient fait ailleurs, des collections puru-
lentes plus ou moins considérables, ou bien une multitude
de pelits abees disséminés dans épaisseur de 'organe.

Quel est, dégagé de toules contingences anatomigquies,
I'effet de certains poisons minéraux sur le foie au point
de vue des altérations que nous observons du coté de cet
organe ? Pour les bien saisir, il est de toute importance
d’étudier de préférence un de ces cas on le poison a été
pris i dose toxique et mortelle, mais en quantité insuffi-
sante pour tuer par trop rapidement ( empoisonnement
chronique).

Le phosphore est certainement de tous les poisons mi-
néraux celui dont I'action stéatogéne est le plus rapide et le
plusintense. Il laisse & cet égard loinde lui larsenicet lanti-
moine. Cette stéatose porte sur tous les organes a des de-
grés variables, Le foie et les intestins sont particuliérement
impressionnés. Aussi, rappeler les symptomes qu’on ob-
serve dans cette intoxication ne peut que nous familiariser
avec les symptomes que nous retrouverons dans certaines
complications d'ordre pathologico-toxique du coté de ces
organes.

Les symptomes constalés dans le domaine du tube di-
gestif sont les suivants : perte de lappétit ; soif vive —
les digestions sont difficiles (dyspepsie) ; I'estomac est le

siege de douleurs sourdes s’'exaspéranl par moments (gas-
tralgie).

Le malade éprouve des envies fréquenies de
vorair ; souvent il y a des vomissements d’abord alimen-
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laires, puis muqueux et bilienx ; mais la l)”l.' n.o. ﬂ'.”m_“.l_“;
dans les matiéres vomies quautant que persiste la fonc 'El‘t.l.lip
])[“g;"t"rl](’{u(’a du foie. Dés que le degré de H-l(!i'lt.ﬁlsti”(js}t l‘ﬂl:(t:’
prononcé, le foie n'agit plas : il v aacholie. Il?i gastratg
ne constitue pas le seul symptome (ll)!lh")l]l'(—‘l’lk-. L W
Les lésions congestives, phlegmasicues el L|t'.i___'_;t‘lll_‘..l:'i-ll\’(.‘-‘~
de I'intestin dmml_‘nt lien a des coliques ‘]WIus m.x_ \_nmlih
vives, plus ou moins étendues, plus ou moins l-]glg:ﬂ;\-‘-ntic;;,
accompagnées souvent de diarrhée véritable m-l,d(-,‘ (_L“
diarrhée,de ténesme. « Ces phénomenes Q‘:tsi1‘(_)—||P1(‘r~lnh—il'1?:
dit Jaccoup, liés a une inflammation vht:nnu'uw ‘n_\lt-(:
épaississement, induration des ine.tl'nig _(iPA !.(_‘slmnl:li_.f.l‘ “:
rarement des intesting, entravent a la fois | illllnL‘.[TLi];lU]].t ‘
Cabsorption, restreignent 1'z|.~<siml|nll'(_m .ci_unf u_n.(-"111}1.1::;1;:7‘-'
compatible avec le maintien de I'équilibre mgit.mq”“l o
hientot le désordre de la nutrition proprement Ll.lll-'\ Ht ;
véle par un amaigrissement croissant, par lvi'l\wl[:\l-(];f
forces, par laltération de la peau qul dev u‘ nlx l«(-».:“x‘
terreuse, blafarde, plus tard par la chute des (!1.('\‘.1,-‘.‘
Palbuminurie (stéatose rénale) et I'eedéme des (-"_\11.vm| lH
inférieures. Plus tot ou plus tard surviennent des (hillu‘ﬁll:
vagues dans la poitrine et la d(-gnf}.m"l‘us(‘crm:o {'iu f\*;iuli :]i
des poumons se traduit par une Ll}"i%}.'hm-‘L‘ huhwn)m ‘.:; (]1[\;;
s'exaspere sous Uinfluence de la moindre .Fn“b(ﬁ“ll; -,L.IH-[}
palpitations et par I‘ulh}!‘zatirnT du pouls qui devient | ;
dépressible, inégal et intermittent. » . i)
Ces troubles cardiaques sonl {_‘Xll'l-'lllw(‘[ll{.‘IIl fre tl“u ;
dans les affections stéatosantes du foie. Il H(—“llll:} l\-.qﬁ(.
I'altération hépatique retentisse l'zt|li(:h‘[i’|{‘l'lt sur l(_‘ (l(Illlti
et en améne une dégénérescence I_no.n propre at]a‘ifxltvlr\l(t“
les lipothvmies et la syncope finale si E-i!_).ll\'.l_'lﬂli‘) _)&::I“t“,]i]i
Il imporle de retenir de ce lahir--m! (.1't' ‘, vnl_l‘_“ff“‘jt e
par le phosphore que les lésions dégéneratives (s e‘t. ,‘:5“'.
de l'intestin et du foie évoluent tl:m..@ la gmm_h\. l_mw‘tl v
des cas sans fierre. On verra plus loin (('mlnpl|t_'u‘11u\m:|“1=:‘—
patiques graves de la malaria aigué) (ll_l.t.‘ I:L “(_'i.!l.ll )g e
mique change d'aspect,dés que cetle COmMpii ation w i) ‘:,
tre. Il sera done possible le plus souvent de la deviner, :
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moins qu'elle ne soit masquée par une complication enté-
riticque sérieuse, capable nor seulement d’allumer, mais
encore d'entretenir la fiévre a des hauteurs trés-grandes.
On remarquera en second lieu que la dégénérescence des
reins est secondaire a celle da foie. C’est un fait qu'il est
bien souvent donné d’observer dans le cours des processus
fébriles des pays chauds. Le tube digeslif et le foie sont
atteints les premiers. Le trouble apporté dans la fonction
d’arrét et de modification des poisons par le foie entraine
secondairement une altération rénale qui vient singuliére-
ment aggraver la situation. Dans certaines formes a mar-

che suraigué, cette altération suit de si pre= celle du foie,

que les lésions paraissent contemporaines. La toxicité de
la toxine microbienne peut étre telle qu'il semble quon
assiste a une véritable inhibition svmpathique.

Le chloroforme a une action indéniable sur le foie, action
épheémere et partant innocente lorsque le foie est a I'élat
de santé, mais sévére lorsque cet organe est le sidge d’une
altération pathologicque quelconque. Le Professenr VER-
NEULL a signalé les dangers des opérations chez les hépa-
liques Lechloroforme peut éirenne des causes importantes
de la gravité des actes opératoires chez ces malades. J'ai
opére d'une hydrocéle, le ler avril 1903, un jeune homine de
16 ans,polusarcique, dont I'élat de santé paraissait excellent.
L'opération ne fut ni longue ni laborieuse. Le lendemain
je constatai une teinte ictériquebien nette des econjonctives
et une teinte subictérique de la peau. Température 38. La
langue était légérement saburrale. Le jeune homme a été
pris la nuit qui a suivi Popération de selles diarrhéiques
fréquentes, contenant des glaires en assez erande abon-
dance, puis de selles zanglantes répétées avec ténesme
rectal. Ces phénomeénes durérent environ 24 heures. La
fievre tomba ; l'ictére commenca 4 se dissiper, les selles
perdirent leur caractére hémorrhagique et tout rentra dans
I'ordre. Les urines pendant ce petit acte pathologique fu-
rent émises en quanlité normale. L’élat

général ne subit
aucune alteinte : le malade

ne ressentit avcune doulear
dans la région hépatique ni gastrique. 1 n’avait jamais eu
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de maladie tébrile ni dysentérique. Il n"avail pas d’habitudes
alcooliques ; si bien gqu'en la circonsltance aucune autre
canse n'a pu étre invoquée que le chloroforme.

D’autres accidents beaucoup plus redoutables peuvent
étre observes surtout chez les aleooliques. J'ai rapporte
dans la LANTERNE MEDICALE une observalion des plus cu-
rieuses. La voici :

Nous avons eu 'occasion d’opérer derni¢rement un homme de

§3 ans, atteint d’une hydrocele unilatérale, homme d’aspect chétif,
buvant, parait-il, d’une facon assez notable. Il y a 20 ans, il eut
une congestion hépatique, mais depuis lors. sans étre jamais bien
portant, il n’éprouva aucun trouble hepatique ni rénal sérieux.
L’examen préopératoire ne permir de constater aucuns douleur dans
la région hépatique, aucun cedéme des membres inférieurs.

Le malade ne mit a s’'endormirque vingt cing minutes environ.
Il y cut une courte période d’agitation. L'opération dura en tout
vingt minutes. Elle fut aussi simple que posswle.

Dés le lendemain de Popération, je remirquai un léger ictére
conjonctival que j'attribuai tout d’abord a la vive émorion quavait
éprouvée le malade a idée de Uopération.

Mais les urines, d’abord assez abondantes, ayant commence 2
diminuer, je ressentis certaines craintes. Le 3¢ jour apres l'opéra-
tion,malgré le régime lacté, 'anurie se produisit, tandis que l'ictere
cutané prenait une teinte de plus en plus foncée. Pas d'cedeme
des membres inférieurs. Le traitement intensif par les diurétiques
fut employé dans toute sa rigueur; mais malgre tous mes efforts,
les urines ne purent étre ramenées et le malade mourat.

Pendant ce temps, la plaie opératoire s’était réunie par premicére
intention, nulle trace de rougeur, d’cedéme, de suintement dans
la partie opérée. Pas 'ombre de fievre pendant toute la durée de
la maladie. Pas de ralentissement du pouls. Conservation de Iin-
telligence jusqu'au dernier moment.

Autopsie. — A 'autopsie, nous trouvons un foie moyennement
hypertrophié, de consistance trés-légérement inféricure a la nor=-
male, mais atteint de deégénérescence graisseise dans toute son étendue.
Les reins sont un pew plus gros que normalement, ils sont atteints

éoalement de dégénérescence graisseuse. Lespy ramides de Malpight se

b
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distinguent a peine de la substance corticale, qui vers sa partie la
plus superficielle a une teinte légérement ardoisée

Remarque.

Cette observation était importante a relater. Elle montre avec
quelle insidiosité de graves dégénérescences du foie et des reins
peuvent se produire chez les buveurs sans que Dinsuffisance fonc-
tionnelle ne se fasse le moins du monde sentir et comment 2 ['oc-
g.wiuu du plus faible traumatisme, une abolition compléte de la
?unctitm se produit contre lagaelle tous les efforts de Pare restent
impuissants.

En ]SEI:E jopérai d’une grosse enléro-épiplocéle inguinale
un noeir d'Haiti agé d'une cinquantaine ri';mr'n’-vs.r grand
buveur, alcoolique de vieille roche. Tout marchait .}:E:‘-n Lll-i
c_-.t")l(\ de la plaie et la guérison semblait assurée quand en-
viron un I.Iiul'ﬁ‘ apres Fopération, la fiévre s'alluma [)(*.n(_i.'.l.l.]l
quelques jours A la chute de la fievre, il fut pris d’héma-
lémeses abondantes et mourut.

'\'ni('i enlin une observalion que je donne sous toutes
reserves parce que l'infection péritonéale pourrait étre a

la rigueur ineriminée : 1l sagit d'une svrienne) agée de
B e e B ) : 0 ; j S :
38 ans, que jopérai d'une salpingectomie droite
salpingite suppurce. Cetle femme vivail dans

pour
‘ L de tres
mauvaises conditions hygiéniques : son foie élait gros el
débordail notablement les fausses cotes. 5
.I,u kyste puralent s’est rompu pendant les efforts de
dut‘f'illwrm_'nl. Grand lavage du péritoine inférieur a Ik')(*"l,uj
boriquée. Suture des 2 feuaillets du ligament large - (l['dil'l".lt"t.'
par la partie inférieure de la plaie abdominale. ; e
Cing hearesaprésl’opération . 120 R 32 T 360 8
HL.II-::“:T,ZII‘(:ll_. |||_‘|l:};{'|‘t:|u--,« « P.128,irrégulier,T 35°8.R .36.
Le méme jour, dés 3

; heures de l'aprés-midi, la malade
commence a rendre par .

: ¢ régurgitation des matiéres noires
Ces matieres rendues deviennent assez abondantes. Les
voinissemenls se repetent: on dirait les vomissemerits

qu'on observe dans la fidvre jaune. De 8 h. 411 h. du soir
soir,
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vomissements ayant les mémes caractéres, tres fréquents
et plus abondants. La malade meurt. Basse température
jusqua la fin de la maladie.Le cathétérisme pratique toutes
les 3 h. ne permit de recuellliv en tout qu’'une vingtaine de
grammes d’urines (anurie).

Jai relevé dans « Les maladies des femines » de mon

,ancien maitre, le Dr PorAiLLON, quelques observatigns
analogues. L’élat du foie n'est pas mentionne.

S'agit-il 1a d’'une urémie hépato-rénale d’origine chlero-
formique chez nne malade prédisposée par la maladie an-
térieure du foie on bien ces phénomeénes cliniques ont-ils
eu pour point de départ une infection grave du péritoine ?
En favear de I'hypothese de I'action chloroformmique sur
un foie déja malade, nous avons la rareté des hémate-
meses dans les infections péritonitiques et leur fréquence
au contraire dans les insuffisances hépaliques,quelle qu'en
soit du reste la cause.

Quoi qu’il en soit le rapprochement des 4 observations
que je viens de faire offre, je crois, un certain intérét. On
y trouve en effet, a desdegrés et sous des formes variables,
des preuves de l'atteinte hépatique a la suite d'actes ope-
ratoires les uns insignifiants, les autres sérieux. Ce fait
tend 4 montrer que la gravité de 'opération n’est pascause
directe de la complication observée ct que laction du
chloroforme peut étre tres logiquement invoquée

Certains poisons minéraux pris (uotidiennement & doses
plus ou moins faibles, le sulfate de potasse par exemple,
d’aprés les expériences de M. ie Professeur LANGEREAUX
portent leur action non point sur les cellules hépatiques
proprement dites, mais surlout sur les ramifications intra-
lobulaires du sysléme porle et déterminent un processus
irritatif spécial de la glande qui aboutit & la cirrhose porte,
cirrhose atrophique, cette affection que LAENNEG a si bien
déerite au point de vue anatomo-pathologique. Dans ce cas
particulier, la cellule hépatique, n'est point atteinte primi-
tivement, les désordres fonctionnels ne surviennent qu'a

la longue, par suite d’une géne mécanique, résullal de la
sclérose du foie.
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Les poisons minéraux ne sont pas les seuls dont ["action

sur le foie nous soit connue. Certains autres poisons jouent

¢galement dans la pathologie hépatique un role assez im-
portant : I'alcool, par exemple, le plusaimé et Je plusrépandn
des [.J.(']l..'\'{)l-l.“"‘s. Pour bien saisir le processns pathologique de
ce poison, ce n'est pas I'empoisonnement aigu par 'alcool
quil nous faut considérer, mais bien Pempoisonnement
chronique.

I.J’ul{tm_:l semble agir, lorsque la prédominance de son
action porte sur le foie, comme le sulfale de potasse. Tl

sallaque aux ramifications portes et détermine |

: a cirrhose
alrophique.

: A\Iuig borne-t-il toujours a ce systéme son action irrita-
tive? Certes non.

D'aprés MM LEcorcHE et TaLamox, « il faut admettre
que .|"(L]Cfml peutdéterminertrois variétés distinetes d’inflam-
mation hépatique; une hépatite atrophique en localisant
son action sur le systéme porte; une hépatite hyperiro-
phique en agissant uniquement sur le systéeme I_)ifiat}l'(z; une
|l.t"|m.lil{-‘ diffuse en altérant simultanément toutes les par-
ties constituantes de l'organe. »

»

Il (:\::l nu.?tile pour le bul que je veux atteindre d’insister
sur I'hépatite atrophique. que sa figure clinique place dans
un cadre spécial.

¥ Y = i S = i)
L’alcool agirait aussi dans cette forme de cirrhose

L . dite
cirrhose hypertrophique.

Qn_s;ul que dans cette affection, lirritalion se manifeste
principalement sur et autour d

: j es canaux biliaires et que
d'une f

acon genérale les cellules hépatiques conservent

leur intégrité Je n'insisterai passar celte localisation spéeiale

iquer cer-
al rencon-
: plus tard, que les ramificalions biliaires peuvent étre
tmpressionndes par les poisons.

de lirritation toxique, mais je retiens, pour expl
taines manifestations pathologiques que je pourr
trer :

En dehors de ces deux zones d’irritation, I'effet de I’alcool
;.u‘*ul se faire sentir sur la cellule hépatique méme. Que de f()i-s
n‘observe-t-on pas, dans les pays froids, aussi bien que dans
les pays tropicaux, des poussées de congestion hépatique,
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veux

s erfains svmptomes que je
présentant en dehors de certains symj o

négliger, une teinte subicterigue l_t-l":'-'\' (7'(‘11']]{(.ﬁll(.,‘.f}l?f:;‘.hmtf],;w”‘w.
f{')i‘é-f méme un iclére franc accompagne (Ic‘r L a oy
« Les urines pendant la phase .pn!:\:(_-‘lmin]w,‘ T”:'I m; S,
d’un brun rougeatre, a la fois hilmhmquu‘el .um_n u.;‘ i 5
« L urobiline se constate encore dans | H.I'l|.}t_3 ulin; f:};t.\ql
pigment biliaire en a disparu. La _f;iy.s:u'se.fjrw lillgll{llj_ﬁ:\w(_
fl'e"‘.'quente. [ urée éliminée en (.|11;111}l}lv inl..l.\l‘”(-énnw;w. 1“;1)_
rée jusqu’a 40 a 60 :g{l‘illl}!ﬂ&‘s i-]-éw.::i ]amll:)ll I “‘“:r._ 1 i
sence habituelle de fievre, on conslate . ot

: Anpe assacies. tels que la lwméfaction de
phénomeénes associés, tels que la ! a fla-

épistaxis, anorexie avec gout amer {1:11'}5.‘&1 1-]'\(1['};“;:\11.',0[mlx
tulence abdominale, parfoisméme de ladyspneeetde

spatique. 1 .
l“'(i( La lpcrie des forces, l"mn:’nig_zrifzs('-n'u_jnl', | MT d,f\' :;1?5,],]]:},']11
du malade,montre combien son état oénéral estraj

suche (1), » i

: l(ljv;w. (‘lg\')m‘s symptomes sont caractéristiques (_]{:}. I |"| 1 !-l’::il‘l::l
de la cellule Hé[_};tlique. [rritez mm-g'lnmh-'. :ﬂa-‘.ni N|“1l-“(1“',-[
augmentent. La cellule hépatique ‘n'rllvv par ll‘n‘.k (.m ‘-;.‘i'l ol
(_il_-..l'a bile en plus grande guantite ]ul.h;a exagere (;‘“T:z, : .-m“-,.
de ses fonctions, la fonction m"(,l]')’mol|<|mn. vi' “-[;:‘“((-,-1:_
menle dans des proportions ('.(-;1:1.~:1(1t-'l-;1hh::-.s;_ _hn.t.ul(tr(l _;(HT‘.:“\
cogénique acquiert une activité I.oi_lu‘ (]l-l.l.‘ |TL ::. U\ ;.
alimentaire se produit Tl fz%ut en effet LL.IIFL‘;.‘(_;:;“ :}',;,{.;)_
pense, expliquer la gl'}’cztngtll'lt? par Ahl “s.u.i".s-rf‘ H:f:f():l i-xhu;pluis-
génique de la cellule hépatique }“ailulnt f{l.ll,. par h'(-,,, l.“ L
‘Sil!'lC.(‘. a transformer le sucre. (,.=-lita—;a Inm_!mn'.,“ B 2
marche de pair avec celle (.hjl’:i]‘l‘(ft des [nntf.]‘nl.s.':.“? 1“.
ces cus de simple irritation de 'ia cellule !].E'“.d I(I\U ,;m]:_
symptomes de lintoxication générale mut I‘-(:l}(“l,z;i{,“t'it(m
q‘m-'-.:a pour qu'il soit possible de supposet: une

de la fonction glycogénique du [(m.\., el o

I atteinte par I'alcool de lacellule litl’.|)‘:ll ll|L.i‘l_' 7?:1‘1)1;_[1::.{“ e

122 Ce poison ne produit-t-il pas parfois (l{_:_a {1 t_..a(m( “H X
trement grands 2 J'ai vu se produire chez des alcooliques, ¢

 —

(1 A Chaufiard. Tr. de méd — Crarcor et BoUCHARD.
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dehors de toutle cirrhose manifeste et de toule autre cause
d'hépalite parenchymateuse, des insuffisances hépatiques
lerminées en quelques jours par la mort et rappelant a s’y
meprendre le tableau clinique final de la fidvre jaune ou de
la complication hépatique aigué de la malaria. Il s’agit d’un
élranger grand buveur de gin et de whisky qui, en dehors
de toute épidémie de fievre jaune et de malaria, eut une
poussée phlegmasique intense du caoté du foie. avec fidvre,
lulta assez longtemps grace a un fonctionnement parfait des
reins et finit par mourir au milieu d’hémorragies multiples
etabondantes : hémorrhagies gingivale, auriculaire, hé maté-
mese, iéleena. ete 1l présenta du reste, avant celte période
terminale, les symptomes bien nels d’une veritable

asthénie
cardiague,

On voit, par ce qui vient d’élre dit, que les poisons
minérayx et l'alcool peuvent, en dehors des localisations
interstitielles, agir sur la cellule hépatique en produisant
suivant leur dose ou la continuité de leurs effets, soit e
lésion irritative de la cellule ot une sor

le d'exagération de
ses fonctions, soit wne

nécrobiose rapide ou progressive de la
cellule qui aboutit & la suppression fonctionnelle.

« Il est d’aulres empoisonnements tels que ceux produsls
par la toluylendiamine dans lesquels on constate,
la dose est faible, dela polycholie et I'ictére et dans |
I'hémoglol

lorsque
esquels
inurie ne se déclare que tardivement of par lac-
lion de doses massives.

STADELMANN qui étudia ce poison, en 1881, montra qu'il
excite aux plus faibles doses la séerétion biliaire et produit
un ictére par résorption, dépendanl de I'épaissizsement de
la bile et de son difficile éecoulemen dans ses conduits.
L'année suivante Araxassiew tablit que dans Paction de
ce poison, la polycholie est elle-méme une conséquence de
la destruction globulaire quidans sesdegrés les pln
se manifeste, chez |
binurie »,

s eélevés
e chien et chez le chat, par I'hémoglo-

La toluylendiamine ne semble done pas avoir une ac-

lion directe sur la cellule hépatique, mais il suffit que des
allérations cellulaires soient susceptil

les de se produire 4




4 PATHOLOGIE INTERTROPICALE

la longue pour que soit justifiee la citation que je viens ‘e
faire.
Il est une catégorie de poisons, dont 'existence et les
offets ont 6té bien démontrés depuis les remarquables ex-

périences de M. le professeur BoUCHARD.

« A Iétat normal comme a l'étal pathologique l'orga-
nisme est un réceptacle et un laboratoire de poisons. » ..
« Au premier rang se placent les substances minérales in-
troduites avee les aliments; puis viennent les produils de
sécreétion physiologique @ la salive, la bile: les produits de
la digestion puisque, €n méme temps quelle transforme
les substances albuminoides en peptones, elle donne nais-
sances a des poisons alcaloidiques — enfin les subslances
toxiques résullants des putréfactions intestinales. On rouve
dans lintimité de nos tissus d'autres poisons qui sont le
résultat de la vie des cellules. »

Ainsi done, le fonctionnement normal el régulier de nos
organes et de nos tissus donne lieu a des poisons plus que
suffisants pour nous tuer. Nous n’échappons chaque jour a
Pintoxication que grace au role spécial du foie qui arréle
el modifie les poisons el aux organes d'émonction ( reins,
poumons, ete. ) qui empechent leur accumulation dans Por-
ganisme. A I'étal palthologique, la fabricalion des poisons
est encore plus intense. De nouveaux poisons naissent
méme de la perversion de la nuirition. « Il se forme sou-
vent dans I'organisme des peplones qui n’ont pas leur ori-
gine dans le (ube digestif, mais qui sont nuisibles en ce
sens qque, étant dialysables, elles s'échappent par les urines
et amenent ainsi une spoliation anormale de organi=me. Il
se produit aussi des albumines anormales, qui, en s’échap-
pant par les reins, semblent eapable de vicier la nutrition
des épithéliums réraux.

« La maladie fait aussi apparailre des malieres colorantes
anormalesoudes substances transformables en maticres co-
lorantes au nombre desquellesse trouvent celles qui,dansles
urines, prennent une coloration rouge sous Iinfluence
de perchlorure de fer. Je vous cilerai encore la leucine, la
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II\.'](»:HI:‘ ul.lnn.-‘ les produits excrémentitiéls impal"['qilc qui
;'{'sulirm[ d'une élaboration insuffisante du !“::}.iu l"'i- ]'u—*:('mrh'.mit )
li‘illllf'('f-'-. .<||I:».-tum:-.¢~5 toxiques donl je ne c'onma'iirs ni le int)l‘jll
ni la 1‘(’”]5[I11I|i(_)ﬂ. Toutes ces matiéres sont (‘rapa]ﬂ)e% de
!‘_Jl"l'l('illi!‘f‘ rd{-'\s trloxications, parmi lesquelles m;—u% ('il(:mr‘]".
.['l'r('|£l['l]il.~ift'_‘, l'acholie, ie coma diabétique et |J-1(?£] (i‘ztilii‘(f'-:
t‘l;_I[.-%‘:_‘.1‘21\'(‘:1,-(3()]']]Hii__‘- aussi de nombreuses inst:liyaosilioﬁ% n
Je Ie1‘|..~ss-'-‘ toujours la parole a M. le professeur }'3(1.UCHA.H-D
« Si lintoxication est I'un des accidents !'Jt‘l-i‘ii]")lt-"‘% (‘1-“';
:?':mhlw&; de la nufrition, voyons ce que pent ['a.l.ill'w Illlltt—
I:::;li,i}lllij’h(iilifif}l(}]lii‘Ilun.l.a*t-i'it.:'uf _1_'11'ml[_|i1'u£<'nt quelque chose de
1 : . alent des substances toxiques et fabrique-
1(\mm des ferments solubles qui sans doute jouent un
role dans la production’ des lésions locales en digérant 12'1[)
:!-[u'h,rup S(l'll'h_', les cellules vivantes. Il est done .(‘:l‘.ii';i]l ( ue
l];:.“.mxu_'”»mm i]]lf'i‘\‘il'\rll pour une part dans I':u‘[-[(;m .Hl](‘.]iV:‘.
[](,T“;:::,';_rh,:ﬁ il est probable que tel est leur role pré-

Depuis les sav
buls ies savantes lecons ]
antes lecons du professeur BoucHARD la

haclériologie a fai S : :
logie a fait des progres trés-considérables. On a pu

isoler el '-'?llt‘fiu;' le produit de séerétion d’un certain nom-
in'w Ic[t-- mlu_'i'u}ws leucocidine secrétée par Je s‘I:lph\-‘Io—
» 2 Vo & - T : ]
(;Liminiﬂ_lf.iil.lll{ IEIH\QH: ]?‘I l‘u‘;r:.ai‘llru"r‘n (’.l'lm_ ferment ; i'llt‘n'n:l'l'lmsaw de
o [()\_vf.”ll .{in ( ,IIMT-(. [allt‘l‘“t-l‘eill_‘); toxine du bacille

: » 1O du bacterium coli, etc., efc

De quelle facon agissenl ces mx'inc-'s".’. -.
{[”Iiu‘:rln-t]:(j.l E;E. ‘\'ji.l'liill].t’ .‘u.m\';n_ll lalocalisation des microbes
i P0G m.«_m. St ces microbes sont principalement
.‘N’télll‘*l's (_Im?s Pintestin, la toxine microbienne qaﬂ‘m-\ra- le
f{_n_n par la circulation porte et pourra se 1‘('>|'mn(‘i"[':par .I('i;.
veines sus-hépatiques dans la grande circulation pour 1@1‘.
que cet organe devienne insuffisant a les arréter ou }imi
Ffl{ihﬁzlrll a en modilier toute la guantité. Si ;.m('(mlz‘arir‘(-\ les
microbes sont primitivement loealisés {I:m;' (i‘é-ltlh’t‘“i m"w:h
nes onappareilsgue l'intestin, dansle systéme 1\'1’1'|pl;‘1li( :‘3"
par exemple, lesloxines seront ('ll:tri‘i(w:s parle Q;mw \-'&m‘t;[l;;
||1_uquv15m’ls ou vers la peau ou elles dt?l{,-rminv]r'(m{ k('m“—.
lnes lésions plus on moins profondes, plus ou nmi.n.\' 1"!.1--.nk
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dues. Le trouble initial et pour ainsi dire constant qu l'.‘”éjr}
déterminent consiste dans une congestion et une h_\'}_m—
rémie d'intensité variable de ces mugueuses . congestion
d’ordre toxique. Ces phénomenes du u(alll} de l'v.-%!w:n‘mt‘. et
de Pintestin produisent un etal spéeial bien propre a mo-
difier ou a altérer le chimisme normal du tube g_.fusl‘m-
intestinal et & pervertir les actes dig_ne.slit's,:"l“urﬂ imperfection
de la digestion et production d'une quantité anorinale ‘tie
poisons d'ordre digestif. Ajoutez dans ces cas la pullulation
extraordinaire du bacille d’Eschérich, son passage ,(Iv sa
prophyte a I’état de virulence, la fabrication {'t\llh‘llh‘l‘zl.l)h.“
de toxines qu’il produit, lui aussi, el..'\’(_)l.i.‘:é(_’,i"]I'l]pl‘L't-l(_ll‘P,Z_tj'()lli
(quelles menaces d'intoxication se trouve | organisme.Nous
v reviendrons plus loin. : 7
"1l est un fait important a noter, c'esl (|u':x!u_'1m 11’1!}"!?111){'
ne produit soit par lui-méme soit par sa Loxine de lu-s’|im>a
intestinales spécifiques : congestion, ]'l:-itli'{_"..lltL“i'i{‘,. lmm-t;_u.:-
tion des plaques de PEYER ulcération et c’\lnnnls:nlun'] de ces
plaques sont communes a nombre de maladies. Lllt\s Ll'.
moignent de I'action de microbes ou de leurs toxines sul
le h:l]'m digestif, sans nous dive le moins du monde quels
sont ces microbes. T

La lésion intestinale une fois produite, des condilions
nouvellesfavorisent lintoxication, en particulier la 1;1'1"svn_<:0
de plaies souvent nombreuses en contact avec les m\uilulﬁ
si toxiques des pulréfactions intestinales, sans ('nn_mlcr les
infections secondaires possibles par la pénétration dans
les lymphatiques etdans les vaisseaux sanguins des innoin-
brables germes du tube gastro-inteslinal.

L‘e-_’%lu(fé d’un certain nombre d’affections (ue nous ob=er-
vons avec une fréquence et une intensite plus grandes z.ln-ns
les pays chauds, ou la fabrication des poisons est plus :u‘l‘l\';-
que dans les zones temperées, nous ;.n"n_nvlll'u ‘pf'ut-wlw
d'assioner a 'intoxication la vraie place qu'elle mérite nl;m.\a‘
les L:n_\':"u[.ﬂicznmns de nos maladies et sm‘\:im sas doute a
faire comprendre ces états cliniques i curieux qu'il nous est
donné d’observer.

= oD S e S

CEHAPITRE IT.

CONGESTIONS HEPATIQUES.

Je n‘entends parler dans ce chapitre que des congestions
actives du foie, laissant absolument de ¢oté les congestions
passives d’origine cardiopathique.

ETIOLOGIE ET PATHOGENIE.

La congestion active du foie, prélude si fréquent de Ihé-
patite grave, me parait bien difficile a diagnostiquer de
I'hépatite légére. Il n’y a la,ce me semble, qu’une différence
de degré. Lune et Pautre paraissent relever des meémes
conditions étiologiques.

Les congestions actives du foie sont de deux ordres,
physiologiques et pathologicques.

Le role extrémement important de cet organe dans ia
digestion permel de comprendre qu’'d un moment de cet
acte physiologique, il se produise du coté du foie un afflux
sanguin plus marqué.

Lorsqu'on soumet le foie par des excés de table & un
travail anormal, lorsqu’il v a pour ainsi dire surmenage
hépatique, la congestion tend a devenir pathologique.
L'apport par la veine porte d'agenls toxiques introduits
dans I'estomac et dans l'intestin avec les aliments ou fabri-
qués dans le tube digestif méme « ce laboratoire de poi-
sons toujonrs en activité », détermine une irritation de la
cellule hépalique, bien propre a entretenir un état conges-
lif plus ou moins permanent du foie.

Dans les pays chauds ou les troubles gastro-intestinaux
sont =i fréquents ce facteur, impression toxique de la cel-
lule, joue un role trés grand.

Les grands mangeurs y sont fortement prédisposés et en

particulier les non acclimaltés, qui, c’est un fait d’observa-




