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VINGT-DEUXIEME LECON

SUR LATROPHIE PARENCHYMATEUSE
DU FOIE,

(SUITE.) -

Analyse du mouvement fébrile dans I'observation précédente. — DeVétat
morbide appelé ictére grave. — Substitution de ia notion d’atrophie
parenchymateuse & celle d'ictére grave. — Cholémie et acholie. —
Des rapports entre Patrophie parenchymateuse et Pacholie, — Syno-
nywmie de ces deux expressions.

_Conditions étiologiques et pathogéniques de 'atrophie parenchymateuse,

— Hépatite destructive. — Stéatose toxigue. — Stéatose spontande.

— Lésions préalables du foje. — Atrophie mécanique. — Effets va-

riables de Vobturation persistante des grandes voies biliaires,

Des rapports entre les symptomes et la cause de I’
teuse. — Diagnostic avec 'urémie.

Rétutation de la théorie de la cholémie, — Démonstration de I'état d’a-

cholie. — Interprétation pathogénique des symptomes de T'atrophie
Parenchymatense. — Conclusions,

atrophie parenchyma-

MEssieuns,

En vous présentant I'observation qui nous a occupés
e g 1aFe rann. - -= 5 3 i
dans notre dernidre reunion, je me suis attaché a faire
ressortir les rapports qui ont existé entre les diverses
périodes du mouvement fébrile, ef les phases successives

Bty e e + . -
de la maladie ; ¢’était 14, selon moi, un des cétés inté-
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ressants de cette histoire. Aujourd’hui nous pouvons
juger apres coup, et par conséquent avee certitude, de la
réalité de ces rapports. Examinez le tracé d’ensemble
qui représente celte fievre d’allures si capricieuses en
apparence, vous allez au premier coup d’wil y saisir trois
périodes. La premibre, quifinit au douzieme jour et que
nous avons pusuivre seulement depuis le sixidme, repré-
sente absolument le cycle fébrile d’une de ces maladies
aigués qui n’arrivent pas d’emblée & I'acné thermique ;
il yaméme au matin du septieme jour unerémission tres
profonde (37 degrés), mais temporaire, qui rappelle de
tous points celle qu'on observe au méme moment dansla
fitvre typhoide. Je ne veux point accorder & ce rappro-
chementune valeur qu’il me serait impossible d’affirmer,
puisque le fait est nouveau, mais je pense que cette
rémission, et la marche ultérienre de la température par
oscillations régulierementascendantes, semblables, elles
aussi, a cellesdela période initiale du typhus abdominal,
sonl imputables 4 la nature méme de I'endocardite. Ce
processus fébrile, continu quant i la durée, se termine
du dixieme au douziéme jour par une défervescence
rapide des plus nettes ; elle est précédée d'une perturba-
tion eritique parfaite, et en vingt-quatre heures, du matin
du onzieme jour au matin du douzieme, clle amene par
une chute de trois degrés quatre dixiemes la température
sous-normale de 36°,5 ; la défervescence est donc aussi
caractéristique quion peut 'imaginer, la fitvre est bien
et diment achevée, et le mode de terminaison est iden-
tique avee celui qu'on observe dans les phlegmasies
aigués les plus franches. Ce premier mouvement fébrile,
qui, dans I'évolution générale de cette maladie complexe,
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représente une phase parfaitement distincte, traduit,
selon moi, I'invasion et la période aigué de Pendo-myo-
cardite.

Apres cela, et comme pour bien marquer Ja cloture de
ceprocessus initial, lafidvre reste nulle jusqu’au treizisme
jour au soir ; alors apparait, pour durer jusqu’au vingt-
sixitme jour, une seconde phase pendantlaquelle, apres
quelques oscillations, quelques hésitations, si je puis
ainsi dire, le mouvement fébrile prend un caractere fran-
chement intermittent ; tous les soirs il y a un accds du-
rant lequel le thermombltre atteint ou dépasse 39 degrés,
tandis que le matin la température est normale 2 37 de-
gres; parfois mémeun peu au-dessous. Cette fidvre inter-
mittenteillégitime,a acces du soir,exprime l'inflammation
suppurative des canaux hiliaires et du tissu hépatique
circonvoisin ; 'angiocholite suppurative n’a pas, en effet,
de meilleur caractere clinique qu'un mouvement f&hrile
qui, d’abord rémittent, finit par prendre nettement le
type intermittent vespéral.

J'ai dit que cette seconde période, période de 'angio-
cholite suppurée, s’étend jusqu’au vingt-sixieme jour, il
serait plus exact de la limiter au vingt-deuxitme ; & par-
tir de ce moment, le caractére intermittent cesse d’élre
régulier, il y a bien encore au vingt-quatridme et an
vingt-sixieme jour un temps d’apyrexie, mais la fidvre
tend manifestement & reprendre des allures continues; le
tracé du vingt-deuxitme au vingt-quatrivme jour, puis
duvingl-quatritme au soirau vingt-cinquisme, le prouve
clairement. Ce retour du mouvement fébrile 4 la conti-
nuité indique le développement de I'hépatite parenchy-
mateuse généralisée ; vous pouvezvoir que 1'albuminurie
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est apparue la veille du jour ou la fitvre a cessé d'étre
intermittente;bientdtla prédominance de cette altération
secondaire s'accuse plus formellement, et c'est & elle,
uniquement & elle, qu'incombe laligne verticale qui, par
une ascension non interrompue, a élevé la température
jusqu’a 41 degrés. moins un dixidme. — Tels sont les
rapports qui doivent é&tre établis entre les diverses par-
ties du tracé que vous avez sous les yeux el les diffé-
rentes phases de la maladie.

Je vous al annoncé, en commencant I'étude de ce fait,
qu'il joint & son intérét clinique une utilité théorique non
moins grande, en ce qu'il permet de résoudre d’une ma-
nitre péremploire une question mal élucidée encore.
Cest ce cOté dusujet que je désire maintenant aborder;
il a trait a la cause directe de la mort dans les cas ana-
logues & eelui que nous venons d’observer. Dans tout le
cours de cel exposé, j'ai soigneusement évité une déno-
mination que je tiens pour vicieuse ; mais, pour dissiper
toute incertitude dans votre esprit, je vous avertis que
jentends parler ici, vous I'avez pressenti sans nul doute,
des cas qui sont ordinairement groupés sous le nom d'ze-
tére grave. Je n'ai pas besoin, je pense, de vous faire
remarquer que, si nous voulons pour un instant adopter
ce langage faulif, nous devons dire que notre malade a
succombé a un icteére grave, hémorrhagique ou malin,
secondairement développé dans le cours d'une angiocho-
lite calculeuse. Je vous montrerai bientot pourquoi ces
expressions doivent élre rejetées, il me suffit en ce mo-
ment d’avoir bien précisé mon sujet.

Dans tous ces cas, quisont désignés sous le nom d'ze-

tére grave, la mort est aliribuée & un empoisonnement
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: : : : : Iespéce matériellement impossible. — Nous recherche-
aigu, résultant de larésorption persistante de la bile ; ce Y , S
rons hientdt, & un point de vue plus général, quelle est,

3 "y . P E .
n’estplus seulement la matidre colorante qui estrésorhée G :
P 4 i dans les lctéres graves, la part respective de ces deux

ans lictere dit simple, c’est la bile n tofo ; 5 o g : :
e L :'d biliai 't’ infoxications ; mais je crois utile, au préalable, de vous
i ts, matieres grasses el acides biliaires; par suite e = ;
il 8 ’P indiquer les conditions diverses dans lesquelles on ob-

n désigne cet empoisonnement spécial sous le nom de ; i :
onial o o P ‘p : serve cet empoisonnement spécial qu'on a appelé cholé-
cholémie (bile dans le sang); de l1a cette formule abré- ; ; e : ] ; :

: mze, que je caractérise, moi, par le nom d’ackolie, et qui

viative : dans les icleres graves, la mort a lieu par cho-
lémie. Cette interprétation pathogénique est universelle-
ment admise et appliquée a tous les cas du groupe;
I'état morbide appelé ictére grave est bien reconnu va-

est toujours lié & une atrophie généralisée des cellules
hépatiques.

Pour moi, je vous le dis a I'avance, les termes acholie

e S e e

el atrophie parenchymateuse sont parfaitement syno-

riable quant a ses origines, mais il est affirmé uniforme s . :
nymes :la premitre exprime un effel, laseconde exprime

la cause constante et unique de cet effet ; suivant done

quant a. ses effets, il aboutit & la cholémie, il tue par

cholémie.

o

qu'on se placera sur le terrain clinique ou sur le terrain

Je ne saurais, Messicurs, accepter cette maniere de
voir ; dans plus d'une occasion déja, je me suis élevé
contre elle, et le fait que nous avons étudié suffirait & lui
seul pour démontrer que, dans certains cas au moins,

anatomique, on emploiera I'une ou I'autre de ces dési-

gnations, mais au fond elles indiquent toutes deux exac-

tement le méme processus.

ifn:‘:‘- { -
sl Iétat de cholémie n’existe pas, et que la mort est pro-
il

Au premier rang des causes de I'acholie (ou atrophie

: L e . | diffuse du foie), vous devez placer I’hépatite parenchy-
duite par acholie, ¢’est-d-dire par la suppression totale ; 3

S S e mateuse ou diffuse ; ce processus donne lieu a la produc-
de la sécrélion biliaire. Vous vous rappelez, j'espere,

eih s FEna - tion rapide d’un exsudat interstitiel et parenchymateux,
avecquelle forceirrésistible cette conclusion s’est imposée

cest-a-dire intra-cellulaire, et cetle premidre phase est

4 nous chez notre malade ; tandis que les voies biliaires e : S S
promptement suiviede 'atrophie des cellules hépatiques.

sont obturées au point que les matieres fécales sont tota- : : ;
La marche de la maladie est minemment aigué, elle est

lement décolorées, 'ictere s’efface, le pigment spéeial

accompagnéé d'un mouvement fébrile qui peut étre mal

disparait de 'urine, et c’est quand lictere a complete- : : Z ; : s
aceusé et sans caracteres préecis au début, mais qui bien-

ment cessé qu’éclatent les accidents mortels de I'empoi-

; tot prend la continuité ascendante que je vous ai signalée.
sonnement ; dans ce remarquable concours de circon- P ey e

) : ; Cette hépatite, Messieurs, peut étre primitive ou secon-
stances, I'ictdre n’a pu disparaitre que parce que le foie E P pay 2 P P
daire, et c’est 1 un fait qui est trop souvent perdu de

ne produisait plus de bile ; I'intoxication ultérieure adone

vite ; la forme primitive est plus fréquente chez la femme
que chez 'homme ; I'Age de vingt & trente ans, I'état de

été le résullat de cctte suppression de séerétionou acho-
lie, et non point I'effet d’une cholémie devenue dans
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grossesse, sont des causes prédisposantes d'une grande
puissance. Lescauses déterminantes établies parles faits
sont les exces vénériens, les habitudes alcooliques, les
mauvaises conditions hygiéniques issues-de ladébauche
ou de la misere. On a dit que des influences miasma-
tiques peuvent également provoquer la maladie, qui revét
alors la forme d’une épidémie & foyer limité ; aucun fait
& ma connaissance ne justifie cette assertion ; elle est
basée sur une erreur qu'on retrouve dans Ihistoire de
la plupart des maladies épidémiques : les conditions
hygiéniques mauvaises sont les causes les plus positives
de I'hépatite diffuse primitive ; si donc une collection
d'individus subit au méme moment et dans le méme lieu
ces influences nocives (prisons, casernes, ete.), il n'y a
rien de surprenant & ce qu’ils soient affectés simultané-
ment de la maladie dontils ont ensemble ressentiles
causes, et l'intervention d’effluves miasmatiques n’est
nullement nécessaire pour rendre compte du fait, c’est
une pure hypothese. *

L’hépatite atrophique aigué prend naissance, comme
affection secondaire, chezles sujets débilités, surmenés
ou alcoolisés, chez les femmes gravides, & la suite de
quelques maladies aigués qui, dans les conditions ordi-

naires, ne donnent lieu qu’a une congestion passagere

du foie ; les pyrexies du genre typhus, la granulose
miliaire, la pneumonie, sont les plus importantes de ces
causes pathologiques ; j’al moi-méme observé a I'hopital
Saint- Antoine I'hépatite diffuse et 'acholie dans le cours
d’une pneumonie, chez un homme d’une trentaine d’an-
nées, i constitution profondément délabrée. — Certaines
Iésions préalables du foie peuvent déterminer dans leurs

CAUSES. 29

périodes avancées une hépatite parenchymateuse secon-
daire qui ne differe des précédentes que par les causes
particulieres qui I'engendrent; ceslésionssont, par ordre
de fréquence décroissante, ’angiocholite suppuralive,
la cirrhose et 1'échinocoque multiloculaire. Dans toutes
ces conditions, la deslruction des cellules hépatiques
conduit & I'intoxication biliaire; dela un premier groupe
de faits que je désigne, pour prévenir toute ambiguité,
sous ce nom: atrophie parenchymateuse et acholie par
hépatite destructive.

La destruction des cellules du foie, qui est dans
tous les cas la condition sine qua non de I’empoi-
sonnement , n’est pas toujours le résultat dun pro-
cessus inflammatoire ; elle peut élre amenée par une
dégénérescence graisseuse simple ou stéatose, laquelle,
du moment qu’elle est générale, produit, au point de
vue de la fonction, les mémes effets que l'altération
phlegmasique ; le travail est torpide, apyrétique ou &
peupres ; mais une fois la destruction effectuée, la situa-
tion est identiquement semblable. Le plus souvent cette
dégénérescence est provoquée par certaines substances
toxiques qui, apres absorplion, agissent directement sur
I'élément séeréteur du foie et en amenent la mort grais-
seuse ; ces substances sont le phosphore, 'arsenie, I'an-
timoine et I'alcool, véritables poisons stéatogenes. Les
trois premiers agissent rapidement, et la stéatose qu'ils
déterminent peut étre opposée comme stéatose aigué a la
forme chronique qui résulte de 'abus de P’alcool ; dans
bien des cas, la stéatose alcoolique n’alteint jamais le
degré et la diffusion nécessaires pour I'explosion des
accidents de 'empoisonnement biliaire, et, a cet égard,

JACCOUD. — Clin, Lariboisiére. — 3e édit. - 34
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- elle est moins“grave de heaucoup que les précédentes:
mais, dans d’autres circonstances, elle aboutit, elle aussi,
a cette terminaison spéciale. — Cette stéatose peut sur-
venir spontanément, indépendante de tout poison stéa-
togéne ; elle reconnait les mémes causes que I’hépatite
diffuse primitive, mais elle ne présente pas le mouvement
fébrile ascensionnel qui signale cette dernizre ; et, d'un
autre cOlé, on ne trouve & l'autopsie aucune des alté-
rations du foie qui peuvent donner lieu, comme nous
allons le voir, & l'atrophie mécanique; le caractére de
spontanéité est ainsi établi, et, d'un autre coté, les diffs-
rences cliniques obligent & séparer ces faits des hépa-
tites proprement dites. — De I un second groupe de cas
que je nomme atrophie parenchymateuse et acholie par
stéatose. '

Dans un troisieme ordre, le mode de destruetion
des cellules hépatiques est encore différent ; il n'y a
pas d’inflammation parenchymateuse aigus, il n’'y apas
non plus de dégénérescence par poison stéatogine,
le processus est purement mécanique, les cellules sont
étouffées, annihilées, détruites par compression ; si cet
effet est généralisé, l'intoxication survient ni plus ni
moins que dans les conditions précédentes. Parmi les
causes de cette destruction particulitre, nous retrouvons
la sclérose que j'ai déja signalée comme pouvant donner
lieu a 'hépatite diffuse secondaire ; en effet, le rapport
entre la sclérose et la dégradation des cellules du foie

présente une double modalité : tantot il y a une inflam- -

mation parenchymateuse aigué, et alors les allures for-
pides de la cirrhose sont brusquement interrompues par

la fibvre et I'état général qui dénotent le développe-
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“ment d'une complication inflammatoire ; tantdt hépatite

manque, et l'on voit s’accentuer peu & peu les accidents
de I'intoxication biliaire sans aucun processus aigu préa-
lable. A T'autopsie, on ne trouve pas de traces d’'un tra-
vail phlegmasique récent, on constate simplement, outre
la prolifération envahissante du tissu conjonetif, et pré-
cisément par suite de cette exubérance, un étouffement
complet des cellules hépatiques ; c’est apeine siquelques-
unes ca et 1a sont encore intactes. — Le méme mode de
destructionest ohservé a lasuite de certaines obturations
persistantes des voies biliaires qui ont amené une dilata-
tion générale des canalicules dans I’épaisseur du foie ; je
vous ai indiqué tout a 'heure 'angiocholite suppurée
comme une des causes de I'hépalite parenchymateuse
secondaire, et notre malade a précisément réalisé cette
condition étiologique ; mais il s’agit en ce moment d’ef-
fets mécaniques produits parla dilatation des canalicules
biliaires, suite de 'obstruction définitive des voies d’excré-
tion ; en cette situation, la distension des canaux ne peut
avoir lieu qu’aux dépens de cellules séerétantes, qui sont
comprimées en proportion, c¢’est déja la une premiere
cause d’atrophie ; en outre, la stase biliaire dans les cel-
lules leur fait subir une pression excentrique dont les
effets s’ajoutent aI'autre condition, et hientot les cellules
sont pour ainsi dire forcées, et la sécrétion est suspen—
due; on voit alors se développer sans phénomenes
inflammatoires, sans fievre initiale, les symptomes de
Fintoxication biliaire. De 13 un troisidme groupe de faits
que jappelle atrophie parenchymateuse et acholie par
cause mécanique. '

La destruction mécanique des cellules du foie par
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obturation et dilatation des voies biliaires est de toutes
les causes d’acholie celle qui est le plus rarement obser-
vée ; ce processus estindiqué dans louvrage de Frerichs ;

plus récemment Magnin I’a signalé dans son intéressante
étude sur la lithiase biliaire !, et Pentray a rapporté
un fait qui offre avec le ndtre une étroite similitude-
Il s’agit d’'un homme qui était affecté d'un ictere
avec état typhoide et qui a succombé dans la stupeur et
le délire, apreés avoir eu des -épistaxis et d’abondantes
hémorrhagies intestinales. A I'autopsie on a trouvé 1’épi-
ploon et le feuillet viscéral du péritoine parsemé de
nombreuses granulations miliaires; il n'y avait pas de
tubercules dans l'intérieur des visceres, la cavité abdo-
minale contenait une pelite quantité de liquide jaunatre.
Les follicules isolés de lintestin gréle et les glandes
mésentériques étaient le sibge d'une tuméfaction consi-
dérable ; dans ces dernibres, il y avait des dépéts de
substance caséeuse. Un gros ganglion comprimait le canal
cholédoque : cependant, au moyen d’une forte pression
sur la vésicule, on réussissait a faire passer quelques
gouttes de bile ; au-dessus du point comprimé, tous les
canaux biliaires étaient dilatés, au point que ceux qui
parcourent l'intérieur du foie admettaient facilement
Pextrémité d'un doigt. Les ramifications du conduit
hépatique conduisaient & de petits foyers puriformes ;
toutefois, ceux-ci ne présentaient pas de communica-
tion avec les canalicules, qui étaient oblitérés précisé-
ment avant le point ol ils entraient en rapport avec

1. Magnin, De quelgues accidents de la lithiase biliaire ; anomalies de
la colique hépatique : fibvre intermittente symptomatique ; angiocholite
caleuleuse ;ictére chronique et ictére grave. Thésede Paris, 1869.
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les foyers. Le nombre de ces derniers était trés consi-
dérable, on en a pu compter jusqu’'a 150 disséminés
dans toule I'étendue du foie, qui n’était pas augmenté
de volume ; la grandeur variait depuis celle d'une téte
d’épingle jusqu’a celle d’une amande et au deld ; c’est
seulement dans les foyers volumineux qu'on a trouvé
en abondance des globules purulents. Cet état des voies
biliaires qui, sauf le nombre des foyers hépatiques et
le défaut de communication avec les canalicules, était
exactement semblable & celui que nous avons observé
chez notre malade, avait eu pour conséquence une dé-
générescence graisseuse générale des cellules hépa-
tiques, & laquelle 'auteur rapporte avec toute raison les
manifestations ultimes de I'ictere grave 1. D’apres les
caracteres et la marche des phénomenes, je pense que,
dans ce fait remarquable atous égards, il s’est agi d’une
atrophie mécanique plutot que d'une hépatite paren-
chymateuse proprement dite ; vous avez remarqué aussi
que, dans le cas de Pentray, la cause de 1'obstruction des
voies biliaires est toute différente de celle qui existait
cheznotre homme ; cette particularité est fort intéres-
sante, car elle montre qu'il s’agit bien ici, ainsi que je
vous l'ai dit, d’unprocessus purement mécanique, qu’a-
lors méme que les canalicules intra-hépatiques ne ren-
ferment pas de corps étrangers, le fait seul de leur dila-
tation foreée et persistante suffit pour provoquer une
inflammation, une angiocholite, et'que cette inflamma-
tion, bien qu’indépendante dela cholélithiase, peut étre

L Pentray, Considérations swr certains abeés du foie consécutifs @
Vangiocholite intra-hépatique. Thése de Paris, 1869.




