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supérieures avec Phypogastrique (d’ou la fréquence des hémor-
rhoides dans le cours de la cirrhose hépatique), et enfin par les
petites veinules qui constituent le systéme de Refzius (cas de
Rindfleisch) (1).

On a cru longtemps quil y avait une sorte de balancement
entre le développement de la circulation collatérale et la quantité
de D'ascite. Les ohservations contradicioires de Monnerel et de
Frerichs prouvent que cette régle est loin d’étre absolue.

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

La tuméfaction de la rate, consécutive a la stase du sang dans
la veine porte et la veine splénique, n’est pas aussi constante que
le croyaient Bright, Oppolzer, Bamberger. Elle manque dans un
grand nombre de cas (Andral, Monneret, etc.), Frerichs ne I'a
constatée que dans la moilié des cas : cet auteur a2 méme sou-
vent rencontré la rale petite et atrophiée, de consistance ferme
et de coloration trés foncée. Il est probable quon se irouve
alors en présence d’un de ces cas de sclérose généralisée qui
atteignent en méme temps le foie et la rate, parfois le rein et le
cerveau.

Les urines, peu abondantesetiréscolorées, laissent déposer par
le refroidissement un abondant dépotd’urates. L’urée,au contraire,
a subi une diminution notable (Brouardel).

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

(1) Le systéme de Retzius est constitué par une série d’anastomoses entre
les veines des parois intestinales et le systéme ecave. Il faut mentionner
enfin les voies veineuses que Sabourin considére comme les agents les plus
essentiels du rétablissement de la circulation porto-sus—hépal?que :ce sont
les anastomoses qui existent a I'état normal entre les ramuscules intra-
hépatiques de la veine porte et les veinules satellites des artérioles que
T'artere hépatique envoie dans les parois des veines sus-hépatiques pour
leur servir de vasa-vasorum. Les anastomoses se dilalent sous l'influence
de I'augmentation de pression dans le systéme porte, et raménent le sang
porte dans les yeines sus-hépatiques. C’est pourquoi, tant que ces veines
resteront perméables, I'ascite ne se produira pas.
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hématéméses par varices esophagiennes (Fauvel et Lediberder,
Dussaussay, ete.) (1), gastrorrhagie,mélaena; le plus souvent elles
sont dues & une dyscrasie en rapport avec la rétention dans le
torrent circulatoire de matériaux qui, a I'état normal, sont élimi-
nés par le foie. Cest évidemment & cetie cause qu’il faut rappor-
ter la plupart des hémorrhagies gastro-intestinales, les épistaxis,
les hémoptysies, les péiéchies.

L’ictere manque le plus souvent ; lorsquil existe, il est généra-
lement Vindice d’'une complication. L’absence d’ictere s’explique
par Pimmunité presque absolue des canaux biliaires.

MARcHE. DUREE. TERMINAISON. — La cirrhose du foie est une
maladie essentiellement chronique, 2 marche continue et, le plus
souvent, sans rétrocession possible. Longtemps le malade peut se
lever et vaquer & ses occupaltions; puis 'ascile fait des progres,
la difficulté de respirer augmente progressivement, Pappétit dis-
parait complétement, la diarrhée sarvient et le malade fombe
dans une cachexie profonde.

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

Dans la forme & marche rapide (deux & six mois), les phéno-
ménes se succédent généralement dans I'ordre suivant : mou-
vement fébrile subaigu, douleurs dans Phypochondre - droit,
ascite précoce avec développement des veines sous-cutanées
abdominales, cedéme, teinte subictérique des tézuments, hémor-
rhagies fréquentes, affaiblissement progressif, cachexie et mort
dans le coma avee abaissement dela température.

La terminaison est le plus généralement fatale et survient, soit
par les progrés de la cachexie, soit par une complication (pneu-
monie, pleurésie droite, dysenterie, érysipéle gangreneux autour
des piqres du firocart, rupture de varices osophagiennes
(Lecorehé, Dussaussay), péritonite aigué (Lecorché) ; plus rare-
ment on voit survenir du délire, du coma, ou les symptomes de
I’atrophie jaune aigué.

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

(1) Consultez aussi 'important mérmoire de Duret, lu  la Société anato-
mique, 1877, p. 146.
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d.in-I}eaumelz, de Pradel, Carral, Ewald, que le pronosiic dela
cnlrvhose atrophique doive devenir un peu moins sombre. Ef,
bien qu’en pareil cas il ne faille pas se départir d’une réserye
prudente, I'exactitude du diagnostic pouvant toujours étre révo-
quée_ en doute, un certain nombre de faits rigoureusement suivis
paraissent plaider trés sérieusement en faveur de la curabilité
pt')sgi}‘)le de _]a cirrhose hépatique. C’est & la suite de ponctions
répétées et failes souvent d’une facon précoce (Ewald) que cet
heureuxiesulfat serait obtenu.

D1aeNostic. — Au début il est complétement impossible d’af-
firmer la cirrhose commencante, les symplomes observés étant
ceux d’une congestion ordinaire ou se rapportant uniquement &
des troubles de la digestion.

{& la période d’ascite et de rétraction du foie, le diagnostic
présente moins de difficuliés, mais il y a encore des causes d’er-
Teur : car on peut confondre alors la cirrhose hépatique avecla
pyléphléhite, la péritonite tuberculeuse ou une lésion cardiaque.

La pyiépniébite se distinguera par l'acuité des accidents, une
douleur souvent trés vive, le développement exirémement rapide
de'l’ascite, une circulation collatérale plus accentuée, enfin la
présence assez fréquente de ictere.

Dfm:s' la péritonite chronique tuberculeuse, dont les caraciéres
ont été sl bien dessinés par Grisolle, le palper abdominal est dou-
lc.:ureux, le liquide ascitique est moins abondant que dans la
cnrr:hose: et se déplace plus difficilement & cause des adhérénces
pémopea!es ; il n’obéit point aux lois de la pesanteur, et 'abdo-
men, a la percussion, est divisé irréguliérement en une série de
zones‘altern ativement mates et sonores, les zones mates correspon-
dant & des masses dures, & des gateaux bosselés dont la pré-
sence a une grande valeur ; le réseau veineux sous-cutané est
moins développé ; le malade présente une fidvre hectique qui
fait absolument défaut dans la cirrhose ; enfin les sommets des
po;;mons sont souvent le siége d’une infiltration tuberculeuse.
dialiizlsa\}:cs Znoai;aiiée{smfg]ﬁaér.CO?pliquégs d’ascite, c’est en éfu-
e et ‘g:e‘ es accrg eni_s, en len’ant compt_e

; pparition de I'eedéme malléolaire, de I'état du foie
qui est plutot congestionné et des poussées de subictére, qu'on
pourra arriver au diagnostic. D’ailleurs, quand on sera émhar-

rassé, on pourra tenter avee utilité
ety : ¢ utilité 1a recher .
digestive (1). recherche de la glycosurie

1) La recher ie di i
(1) cherehe de la glycosurie digestive est basée sur la célebre expé-
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Quant au diagnostic avee la cirrhose hypertrophique, ou avec
une ascite par compression du tronc de la veine porte, l'augmen-
tation de volume du foie ou son intégrité suffiront pour trancher
la question.

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

Lorsque I'ascite existe déja, il faut, tout en continuant les pur-
gatifs, avoir recours aux diuréliques ou aux sudorifiques (le vin de
]a Charité, le nitre, le lait). On peut aussi employer le jaborandi
ou son alcaloide, la pilocarpine, de 12 2 cenligrammes en injec-
tions sous-cutanées. Le plus souvent ces moyens thérapeutiques
reslent impuissants et tot ou tard il faut donner issue au liguide
par I'aspiration ou la ponclion avec un trocart : on devra toujours
attendre le plus possible avant de faire cette opération, et l'on se
servira d'un trocart capillaire pour la pratiquer.

Si le malade est syphilitique, il faut toujours avoir recours A
iodure de potassium. D’ailleurs cet agent peul toujours étre
essayé comme résolutif ; dans bien des cas, surtouf au début, il
a donné des résuliats satisfaisants ; mais alors I'iodure doit étre
adminisiré 2 doses massives (8 & 10 grammes en vingi-quatre
heures, Semmola).

Qutre les indications fournies par certains symptomes, diar-
rhée, hémorrhagies, etc., on doit chercher & soutenir les forces
du malade par un régime tonique et fortifiant. On aura soin de
proscrire tous les aliments qui peuvent agir comme irritanis
(alcool, café, thé, épices), ou dontla digestion nécessite la pré-

sence d’une notable quantité de bile (corps gras).

Les nolions positives que nous possédons aujourd’hui sur la
possibilité de la guérison de la cirrhose a la suite d’un certain
nombre de ponctions, nous permettent d’envisager laparacentése

rience de Bernard, qui consiste & montrer que lo sucre injecté dans la veine
porte ne passe pas dans les nrines, tandis qu'en Pintroduisant dans la veine
jugulaire, il s’y retrouve immédiatement.

Partant de cette idée que le foie altéré ne pent plus ermagasiner le sucre,
Couturier a pensé que chez les cirrhotiques les matidres sucrées ingérées
dans Pestomac devaient directement passer dans la circulation et produire
la glycosurie. Cette théorie a éié souvent confirmée par la clinique, mais il
est bon de savoir que, pour se produire, la glycosurie nécessite une ali-
mentation sucrée trés prononceée.
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de I'abdomen, non plus comme une opéralion palliative, mais
comme une interveniion pouvant avoir une faction véritablement
curative. A ce titre, son emploi ne doit plus étre réservé aux cas
de distension extréme de 'abdomen avec géne excessive de la
vespiration, retentissement cardiaque avec menace d’asysto-
lie, etc., il doit étre réglementé d’une fagon méthodique et
recommandé de bonne heure. La ponction précoce aurail de
grands avantages, entre autres celui de faciliter I'établissement
d’une circulation collatérale, de décongestionner la circulation
veineuse et de favoriser I'alimentation si nécessaire & la restau-
ration des forces (Ewald).
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CIRRHOSE BILIAIRE

Requin publia le premier, en 1846 el en 1849, deux observa-
tions de cirrhose dans lesquelles lautopsie avait moniré une
augmentation de volume du foie. Bien que Requin considérat
celte variété de cirrhose comme due & une hypertrophie spéciale
de I'élément glandulaire, Popinion la plus généralement admise
(Gubler, Grisolle, Jaccoud) fut qu'a coté de la forme classique de
la cirrhose atrophique, il en existait une autre caractérisée par
Phypermégalie de la glande hépatique. Monneret (1852) ne semble
pas avoir accepté sans conteste cetie maniére de voir; Todd
(1857) regarda I'hypertrophie du foie comme une maladie spé-
ciale ; et'enfin P. Ollivier (1871) démontra que la cirrhose hyper-
trophique n’était pas une période de la maladie de Laennec, mais
une entité morbide distincte, 3 marche et 2 symptomes spéciaux.
L’anatomie pathologique vint confirmer les conclusions de P.
Ollivier; les recherches histologiques de Hayem démontrérent
Pexistence d’une néoplasie du tissu conjonctif, et celles de Cornil
el de Hanot révélerent laltération des canalicules biliaires, 'an-
giocholite interstitielle. Les recherches de Charcot et de Gom-
bault ont pleinement confirmé ces travaux, et depuis les lecons
professées par Charcot & I'Feole de médecine en 1876, 1a cirrhose
hypertrophique a pris-place dans le cadre nosologique & coté de
la cirrhose vulgaire.

ErioLociE. — Les notions étiologiques que nous possédons sur
la cirrhose hypertrophique avec ictére sonl encore peu nom-
breuses et mont qu'une valeur frés relative. Maladie de I'dge
adulte, plus commune chez la femme que chez ’homme, la ecir-
rhose hypertrophique semble ayoir, comme la cirrhose vulgaire,
des relations assez éiroites avec l'alcoolisme, surtout avec la
forme d’intoxication chronique que détermine Pabsorpiion de
grandes quantités de vin (Ollivier, Rendu) (1). L’anatomie patho-
logique, en monirant le point de départ de la maladie dans une
inflammation des canalicules interlobulaires, devait porier a
ineriminer la lithiase biliaire. L'observation a prouvé que celle-ci

(1) Dans une intéressante clinique faite & I'hdpital Necker, M. Potain a

montré que L'alcool pouvait entrainer la cirrhose du foie par un double
mécanisme : 1° en agissant sur les radicules de la veine porte pour pro-
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n’était qu'une cause prédisposante; il en est de méme de I'impa-
ludisme (Hanot).

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Le foie est considérablement aug-
mentéde volume. Son poids, qui normalement est de 1451 grammes,
atteint souvent 3000 grammes et méme davaniage. Celle hyper-
mégalie considérable ne change pas la forme de I'organe, ses
bords demeurent tranchants et sa surface reste lisse; la face
convexe, cependant, présente parfois un aspect chagriné et gra-
nuleux, qui est dii & la présence de petites granulations séparées
par des tractus blanchatres de tissu conjonctif. 1l existe souvent
en méme temps une périhépatite qui entoure la glande d'une
coque grisiire et détermine des adhérences avec les organes
voisins. Ce cas a part, le foie est d'un brun verdatre et la coupe
varie, comme coloration, du jaune orangé au verdiire, au verl
foneé et au vert-olive.

A I'examen histologique, on constate queles lobules hépatiques
sont dissociés par des bandelettes de tissu fibreux qui pénétrent
entre eux sous forme de travées plus ou moins épaisses. Cetle
sclerose pém‘labuiaa’re (Charcot) progresse en donnani, non des
anneaux inextensibles comprimant le lobule et I'étouffant, comme
dans la cirrhose atrophique, mais des fravées irréguliéres et
sinueuses (sclérose insulaire). Aun degré plus avancé, la cirrhose
devient intralobulaire (1). Les cellules de la périphérie du
l_ohule sont dissociées par une infiltration de cellules conjonctives
jeunes en grand nombre, qui s’empilent entre les rangées des
éléments glandulaires. Elles sont comprimées, un peu Lap]aties,
et ce n’est que rarement qu’elles sont aliérées et atteintes d’atro-
phie _granulcuse. En tous cas, les cellules hépatiques cenfrales
sont intactes, ce qui suffit largement pour expliquer la persistance
des: fonctions de Porgane. En définilive, la cirrhose hypertro-
pl}lc_lue est une hépatite interstitielle chronique, insulaire et
périobulaire, d’ovigine biliaire, par opposition a la cirrhose

g:;;fﬂla cirrhose hépatique vulgaire ou veineuse; 2° en déterminant le
biliairéz gta;tloid‘um}ena]. lequel peut, par propagation, s’étendre aux voies
roduire la cirrhose hypertrophique ou cirr iliaire (v
=57 E rrhose biliaire (voy. Gaz.
des hapitauz, 1877), P (voy. G
1 i A : s
l'l(viw?ueiquszJlS méme le tissu fibreux pousse des prolongements jusqu'a
plla uez i“‘:’ épalique, et & une période avancée il va jusqua former des
daige la‘u our de‘la veine; mais ce n'est la qu'un envahissement secon=
cirrh;)se 531'011 veineuse restant infacte sur une large surface. ¢ Dans la
s 1]”1}1 3115’-, la clt‘l‘hpsc des canaux sus-hépatiques leur est propre;
3 sulaire, c'est une cirrhose d’emprunt » (Sabourin).
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atrophique, qui est une hépatite interstitielle annulaire, inter-
lobulaire, Q’origine veineuse.

La lésion la plus intéressante et vraiment caracléristique de la
maladie est aliération que subissent les voies biliaires, altéra-
tion qui porte non sur les grandes voies de la bile, comme, par
exemple, dans la cirrhose résuliani d’une oblitération du canal
cholédoque (W. Legg, Charcot), ni sur les fins canalicules intra-
lobulaires, mais sur les petits canaux biliaires extralobulaires de
moyen calibre. Ces canaux sont volumineux, tortueux et forment
un riche réseau, surtout au niveau des espaces de Kiernan ; leur
tunique externe est trés accusée, leur tunique interne est revétue
de cellules épithéliales cubiques. Enfin, c’est surtout au pour-
tour de ces canaux que I'on observe Pinfiltration des cellules
embryonnaires et les faisceaux stratifiés du tissu conjonctif
(Cornil, Hanot, Charcot).

(Quant au mécanisme pathogénique de cetie inflammation, qui
porte essenticllement et primitivement sur les canaux interlobu-
laires, il est encore inconnu. Le développement du réseau biliaire
lui-méme ne s’explique pas non plus d’'une fagon satisfaisante.
Pour les uns, il y aurait création de nouveaux canalicules par
hourgeonnement (Charcot, Gornil en particulier); pour Ies
autres, ces canaux existent & I'état normal, mais ils sont trop
fins pour étre distingués : c’est le processus irritatif qui les met
en évidence. I1 est trés probable que la transformation des cel-
Jules hépatiques joue le principal role dans la néoformation des
canalicules biliaires de la périphérie du lobule, comme l'admettent
Kelsch et Kiener, et comme 'un de nous a eu I'occasion de le
vérifier récemment. La néoformation des canalicules biliaires
nest pas spéciale, du reste, a la cirrhose hypertrophique
(Wagner, Waldeyer, Cornil). On la rencontre dans toutes Lles
hépatites chroniques interstitielles, mais a un degré moins
remarquable (1).

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

(1) Une fois formés, il est de régle que cesvaisseaux s'atrophient; mais,
si Pirritation qui leur a donné naissance continue a s'exercer, ils forment
des agglomérations de tubes qui peuvent ocouper tout le territoire d'un
lobule, c’est le polyadénome bilizire de Kelsch et Kiener; d’autres fois ils
se laissent dilater (angiome kystique) ou peuvent suppurer sous l'influence
d'une irritation intense (Sabourin).




686 MALADIES DU FOIE.

flammation des reins; parfois enfin insuffisance tricuspidienne
par dilatation du ceeur droit (Potain).

DEscripTION. — La cirrhose hypertrophique confirmée présente
deux symptomes d’une importance capitale : ce sont ictere
chronique et Vhypertrophie du foie. Mais, avant d’en arriver a
cette phase d’état, la cirrhose hypertrophique passe par une
longue période pendant laquelle ses sympidmes sont loin d’étre
caraciéristiques. Le malade éprouve dans I'hypochondre ou a
I’épigastre une douleur plus ou moins vive el persistante, Tap-
pélit est mauvais, les digestions sont difficiles, les forces se
perdent, etc. 11 survient de temps a autre de véritables acces
d’hépatalgie avee du gonflement du foie, de Iictére et une éléva-
tion de température. Puis le malaise disparail peu & peu, les
forces et lappélit reviennent, l'ictére satténue ou s’efface meme
complélement. Aprés quelques alternatives d’amélioration et
d’aggravation, l'ictére et Phypertrophie hépatique deviennent
persistants; la maladie est définitivement consltituée.

L'ictere, nous venons de le voir, est un des premiers sym-
ptomes de la maladie; il peut méme éire le symptome initial
(Hanot). L’un des caractéres les plus frappants de cet ictére est
sa variabilité : & cerlains moments, le malade neprésente qu'une
{einte subictérique peu accusée des léguments et des conjonc-
tives, tandis qua d’autres moments sa ieinte est olivitre ou
méme noiratre. Taniot les matiéres fécales sont absolument
décolorées, tantot au contraire elles restent normales. La colora-
tion des urines subit les mémes variations que la pigmentation
de la peau. Le chiffre de T'urée est généralement {rés diminueé
(Hanot, Brouardel, etc.), pour s’élever, au coniraire, au moment
des paroxysmes; nous avons pu, dans quelques cas, consfater
ce fait, sur Iimportance duquel nous avons déja appelé l'at-
tention.

L’ictere de la cirrhose hypertrophique est évidemment un
ictére par réiention, ainsi que le montrent les lésions de périan-
giocholite et I'accumulation de pigment biliaire et de débris
épithéliaux dans lintérieur des canaux interlobulaires; celle
oblitération des fins canalicules explique également I'absence de
bile dans la vésicule et dans les grandes voies biliaires (Sam.
Gee). Les variations de lictére reconnaissent sans doute pour
causes el la séerétion plus abondante de la bhile et les modifica-
tions dans la production épithéliale des canaux interlobulaires,
qui augmente & chaque poussée congestive (Lecorché).

L’hypertrophie du foie ou hépatomégalie (Charcot) est lres
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facilement appréciable. Le foie déborde les fausses “cotes; sa
surface est lisse, d’une consistance ferme et élastique, son bord
tranchant est nettement conservé. Il forme une tumeur saillante
qui descend jusqu'a Pombilic ou méme jusque dans la fosse
iliaque et qui donne & 'abdomen une forme toute spéciale ; toute
la portion située au-dessus de I'ombilic est en effet fortement
hombée, phénomene que rend encore plus frappant’hypertrophie
concomitante de la rate, tandis que la partie sous-ombilicale est
normale ou méme légérement déprimée.

Labsence d’ascile est un caractére négatif d’une haute valeur.
Wune facon générale on peut dire que l'ascite est nulle dans la
cirrhose hypertrophique; toutefois cerfaines poussées conges-
jives saccompagnent parfois d’'un léger épanchement dans la
cavité péritonéale, et dans quelques cas le méme phénomeéne s’ob-
serve 4 la période ultime de la maladie. Peut-étre se fait-il a ce
moment une poussée inflammatoire du coté des terminaisons de
la veine porte, comme semblerait le prouver la diminutlion assez
fréquente du volume de I'organe (Hanot, Rendu).

La dilatation du réseau veineux sous-culané abdominal esl
également un phénomeéne exceptionnel et tardif. Les accidents
hémorrhagiques sont assez fréquents et consistent suriout en
épistaxis et en hématémeses. Signalons enfin P'existence d'un
souffle systoligue qui a été fréquemment noté a la pointe du ceeur
et au foyer d’auscultation de orifice {ricuspidien. Notons aussi
Ja possibilité de souffles anémiques ou de bruits anormaux indi-
quant une lésion de l'ovifice auriculo-ventriculaire gauche, lésion
qui reléve sans aucun doute, dans les cas ou elle existe, d’'un
processus athéromateux d’origine alcoolique.

L’état général du malade reste trés longiemps indemne, puis
finalement les troubles nutritifs apparaissent. lLe malade perd
ses forces et s'amaigrit; la peau devient seche el rugueuse, se
recouvre d’éruptions de diverses formes; la cornée est le "sicge
dune kératite interstitielle qui peut aboutir a la fonte de Iwil
(Pitres), elc. La coloration violacée de la face et la dilatation
variqueuse des veinules sous-culanées du nez et des pommetles,
en tranchant nettement sur le fond jaune ou verl des téguments,
dénoncent parfois la maladie a distance.

A cette période de cachexie on observe souvent des complica-
tions qui enlévent plus ou moins rapidement le malade : par
exemple la péritonite, les affections pleuro-pulmonaires. Le plus
souvent le malade meurt avec les symptomes de l'ictere grave,
fievre, délire, coma, etc.
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MArcHE, DUREE. — La marche de la eirrhose hypertrophique
est essentiellement chronique, et sa durée fort longue n’est pas
un des traits les moins caractéristiques de son histoire. Tandis
que la cirrhose vulgaire évolue d’une facon continue el progres-
sive vers la terminaison fatale, la cirrhose hypertrophique ne
donne lieu pendant fort longtemps qua des troubles fonctionnels
peu accusés, procédant par crises douloureuses, souvent apyré-
tiques, mais accompagnées parfois d’élévation de température
(Jaceoud), par poussées successives, et son évolulion est coupée
par des périodes de rémission plus ou moins compléte. La termi-
naison fatale est cependant la régle générale.

DiseNosTIC. — La cirrhose hypertrophique pourrait étre con-
fondue avec augmentation de volume du foie qui accompagne
parfois la lithiase biliaire ; le diagnostic sera surtout basé sur
Pabsence de douleurs et de fivre, et sur la longue durée du pro-
cessus scléreux ; de plus, dans les oblitérations du canal cholé-
doque, la vésicule biliaire est forfement distendue ; la rate, au
conlraire, conserve son volume normal. Le cancer du foie se dis-
tinguera en général par la cachexie, l'ascite, le faible degré de
Iiclere, la présence de tumeurs marronnées 2 la surface de 'or-
gane, lintégrité de la rate ; Uinfiltration mélanique a générale-
ment été précédée d’unme opération sur un des yeux pour une
{umeur sarcomateuse ; la marche est rapide, l'ictére fait défaut.
Le foie amyloide se signale par I'état du bord tranchant du foie
qui est devenu mousse, arrondi, et par I'absence d’icére ; du
reste, la dégénérescence amyloide se rattache foujours a une
suppuration chronique: ostéite, arthrites chroniques, phthisie
pulmonaire. La cachexie palustre, malgré l'augmentation de
volume du foie et de la rate et 'absence d’ascite, est suffisamment
caractérisée par les antécédents du malade et par 'absence d'ic-
tére. Les kystes hydatiques donnent lieu & des déformations du
foie variables suivant leur siége, a de la voussure, etc. La leuco-
cythémie s’accompagne ordinairement d’une augmentation de
volume du foie que I'absence d'iclére et les phénomenes con-
comitants ne permettent pasde confondre avec la cirrhose hyper-
trophique ; I'hypersplénie est alors beaucoup plus considérable
que dans la cirrhose hyperirophique.

TRAITEMENT. — Le traitement ne peut étre que palliatif. Les
révulsifs sur la région hépalique, les cautéres, les venfouses
s.cari[iées, lesdouches froides ontsemblé souvent influencer d’une
fagon heurcuse la marche de la maladie, Les purgalifs doivent
étre assez fréquemment employés; les diurétiques sont égale-
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ment indiqués. Dés que la période de cachexie s'établit, il faut
tonifier le malade de toutes fagons (quinquina, café, alcool) ; les
amers sont formellementindiqués & cette période pour combatire
la dyspepsie dont s'accompagne toujours la cirrhose hypertro-
phique,
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CIRRHOSES MIXTES

La distinction si parfaitement clinique des hépatites intersti-
tielles chroniques, en cirrhose atrophique ou veineuse et en
cirrhose hypertrophique ou biliaire, a semblé pendant un cerfain
temps, devoir suffive a la catégorisation de la majorité des fails
pathologiques. Mais ceite division dichotomique si simple devait
bientot paraitre insuffisante : Iexpérience, en effet, a vite
démontiré que les altérations cirrheuses du foie ne restaient pas
toujours systématisées, dans le sens que leur assignait la théorie.
On a vu la cirrhose biliaire coincider avec 'atrophie du foie, ou,
inversement, la cirrhose veineuse produire hypertrophie de
Porgane. La clinique, d’autre part, enregistrait dans cerfains cas
Iexistence de symptomes qui paraissaient appartenir en propre a
une forme opposée ; force a donc été d’admelire, entre les deux
types extrémes, une série de modalités intermédiaires, qui, en
leur servant de trait d’union, établissaient définitivement que :
cirrhose atrophique et cirrhose hypertrophique ne constituaient
pas deux espéces distinctes, mais des maniéres d’étre différentes
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