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des éléments quiconstituent la bile varient peu en général dans
leurs proportions (chaux, cholestérine, acides libres), il n’en est
pas toujours de méme pour les pigments, et il se peut faire
quayant 2 élaborer une trop grande quantité de matiere
pigmentaire, — ainsi que cela s'observe dans ces icteres dits
j)!e’iochmma'gues (Stadelman), dont nous saisissons bien le
mécanisme et qui nous font mieux comprendre le modus
Jaciendi de nos anciens ictéres hémaphéiques,—la cellule hépa-
tique, encombrée d'une part de matiere pigmentaire, épuisée
de 'autre par un surcroit de travail créaleur, verra sa rési-
stance diminuée et sera plus apte a céder aux premiéres causes
d'infection qu’elle aura & supporter.

De méme pour les fonctions glycogéniques ou wréogé-
nigues. Qu’il s'agisse d'un hyperfonctionnement atavique,
comme on l'observe dans la goutte, ou que l'azoturie et la
glycosurie alimentaire soient la conséquence d’un surcroit de
travail imposé 2 la cellule hépatique par une hygiéne vicieuse
et une alimentation disproportionnée avec les besoins de 1'or-
ganisme, il pourra toujours arriver un moment ou la cellule
hépatique surmenée ne pourra plus suffire & sa tiche, et sa
défaillance se traduira par une résistance moindre a l'infec.
tion ou par de la tendance & I'insuffisance fonctionnelle. Car st
l'azoturie est en général un danger; en ce sens qu’elle frahit
le surmenage de la glande, et qu’elle favorise en tout cas la
dyscrasie urigue, surtout s'il existe concurremment des troubles
digestifs avec fermentation lactique (A. Gautier a montré que
I'économie peut réaliser synthétiquement I'acide urique en
partant de 'acide lactique et de I'urée), elle fait & un autre
point de vue partie des moyens généraux de défense dont le
foie dispose pour nous préserver contre les influences no-
eives ou toxiques qui naisseni dans l'intestin et menacent
I'économie tout entliere. Bouchard a bien prouvé que l'urée
était, & poids égal, moins toxique que la matiére albu-
minoide, et I'expérience d’'lick a montré tous les dangers
qui pouvaient résulter pour 'animal de la non-transforma-
tion au niveau du foie de la matiere albuminoide en urée
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et de sa persistance a l'état de carbamate d’ammoniaque.

Nous ne reviendrons pas sur cette propriété de défense
aujourd’hui classique, et qui est un des cotés les plus intéres-
sants du role fonctionnel du foie : on connait les différentes
¢tapes parcourues et comment le pouvoir rétentif du foie,
admis seulement au début pour certains sels minéraux
(cuivre, arsenic, mercure), s'est étendu bientot aux alcaloides
puis & certaines substances loxiques d’origine micirobienne,
avec les recherches successives d’Heger, Bouchard, Roger, etc.
Nous la signalons ici seulement pour montrer le parti quen
peut tirer le pralicien, averti par ce fait méme, que certains
médicaments retenus et fixés par la cellule hépatique, pour-

ront étre administrés avee la certitude qu’ils seront portés

directement sur 'organe visé et y exerceront leur action spé-
cilique. Mais il est un point plusdélicat sur lequel nous tenons
& insister parce qu’il est moins connu el pourfant susceptible
d’indication thérapeulique, ayant une réelle importance.
Jusqu’a ces derniéres années, en eflet, la doctrine du foie-
barridre n'avait subl aucune atteinte; nous partagions nous-
méme cette confiance bien assise, et ne doutions pas qu'il
sagit ici d'une loi générale, lorsque certains faits cliniques
qui paraissaient quelque peu contradictoires nous engagerent
a vérifier expérimenlalement cette notion de physiologie pa-
thologique générale. Nous avons exposé au Congrds de Bor=
deaux, 1895, le résultat de nos recherches avec L. Guinard, et
moniré d’une fagon aussi complete que possible qu’il existait
quelques exceptions utiles & connaitre, et que certaines toxines
microbiennes, loin d'étre retenues ou de se détruire dans le
foie, y puisaient, une fois injectées dans la veine porte, un
surcroit d’activité incontestable, a tel point qu'une méme dose
de toxine diphtéritique de pneumo-bacilline ou de malléine
injectée dans la veine porle entrainait beaucoup plus rapide-
ment la mort que chez I'animal témoin, chez lequel la toxine
avait ét¢ introduite par une veine périphérique. Or ces faits
n'avaient pas simplement le mérite de la nouveauté ou celui
de rendre plus facile I'interprétation de certains phénomenes
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pathologiques assez difficiles & saisir, comme par exemple les
accidents généraux a évolution quasi foudroyante de certains
faits de botulisme; les accidents suraigus, suivant une diar-
rhée cholériforme, ou 'explosion d'une infection tuberculeuse
généralisée, 4 la suile d'une détermination latente sur I'in-
testin, lorsque la barridre intestinale a été franchie et le foie
envahi par les produits de I'infection; ces notions portent avec
elles des indications utilisables par le praticien ct qu’il y a
lieu de bien définir.

Cherchant en effet & nous rendre compte de la raison et du
mécanisme de ces faits en apparence paradoxanx, nous sommes
arrivés d cettenotion tres précise qu'ils ne résultaient pointde la
superposition, aux phénomenes primitifs de I'intoxication, des
accidents de U'insuffisance hépatique. Car si chez les animaux
ainsi sacrifiés on trouvait le plus souvent les altérations glan-
dulaires de la cellule hépatique, décrites par Hanot et Gastou
comme caractérisant le foie infectieux, ces altérations étaient
souvent plus marquées lorsque la mort était le fait d’une
intoxication par introduction du poison dans la veine jugu-
laire. Il fallait donc bien voir dans cette suractivité des actions
toxiques une sorte de renforcement de 'action primitive essen-
tielle; or, nous avons pu constater que cetle recrudescence du
pouvoir toxique avait des relations directes avec l'intensité et
Pactivité de la fonction glycogénique. Dans le foie de nos ani-
maux sacrifiés, nous avons constatéladisparitionduglycogene,
et celui qu'on pouvait extraire de la glande apparaissait gris,
sale et trés modifié dans sa structure moléculaire. D’aulre
part, nous avons pu constater aussi que chez I’animal en expé-
rience, si I'on réduisait au minimum la fonction glycogénique
par un jetne un peu prolongé, on pouvait empunément injecter
dans la veine porte des doses importantes et rapidement mor-
telles de ces mémes toxines microbiennes. Mais celles-ci
recouvraient brusquement leurs propriétés primitives, des
qu'on alimentait’animal ; autrement dit, lorsqu’on fournissait
du glycogene a la glande hépatique. Cette notion que des
expériences réitérées semblent établir d’'une fagon bien posi-
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tive, quelle que soit 'interprétation qu’on lui donne!, est sus-
ceptible d’applications pratiques d’un trés grand intérét.

Elle nous semble justifier absolument l'utilité de la dicte
dans les pyrexies infecticuses, et rendre trés aisément compte
de ces brusques retours de la fidvre qu’on observe dans la
convalescence de certaines infections au premier écart de
régime, dans la dothiénentérie par exemple, ol ces accidents
parfois peuvent donner le change avec l'évolution d’une
rechute. Nous aurons a revenir sur ces différents points.

E. — De par ['hérédité enfin, le foie est exposé a des exei-
tations fonctionnelles ou & des modifications structurales sus-
ceptibles de retentir plus tard d'une fagon formelle sur son
organisation. Nous avonssignalé déja 'hyperexcitabilité hépa-
tique que le goutfeux apporte en naissant et qui se mani-
feste des I'enfance par de Pazoturie, dans 'adolescence par de
Ialbuminurie intermittenle, dans l'age mur par de la glyco-
surie, toutes modifications importantes a connaitre et qui ser-

viront & guider le praticien dans les soins hygiéniques ou

diététiques qu’il aura souvent a formuler. Il faul mentionner
encore I'influence de la tuberculose chez les ascendants: 1'im-
prégnation feetale par la tuberculine, susceptible de produire
le rétrécissement mitral congénital, nous semble favoriser
aussi la sclérose hépatique et avoir en conséquence une.
influence directe sur le développement de la cirrhose car-
diaque. 1l suffit pour s’en convaincre de constater combien
plus tréquente chez les jeunes sujets est la cirrhose cardiaque,
dans le cours du rétrécissement mitral non endocarditique,
comparée a sa rareté a la suite des affections mitrales consé-
cutives au rhumatisme articulaire aigu.

I. Trissier ef GuiNarp. — Comples rendus de U'Acad. des Sec., 1896, et Archives
de mnédecine expérimentale, 1897,
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ITL

Indications de thérapeutique geénérale découlant
des considérations pathologiques antérieures.

11 est aisé de comprendrea cette énumération déja longue,
bien que sommaire, concernant les conditions multiples sus-
ceptibles de placer le foie en état de déchéance organique, ou
seulement fonctionnelle, le nombre et la variété des enseigne-
ments qu'en devra tirer le praticien préoccupé avant tout de
subordonner ses indications ou ses conseils thérapeutiques &
I'idée qu'il se fera de la nature méme du trouble ou de la
lésion supposés. :

Pour prendre un exemple : nous sayvons que toute pyrexie,
la fievre typhoide entre autres, diminue la rapidité du courant
biliaire et frappe, par la nature méme de l'agent infectieux,
la vitalité de la cellule hépatique; d’ou, explication de 'amai-
grissement et de la faiblesse générale qui suit la diminution
de la propriété glycogénique et possibilité de l'infection des
voies biliaires par modification des réactions de la bile, enfin
menace de complications ultérieures (angiocholite, cholécystite,
ou simplement lithiase biliaire).

Sans doute cette diminution de la propriété glycogénique
ne doit pas nous préoccuper beaucoup, puisque au fond elle a
son avantage et diminue, nous venons de le voir, les chances
de Ja surinfection. 11y aura donc lieu de la respecter tout
d’abord, quitte a réparer pendant la convalescence les pertes
de 'organisme par une alimentation plus réparatrice. Mais il
n'en saurait étre de méme pour le ralentissement de I'écoule-
ment biliaire qui expose & tous les dangers de l'infection du
cholédoque ; d’ott 'indication, suivant les cas, d’activer par des
laxatifs (rhubarbe ou calomel), ou de réveiller par des chola-
gogues I'écoulement du liquide biliaire; & moins encore que

cette infection déja réalisée n'implique du premier coup I'ad-
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ministration des antiseptiques biliaires comme le salol ou le
salicylale de soude.

Mais allons plus loin; sous I'influence de cette infection du
cholédoque jointe au ralentissement du courant biliaire, et
quelquefois aussi & une prédisposition familiale, le catarrhe
muqueux des canaux biliaires a provoqué la précipitation de
la cholestérine et de la chaux : des calculs se sont formés, ef
le syndrome de la colique hépatique éclate. Une scene nou-
velle va s'ouvrir avec de nouvelles indications a remplir;
celles-ci seront exactement basées sur la connaissance des ac-
cidents dus & la migration du calcul, des complications qui
peuvent résulter de son évolution en dehors de ses voies habi-
tuelles, des retentissements a distance qui peuvent se produire
sur certains visceres, enfin des suites éloignées qui seront la
conséquence de Uarrét ducalcul et de Pictere chronique résul-
tat nécessaire de I'obstruction du cholédoque. On voit du pre-
mier coup & quelle variété d’'indications il y aura lieu de
salisfaire : prévenir ou facililer le cheminement naturel et
Pexpulsion du calcul en combattant les phénomenes doulou-
reux; parer aux accidents immédiats, conséquences de la
rupture de la vésicule ou de I'engagement du calcul dans une
voie anormale ; combattre les phénomenes réflexes qui peuvent
déterminer 'arrét du ceeur ou entrainer les aceidents redou-
tables de l'asystolie d’origine hépatique; parer aux inconvé-
nients de I’étranglement spasmodique de l'intestin ou conju-
rer lesaccidents résultant de l'obstruction réellede ce conduit
par la cholélithiase. Puis s'il s’est produit de I'ictére, on aura a
prévenir les conséquences de 'action des sels biliaires sur le
myocarde, & lutter contre les démangeaisons si tenaces qui
résultent de accumulation du pigment biliaire dans la cellule
de la couche de Malpighi, & combattre I'agitation nerveuse
que provoque la résorption biliaire el son action sur les cel-
lules des couches corticales des hémispheres, excilation qui
peut aller jusqu’au délire et revétir les caractéres d'une véri-
table folie hépatique, et plus tard méme avoir a enrayer des
altérations anatomiques réelles du coté de la moelle ou du




