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L’étatdes cellules hépatiques est variable ; elles peuvent rester intactes
ailleurs elles sont déformées par compression, ou bien infilirées de gra-
nulations protéiques et graisseuses; enfin elles subissent la destroction
granuleuse lorsquel’hyperplasie intralobulaire est trésaccusée. —DBrieger
a élabli que dans celte forme les veines hépatiques peuvent prendre part
a la néoplasie conjonctive. — Les gros canaux biliaires sont ordinaire-
ment notmaux, mais les canalicules fins, ainsi que l'a démontré Cornil,
sont atteints d’un catarrhe dont les produits épithélianxles obstruent plus
ou moins complétement. Deux conditions concourent donc & la stase bi-
liaire, ala résorption et a l'ictére, savoir le siege initial de la prolifération
conjonctive autour des canalicules, el I’obstruction de ces derniers par
un état catarrhal, expression de I'irritation subie par 'appareil biliaire.

On congoit aisément d’aprés cela que Victére soit constant et précoce
dans la sclérose hypertrophique, tandis qu’il manque, sauf complication,
dans la cirrhose atrophique, dont la 1ésion initiale portant sur le résean
veineux laisse intactes les voies de I'excrétion de la bile, aussi long-
temps que les cellules hépatiques continuent & en fabriquer; on concoil
aussi par conire que lascite soil précoce et constante dans la forme
atrophique, tandis qu'elle manque ou est tardive dans la forme hyper-
trophique, qui respecte longtemps Uappareil porte. Ence sens, etane con-
sidérer que le point de départ du processus,ona pu dire que la cirrhose
atrophique est une cirrhose veineuse, tandis que la cirrhose hypertro-
phique est une cirrhose biliaire; mais la distinetion contenue dans ces
termes West absolument vraie que pour les périodes initiales; plus tard
le travail pathologique peut dépasser ces limites un peu convention-
nelles, et la symptomatologie peut étre par suite modifiée, notamment
en ce qui concerne l'ascile.

Par suite, il convient C’admetire a coté des deux formes types, des
cirrhoses mixtes, et]’observation en agranditincessammentle domaine.

La périhépatite parait encore plus commune dans la forme hypertro-
phique-que dans la furme commune de la maladie.

SYMPTOMES ET MARCHE.

— Le début est variable; on peul

Forme atrophigue 0l commune.
maladie com-

admelire TROIS MODALITES PRINCIPALES, suivant que la
mence par les symptomes appréciables dune Lépatite subaigué ; — par
des {roubles gastro-intestingur; — par Ihydrapisie.

Dans le premier cas, les phénomenes initiaux sont assez nefs; ils con-
sistent en une douleursourde dans I'hypochondre droif, avec augmenta-
tion de volume du foie el ictére. Cet état peut persister sans change-
ment pendant plusieurs mois, mais sonvent aussi il est interrompu par
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‘-‘,{\.\- phases aigués que caractérisent l'augmentation des douleurs et
méme un léger mouvement fébrile. :

Plus ordinairement I'hépatite interstitielle débute par des symptdmes
_;f-t.‘r?I‘!'a—i!t[(:.‘%iilliill‘(; les digeslions sont lentes, difficiles, elles sont z}u‘cong;
pagnées d’un tympanisme plus ou moins cousidérable; il y a des :jil!er-
r-.;|€.|-.‘u- de constipation opinidtre et de diarrhée. Ce dm‘ni‘rr i\-'ll;] tome
qui #i:ryju{:tffn tout cas, quel que soit le mode de début de 1.‘1“miladi(‘.,
el qui finit souvent par devenir persistant, résulle de I'état r:at.qrrh‘;;
entrelenu dans la muqueuse inteslinale par la stase de la veine )IJ;'[G :

Ilzufm, dans ira cas les plus nombreux, les symplomes initaie}ux r:;ml
ml ou (ir:: .m('a;ns passent w'n:l|=_erg-1as, et I'ascite preduite par la '_-ém; de
Yllil'tll‘lz't_itllll porte est le premier phénoméne qui fixe Iattention.

Une i.U?\ crlmsimls*v, la sclérose atrophique du foie est car.’wu"rilsée par
les modifications du volume de I'organe, par lascite, par la [um’our rll la
rale, par le développement d’une circulation veineuse com ln'\n;e t'.'c"d
par n‘lm‘_ lroubles digestifs, par un état particulier de l'ﬁ{'ing .el ?al"lll["‘
amaigrissemen cachectique. — Le plus souvent le foie /ziimi[lnul 1;1:;
volume au point de n'étre plus accessible a la palpation : aussi l:ét;at

eranuleux de sa surface n’a poi ; 7
g 3 sa s ace n’'a point, selon m 2 Ve F sémi i 5
D j ) ( i]a(!lJ la \df{%]ll :(.mmla}glque []lII

Ui st attribuée. Certes le signe est bon lorsqu’il existe: mais il ma

si souvent quiil perd par la une grande partie de son ilnporllanve(]g('lue
quelques cas, le foie reste normal, ou hien méme il est tem mn“ﬁri s
re{l.}gm(zui:* de volume, pour les raisons que j’ai pz'ét:"den'unm][t iuL'i' em})@ﬂ‘!
1ot ou l::ni,«wiv;un.\ I'étendue el la 1_{'(‘!1'1(!:[1['(:: la l(:sirmopnns;e au (lzc:il?feis
s;_tlu;_‘_%]uli'lv, I"ascite survient ; elle fait des progreés plus ou 321t3i||< ra Ji(le: £01;
El\ ll:lrll souvent par élreassez considérable pour empécher i;eY;rner; ’d'u
ole. et " cap S T2 A = g o] E) . |

mm,éw' causer une dyspunee inteuse qui impose l'obligation de la para-
' Lgm;uu In_ciz'cu]n!iuu intra-hépatique est depuis quelque temps en

tiiq“l't’, on voit apparaitre sur la paroi abdominale des \'.eine% dii\]'n '\C“'-
voie collatérale el compensatrice par laquelle une partie du 4;1110' (t %.ebt
l"fh‘: plus traverser le foie est ramenée dans les canaus de I‘ih ('i:- Ilm'm
générale. Les vaisseaux les plas imporlants de cette vn-ie ron; i.* o "1“_0‘“
sont cn‘r[1}|)ais entre Pespace xiploide et le pubis; ils r];"ur'il\.’}ela.'ll:mnm“e
flexuosités, sont situés symélriquement an niveau de la ligne m 5pie'%l .
e} cm'r(.‘.spn.mlﬁnl dans la profondeur au trajet des veines ?‘uiv‘ailt"ldue’
(?1 ruamm'l:u]r-e:?' internes. Tmr'sf{u’ilspxisls*nisénis, ils ilell\'ér'rt'i'u:(uhéll’;[!ucs
%‘o!ume Saperieur a celui d’une plume d'vie; le plus m-dinair;a!n.lentl -
f)h.jf:rve, en meme temps que ces troncs médians, des veines plus )eljilml‘
d'i.hltblL]IYIﬂSL‘CS en un réseau a larges mailles, et qui empiétent (Jé cll "
cOté du mu.sric droit sur les parties latérales de 'abdomen. La '0. 13{‘1‘"
entre les vaisseaux portes, d’une part, et les veines ]‘)al‘iéta[;:;: ');?U;'C 210:“-
el superficielles, d’autre part, est établie par les veines porlles aU(:::e;S
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soires de Sappey, qui sont contenues dans le ligament falciforme et le
lizament rond; celte derniére, prise a tort pour la veine ombilicale
redevenue perméable, est la plus volumineuse de tout le systéme; elle a
recu de Schiff le nom de veine parombilicale. Tandis qu'a I'état nurn.ml
le sang de ces veines intermédiaires coule vers le foie, dans I'obstruction
scléreuse son cours se renverse, et il marche vers la périphérie, de
maniére ase déverser dans lesrameaux afférents des épigastriques et des
mammaires; en méme femps les veines se dilatent et forment & la face
profonde de la paroi ahdominale un réseau variqueux qui est L'mnph'\iré
souvent, mais non toujours, par le développement du réseau sous-cutane.
D’aprés Kiissner, la persistance et la réouverture de la veine ombilicale
peuvent réellement contribuer au rétablissement du cours du s_:-usg‘;
¢’élait 12 Popinion ancienne, qui a élé trop absolument et trop tot
déclarée fausse. Toutes choses égales d’ailleurs, Pascite est d’autant plus
tardive, d"autant moins considérable, que le systéme veineux compensa-
teur est plus développé. Telles sont les voies principales de la circulation
complémentaire; il en est de moins importantes qui méritent cependant
d’étre sienalées : en cas d’adhérencesentre le foie et ie diaphragme, des
I’;HHF'I.[UI\" unissent la veine porte aux veines diaphragmatiques (Kiernan).
Enfin il faut tenir compte des anastomoses normales qui unissent le sys-
teme porte au systéme cave; les principales sont celles des veines hémor-
rhoidales supéricures avec les inférieures qui se rendent dans 'hypogas-
trique, et celles de la veine coronaire gauche avec les cesophagiennes et
les diaphragmaliques.

La TUMEFACTION DE LA RATE est également la conséquence de la stase
dans le systeme porte; elle est fréquente, mais non constante, elle peut
méme diniinuer au bout d’'un certain temps; ces différences dansun pheé-
noméne purement méeanique au début tiennent, soit au développement
de 1a circulation collalérale, soita existence de la sclérose dans la rate
elle-méme; quand vient alors la phase de rétraction, I'organe diminue
comme le foie, et Pascite présente une recrudescence notable,

Les TROUBLES DIGESTIFS sont ceux du catarrhe intestinal chronique,
avec météorisme résultant del'ascite et de la paralysie des muscles intes-
tinaux; mais les phénoménes de catarrhe et de diarrhée sont souvent
précédés d'une périede de constipation, pendant laquelle les matiéres
fécales présentent chez un méme malade des modilications trés remar-
quables. Elles sont quelques jours normales, puis elles Gil‘\i(‘llllit“lli {rés
séches par condensation et sont recouvertes d’une couche épaisse de
mucus transparent; d’autres fois clles sont décolorées; enfin, selon Ia
remarque de Graves, on peut {rouver dansune meme selle des portions
grisitres et argileuses, et d'autres de coulenr normale. Tous ces change-
ments sout subordonnés a Uétat de la sécrétion biliaire, et & I'évacuation
de la bile conlenue dans la vésicule. Tot outard la diarrhée survient plus
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1 moins abondante, et elle contribue & I'AMAIGRISSEMENT, lequel recon-
nait pour causes le trouble de la digestion inlestinale, et surtout la
diminution de I'absorption veineuse 4 la surface de Pintestin, par suite
de la stase et de 'accroissement de pression dans les radicules de la

seine porte. A cet amaigrissement se joint une COLORATION PARTICULIERE
des téguments, qui prennent une teinte tanté! purement anémique, plus
souvent terreuse ou jaunatre sale; cette teinte est ordinairement plus
prononcée a la face et au cou. L’tecTErRE proprement dit est rare; bien
plus, lorsque la maladie, débutant par des symptomes d’acuité, produit
tout d’abord une jaunisse franche, il est de régle de voir la teinte icté-
rigue diminuer, puis disparaitre 4 mesure que la lésion progresse ;alors
en effet, les cellules correspondant aux canalicules comprimés sont atro-
phiées et cessent de fabriquer de la bile : conséquemment, quand bien
mémelesvoiesd’excrétionsonl effacées,iln’y aplusde résorption possible.

Le désordre des métamorphoses organigques résultant de U'insuffisance
de la sécrétion biliaire se traduit par un état de I'vriNg qui est caracté-
ristique; la couleur est tres foncée, parce qu'une partie du pigment du
sang qui aurait du servir & la formation du pigment biliaire est éliminée
par les reins, ef la proportion des wratfes est tellement accrue, que ces
sels se déposent spontanément par le refroidissement sous forme d’un
précipité rougeatre trés épais, qui, dans un verre & pied, peut occuper
toute la hauteur de la colonne liquide : cet excés d’acide urique témoigne
de I'évolution vicieuse des matiéres azotées.

Les uisonnuacies sont fréquentes. Elles ont deux origines : les unes,
qui ont lieu sur la surface gastro-inlestinale, sont évidemment le ré-
sultat de la stase du systéme porte; les autres, plus tardives, qui sur-
viennent sous forme d’épistaxis, d’hémoptysies, de pétéchies cutanées,
doivent étre imputées a I'altération du sang vicié par la rétention des
matériaux qni auraient di étre éliminés par la séerétion biliaire. Ces
hémorrhagies sont en général peu abondanies, mais elles se répétent
parfois a intervalles trés rapprochés, de sorte qu’elles concourent puis-
samment & la production de I'STAT cACHECTIQUE, qui caractérise les
périodes avancées de la sclérose.

Ainsi est constituée une maladie & marche lente, dont les traits clini-
ques les plusfrappants sont I'ascite, 'amaigrissement et les hémorrhagies.
L’épanchement abdominal peutamener a la longue U'eedéme des membres
inférieurs et du serotum; mais tant qu’il est peu considérable, le
malade n’est point obligé de saliter, et méme, quand le liquide trop
abondant a été évacué par la ponction, le patient peut étre rendu pour
un temp plus ou moins long & la vie commune.

La puriE est indéterminée : elle s’élend & plusieurs années quand
I'hépatite interstitielle existe seule; elle est notablement abrégée et res-
treinte a quelques mois, lorsque 'affection du foie coincide avee un em-
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physéme pulmonaire général, une lésion da cceur ou le mal de Bright.
Chez les alcooliques, la selérose du foie n'est dans quelque cas que 1'ex-
pression parlielle d'une sclérose généralisée qui occupe les reins, larate,
les poumons et le cerveau; le tableau clinique est alors modifié, et la
mort est amenée par lalésion cérébrale ourénale plutol que par celle du
foie. D’aprés certaines observations récentes (Weber, Murchison), le
méme complexus pourrait éfre observé chez des sujels syphilitiques. —
La terminaison est loujnm-' funeste; la morT résulte des progrés dela
diarrhée et de la cachexie, ou bien d’une maladie aigué intercurrente
telle que péritonite ou pneumonie, ou bien d'une hydropisie subite dans
le poumon ou le cerveaun, oubien enfin, mais plus rarement, d'une afro-
phie aigué duw foie.

Forme hypertrophique. — Le débutest netlement caractérisé parles
phases aigués paroxystiques qui dénotent & intervalles plus on moins
rapprochés les poussées congestives de’hépatiteinterstitielle; ces phases
sontconstituées par I'{:\awérnlinw les douleurs; 'augmentation duvolume
du feie, et souvent par de la fiévre; j‘:ii montré dans mon observation
type de 1866 quele lhl""n:nm Lre peut s’élever momentanémenta 39,5 et
méme 39°,8. Ces paroxysmes durent de deux & six jours, aprés chacun
d’eux le foie reste plus gros qu’il ne I'était auparavant, et la teinte icté-
rique si elle existait déja est plus prononcée. L’ictére est souvent con-
temporain des premiers acceés douloureux, pourtant dans mon fait il n’est
survenu qu’au cinquiéme mois de la maladie; une fois établi il persiste,
I'intensité de la teinte varie seule. — L’hypermégalie du foic est généra-
lement trés accusée, et la palpation permet d’apprécier la dureté, Ia
résistance de organe.

L’absence d’ascite est la régle; lorsqu’elle survient par exceplion, elle
est tardive, et ordinairement peu considérable, ainsi que cela a eu lieu
chez ma malade; la perméab.lilé persistante de la veine porte qui est
la raison de ce fait, explique aussi pourquoi les veines de I'abdomen
conservent le plus souvent leurs dimensions normales. Les phénoménes
de dyspepsie, d’hémorrhagie et de cachexie sont les mémes que dansla
forme commune.

Les exemples de guérison sont trop rares pour modifier le pronostic
qui est fatal; Ia maladie dure habituellement plusieurs années, jusqu’a

neuf dans quelques observations; mais elle peut tuer beaucoup plus rapi-
dement, en dix-huit mois dans mon cas, en un an dansun casde Vulpian.

DIAGNOSTIC.

Le diagnostic de I'hépatite interstitielle & la période d’atrophie ne
présente pas de difficultés. En I"absence de signe directement caracté-
ristique, il esl fait par exclusion, ¢’est-a-dire que lorsqu’on voit survenir
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les troubles digestifs, 'amaigrissement, P'ascite et 'urine spéciale, chez
an individu qui a subi I'une des influences étiologiques (alcool surtoul)
de la maladie, et qui ne présente d’ailleurs aucune autre lésion qui
puisse nwE.qu. ¢ ces aceidents, on admet une sclérose du foie, et le plus

souvent le juzement est juste, encore bien qu’il pre écede une diminution
considérable dans le volume de I’ organe. [vpomhni il n’est pas exact de
prétendre que cette esclusion, suppose e méthodique et exacte, pmmeltu
d’affirmer .uu\'[ou:-(‘ de lhnpautc oui, la conclusion est légitime, si
avec les phénomenes précédents on constate une atrophie bien positive
du foie: mais si le volume est normal ou pen modifié, 1a sifuation est
moins nelte, il faut compter avec une Iésion, assezrare il est vrai, qui pro-
duit un complesus symptomatique fort analogue & celui de la cirrhose.
Cette lésion, c’est P'obturation (inflammatoire ou non) de la veine
yrle, connue sous le nom de PYLEPHLEBITE. Cette thrombose est rare-
ment Deffet d’une inflammation de la veine; elle résulte le plus souvent
{"une.inflammation, d’une compression de voisinage, ou bien elle est
amenée par la prolongation d’un caillot né dans I'une des branches
originelles du trone porte, sous Vinfluence d'uleérations ou de suppura-
tions abdominales (uleéres de Pintestin, de 'estomac, de tumeurs hémor-
rhoidales, thrombose de la veine ombilicale chez les nouveau-nés). — La
fJ{!rf’;w’afwf;r!w adhésive (1) offre avee I'hépatite interstitielle une simi-

(1) BoviLLaun, Arch. gén. de méd., 1. — Reysaun, Jouwrn. hebdom., 1829, —
DupLAY, Bodem loco, 1830. — FAUCONNEAU-DUFRESNE, Gaz. méd., VII. — PUCHELT,
Das Venensystem. Leipzig, 184k — ANDRAL, ROKITANSKY, loc. cit. — DAVAY, Gaz.
méd. Paris, 1843. — Scaun, Zeifs. d. Gesell. der Aerzfe in Wien, 1846. — WALLER,
Eodem loco, 1846. — RAIKEM, Mém. de PAcad. de Belgique, II. — OPPOLZER, Pra-
ger Viertelj., XIII. — MoxNERET, Union méd., 1849. — Barth, Bulleli. Soc. anat.,
1851. — Hescnr, Zeits. ‘der Wiener Aerzte, 1851. — Bunn, Zeils, f. ration. Med.,
1854. — HanpriELD Jones, Med. Times and Gaz., 1855. — GINTRAG, Obs. el re-
cherches sur Jr;f-.‘afwrzhou rfr’ la veine porte (Journ. méd. de Berdeauz, 1856). —
Vigcuow, Verhandl. d. physik. med. Ges in Wiirzburg, VII. — ZiEGLER, De vence
porte obstructione. E’u- iomont, 1860. — Frericus, loc. cif. — ScHIFF, loc. cif. —
PavLickl, Berlin. klin. Wochens., 1867. — StoFreLLA (Oppolzer’s Klinik), Die Pyle=-
phlebitis (Qester. Zeits. f. prakt. Heill., 1867), — Kerscu, Gaz. méd. Paris, 1868.
— ARo¥, Gaz. méd. Strasboury, 1868. — Avrrecut, Berlin. klin. Wochens., 1869. —
Briess, Wiener med. Presse, 1869, — FrintzeL, Berlin. klin. Wochens., 1869.

PAYNE, Thrombasis of partal vein : hemorrhagic infarctus in lungs with obstrue-
Lion of vessels (Trans. path. Soc., 1871). — HaBERsHON, Perilepatitis. Inflammation
of Glissow’s capsule; occlusion of vena porta; bloodcyst; dropsy; perilonilis (Guy’s
Hosp. Repaorts, 1871).

SoLowIcFF, Verdnderungen in der Leber unter dem Einfluss der Ekiinstlichen
Verstopfung der Pfortader (Centralbl, f. d. med. Wissensch., 1872). — PrAcock,
Nearly entire obstruciion of the portal and splenic veins with afrophy of the liver
(Trans. of the path. Soe., 1872).

SOUTHEY, A case of suppurative hepalilis secondary to thrombosis of the portal
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litude trompeuse : ascite, lumeur de la rafe, stase et catarrhe de
Pintestin, hémorrhagies, toul y est; les seules circonstances qui
puissent faire soupgonner la thrombose porte sont la connaissance des
lésions abdominales pathogéniques et le développement plus rapide des
symptomes, en raison de P'oblitération complete du tronc méme de la
veine. L’ictére, qui est parfois observé, démontre que le foie continue
i faire de la hile. Les matérianx de la séerétion sont alors apportés ou
par lartére hépatique ou par les veines portes accessoires, notamment
par la veine parombilicale (Schiff). — Quant & la pyléphlébite suppu-
rative (1), plusrare encore, elle n’offre aucune analogie avec la sclérose;
il ya bien de l'ascite, des hémorrhagies gastro-intestinales, et une
tuméfaction de la rate, mais il y aaussi des frissons répétés, une fiévre
intense, et la mort a lieu en quelques jours.

La sclérose avee hypermégalie persistante (cirrhose hypertrophique)
est d’'un diagnostic plus complexe; par cela méme qu'elle présente avec
les symptomes ordinaires de I'hépatite interstitielle une augmentation

vein (The Lancel, 1879). — LErovx, Sur deus cas doblitération de la veine porte
survenue dans le cours d’une cirrhose atrophique (Goz. méd. Paris, 1879). — Er-
xous, Des oblitérations de la veine porte. These de Paris, 1880.

(1) BaLuixg, Zur Venenenlziindung. Wirzhurg, 1829. — BAczynski, De vene por-
tarum inflammatione. Turici, 1838. — FAUCONNEAU-DUFRESNE, Gaz. méd. Paris,
1839. — Messow, K.ETnER, SANDER, De pylephlebitide. Berolini, 1841. — SCHONLEIN,
Klinische Vorlesungen, von Giiterbock. Berlin, 1842. — HruLamer, Union méd.,
1819. — KesteveN, London med. Gaz., 1850. — RevTER, Ueber Entziindung der
Pfortader. Niicnberg, 1851. — LevDET, Arch. gén. de méd., 1853, — BunL, Zeifs.
f. ration. Med., 1854. — LANGWAAGEN, De venm porfarum inflammatione. Lipsiwe,
1855. — FrERICHS, loc. cit. — MaErs, Pylephlebitis in Folge von Verschwirung des
Processus vermiformis (Arch. [. klin. {Medicin, 1868). — CuvosTtex, Ein Fall von
Thrombose der Pfortader mit eiterdhnlichem Zerfall der Gerinnsel, ele. (Jahresb.
der gesammien Med., 1. Berlin, 1869). — MALMSTEN, AXEL KEY, Suppurativ pyleflebit
beroende pa brandig afsiétning af processus vermiformis (Nordiskmed. Arkiv, 1869).

PaYNE, Two cases of suppuration in the liver, consequent on irritation in the ap-
pendiz vermiformis ceci (Trans. path. Soc., 1871).

DUJARDIN- BEAUMETZ, Sur un cas de pyléphlébite (Gaz. hdp., 1872). — Jacoss, Pylé-
phlébite avec hépatite suppurative (Presse méd. belge, 1872). — RoSsBACH, Kin
Fall von Pylethrombose mit puriformem Zerfall des Thrombus (Berlin. klin.
Wochen., 1873). — Lewmpeke, Ein Fall von Pylephlebifis. Berlin, 1873. — BERNHEIM,
Contrib. @ Uhist. de la pyléphlébile suppurée, ele. (Revue méd. de U'Est, 1874).

BuLL, Pylephlebitis suppurativa (Novsk. Magaz. f. Ligevid., 1875). — Fron-
MULLER, Eilerige Pylephlebitis (Memorabilien, 1878). — Quinu, Pyléphlébite sup-
purative conséeutive d des caleuls biliaires (Gaz. med. Paris, 18738). — CHVOSTEK,
Beitrag zur Pylephlebifis suppurativa (Wien. med. Zeit., 1878). — Lemeu, Con-
rib. d Uélude de la pyléphlébite suppurative. These de Paris, 1879, — GRrisTock, Py-
lephlebitis (The Lancet, 1880).
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de volume souvent considérable du foie, elle peut étre confondue avec
diverses lésions qui ont pour caractére commun lintumescence de
Le cANCER DU FOIE est distingué par des dounleurs plus vives,

'organe. —
Lf- dévi loppement précoce et rapide de ]'a:‘11;11gri.~:..~as3;nc.u‘[. et dela c;}chexie
spéeiale, et surtout par les résultats de la palpation; la D:}rr,mn de
l'organe qui déborde les cotes n'est pas lisse et uniforme, elle 1? e:l pas
plus stmplement granuleuse, elle offre des bosselures, de véritables

1ol
Jourgeonnantes qui sont facilement appréciables. [’ahsence des
causes ordinaires de la sclérose est une donnée importante. Enfin la
tumeur. de la rate est rare; elle nexistait que 12 fois sur 91 cas

saillies |

analysés par Frerichs.

LE FOIE GRAS (1) (infiltration graisseuse chronique des cellules hépa-
liques), si fréquent chez les phthisiques, les alcooliques et les gros man-
geurs & vie sédentaire, produit une augmentation de volume du foie;
mais la portion d’organe accessible a la palpation est molle, sans résis-
tance ; il n’y a pas de douleurs, pas d’ascite, pas d’amaigrissement, pas
Lictére : la tuméfaction hépatique est le seul phénomene qui rapproche
cette lésion de la sclérose hypermégalique.

LLES KYSTES HYDATIQUES silués dans Uintérieur du foie ne déterminent
pas de paroxysmes douloureux, pas de troubles digestifs, pas (l.ﬂlﬂ‘(.i!:-'
grissement, pas dictére;ils n'aménent pas de tumeur splénique, & moins
que la rate ne soit elle-méme le sidge d’hydatides, coincidence fort rare;
enfin, si le kyste est superficiel, on trouve une saillie limitée que T'on
peut circonserire par la palpation, el qui présente quelquefois le phéno-
méne connu sous le nom de frémissement hydatique.

L’ECHINOCOQUE MULTILOCULAIRE, variété rare, constituée par une tu-
meur 4 alvéoles multiples communiquant les uns avec les autres, présente
ordinairement Victére et P'épanchement péritonéal séreux ou séro-puru-
lent, mais pas de douleurs; et comme la lésion principale occupe le lobe

(1) Appisox, Obs. on fatly degeneration of the Liver (Guy’s Hosp. Reports, I). —
VEINHARDT, Virchow's Archiv, 1. — Vircuow, Eodem loco, 1. — ScuuLTzE, De adi-
pis genesi pathologica. Gryphiwe, 1851. — LEREBOULLET, Mém. sur la striueture intime
du foie. Paris, 1853. — WebL, Grundsige der path. Histologie. Wien, 1854. —
GAIRDNER , Monthly Journal, 1854. — FRERICHS, BAMBERGER, loc. cif. — BIERMER,
Schweis. Zeit., 1863. — HEFER, Union méd., 1863. — GABLER, Ueber die Fettleber
der Phthisiker. Berlin, 1868, — SemeLE, Transact. of the Path. Soc., 1869. — PER-
RoUD, Note sur une variété danasarque cachectique liée d Ualtération graisseuse du
foie (Lyon méd., 1869).

WILMART, Dégénérescence graisseuse du foie (Presse méd. belge, 1870).

Berz, Ein Beitrag zur Lehre der feltigen Leberhypertrophie im Kindesalter
(Memorabilien, 1876). — HAMILTON, A case of fal-embolism resulling from rupture
of a futty liver (Brit. med. Journ., 1817). — PLATEN; Zur feltigen Degeneration
der Leber (Arch. f. path. Anat., 1878).
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Th MALADIES DE I’APPAREIL HEPATIQUE,

droit du foie, on constate, & coté de la tuméfaction générale de 'organe,
une saillie dure, sensible & la pression, de consistance cartilagineuse, &
surface lisse ou bosselée.

LA roxeur ApENoipE (1) est une lésion beaucoup plus rare encore, qui
consiste dans une formation nouvelle de substance glandulaire semblable
& la substance hépatique normale ; la plupart des observations sont pure-
ment anatomiques. Dans deux cas, avec histoire clinique, les symptomes
ont été si dilférents, qu’on ne peut tirer aucune conclusion; le seul ca-
ractére différentiel positif est fourni par la palpation;le foie n'est pas
seulement tuméfié, il est déformé, el des saillies tubériformes- en hé-
rissent la surface; ces saillies, d’abord dures et résistantes, peuvent se
ramollir au point de devenir fluctuantes.

TRAITEMENT.

Si la maladie peut étre reconnue de bonne heure, ce qui est fort rare,
on peuttenter les applications de samgues a I'anus, les révulsifs cutanés,
suriout les cawuteres répétés, et a Uintérieur les mercuriaux sous forme
de pilules bleues. Pour pen qu’on soupg¢onne une origine syphilitique, il
faut recourir 4 U'iodure de potassium, ou mieux encore au (raitement
mixie; mais comme ces éventualités favorables sont exceptionnelles, le
traitement est purement symptomatique. Il faut soutenir les forces par
uu régime tonique, combaltre la diarrhée si elle est abondante, mainte-
nir au maximum la séerélion urinaire, el donner issue par la ponction &
la sérosité abdominale, toutes les fois qu'elle devient assez abondante
pour géner la fonction respiratoire.

J'ai étudié avee grand soin, dans tous les cas de cirrhose qui se sont

présentés 4 mon observation, les effets de la médication lactée et je l'ai
trouvée jusqu'ici absolument inutile ; non seulement elle n’a exercé au-
f 3

cune action sur la marche de la maladie, mais elle n’a déterminé aucune
modification dans le degré ni dans le progrés de ’ascite. L’assertion con-

lraire émise par quelques observateurs me parait résulter d’une confu-

sion entre les scléroses et les simples congestions chroniques.
Enrevanche, leseaux minérales alcalines peuventdonner de bonsrésul-

tats,surtoutsiellessonfemployéesdeslespremiérespériodesdela maladie.

(1) Roxkiransky, Wiener ally. med. Zeif., 1859. — Griesivcer, Das Adenoid der
Leber (Archiv der Heilk., 1864). — RixvrLEIscH, Mikroskop. Studien @ber das Leber-
adenoid (Eodem loco, 1864). — Friepreicn, Beitrige zur Path. der Leber und Milz
(Virchow's Archiv, 1865). — Kros, Wiener med. Wochens., 1865. — Jaccoub, loc.cit.

Wairaam, Columnar epithelioma of the liver (Trans. path. Soe., 1871).

KerscH el Kiexer, Condrib. @ Uhist. de Uadénome du foie (Arch. de physiol.,
1876). — ManomeD, On {wo cases of adenoma hepatis (Trans. of the path. Soc.,
1878). — SABOURIN, fssai sur Uadénome du foie. Thése de Paris, 1881,

PEGENERESCENCE AMYLOIDE.

CHAPITRE V.

DEGENERESCENCE AMYLOIDE.
GENESE ET ETIOLOGIE

(lette altération (1) est caractérisée par le dépot d'une substance qui a
sen le nom d’amyloide en raison de sa ressemblance extérieure avecles
grains d’amidon (corpuseules amylacés); mais elle différe de I'amidon
véritable, car ¢’est une SUBSTANCE QUATERNAIRE que sa pauvrelé en azote
distingue des albuminoides normaux. Intermédiaire pour ainsi dire entre
le groupe des malicres hydrocarbonées et celui des matériaux azotés, la

(1) RokiTANSKEY, loc. cil. — GRAVES, loc. ¢il. — Buop, loc. eit.

F.um_\-x[', Over de goed en Kwaardige geswellen. Amsterdam, 1851. — De Collotd-
groep (Nederl. Weekbl., 1853). — Vircrow, Dessen Archiv, 1853, und Cellular Pa-
thologie. Berlin, 1859, — Mecken, Die Speck oder Cholestrin-Krankheit (Ann. der
Charité, 1853). — GairpNer, Monthly Journ. of med. Soc., 1854, — WiLKs, Guy's
Hosp. Reports, 1856. — Friepreicu, Virchow's Archiv, 1857. — PAGENSTECHER
Ueber amyloide Degeneration. Wiirzhurg, 1858. — BECKMANN, Virchow's Archiv.,
1858. — BENNETT, (linical Leciures. London, 1859. — FrIEDREICH und KEkULE, Vir-
chow's Archiv, 1859. — Scaymint, Annalen der Ghemie und Pharmacie, 1859. —
Frericus, loe. cit. — NEuMANN, Deulsche Klinik, 1860. — WAGNER, Deifrdge zur
Kenniniss der Speckkrankheiten, insbesonderve der Speckleber (Archiv der Heilk.,
1861). — Her1z, Greifswald’s med. Beitrige, 1863. — Jaccoup, art. AMYLOTDE, in
Nouv. Dict. de méd. el de chir. pratiques, 1I, 1865. — BrecHLER, Allg. Wiener
Wachens., 1867. — OproLzer, Allg. Wiener med. Zeit., 1867. — FRINBERG, Berlin.
Elin. Wochens., 1868.

ANDRE, Cirrhose et dégénérescence amyloide (Presse méd. belge, 1871). — MORrR1s,
Syphilitic disease of the liver, associated with amyloid disease of all the viscera
and peritonitis, in an imperfectly developed girl et. 20 years {Trans. path. Soc.,
1871). — HutcmiNsoN, Enlargement of the liver, caused by albuminoid degeneration
(Philad. med. Tiines, 1871).

BARwELL, Clinical lect. on amyloid and fatty Liver in relation to operations (The
Lancel, 1814). — GRAINGER STEWART, Case of wazy and syphilitic disease of the
Liver with ascites. Recovery after frequent tapping (Eodem loce, 1874).

Hescnr, Ueber die amyloide Degeneration der Leber (Wiener Sitsungsbericht,
1876). — TiEssex, Untersuchungen itber die Amyloidleber. (Arch. der Heilk., 1877).
— ScnUrTE, Ueber die amyloide Degeneration der Leber. Bonn, 1878. — BOITCRER,
Beobaclhiungen itber die amyloide Degeneration der Leber (Arch. f. path. Anal.,
1878). — Wziss, [fna nuova reéazione delle sostanzi¢ amiloide (Arveh. per le
scienze med. 1879). — CAppARELLI, Sulla reazione della metilaniling nella degene-
razione amiloide (Eodem loco).




