


• 

^̂ H :•-»>,•. i 

H 

M 

\^M 

't-ivj 

• 
^ 

DEDALUS - Acervo - FM 

10700060717 



\^m 

m 



• U O T N E M daFAÇWLDADEde MF.DHHN* 







BIBLIOTHÈQUE MÉDICALE 

PUBLIÉE SOUS LA DIRECTION 

DE MM. 

J.-M. CHARCOT G.-M. DEBOVE 
Professeur ù la Faculté de médecine Professeur à la Faculté de méd ecine 

de Paris de Paris 

Membre de l'Institut. Médecin de l'hôpital Andral, 



BIBLIOTHÈQUE MÉDICALE 

CHARCOT-DEBOVE 

VOLUMES PARUS DANS LA COLLECTION 

V. Hanot. — LA CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE AVEC ICTÈRE 
CHRONIQUE. 

G.-M. Debove et Courtois-Suffit. — TRAITEMENT DES PLEU­

RÉSIES PURULENTES. 

J. Comby. — LE RACHITISME. 

Ch. Talamon. — APPENDICITE ET PÉRITYPHLITE. 

POUR PARAITRE PROCHAINEMENT 

I. Straus. — LE BACILLE DE LA TUBERCULOSE. 

P. Daremberg. — TRAITEMENT DE LA PHTISIE PULMONAIRE. 

G.-M. Debove et Rémond (de Metz). — LAVAGE DE L'ESTOMAC. 

Séglas. — DES TROUBLES DU LANGAGE CHEZ LES ALIÉNÉS. 

P. Sollier. — LES TROUBLES DE LA MÉMOIRE. 

Yvon. — NOTIONS DE PHARMACIE NÉCESSAIRES AU MÉDECIN. 

L. Capitan. — THÉRAPEUTIQUE DES MALADIES INFECTIEUSES. 

Chaque volume se vend séparément. Relié : 3 fr. 50 



LA 

CIRRHOSE HÏPE 
r 

AVEC ICTÈRE CHRONIQUE 

PAR 

V HANOT 
AGRÉGÉ DE LA FACULTÉ 

MÉDECIN DE L'HOSPICE SAINT-ANTOINE 

PARIS 
RUE FF ET Cj<\ ÉDITEURS 

l;)6, BOULEVARD SAINT-GERMAIN, loti 

1892 





PREFACE 

La question de la cirrhose hépatique, si simple 

autrefois dans sa précision trompeuse, est devenue 

de plus en plus complexe. L'entité morbide de 

Laennec a été successivement morcelée. Les tra­

vaux de reconstruction encombrent la route et le 

temps n est pas encore venu d'établir une classifi­

cation définitive. 

Au milieu de toutes ces transformations, la cir­

rhose hypertrophique avec ictère chronique a con­

servé son autonomie. Bien que la pathogénie en 

soit restée obscure, sa place reste marquée sur le 

terrain de la clinique et de l'anatomie patholo­

gique. C'est ce qui ressortira, je l'espère, de cette 

étude. 





CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE 

CHAPITRE 1 
HISTORIQUE 

1 

Une nouvelle cirrhose. 

De Laënnec a Requin. — Andral. — Boulland. — 
Becquerel. — Cruveilhier. — Les deux observations 
de Requin. — Monneret. 

Extrait d'un cas de cirrhose avec hypertrophie 

générale du foie1. — « Pierre Racine^ menuisier, 

âgé de 59 ans, entre, le 26 avril 1844, à l'Hôtel-

Dieu annexe, salle Sainte-Geneviève, n° 11 ter. 

« Cet h o m m e raconte qu'il a été déjà soigné pour 

la m ê m e maladie dans le service de M. Bouillaud ; 

qu'après un traitement de plusieurs semaines, il 

s'était trouvé fort soulagé et s'en était retourné à 

Abbeville, sa ville natale; mais qu'ayant été pris 

de nouveau de ses douleurs, il était revenu à Paris 

réclamer les secours de la médecine. 

« En somme, il y a 6 mois que cet h o m m e éprouve 

1. REQUIN. Pathologie médicale, t. II, p. 749, 1846. 

1 



2 CIRRHOSE HYPERTROPUIQUE. 

un sentiment de pesanteur dans l'hypochondie 

droit. Sa peau présente partout une teinte icté-
rique. Son ventre est ballonné, et l'on y sentie flot 

intérieur d'un liquide. 
a Le foie se montre très volumineux; la palpation 

en reconnaît le bord tranchant à plus d'un déci­
mètre au-dessous des fausses côtes; la matité est 
en rapport avec ce que démontre la palpation. La 

pression d'ailleurs n'est point douloureuse. Ce ma­
lade n'a point perdu l'appétit. Les digestions se 
font régulièrement. Les principales fonctions de 
l'économie s'accomplissent d'une manière nor­

male. 
« Les urines verdissent par l'acide azotique. La 

teinte verte ne se montre point toujours la m ê m e : 
il y avait certains jours où elle était beaucoup 
plus prononcée. Nous crûmes quelle devenait 
moins forte après l'application des ventouses scari­

fiées sur l'hypochondre. 
« Une marche de plusieurs heures détermine chez 

le malade un œdème des membres abdominaux : 
cet œdème disparaît par le repos du lit. 

« Il est bon de noter qu'il existait une douleur 

dans l'épaule du côté droit. 
« Jamais aucune réaction fébrile ne vient com­

pliquer l'étal du malade. 
« Quel diagnostic porter? 

« Tout bien considéré, il nous reste à choisir 

entre l'hépatite chronique et la cirrhose. Si l'on 
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s'en rapporte à ce que disent les auteurs de la cir­

rhose, qui ne se présenterait jamais, assurent-ils, 
que de compagnie avec l'atrophie du foie, ce n'est 
pas à une cirrhose que nous aurions ici affaire, 
car le foie a sensiblement augmenté de volume. Et 

cependant l'autopsie devait démontrer l'existence 
d'une cirrhose. 

a Le malade a pris chaque jour une bouteille d'eau 
de Vichy; il a subi l'application de nombreuses 
ventouses scarifiées sur la région du foie ; il a eu à 
plusieurs reprises les sangsues à l'anus. La mort 

arriva presque subitement, le 1er juin, à la suite 
d'une indigestion, qui sembla avoir déterminé une 
hypérémie encéphalique. 

« Autopsie. 

« Le foie présente un volume énorme. Mesuré 
dans le sens de son plus grand diamètre, il a 
58 centimètres de longueur. Son poids est de 5 kilo­
grammes et 30 grammes. 

« La cirrhose est des plus complètes et des mieux 
caractérisées. La substance jaune est hypertrophiée, 
tandis que la substance rouge a presque entièrement 

disparu. » 
Telle est la première observation de cirrhose 

hypertrophique dont il soit fait mention dans la 
littérature médicale. 

Les dénominations de substance rouge et de sub­
stance jaune font allusion aux théories alors 

régnantes. Al'époque où écrivait Requin, onn accor-
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dait déjà plus aucune créance à l'hypothèse de 
Laënnec, qui considérait les « cirrhoses » c o m m e 
des produits de nouvelle formation, pouvant se 

développer dans le parenchyme hépatique c o m m e 
dans d'autres organes et sujets au ramollissement, 
c o m m e tous les produits de ce genre. Boulland, 
qui le premier s'était élevé contre elle, avait émis 
cette théorie, à savoir que la cirrhose consistait dans 

l'atrophie d'une des deux substances du paren­
chyme hépatique, la substance rouge ou vasculaire, 
d'où par conséquent une forme plus saillante de la 
substance blanche ou jaune. Celte opinion était 
partagée par Andral et Becquerel; mais ce dernier 

avait soin d'ajouter que l'hypertrophie était due à 
l'infiltration de la substance jaune par une matière 
plastique albumino-fibrineuse se contractant plus 
tard après avoir perdu son eau. Et c'est à cette 
manière de voir que Requin s'était rallié lorsqu'il 
citait dans ses Éléments de pathologie l'observation 
précédente, observation qui devait être le point de 
départ d'une évolution nouvelle de la pathologie 
hépatique1. 

1. MORGAGNI. XXXVI0 lettre. Des tumeurs et de la douleur 
dans les hypochondres. 

« Un lainler d'environ 40 ans élait venu à l'hôpital de 
Padoue pour des obstructions des hypochondres, comme il 
disait lui-même. Le mauvais teint de sa face et sa santé qui 
s'était affaiblie depuis un an entier, ainsi qu'une petite fièvre 
qu'il avait souvent éprouvée et dont il n'élait pas encore 
guéri à cette époque, indiquaient qu'il disait vrai, et cela 
était surtout confirmé par l'application de la main sur les 
deux hypochondres, principalement sur celui du côté droit. 
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Andral avait déjà rapporté l'histoire d'un ma­
lade qui avait la jaunisse depuis trois ans et pré­
sentait une hypertrophie générale du foie. La 
glande, d'un volume énorme, touchait en bas la 
crête iliaque droite et s'étendait à gauche jusque 
dans le flanc. Dans ces conditions il est bien diffi­

cile d'admettre que l'organe ne fût point cirrhose. 
Mais tous les cliniciens s'en tenaient à la loi for­

mulée par Laënnec : « Un foie qui contient des 
cirrhoses perd de son volume au lieu de s'accroître 
d'autant», loi absolument conforme à l'opinion 

émise autrefois par Bichat : « Cet état (les granula-

Comme il paraissait avoir déjà retiré quelque soulagement 
des remèdes de cet hôpital, voilà qu'il est pris d'une fièvre 
aiguë, accompagnée de signes d'une inflammation interne de 
la poitrine, et il en meurt en l'espace de 10 à 12 jours. 

« Examen du cadavre. Le cadavre fut ti ansporté au gymnase 
pour le commencement du coins d'anatomie, l'an 1746. En 
l'examinant je vis qu'il était blanc sans être entièrement 
maigre et que les pieds n'étaient pas tuméfiés.... 

« Cependant, les organes contenus dans le ventre étaient 
dans l'état naturel, à 1 exception de ceux-ci. Le. foie était gros 
outre mesure, en sorte que son volume excessif frappe 
aussitôt les regards de tout le monde; quoiqu'il ne fût pas 
d une mauvaise couleur à l'extérieur, cependant à l'intérieur 
il était d'un brun un peu pâle; et, soit qu'on le regardât avec 
des yeux attentifs en dedans ou en dehors, on voyait qu'il 
était tout entier parsemé de certains points bruns et qu'il 
se trouvait plus dur qu'à l'ordinaire, ce dont je m'assurai 
avec les doigts et avec le scapel en le coupant de mille manières 
dans toutes les directions. 

« 11 y avait, peu de bile dans la vésicule, qui était petite et 
grêle par rapport au volume du foie, et sa couleur appro­
chait presque d'une teinte cendrée. La rate était-deux fois 
plus grosse qu'à l'ordinaire dans toutes ses dimensions, a 
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tions hépatiques) ne se complique jamais du volume 

extraordinaire du foie; au contraire, il diminue et 
double sa densité comme sa résistance. » Tout au 

plus quelques-uns d'entre eux admettaient-ils avec 
Becquerel qu'au premier degré de la cirrhose, 
comme on disait alors, le foie pouvait être un peu 
hypertrophié. 

Quoi qu'il en soit, l'observation de Requin, mal­
gré son importance, malgré le démenti formel 
qu'elle donnait aux lois rappelées plus haut, n'en 
passa pas moins inaperçue; les pathologistes n'en 
continuèrent pas moins à répéter et à redire que 
l'atrophie est la conséquence nécessaire de la 
cirrhose. 

Un second fait, à peu près de la m ê m e nature, 
se présenta trois ans plus tard à la Maison natio­
nale de santé, dans le service de Requin. Le foie 
notablement augmenté de volume et de poids 
(2 kilogr. 900) avait les caractères de la cirrhose 
la plus franche et la mieux caractérisée. « Ces 
résultats, dit en terminant M. Mesnet qui publia ce 
nouveau cas dans VUnion médicale, nous auto­
risent donc bien à conclure que la cirrhose n'en­
traîne pas nécessairement l'atrophie du foie ; que 
les deux lésions, hypertrophie du foie et cirrhose, 

loin de s'exclure mutuellement, peuvent parfaite­
ment exister ensemble. On ne peut donc plus dire, 
comme M. Cruveilhier, que l'essence de la cirrhose 
doit consister dans l'atrophie du plus grand nom­

bre de granulations hépatiques et la diminution 
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du volume général de l'organe, puisque deux faits 
déjà viennent offrir à la science des foies atteints 

d'une cirrhose parfaitement caractérisée et d'une 
hypertrophie bien évidente1. » C'est donc instruit 
par les deux exemples dont il avait été témoin que 

Requin2 put écrire les lignes suivantes : « La cir­
rhose est due à l'hypertrophie de la trame vasculo-
celluleuse d'un plus ou moins grand nombre de 

granulations hépatiques. Ces granulations s'hyper-
trophient non pas toutes en m ê m e temps, mais 
successivement, et elles atrophient les granulations 
restées saines. De là, en règle ordinaire, le ratati-
nement et l'atrophie de la masse générale du foie. 
Mais, dans certains cas, il peut se faire, on le con­
çoit sans peine, que le nombre des granulations 
qui s'hypertrophient soit tout de suite assez consi­
dérable pour constituer une hypertrophie générale 
du viscère. » 

Celte nouvelle vue ne fut point acceptée sans 
conteste. Et en 1852, Monneret, dans un mémoire 
publié dans les Archives de médecine protesta, 
pour ainsi dire, de la façon suivante : « La patho­
logie du foie, déjà très difficile et ténébreuse par 
elle-même, a été encore obscurcie par certaines 

dénominations que l'on a imposées à des maladies 
de la glande hépatique, sans prendre soin de limi­
ter nettement la lésion que l'on prétendait limiter 

1. MESSET. Union médicale, 1849. Cas de cirrhose avec hyper­
trophie du foie, p. 182. 

2. REQUIN. Supplément au Dut. des Dict., 1851. 
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de la sorte. Telle est précisément l'expression de 

cirrhose qui, après avoir servi primitivement à 

dénommer une affection identique à elle-même. 

s'applique maintenant à plusieurs maladies du 

foie. » Et plus loin se trouve cette phrase : « Si l'on 

parle d'hypertrophie hépatique dans la cirrhose, 

c'est qu'on a réuni sous ce titre des cas de conges­

tion active ou d'autres lésions dont je n'ai pas à 

m occuper dans ce travail. » 

11 

La cirrhose hypertrophique définitivement 

admise. 

De Requin à Paul Ollivier. — Gubler. — Millard. — Ge-
nouvUle. — Lacaze. — CharcotetLuys. — Jaccoud.— 
Les auteurs classiques. 

École anglaise. — Kiernan. — Carswell. — Bright. — 

Budd. — Todd. 
École allemande. — Hallmann. — Wagner. — Lieber-
meisler. — Rokitansky. — Frerichs. — Birsch-Hirsch-
feld. 

L'opposition de Monneret fut la dernière, du moins 

en France ; car, l'année suivante, Gubler, dans sa 

thèse d'agrégation (1855), citait deux nouveaux cas 

et s'en servait pour établir sur une base clinique 

solide la distinction de la cirrhose hypertrophique 

d'avec la cirrhose atrophique. 
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Ces deux variétés furent confirmées dans la suite 
par les observations de Lacaze, Millard, Genouville, 
Charcot et Luys et de Jaccoud. Les deux dernières 

sont particulièrement précieuses, à des points de 

vue différents il est vrai. Le fait de M. Jaccoud, 
qui fit l'objet d'une conférence clinique à la Cha­
rité (1886), lire tout son intérêt de la minutieuse 
analyse des symptômes ; d'autre part, la commu­
nication de MM. Charcot et Luys à la Société de 
Biologie (18-S9) renferme le premier examen histo-
logique de cirrhose hypertrophique ayant une véri­
table importance : « Dans la cirrhose, l'altération 
se borne à investir les acini ; les nouveaux tractus 
n'existent le plus souvent qu'à l'extérieur du tissu 
sécréteur du foie. Ici, au contraire, le mal pénétrer 
plus profondément dans la partie active de l'organe ;\ 
non seulement il investit les acini, mais encore ses 
trabécules avancées vont jusque sur les cellules 
hépatiques qu'elles circonscrivent et qu'elles enca­
drent. » Pour la première fois, la cirrhose hyper­
trophique était ainsi séparée anatomiquement do 

la cirrhose de Laënnec c o m m e elle en avait été 
séparée pour la première fois au point de vue cli­

nique par Requin. 
En 1871, parut l'important « Mémoire pou;' 

servir à l'histoire de la cirrhose hypertrophique » 
de Paul Ollivier1 Prenant occasion d'un fait per­

sonnel, ce médecin distingué réunit les cas déjà 

1. P. OLLIVIER. Union médicale, 1871, p. 561. 
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publiés et rappela dans une sorte de monographie 
tout ce qu'on savait alors de la nouvelle affection. 

Ce travail marque la fin d'une période. Désor­
mais, la cirrhose hypertrophique a sa place mar­
quée dans le cadre nosologique; mais elle ne l'a 
obtenue qu'après bien des hésitations. Dans une 
première période, en effet, les auteurs admettent 
une hypertrophie passagère précédant l'atrophie 

définitive, une hypertrophie qui passe plus ou 
moins inaperçue cliniquement, une hypertrophie 

théorique. 
Dans la seconde, qui commence en 1846, la phase 

hypertrophique prend une existence positive; elle 
se manifeste par des symptômes pratiquement 
appréciables; elle n'est plus seulement passagère; 
elle peut subsister à l'état de signe capital pendant 
toute la durée de la maladie : à côté de la forme 
atrophique se place la forme hypertrophique qui 
n'est que l'expression moins banale, il est vrai, 
d'une maladie, la cirrhose du foie. C'est ainsi que 
l'entendent les classiques, comme en témoignent 
les passages suivants empruntés à Grisolle et à 
Jaccoud : « Dans le premier degré de la cirrhose, 
dit Grisolle, rien n'est changé dans la configuration 
de l'organe, qui conserve son volume normal; par­

fois m ê m e celui-ci est devenu plus considérable. 
C'est ce que Requin a vu en 1844; c'est aussi ce 
que j'avais moi-même observé en 1856, sur une 
malade morte à la clinique de Chomel et dont la 
pièce pathologique, déposée par moi, a été con-
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scrvée pendant plusieurs années dans le musée 
Dupuytren. J'ai rencontré plusieurs autres faits ana­

logues. L'augmentation du volume, qui nest géné­
ralement que passagère, peut néanmoins persister 

jusqu'à la fin; la cirrhose, en un mot, peut rester 
hypertrophique pendant toute la durée de la m a ­

ladie. » — « La cirrhose estime maladie du foie. 
Cette qualification serait acceptable si, depuis 
Laënnec, on n'avait pas attaché au mot cirrhose 

l'idée erronée d'atrophie : or l'atrophie est possible, 
mais nest pas nécessaire; c'est un effet tardif de 
la maladie; ce n'en est pas un effet primordial. 

« Dès les premières phases le foie est augmenté de 
volume et déjà l'accroissement de consistance est 
appréciable ; mais tant que l'hypermégalie persiste, 
la surface de l'organe est lisse ou à peine vague­
ment granuleuse. La seconde période est caracté­
risée en tous cas par l'induration due à l'évolution 
plus complète du tissu conjonctif, et souvent par 
la diminution de volume et la déformation de l'or­
gane. Si l'augmentation de volume a persisté, la 
surface peut être parfaitement lisse ; j'ai rapporté un 
exemple remarquable de ce genre. » (Jaccoud,Path. 

Int., t. II, p. 555, 5e édit., 1877.) 
Pendant cette longue période de près d'un demi-

siècle qui s'étend depuis la découverte de Laënnec 
jusqu au mémoire de Paul Ollivier, la question de 

la cirrhose avait fait l'objet de nombreux travaux 

en Allemagne et en Angleterre. 
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Peu après les recherches de Kiernan1, trop 
connues pour qu'il soit utile de les rappeler. 
Carswell2 et Hallmann3 démontrèrent, à l'aide du 
microscope, que la lésion capitale de la cirrhose 
consistait dans un développement exagéré du tissu 
fibreux entre les lobules du foie; l'état granuleux 
d'une part, l'atrophie de la glande et l'ascite d'autre 
part, s'expliquaient ainsi par la rétraction du tissu 
néoformé et par la compression du parenchyme et 
des vaisseaux qui en résultait. La démonstration 
était péremptoire, et l'on admit bientôt partout 
que l'accroissement et le ratatinement de la sub­
stance conjonctive interlobulaire représentaient 
bien le processus essentiel de la cirrhose. Budd 
put donc, malgré Oppolzer4 et Rokitansky5, faire 
de la nouvelle affection une hépatite interstitielle. 

Déjà l'idée se répandait qu'à sa première phase 
la cirrhose vulgaire est hypertrophique. Bright 
paraît être un des premiers promoteurs, le premier 
probablement, de cette opinion qu'il a exprimée 
dans son mémoire sur la jaunisse (1856). Il déclare 
avoir pu, dans un certain nombre de cas, constater 
au début de la cirrhose une hypertrophie du foie 
qui, dans le cours de la maladie, avait fait place à 

1. KIERXAX. The analomy and physiology of the liver. 
Philosophie, transact , 1835, p. 711 sq. 

2. CARSWELL. Palhological analomy. Art. A/rophy, pi. II. 
5. HALLMANN. Decirrhosihepalis. Dissert, inaug. Berol.,1809. 
4. OPPOLZER. Prager Vierteljcdirsschrift Bd. III, 1844, S. 17. 
5. ROKITANSKY. Handbuch. Aeltere Auflage. S. 554. 
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une atrophie plus ou moins accentuée. Budd, qui 

incline quelque peu à douter de l'exactitude de ces 

observations du grand maître, reconnaît cependant 
que les adhérences si fréquentes qui existent entre 
le foie cirrhose d'une part et le diaphragme de 
l'autre en raison de la longueur des bandes fibreuses 
qui les constituent, semblent indiquer que, à un 
moment donné, au moment de la formation de ces 
adhérences, le foie était en contact avec les parties 
dont il s'est éloigné par suite de l'atrophie qu'il a 

subie1. 
Bright parle aussi d'un garçon de 15 ans qui 

mourut après avoir présenté les symptômes caracté­
ristiques de la cirrhose et dont le foie, malgré sa 
grande dureté, sa résistance, malgré l'aspect gra­
nuleux de la surface extérieure et de la surface de 
la coupe, surpassait d'un tiers le volume normal. 

En 1857, Todd2, sans doute au courant des 
observations françaises, prétend que la cirrhose 
hypertrophique est une maladie spéciale et n'a 
rien de c o m m u n avec la cirrhose du foie. 11 dé­
crit trois formes de cirrhose : 1° une forme hyper­
trophique, qui peut aboutir à l'atrophie, produite 
par l'épaississement de la capsule de Glisson et 
accompagnée d'ictère et d'ascite; 2° une forme 
atrophique, due à la destruction des cellules épithé-

1. D'après CHARCOT. 
2. TODD. Abslract of a clinical lecture on ihe chronic con­

traction of the liver. Mecl. Times and Gaz., 1857. Debr. 5, 
p. 571. 
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liales et à la prolifération secondaire du tissu con-

jonctif pôriportal ; 5° une cirrhose hypertro­
phique, dont le processus a pour point de départ 
la capsule de Glisson et qui est toujours accompa­
gnée d'ictère, de dilatation des voies biliaires et 
d'adipose des cellules hépatiques. 

Par contre, en Allemagne on continue c o m m e 
par le passé à voir dans le foie hypertrophié et in­
duré le premier stade de la cirrhose atropliique. 

Wagner1, sur 12 cas de cirrhose, n'en observe 

qu'un seul sans atrophie notable et ne sait com­
ment l'expliquer; il suppose que l'augmentation do 
volume est occasionnée par l'hypertrophie consi­
dérable du tissu conjonctif interacineux, tandis 

que Naumann* croit qu elle tient à l'exsudation 
de sucs plastiques dans le tissu du foie. 

Bien qu'il soit très rare de pouvoir examiner la 
cirrhose à sa première période, avant que l'atrophie 
ne survienne, car au stade de début cette affection 

'n'entraîne qu'exceptionnellement la mort, Lieber-
meister* prétend néanmoins en avoir observé 5 cas 
et fait m ê m e à propos d'un foie de 5000 gram­
mes les réflexions suivantes : « La description de 
l'état macroscopique et microscopique du foie 
nous indique une cirrhose au stade où la rétraction 

1. WAGNER. Archiv. der Heilkunde, 1862. S. 469. 
2. NAUMANN. Uandbuch der medic. lilinik. Bd. V Berlin, 

1835. S. 65. 
3. LIEBERSIEISTER. Beitrâgezur pathologischen Anatomieund 

Klinik der Leberkrankheiten, 1864. S. 59. 
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du tissu conjonctif proliféré et la formation de 
granulations ne se sont pas encore produites. A 
la vérité, l'eau-de-vie n'est pas en cause, mais 

il y avait eu excès de boisson, de bière. 11 n'est pas 
douteux que par exception la vraie cirrhose ne puisse 
survenir chez des individus qui n'ont jamais pris 

de plus fortes boissons alcooliques. J'ai trouvé pour 
m a part une superbe cirrhose chez une femme qui 
n'avait jamais fait abus de spiritueux. » Dans ce 
cas, l'enserrement des lobules était plus complet 
que dans maints cas de foie muscade atrophique. La 
cirrhose était compliquée de dégénérescence paren-
chymateuse, combinaison très rare dont Mettenhei-
mer 1 rapporte un exemple, et à laquelle il convient 
peut-être de rattacher les cas de Fritz2 de Klob3 

et de Frerichs*. Ce dernier auteur'cite en effet une 
observation d'hypermégalie hépatique et splénique 
(le foie, très pesant, résistant et granuleux, mesurait 
11 pouces 1/4 dans son grand diamètre) avec ictère 

terminal, mais sans y attacher d'autre importance. 
Bamberger et Rokitansky5 partagent l'avis de 

Liebermeister. Et pour Birsch-Hirschfeld, on doit 
regarder la prolifération du tissu interstitiel avec 

1. METTENIIEIMER. Ueber iclerus gravis. Beobachtung. \.Bclz 
Memorabilien, 1862. 5, Lieferung. S. 52. 

2. FRITZ. Gazette des hôpitaux, 1863, n° 21. 
3. KLOB. Zeilschrift der ges. der Aerzte zu Wien, 1858, 

n° 47. 
4. FRERICHS. Klinik der Leberkrankheiten, Brschwg, 1861. 

Bd. II. S. 11. 
5. ROKITANSKY. Pathologische Analomie, 1862. Bd. IU. 
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augmentation, de volume du foie comme le premier 

stade de l'atrophie cirrholique, et refuser d'ad­

mettre une forme hypertrophique spéciale de la 

cirrhose, la cirrhose ou la sclérose des auteurs 

français. Tous les auteurs allemands sont unani­

mes sur ce point. Nous verrons plus tard qu'ils 

n'ont pas beaucoup varié d'opinion depuis cette 

époque. 

III 

Premières tentatives de démembrement 

de la cirrhose hypertrophique. 

Mémoire de M. Hayem. — Cirrhose hypertrophique aiguë 
et chronique. — Cirrhose impaludique et cirrhose syphi­

litique. 
Mémoire de M. Cornil. — Les néo-canalicules biliaires. 
Hanot (Thèse 1875). — Élude sur une forme de cirrhose 
hypertrophique avec ictère chronique. 

Loin de rattacher la cirrhose hypertrophique à 

la cirrhose de Laënnec c o m m e on avait tenté de le 

faire dans la période précédente, on va démontrer 

par différents moyens qu'elle en diffère totalement, 

et prouver du m ê m e coup qu'elle n'est m ê m e pas 

toujours identique à elle-même, qu'elle représente 

non une forme morbide, mais un véritable groupe 

pathologique'capable d'être décomposé en variétés 
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distinctes. Telle est l'œuvre accomplie par l'obser­
vation clinique et les études histologiques durant 

les vingt dernières années. Cette période est donc 
celle du démembrement de la cirrhose hyper­

trophique. Elle commence avec les très remar­
quables mémoires de M. Hayem et de M. Cornil. 

C'est à M. le professeur Cornil1 que revient l'hon­
neur d'avoir signalé le premier les lésions des cana-
licules biliaires. Son mémoire porte pour titre : « Note 
pour servir à l'histoire anatomique de la cirrhose 
hépatique. » On pourrait croire, à première vue, 
qu'il s'agit là de la cirrhose ordinaire; mais il est 
facile de se convaincre, par la lecture des observa­
tions, qu'il n'y est question que de cirrhose hyper­
trophique. Évidemment M. Cornil s'est placé, avant 
tout, sur le terrain anatomo-pathologique; néan­
moins il signale l'abondance de la bile et la fré­
quence de l'ictère dans cette forme de cirrhose. 
L'année suivante, à propos d'une présentation du 

Dr Martineau à la Société médicale des hôpitaux2, 
M. Cornil complète ses premières études sur les 
altérations des canalicules biliaires, altérations qui, 

dans l'intervalle, avaient été retrouvées par 
M. Hayem 3 et par M. Debove4 (observation de 
M.Fiouppe), et sur lesquelles je reviendrai plus tard. 

1. CORNIL, Archives de physiologie, 187i, t. I, p. 265. 
2. CORNIL. Société médicale des hôpitaux de Paris, séance 

du 25 juin 1875. 
3. HAYEM. Société anatomique, 4 juin 1875. 
4. DEBOVE. Société anatomique, janvier 1874. 

2 
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D'autre part, en janvier 1874, dans un travail pu­
blié également dans les Archives de physiologiei, 

M. le professeur Hayem confirme par de minu­

tieuses recherches le fait fondamental énoncé par 
MM. Charcot et Luys et fournit des renseignements 

tout à fait nouveaux sur l'état de la cellule hépati­
que et le diagnostic différentiel des diverses cir­
rhoses. La cirrhose hypertrophique est surtout 
caractérisée par la diffusion des altérations du 
tissu interstitiel, diffusion qui contraste avec la 
distribution systématique et périphérique du tissu 
hyperplasié dans la cirrhose granulée ; la pénétra­

tion d'une manière diffuse des lobules hépatiques 
par le tissu épaissi; les dilatations des capillaires 
d'un grand nombre de lobules; la conservation 
parfaite des cellules hépatiques qui ne contien­
nent ni graisse, ni pigment, et peut-être la mul­
tiplication de ces cellules. Ces particularités his-
tologiques et les caractères macroscopiques du 
foie permettent à l'auteur de différencier cette cir­
rhose du foie syphilitique sclérosé et hypertrophié, 
de l'hépatite interstitielle avec dégénérescence amy-
loïde, de l'hépatite avec infiltration pigmentaire. 
décrite par M. Lancereaux sous le n o m de cirrhose 

paludéenne, de l'hépatite interstitielle avec infiltra­
tion graisseuse. Rappelons en passant en quels 
termes M. Hayem décrit cette hépatite qui n'avait 
pas été signalée jusqu'à ce jour : « A côté des cel-

1. HAYEM. Archives de physiologie, 1874. T. I, p. 126. 
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Iules devenues vésiculeuses par l'infiltration de la 

graisse, il existait une hyperplasie du tissu inter­
stitiel jusqu'à l'intérieur des lobules, et dans ces 

cas aussi la coupe de l'organe était lisse.... Ce 
sont là des faits encore peu connus; mais je devais 

les signaler pour bien faire voir que l'histoire de 
l'hépatite interstitielle est plus complexe qu'on ne 
le croit généralement. » 

Après avoir décrit les différents symptômes et 
insisté sur la marche lente de la maladie dans les 
deux cas qu'il rapporte, M. Hayem ajoute : « Cette 
évolution lente de la cirrhose hypertrophique n'est 
pas commune à tous les cas. Celte affection paraît 
se présenter, en effet, sous deux aspects bien dif­
férents et il y aurait lieu d'en distinguer une forme 
rapide ou subaiguë et une forme chronique. La 
première a été considérée par quelques auteurs 
c o m m e le stade hypertrophique de la cirrhose 
c o m m u n e ; mais cette interprétation ne répond 

pas à tous les faits observés. Dans quelques-uns 
d'entre eux, l'hypertrophie du foie, malgré son dé­
veloppement rapide, est beaucoup plus considé­
rable qu'au début de la cirrhose granuleuse et elle 
offre des caractères anatomiques qui ne permettent 
pas de supposer qu'elle aurait pu être suivie d'atro­

phie. » Et l'auteur cite un exemple de ce genre qui 
lui fut communiqué par Vulpian. C'est précisément 
cette forme rapide de la cirrhose hypertrophique 
que M. Lancereaux décrira plus tard c o m m e affection 
spéciale sous le nom d'hépatite interstitielle aiguë. 
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Tout en prenant soin de bien distinguer entre 
eux les cas où la sclérose constitue la lésion prin­

cipale et ceux où elle ne représente qu'une altéra­
tion secondaire, M. Hayem est conduit par le sens 
m ê m e attribué au terme générique de cirrhose 

hypertrophique à confondre dans une m ê m e des­
cription deux affections aussi dissemblables par 
leurs symptômes que par leur évolution et leur 
cause. L'observation des faits dont je fus témoin 
dans le service de M. Bucquoy ne tarda pas à m e 
convaincre que la cirrhose hypertrophique à marche 
aiguë n'a rien à voir avec la cirrhose hypertrophique 
à marche lente et que la séparation des deux affec­
tions s'imposait. 

Ignorant la cause qui mettait en mouvement le 
processus scléreux, j'étais forcément amené à m e 
servir des seules données anatomiques et cliniques 
pour caractériser l'affection hépato-splénique que 
j'avais pu étudier. Trouvant d'autre part la désigna­
tion de cirrhose hypertrophique à marche lente 
encore trop compréhensive, je m e servis d'un cor­
rectif que j'empruntai au symptôme le plus frap­

pant, l'ictère, et j'intitulai m a thèse : Sur une forme 
de cirrhose hypertrophique (cirrhose hypertrophique 

avec ictère chronique). J'étais persuadé alors (1875) 
c o m m e aujourd'hui qu'il s'agissait là d'une véri­
table entité morbide, et je m'efforçais de la distin­
guer des autres variétés de gros foie cirrhose, et 
spécialement de la cirrhose impaludique et des 

altérations hépatiques produites par la lithiase bi-
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liaire. « Les derniers travaux, les observations pré­
cises présentées, cette année surtout, à la Société 
anatomique, disais-je au début de m a thèse, dé­

montrent surabondamment que ce terme de cirrhose 
hypertrophique est loin de désigner toujours un 
complexus morbide identique. 

« Je ne crois pas que l'heure soit venue de faire 
une étude d'ensemble des diverses formes de cir­
rhose hypertrophique. En tout cas, un tel travail 
serait au-dessus de mes forces ; mes visées son 
moins hautes. Mon intention est de décrire f-eule-
ment une variété de cirrhose hypertrophique, en 
entendant par ce mot une affection hépatique qui 

n'a avec la maladie de Laënnec que de très loin­
tains rapports. Anatomiquementellese caractérise, 
en outre d'une sclérose extra-lobulaire et souvent 
intra-lobulaire sans tendance à la rétraction, par 
une lésion spéciale des canalicules biliaires : déve­
loppement exagéré et catarrhe chronique des cana­
licules biliaires. Le tableau clinique se compose 

des éléments suivants : ictère chronique, hyper­

trophie considérable du foie, souvent aussi de la 
rate ; absence d'ascite et de développement anor­
mal des veines abdominales sous-cutanées, ou 
faible importance de ces symptômes lorsqu'ils se 

produisent, phénomènes de l'ictère grave comme 
terminaison la plus habituelle. » Les nouveaux 

exemples que j'ai recueillis depuis 1875 m'ont 
servi à contrôler, à vérifier la thèse que j'avais 

soutenue et m'ont permis en outre de mettre en 
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relief quelques caractères que j'avais laissé passer 

inaperçus ou sur lesquels je n'avais pas suffisam­
ment insisté. Ces différentes remarques se trouvent 
consignées dans un mémoire1 fait en collaboration 
avec m o n ancien interne Schachmann, qui prit pour 

sujet de thèse inaugurale la cirrhose hypertro­
phique avec ictère chronique. 

IV 

Systématisation des cirrhoses. 

Cirrhose veineuse et cirrhose biliaire. — Mémoires de 

MM. Charcot et Gombault. 

En 1876, MM. Charcot et Gombault2 publièrent 
leurs célèbres expériences sur la ligature du canal 
cholédoque et leurs études anatomiques sur les 
différentes formes de cirrhose du foie. Ces travaux 
eurent un grand retentissement en France comme 
à l'étranger, et chez nous surtout eurent bientôt 
force de loi. 

En un temps où le démembrement de l'ancienne 
unité morbide s'opérait, l'utilité de bien définir les 
grands types, de les opposer l'un à l'autre dans un 
schéma saisissant, paraissait indiscutable ; ils dc-

1. HAXOT et SCHACHMANN. Archives de physiologie, 1887. 
2. CHARCOT et GOMBAULT. Archives de physiologie, 1876, 

p. 272. 
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vaient servir de mesure, de terme de comparaison 
pour les cas nouveaux et incertains: aussi l'exposé 

lumineux de la topographie des deux grandes va­

riétés de cirrhose fut-il accueilli avec faveur, si 
bien m ê m e qu'au début on chercha bon gré mal gré 

à faire rentrer dans ce cadre nombre de faits 

qui y étaient complètement étrangers. Et cependant 

les auteurs, tout en admettant deux formes princi­
pales dans le groupe des hépatites interstitielles 

chroniques, reconnaissaient qu'il en existait d'autres 

encore mal définies au point de vue anatomique et 
dont l'histoire clinique restait presque entièrement 
à faire. 

Ils avaient montré dans le premier mémoire que, 
sous l'influence d'une lésion irritative des voies 
biliaires, il se développe chez les animaux aussi 

bien que chez l'homme une sclérose hépatique 
d'une forme particulière et à laquelle on pourrait 

appliquer la dénomination de cirrhose biliaire par 

rétention. Ils s'efforcèrent de prouver dans le se­
cond que l'affection décrite sous le nom de cir­

rhose hypertrophique avec ictère présente avec la 
forme précédente les plus grandes analogies au 

point de vue anatomique ; que les notions précé­

demment acquises à propos de l'une peuvent 

servir à éclairer la pathogénie de l'autre et l'his­

toire anatomique de son développement ; qu'enfin 
il est légitime de classer cette dernière dans le 

m ê m e groupe avec la dénomination de cirrhose 
biliaire spontanée. 
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Après avoir fait un long parallèle entre les deux 

cirrhoses biliaires, voici les conclusions auxquelles 
croient pouvoir s'arrêter MM. Charcot et Gombault: 

« Les affections inflammatoires des voies biliaires 
intra-hépatiques, lorsqu'elles se propagent au tissu 
conjonctif qui les entoure, déterminent dans le 
foie la production d'une cirrhose (cirrhose d'ori­
gine biliaire). Dans certains cas, la cause qui a 
produit l'angiocholite est palpable, facile à déter­
miner (angiocholite par obstruction, angiocholite 

calculeuse, etc). Dans d'autres circonstances, au 
contraire, elle se développe sous l'influence de 
causes probablement plus générales qu'il est 
encore impossible de préciser ; on peut la dire 
alors spontanée. Mais, quelle que soit l'origine 
de l'angiocholite, la cirrhose développée sous son 
influence se présente toujours, à part des différences 
de degré, avec des caractères identiques communs 
aux deux variétés que comporte le groupe des cir­
rhoses biliaires. Elle débute au niveau des espaces 
interlobulaires, aux dépens desquels elle forme 
tout d'abord des îlots scléreux (cirrhose en îlots, 
cirrhose insulaire). Dans tous les cas, elle est 
totale, c'est-à-dire que la lésion se disséminant 
d'emblée sur toute l'étendue de la glande hépatique, 
presque tous les espaces sont atteints à la fois, 

quoique à des degrés très différents ; chacun des 
lobules se trouve donc circonscrit dès le début par 
plusieurs îlots scléreux (cirrhose monolobulaire). 
Originairement extra-lobulaire, elle envahit le. 



CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE. 25 

lobule de la périphérie au centre. Elle s'accom­

pagne dans tous les cas, à son début du moins, de 
lésions très caractéristiques des voies biliaires. 

« A côté des caractères communs, caractères fon­

damentaux d'où résulte l'homogénéité du groupe, 

les différences qui distinguent chacune des variétés, 
bien qu'elles soient d'ordre secondaire, méritent 

cependant d'être signalées. 

« Dans l'une, les canaux volumineux sont tou­
jours les premiers affectés; dans l'autre, au con­

traire, les fins canalicules sont, suivant toute vrai­

semblance, atteints d'emblée. En second lieu, dans 
l'angiocholite ordinaire, malgré la persistance de la 

cause productrice, la lésion paraît dans la plupart 
des cas s'arrêter en chemin; on connaît la phase 
alrophique de la cirrhose par rétention. Dans l'an­

giocholite spontanée, au contraire, la lésion sclé-
reuse, d'ordinaire indéfiniment végétante, amène 
à sa suite un des phénomènes les plus caractéris­

tiques de l'affection, l'hypertrophie du foie. L'affec­
tion décrite par M. Hanot sous le nom de cirrhose 

hypertrophique avec ictère, à n'envisager que ses 

caractères anatomiques, mérite, en conséquence, 
d'être rangée au nombre des cirrhoses d'origine bi­

liaire. » 
Et MM. Charcot et Gombault opposent celte cir­

rhose d'origine biliaire, insulaire et unilobulaire à 
la cirrhose atrophique commune qui est une cir­
rhose porte, annulaire et mullilobulaire, et termi­
nent leur mémoire en décrivant en quelques lignes 
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la sclérose intercellulaire qu'on observe dans cer­
tains cas de syphilis infantile. Ils n'avaient entendu 
faire, c o m m e ils le disent du reste, qu'une étude 

préliminaire que des investigations ultérieures con­
duites à l'aide des m ê m e s procédés, devaient venir 

compléter. 

V 

Réaction contre la systématisation. 

École allemande. — Brieger. — Lilten. — Kussner. — 

Thierfelder. —Ackermann. — Mangelsdorf. — Ziegler-

Orlh. — Birsch-Hirschfeld. 

École française. — Wannebroucq et Kelsch. — Surre. — 

Dieulafoy et Guiter (cirrhoses mixtes). 

Sabourin (anatomie topographique des cirrhoses). 

Brieger1 et Litten2 s'élevèrent les premiers contre 
la systématisation qui venait d'être formulée. 

Signalé par Frerichs, Liebermeister, Rokitansky, 
l'envahissement du lobule par la sclérose n'avait été 
admis qu'à titre exceptionnel par MM. Charcot et 
Gombault. Ce n'était, suivant eux, qu'à la longue, 
à la période ultime du processus, que la végétation 
conjonctive pouvait pénétrer dans le lobule. Brieger 
eut l'occasion d'observer un fait qui ne cadrait pas 

1. BRIEGER. Virchow's Archiv, 1879. Bd. LXXV. S. 85. 
2. LITTEX. Charité Annalen. 1878, p. 155. 
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avec cette manière de voir : dans ce cas il existait 

autour de la veine centrale une plaque de sclérose 
d'où partaient des prolongements fibreux qui 
allaient à travers l'acinus rejoindre d'autres travées 
venues de la périphérie. Et Litten n'hésita pas à 

déclarer que « la division en sclérose annulaire ou 
multilobulaire et insulaire ou unilobulaire est pu­
rement schématique et ne tient pas debout ; quand 

on examine un grand nombre de foies cirrhotiques, 
notamment de vieille date, on voit que le tissu con-

jonctif ne suit aucune règle dans sa distribution et 
ne s'hyperplasie pas toujours suivant les mêmes 
.voies, en quantités égales; on ne pourra admettre 

davantage une hyperplasie in ter et intra-acineuse : 
le caractère donné par les auteurs français, notam­
ment par MM. Charcot et Gombault et Surre (nulle 
part la sclérose de Laënnec n'est intra-lobulaire), 
c o m m e absolu dans la cirrhose alcoolique, n'est au 

moins pas constant ». 
De m ê m e que Brieger, Litten ne voulut point 

accepter la cirrhose hypertrophique c o m m e une 
entité morbide spéciale. 11 s'appuie sur trois obser­
vations d'ictère avec atrophie du foie pour soutenir 
que la cirrhose dite d'origine biliaire ne diffère en 
rien de la cirrhose vulgaire et que l'hypertrophie 
n'est m ê m e pas un caractère constant de la forme 
dite hypertrophique. Il en conclut que les résultats 
terminaux des deux processus sont entièrement 
semblables et qu'un œil exercé ne pourra saisir 
aucune différence sensible entre deux foies atro-
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phié's par sclérose veineuse ou sclérose biliaire. 

Pour Kùssner1, il est très facile de se convaincre 
en examinant des coupes de cirrhose primitive que 
les altérations regardées c o m m e constituant des 
différences spécifiques se retrouvent très souvent 
dans une seule et m ê m e préparation; enfin les obser­
vations actuelles ne démontrent pas avec une certi­
tude suffisante l'existence de deux formes essentiel­
lement distinctes. D'autre part, Thierfelder2 donne 
bien un résumé des travaux français sur la cirrhose 
hypertrophique avec ictère chronique, mais il va 
jusqu'à dire, dans sa description de la cirrhose vul­
gaire, que le foie peut atteindre 5 000 grammes à la 
première période. 

Bien qu'Ackermann* considère aussi comme ap­
partenant à ce premier stade un foie sclérosé de 
2520 grammes trouvé à l'autopsie d'un h o m m e 
mort de pneumonie double, il est cependant le 
premier en Allemagne qui admette la cirrhose 
hypertrophique. A son avis « cette cirrhose et la 
cirrhose atrophique sont deux maladies tout à fait 
distinctes n'ayant ni au point de vue pathogénique 
ni au point de vue anatomique aucun lien de pa­
renté ». A la vérité les explications qu'il fournit 
diffèrent totalement de celles qui ont cours en 
France, puisqu'il regarde la première c o m m e d'ori-

1. KiisssER. Sammlung klinischer Yortrâge, v. Volkmann, 
n" 121, p. 10. 

2. THIERFELDER. Ziemmsen's Handbuch. 
5. ACKERMAM*. Virchow's Archiv. 1880. Bd. LXXX. S. 596. 
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gine veineuse et la seconde c o m m e d'origine arté­

rielle et qu'il admet que l'une n'est pas plus 

exclusivement unilobulaire que l'autre n'est régu­
lièrement multilobulaire. Il reconnaît néanmoins 

l'existence d'une cirrhose hypertrophique biliaire : 
le fait est assez nouveau pour qu'il mérite d'être 
mentionné. 

Deux ans après le travail d'Ackermann, Mangels-
dorf1 publie un compendieux mémoire, plus cu­
rieux qu'intéressant par la quantité énorme de ma­
tériaux qui s'y trouvent amassés. L'auteur semble 
avoir pris à tâche de ne laisser passer inaperçue 

aucune observation de cirrhose biliaire. La confu­

sion qui résulte de cette série d'observations dispa­

rates l'amène à soutenir : 
1° « Qu aucune cirrhose ne présente un aspect 

assez caractéristique pour permettre de conclure de 
l'état anatomique à l'étiologie du processus inter­
stitiel. » — Qu'on ait affaire à une cirrhose biliaire, 
à une cirrhose alcoolique ou syphilitique ou à 
une atrophie par compression, on observe tou­
jours les mêmes caractères anatomiques, que seul 

distingue le progrès plus ou moins avancé de la 

lésion. 
2° « Que la prétention émise par MM. Charcot et 

Gombault et d'autres auteurs, à savoir que la cir­
rhose biliaire et la cirrhose hypertrophique sont 
identiques, n'est pas soutenable. » Et Mangelsdorf 

1. MANGELSDORF Deutsches Archiv. f. Min. Med., 1882. S. 522. 
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rappelle les cas de cirrhose biliaire où le foie avait 
un volume normal ou inférieur à la normale. C'est 
se donner une peine bien inutile, car MM. Charcot et 

Gombault n'ont jamais dit que dans la cirrhose 
biliaire le foie est toujours hypertrophié. Évi­
demment l'auteur n'a pas compris le parallèle 
établi par MM. Charcot et Gombault entre la cirrhose 
biliaire par rétention et la cirrhose biliaire hyper­
trophique spontanée. 11 a cru à un rapport de 
volume alors qu'il est question de rapport anato­
mique et pathogénique. 

En outre, Mangelsdorf range dans un m ê m e cha­
pitre les cas de cirrhose hypertrophique avec ictère 
chronique et ceux de cirrhose hypertrophique grais­
seuse (Hutinel-Sabourin) dont nous aurons l'occa­
sion de parler plus loin. Avec un pareil procédé il 
arrive à cette conclusion qui n'est pas faite pour 
nous surprendre : « Il ressort de ce qui précède 
que l'anatomie pathologique ne peut servir de base 
à une division des hépatites interstitielles. Peut-
être les recherches ultérieures permettront-elles 
un tel classement, mais pour l'instant il faut 
s'en tenir à l'ancienne division étiologique. Les 
travaux des dix dernières années, en démon­
trant que les affections des voies biliaires déter­
minent une hépatite interstitielle et en établissant 
une espèce de cirrhose biliaire, ont permis de 
tenter cette nouvelle division : c'est un premier 
résultat dont on doit se contenter pour le mo­
ment. » 
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Je passe sur la thèse de Moritz Simson1, qui con­

fond la cirrhose biliaire par rétention avec gros foie 

et la cirrhose hypertrophique avec ictère chro­

nique, pour arriver aux ouvrages classiques. Tous 
signalent, pour les critiquer, les vues de MM. Char­

cot et Gombault. Quant à la cirrhose hypertrophique 
que j'ai décrite, elle est en général confondue avec 
d'autres affections. 

Ziegler reconnaît seulement que dans la cirrhose 

vulgaire le foie peut être le siège d'une prolifération 
conjonctive très étendue etatteindre le poids de trois 
à quatre kilogrammes. D'après Ortli, beaucoup de cas 

appartiennent à la période hypertrophique initiale 
de la cirrhose commune, à la cirrhose avec infiltra­
tion graisseuse ou avec d'autres altérations ; mais il 

V n'en reste pas moins quelques-uns qui empruntent 
"à l'absence d'atrophie du foie, à la marche spéciale 
de la maladie, une caractéristique particulière : 
l'avenir décidera la place qui revient à la cirrhose 
hypertrophique. 

Enfin Birsch-Hirschfeld2, dont j'ai déjà parlé, 
revient un peu plus longuement sur ce sujet dans 
les dernières éditions de son Anatomie pathologique. 

A son avis, beaucoup d'auteurs appellent cirrhose 
hypertrophique toute hépatite interstitielle avec 
augmentation de volume : c'est ainsi qu'on a dé-

1. SIMSOX. Ueber Lebercirrhose mit besonderer Berùcksichh-
gung der als hypertrophische Cirrhose beschriebenen Form. 
Berlin, 1885. 

2. BIRSCH'-HIRSCHFELD, Path. Anat., 1887. 
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crit sous ce nom des exemples de cirrhose com­

binée avec la dégénérescence graisseuse. D'après 
les faits publiés jusqu'à ce jour, on est autorisé à 

dire que la cirrhose soi-disant hypertrophique n'est 
pas une maladie sui generis, mais une modification 
de la cirrhose commune. Cette modification tien­
drait à la localisation m ê m e de la néoformation 
conjonctive autour des voies biliaires. L'affection 
catarrhale des canaux biliaires qui en résulte 
nous explique, pourquoi l'ictère apparaît. En gé­
néral, l'hypertrophie du foie qui précède l'atro­
phie évolue d'une manière latente ; mais, si pour 
différentes raisons la jaunisse survient, l'attention 
est appelée sur la glande hépatique, qu'on trouve 
volumineuse. On fait ainsi le diagnostic de cirrhose 
hypertrophique avec ictère alors qu'il ne s'agit que. 
de la période initiale de la cirrhose commune. « En 
résumé, il n y a pas de caractères anatomo-patho-
logiques suffisants pour séparer la cirrhose hyper­
trophique de la cirrhose vulgaire. » 

Quelques années après la publication de ma thèse 
et du mémoire de MM. Charcot et Gombault, paru­
rent en France un certain nombre d'observations 
qui, soit au point de vue clinique, soit au point de 
vue anatomique. ne rentraient pas dans le cadre 
de la cirrhose atrophique ou de la cirrhose hyper­

trophique et s'écartaient tout au moins de la systé­
matisation établie. 

La première observation de la cirrhose liypertro-
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phique avec ictère chronique qui fut alors relatée 
appartient à MM. Kelsch et Wannebroucq1. Pour ces 
auteurs il n'est pas possible de contester à cette 
affection la place qui lui est assignée dans la noso-
graphie actuelle. Mais, parmi les témoignages invo­
qués en faveur de son individualité, tous n'ont pas 
une égale valeur : les caractères cliniques sont dans 
l'espèce décisifs; quant aux titres anatomiques, il y 
a lieu de les examiner à nouveau et de préciser 
davantage leur signification d'après les nouveaux 
faits acquis à l'histoire de l'hépatite chronique dans 
ces dernières années. La systématisation mise en 
avant précédemment pivotait autour du tissu con-
jonctif péri-veineux ou périlobulaire et ne réservait 
au parenchyme qu un rôle absolument passif. Après 
M. Charcot (Leç. du Progrès médical, 1876), MM. Kie-
ner et Kelsch relevèrent les éléments glandulaires 
du rôle si effacé qu'on leur prêtait. Ils en vinrent 

m ê m e à considérer l'hépatite paludéenne chronique 
c o m m e un type de cirrhose épithéliale. Peu de temps 
après, c'est encore à ce type que MM. Wannebroucq, 
et Kelsch rapportèrent la cirrhose hypertrophique 
avec ictère. 

Dans un second travail paru l'année suivante, 
MM. Kelsch et Wannebroucq2 citent deux nouveaux 
cas et, tout en développant leur manière de voir 
sur la pathogénie de la lésion, rappellent que ce 

1. WANNEBROUCQ et KELSCH. Arch. de physiologie ; 1880, p. 850. 
2. WANNEBROUCQ et KELSCH. Arch. de physiologie, 1881, p. 797. 

a 
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sont les altérations prédominantes du parenchyme 

qui donnent à la cirrhose hypertrophique son cachet 
anatomique et caractéristique. Ils ajoutent que les 
caractères histologiques par lesquels on oppose 
l'une à l'autre les deux formes de cirrhose, biliaire 
et veineuse, n'ont pas une valeur absolue, bien 
qu'ils méritent d'être conservés dans leur expres­
sion générale. C'est ainsi par exemple qu'on voit 
dans la cirrhose vulgaire et parfois dès le début les 
lobules envahis pénétrés plus ou moins profondé­
ment par le processus ; et qu'inversement, dans la 
cirrhose hypertrophique, la disposition annulaire est 
par places des plus nettes. 

Telles sont les critiques qui, ainsi que le disent 
MM. Wannebroucq et Kelsch, sans porter atteinte à 
ia partie essentielle de l'œuvre de M. Charcot, s'a­
dressent cependant à la systématisation anatomique 

des cirrhoses. 
Au point de vue clinique les mê m e s tendances 

s'accusent dans les travaux de Surre, de Cyr, du 
professeur Dieulafoy et de son élève Guiter. 

Tout d'abord, au mois de janvier 1879, M. Hardy, 
dans une clinique de la Charité, rapporte le cas d'un 
individu de 55 ans qui, entré à l'hôpital avec des 
troubles digestifs (vomissements, diarrhée, douleur 
à l'épigastre), de l'ascite, de l'ictère et un affai­
blissement considérable des forces, succomba trois 

mois après le début des accidents en pleine ca­
chexie. « Je crois, professe M. Hardy, qu'il s'agit 
ici d'un de ces cas mixtes dans lesquels, je ne 
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saurais trop insister, les altérations de la cirrhose 

hypertrophique se confondent avec les lésions 
anatomiques de la cirrhose ordinaire : c'est en un 

mot un de ces cas dans lesquels la clinique est 
loin d'être en concordance parfaite avec ce que 
nous apprend la pathologie. » Or le foie pesait 1500 
grammes au plus, avait une surface inégale et une 
consistance notablement augmentée. Le pancréas 
dur, augmenté de volume, paraissait comprimer 
les canaux biliaires qui étaient considérablement 
distendus. — Ne s'agissait-il pas d'une cirrhose 
biliaire par obstruction due à un cancer de la tête 
du pancréas? L'histoire clinique rend cette hypo­
thèse tout au moins admissible. — Quoi qu'il en 
soit, M. Hardy conclut en ces termes : « C'est donc 
un de ces faits dans lesquels les deux formes de la 
cirrhose se trouvent associées l'une à l'autre, un de 
ces cas mixtes qui se présentent de plus en plus 
fréquemment à l'observation du médecin.» C'est, 
si je ne m e trompe, la première fois qu'il est ques­
tion de cas mixtes en pathologie hépatique. Le mot 
fit fortune, c o m m e on le verra par la suite. 

La m ê m e année, Surre, dans sa thèse sur les di­
verses formes de la sclérose hépathique, distingue 
huit variétés de cirrhose ; trois d'entre elles lui ser­
vent à classer les cas qui lui paraissent ne pas pou­
voir rentrer dans les formes déjà connues : ce sont 
a la forme anormale de la sclérose atrophique, b la 
sclérose atrophique mixte ou avec ictère chronique, 
c la sclérose hypertrophique mixte, sans ictère. 



56 CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE. 

D'autre part, M. Cyr1 établit la statistique sui­
vante, qui nous renseigne sur la fréquence de l'as-

cite et de l'ictère par rapport au volume du foie : 

f ascite 41 cas. [ ascite 51 cas. 
Foie \ ictère 7 cas. Foie ) ictère 22 cas. 
petit. ) ictère et gras. ) ictère et 

( ascite 51 cas. ( ascite 52 cas. 

De ces chiffres il conclut que l'ictère n'est pas 
absolument lié au volume du foie, et que d'autre 
part l'ascite s'observe assez communément lorsque 
le foie est hypertrophié. Partant de ces données 

cliniques, il émet cette opinion, que dans toute cir­
rhose le fait fondamental est l'hyperplasie cellu­
laire, qu elle ait pour point de départ les ramifi­
cations portées, l'artère ou les canalicules biliaires. 
Quant au mode d'évolution de cette hyperplasie, à 
son activité, son siège intra ou extralobulaire, aux 
lésions histologiques qui viendront s'y joindre 
(néoformation de canalicules biliaires, etc.), ce sont 
des phénomènes surajoutés et qui n'offrent pas une 
fixité suffisante pour caractériser une forme plutôt 
qu'une autre, le catarrhe angiocholitique pouvant 
à un moment donné compliquer la phlébite porte 
et inversement. 

Enfin, la m ê m e année, M. Dieulafoy2 publie dans 
la Gazette hebdomadaire le résumé de ses études 

1. CYR. Gaz. hebdomadaire, 1881, p. 526. 
2. DIEULAFOY. Gaz. hebdomadaire, sept.-oct., 1881, n°s 59, 

40, 41 et 45. Manuel de pathologie interne, t. II. 
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sur les différentes formes de cirrhose du foie et 
conclut ainsi : 

« La cirrhose atrophique et la cirrhose hyper­
trophique biliaire forment des variétés qui sont 
d'autant plus distinctes, d'autant plus accentuées, 
qu'on s'adresse à des types extrêmes, et c'est un 
grand mérite de l'École de Paris d'avoir jeté la 
lumière dans le chaos des hépatites chroniques. 
Mais il ne faut pas pousser trop loin l'esprit de sys­

tématisation et de classification ; laclinique s'accom­
mode mal de cette sélection en espèces morbides 
nettement tranchées, et la lésion est ici, c o m m e 
toujours, d'accord avec la clinique. Entre les types 
extrêmes, il y a place pour des cas intermédiaires 
à forme variable, et la dénomination de cirrhoses 
mixtes m e paraît devoir leur être appliquée. » 

Telles sont les idées qui se trouvent développées 
dans la thèse de Guiter1 S'appuyant sur des obser­
vations recueillies dans le service de M. Dieulafoy 
et sur d'autres faits analogues, M. Guiter tend à 
démontrer qu'aucun des caractères cliniques et 
anatomiques différentiels mis en avant dans la déli­
mitation des cirrhoses n'a en lui-même une valeur 
décisive, que les divers syndromes qui forment la 
base de cette classification sont loin d'être con­
stamment groupés selon les modalités attribuées 
aux deux grands symptômes de 14 sclérose du foie. 
Et sous le n o m de cirrhoses mixtes il décrit « des 

1. Grm:n. Th. Paris. 1881. 

• 
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hépatites scléreuses de physionomie variable qui, 
n'étant pour ainsi dire que les déviations des 

formes types, sont caractérisées à la fois par la 
fusion des lésions anatomiques et des phénomènes 
morbides propres à chacune des formes. » 

Wannebroucq et Kelsch avaient déjà dit que le 
processus inflammatoire chronique des paren­
chymes est constamment mixte, constitué par l'asso­
ciation de la cirrhose conjonctive et de la cirrhose 
épithéliale, mais que la différenciation des formes 
relève de l'un ou l'autre de ces facteurs, cirrhose 
atrophique si la néoplasie fibreuse prend pour ligne 
directrice le réseau -vasculaire et cirrhose hypertro­
phique si elle se trouve commandée par la phleg-
masie parenchymateuse. M. Guiter affirme de son côté 
que dans certains cas le développement du tissu 
fibreux neparaît obéir à aucune règle, à aucun prin­
cipe de systématisation. Le plus souvent la sclérose 
interstitielle et la sclérose parenchymateuse évo­
luent simultanément ou bien la transformation de 
l'épithélium suit de près l'hyperplasie interstitielle 
du tissu fibreux : d'où la diversité d'aspect des 
formes histologiques appartenant aux cirrhoses 

mixtes. 
La symptomatologie est tout aussi indécise et ne 

permet guère de fixer le diagnostic au lit du m a ­
lade. Les troubles digestifs et les symptômes qui 
sont pour ainsi dire les phénomènes obligés de 

toute cirrhose se retrouvent ici, bien entendu; mais 
tantôt on se trouve en présence d'un foie gros 



CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE. 39 

accompagné d'une ascite considérable, tantôt on a 
affaire à un foie petit avec ictère. L'ascife et 
l'ictère coexistent, se développent en m ê m e temps 
ou à peu de distance l'un de l'autre pour présenter 

tous deux des fluctuations diverses jusqu'à la mort 
du sujet. C'est à ces cas que se rapporte la 

description de MM. Dieulafoy et Guiter. 
Se plaçant à un tout autre point de vue, laissant 

la partie clinique pour n'envisager que les carac­
tères anatomiques, M. Sabourin1 étudie à nouveau la 
topographie de la cirrhose et met en valeur le rôle 
du système veineux comme centre de néoformation 
conjonctive. 11 démontre d'une manière péremp-
toire que dans la grande majorité des cas les veines 
sus-hépatiques c o m m e les veines portes sont les 
travées directrices de la sclérose et que, par là 
m ê m e , les îlots de parenchyme engainés par la 
trame fibreuse correspondent non à des lobules 
hépatiques, mais à des fragments de ces lobules. 
Cette cirrhose bi-veineuse est monolobulaire si les 
deux systèmes veineux sont atteints jusque dans 
leurs dernières ramifications, ou multilobulaire s'ils 
ne sont atteints que partiellement sur certaines de 
leurs ramifications, correspondant à des territoires 
glandulaires plus ou moins vastes. Tandis que la 
première variété correspond à des foies indurés 
lisses ou à peine finement grenus, la deuxième va­
riété correspond à des foies granuleux, à granula-

I. SABOIUIX. Bévue de médecine, 1882, p. 413 et 617; — 
4883, p. 108. 
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tions variables, faisant partie de l'ensemble macro­
scopique connu sous le nom de cirrhose de Laënnec. 

C'est donc un remaniement complet des fdées jus-
qu alors admises sur la cirrhose commune. Le sys­
tème veineux sus-hépatique peut rester intact pen­
dant toute la durée d'une cirrhose, mais ce fait 
constitue une rareté relative. D'après ses observa­
tions personnelles, cette intégrité du système sus 
hépatique ne se verrait que dans les cas de cirrhose 
biliaire pure. 
Dans un autre mémoire publié en 1882, M. Sabou-

rin écrit : « A l'heure actuelle, où la notion de la 
cirrhose biliaire est fortement battue en brèche, 
il y a dans la distinction précédente un fait d'une 
importance incontestable. C'est c o m m e un point 
de repère qui peut être alors l'un des meilleurs 
guides dans le vaste chaos des cirrhoses hépa­
tiques. Dans la cirrhose annulaire, les canaux sus-
hépatiqnes ont une cirrhose propre; dans la cir­
rhose insulaire, ils n'ont qu'une cirrhose d'em­
prunt. » On ne peut contester le caractère insulaire 
de cette cirrhose. Ce sont des îlots, des plaques 
irrégulières ayant tous pour centre d'évolution les 

canaux et les espaces portes et présentant à un 
haut degré la persistance du réseau dit des néo-
canalicules biliaires. Par contre, les veines centrales 
ne donnent lieu à aucune évolution fibreuse, bien 

qu'elles puissent être englobées dans certains points 
par l'envahissement des plaques émanées des espaces 
portes. 



CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE. 41 

Nous voilà bien loin évidemment des cirrhoses 
mixtes. Des remarquables travaux de M. Sabourin 
la question de la cirrhose veineuse sortait complè­
tement modifiée, mais la cirrhose biliaire restait 
intacte et sa topographie devenait mieux assurée 

que jamais. 

VI 

Les cirrhoses hypertrophiques (suite.) 

La cirrhose hypertrophique graisseuse. — Lancereaux. — 

Sliepovitch. — Dupont. — Hulinel. — Sabourin, etc. 

La cirrhose hypertrophique graisseuse d'origine tubercu­

leuse. — Hanoi et Laulh. 

Les hépatites tuberculeuses hyperlrophiques. — Hanot cl 

Gilbert. 

La cirrhose hypertrophique pigmenlaire dans le diabète 

sucré. — Hanot et Chauffard, etc. 

La cirrhose hypertrophique alcoolique. — Discussion de la 

Société médicale des hôpitaux. — Mémoire de Hanot 

et Gilbert. 

Tout d'abord il faut signaler les thèses deDupont ' 
et Stiépovitch2, élèves de M. Lancereaux, qui éta­
blissent qu'une forme spéciale de cirrhose hépa­
tique doit être distraite des classifications établies 

1. DUPONT. Th. Paris, 1878. 
2. STIÉPOVITCH. Th. Paris, 1879. 
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entre les diverses formes de cirrhose du foie. Carac­
térisée anatomiquement par l'altération simultanée 
de la trame conjonctive et des cellules propres du 
foie, c'est-à-dire par une prolifération considérable, 
diffuse du tissu conjonctif envahissant l'organe tout 
entier et par la stéatose rapide des cellules hépa­
tiques, elle présente au point de vue clinique deux 
périodes : dans la première il existe de l'amai­
grissement, de la dépression des forces et de 
l'augmentation du volume du foie; dans la seconde 
surviennent un ictère rapidement grave, des hémor-
rhagies, du délire aboutissant à la somnolence et 
au coma. C o m m e le font remarquer MM. Lécorché 
et Talamon, le mot aigu, donné par Dupont à l'hé­
patite interstitielle qu'il décrit, n'est pas très juste, 
puisque la maladie peut durer six semaines, deux 
mois, cinq mois; mais il sert à marquer la rapidité 
relative de l'évolution des accidents comparée à la 
marche lente, prolongée, essentiellement chronique 
de la cirrhose biliaire hypertrophique. Dans leurs 
Études médicales, si riches en documents de tous 
genres, MM. Lécorché et Talamon1 décrivent un 
exemple de cette affection et considèrent aussi 
l'alcoolisme comme la véritable condition étiolo-
gique. « Il faut donc admettre, disent-ils, que 
l'alcool peut déterminer trois variétés distinctes 
d'inflammation hépatique : une hépatite atrophique 
en localisant son action sur le système porte ; une 

1. LÉCORCHÉ et TALAMON. Études médicales, 1881. 
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hépatite hypertrophique en agissant uniquement 
sur le système biliaire; une hépatite diffuse en 
altérant simultanément toutes les parties consti­
tuantes de l'organe. » 

Pour M. Lancereaux1, ce n est pas tant à l'alcool 
qu'au miasme paludique qu'il faut attribuer la cir­
rhose hypertrophique avec ictère chronique. « La 
plupart des cas publiés avec l'étiquette de cirrhose 
hypertrophique biliaire où la durée de l'ictère a 
été longue et dans lesquels la tuméfaction du foie 
et de la rate s'est montrée sans ascite ni dilatation 

veineuse accentuées, appartiennent à l'impaludisme. 
Si parfois cette notion causale semble avoir échappé, 
c'est sans doute que l'attention des médecins n'est 
pas suffisamment attirée sur ce point. » Et M. Lan­
cereaux ne reconnaît que trois agents capables 
d'intéresser primitivement le stroma conjonctivo-
vasculaire : le virus syphilitique, le miasme palu­
dique et l'alcool : autrement dit, la cirrhose du 
foie est une manifestation de la syphilis, de l'impa­
ludisme ou de l'alcoolisme. En dehors de ces trois 
espèces de cause, l'hépatite proliférative ne se 
rencontrerait pas sous notre climat, ou du moins, 
s'il existe une cirrhose indépendante des maladies 
que nous venons de nommer, il reste encore à en 
faire le déterminisme étiologique. 

Quant à l'hépatite interstitielle aiguë, sur laquelle 
il avait dès 1870 attiré l'attention de ses élèves, 

1. LANCEUEAUX. Bévue de médecine, 1882, p. 862. 
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M. Lancereaux en fait une des deux variétés de cir­

rhose alcoolique (1882). Mais déjà l'étude de cette 
affection avait été reprise par MM. Ilutinel et Sa­
bourin dans deux importants mémoires parus à 
quelques mois d'intervalle en 1887. 

M. Sabourin1 rejette le terme d'hépatite intersti­
tielle aiguë et propose la dénomination de cirrhose 
hypertrophique graisseuse. Il admet aussi l'origine 
alcoolique de cette sclérose, mais il accorde à 
l'état du sujet une certaine influence. Tandis que 
le cirrliotique vulgaire éliminerait l'alcool à me­
sure de son absorption, laissant à peine à son or­
ganisme le temps de subir une action de contact 
nuisible par l'intermédiaire du système vasculaire, 
l'individu qui fait une cirrhose hypertrophique 
graisseuse emmagasinerait l'alcool ou plutôt ses 
produits et ferait de la graisse partout : obésité, 
surcharge graisseuse viscérale. La déchéance gé­
nérale (syphilis, tuberculose) expliquerait cette sa­
turation par l'alcool ou mieux par ses produits 
d'élaboration dans les tissus. 

D'autres auteurs ont envisagé d'une façon un 
peu différente et quelquefois tout opposée le pro­
cessus pathogénique qui conduit à la stéatose cel­
lulaire et à l'altération conjonctive combinées. 

C'est ainsi que M. Ilutinel2 au début de son tra­
vail « Sur quelques cas de cirrhose avec stéatose 
du foie », s'exprime en ces termes : « Il m'est 

1. SABOURIN. Arch. de physiologie, 1881, p. 584. 
2. HUTINEL. France médicale, 1881, ncs 50, 52, 54, 55 et 57. 



CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE. 45 

arrivé plusieurs fois dans ces dernières années de 
rencontrer chez des malades tuberculeux des 
lésions scléreuses du foie, remarquables aussi 
bien par les manifestations cliniques qui avaient 

révélé leur existence que par les détails de l'exa­
m e n histologique. Les sujets qui en étaient atteints 
avaient ordinairement fait un abus prolongé des 
boissons alcooliques : c'étaient des buveurs devenus 
poitrinaires; chez eux le foie s'était altéré sous la 
double influence de l'alcoolisme et de la déchéance 
tuberculeuse, et si la tuberculose avait imprimé sa 
marque à la lésion hépatique, celle-ci avait eu sur 
l'évolution de la phtisie une influence incontestable. 

C'est chez les alcooliques devenus tuberculeux 
que nous avons rencontré le plus souvent cette 
cirrhose hypertrophique avec stéatose du foie. 
Est-ce à dire qu'elle soit propre aux phtisiques? 
Assurément non. La tuberculisation, processus 
secondaire, n a pu jouer qu'un rôle accessoire; 
elle a sans doute contribué à la production de la 
stéatose, mais seule n aurait pas provoqué la 
cirrhose. Ce qui le prouve c'est, d'une part, que 
des lésions semblables ont été observées chez des 
sujets non tuberculeux et, d'autre part, que les 
scléroses du foie qui peuvent se rencontrer chez 
les phtisiques sont bien loin de prendre toujours 

les caractères du foie gros cirrhotique. » 
Les deux mémoires précédents suscitèrent plu­

sieurs travaux où en général la plus grande part 
d'influence est accordée à l'alcool. Toutefois. M. Bel-
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langé1, sans nier le rôle de l'alcoolisme, considère 
c o m m e prédominante l'action de la tuberculose. 
Mais il faut arriver à la thèse de m o n ancien 
interne, M. Laulh2, pour voir la tuberculose pren­
dre la place qui lui appartient en fait dans l'élio-

logie des scléroses hépatiques. 
« Nous ne croyons pas, dit M. Lautli, que l'étio-

logie des cirrhoses et des cirrhoses graisseuses en 
particulier puisse se résumer dans une seule cause, 
l'alcoolisme. L'allure rapide de ces affections, 
leurs nombreuses variétés cliniques, l'infiltration 
ou la dégénérescence graisseuse du foie qui ne 
paraît pas être une lésion fréquente de l'alcoolisme, 
la coexistence d'autres affections viscérales, nous 
font penser que l'essence m ê m e de ces maladies 
est à chercher autre part, et que si l'alcool inter­
vient de quelque façon, ce n'est qu'en créant dans 
un organe préalablement irrité et par conséquent 
très susceptible un locus minoris resistentiœ. » 

Voici l'une de ses conclusions : 
« La forme anatomique ordinaire de la cirrhose 

tuberculeuse est celle qu'on connaît aujourd'hui 
sous le n o m de cirrhose hypertrophique graisseuse, 
ou de cirrhose alcoolique graisseuse. » 

Il n'est pas douteux, en effet, que la tuberculose, 
parasite figuré et produits solubles, puisse être 
une cause de cirrhose. Ma conviction est basée sur 

l'examen de quelques centaines d'observations. 

1. BELLANGÉ. Th. Paris, 1884. 
2. LAUTII. Th. Paris, 1888. 
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C'est le résumé de ces recherches faites en com­
m u n avec M. Gilbert qui se trouve exposé dans 
noire mémoire « Sur les formes de la tuberculose 

hépatique1 ». Nous reconnaissons volontiers qu'un 
grand nombre de nos tuberculeux étaient en m ê m e 
temps alcooliques à des degrés divers; on pourrait 
donc nous objecter que les lésions hépatiques que 
nous avons constatées relèvent non pas de la tuber­
culose, mais de l'alcoolisme. Cette objection n'est 
pas valable puisque les mêmes altérations ont été 
notées chez des adolescents, qui ne pouvaient être 
suspects d'alcoolisme. En outre, dans plusieurs de 
nos observations, la tuberculose hépatique, avec 
les caractères cliniques et anatomiques que nous 
lui attribuons, s'est développée chez des malades 
qui depuis longtemps se soignaient sous nos yeux 
pour une tuberculose pulmonaire préexistante, à 
l'écart, c o m m e on le conçoit, de tout abus de bois­
sons. Nous n'hésitons pas du reste à faire remarquer 
que des lésions presque identiques, mais non iden­
tiques à celles que nous décrivons, se rencontrent 
au cours de l'alcoolisme. Mais ce terme « identique » 
ne deviendrait exact que si l'on faisait abstraction 
non seulement des tubercules, mais encore des 
dissemblances histologiques et cliniques, qui ne 
sont pas sans valeur et sur lesquelles nous insiste­

rons ultérieurement. 
Quoi qu'il en soit, la cirrhose hypertrophique 

1. HANOT et GILBERT. Archives de médecine, novembre 1889,. 
p. 515. 



48 CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE. 

graisseuse alcoolique et l'hépatite graisseuse hyper­
trophique tuberculeuse à forme aiguë ou subaiguë 
sont des modalités pathologiques bien définies 
aujourd'hui. Elles constituent des espèces dis­
tinctes qui, au m ê m e titre que la cirrhose impa-
ludique, doivent à Fictère et à l'hypermégalie du 
foie d'avoir été longtemps confondues avec la cir­

rhose hypertrophique avec ictère chronique. 
Ce n'est pas tout encore. Sans compter celles 

que l'avenir nous réserve peut-être, il en reste au 
moins deux que je n'ai pas encore signalées : je 
veux parler de la cirrhose hypertrophique pigmen-
taire dans le diabète sucré et de la cirrhose hyper­
trophique alcoolique. Sur la première que j'ai 
étudiée avec M. Chauffard1, je ne veux pas insister. 
Quant à la seconde, elle présente au point de vue 
qui m'occupe un intérêt particulier, car autant, 
sinon plus que la cirrhose hypertrophique grais­
seuse, elle a été l'origine de la confusion qui a 
régné bien longtemps en France et qui règne encore 
actuellement en Allemagne dans la plupart des 
esprits. 

Il est entendu que nos voisins rejettent en géné­
ral la cirrhose hypertrophique avec ictère chro­
nique; peut-être n'ont-ils pas l'occasion de l'ob­
server, car à part le cas d'Ackermann il n'y a dans 
leur littérature presque aucun exemple qui soit 

valable et qui se rapporte bien exactement à la 

1. HANOT et. CHAUFFARD. Bévue de médecine, 1882, p. 585, 
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maladie que j'ai décrite; à y regarder de près, il 
s'agit la plupart du temps de cirrhose hypertro­
phique graisseuse. Mais est-il légitime de mettre 
sur tout gros foie scléreux l'étiquette de « première 
phase de cirrhose atrophique? » 

La plupart des médecins ont vu chez des buveurs 
le volume du foie augmenter à la suite des excès, 
puis redevenir normal sous l'influence d'un traite­
ment rationnel et surtout de la privation de l'alcool. 
Ce sont là phénomènes de congestion hépatique; 
pas n'est besoin d'y insister. Bien peu ont vu comme 
Strickert à la clinique de Traube la matité hépa­
tique tomber en un mois de 24 à 11 centimètres et 
ont trouvé à l'autopsie un organe atrophié et gra­
nuleux. Ce fait, tout exceptionnel qu'il soit, nous 
prouve que la glande hépatique, éminemment vas-
culaire, se prête encore, quand elle est profondé­
ment altérée, aux poussées congestives les plus 
violentes ; car je ne suppose pas qu'on veuille mettre 
sur le compte de la propriété rétractile du tissu 
fibreux une telle diminution de volume en un 
mois. Est-ce à dire que je nie l'hypertrophie pré-
atrophique de la cirrhose alcoolique? Ainsi que je 
l'ai déjà dit ailleurs, il n'est pas improbable qu'au 
début le foie augmente un peu de volume sous 
l'inlluence combinée de la congestion et de la pro­
lifération conjonctive naissante pour diminuer plus 
tard avec la disparition des phénomènes congestifs 
et l'organisation de la sclérose. Mais je ne puis 
admettre que la propriété rétractile du tissu fibreux 

4 
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soit capable de transformer une cirrhose hyper­
trophique dûment organisée en une cirrhose atro­
phique, en une cirrhose de Laënnec. C'est égale­
ment l'avis des professeurs Cornil et Ranvier : 

« Dans l'état actuel de la science, sans nier la 
propriété rétractile du tissu fibreux, on ne peut 
pas admettre sans conteste la transformation 
d'une variété de cirrhose dans une autre, et en 
particulier le passage de la cirrhose hypertrophique 
à la cirrhose atrophique. » Et je répéterai ici ce 
que M. Gilbert et moi avons dit il y a deux ans : 
Lorsque chez des alcooliques accusés de cirrhose 
nous avons trouvé le foie plus volumineux qu'à 
l'état normal, nous avons toujours assisté à l'une 
des évolutions suivantes : ou bien l'organe se 
rétractait peu à peu sans toutefois rétrocéder ja­
mais en deçà de ses limites physiologiques, ou bien 
il conservait ses dimensions exagérées, soit en 
permettant la survie, soit en occasionnant, par les 

lésionsdontilétait le siège, quelque accident mortel. 
C'est précisément sur les faits de cet ordre que 

la Société médicale des hôpitaux appela l'attention 
en discutant la « curabilité de l'ascite et de la cir­
rhose du foie ». Les deux tiers des exemples qui 
furent fournis d'amélioration ou de guérison ap­

partiennent à cette modalité pathologique. Tels 
sont les cas de MM. Troisier, Dujardin-Beaumetz, 
Bouchard, Proust, Leclerc, Bouveret, Glénard, 
Mayet, Damaschino, Rendu, Gaucher, André Petit, 
Millard, Lancereaux, etc. Telles sont aussi certaines 
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observations de Surre, de Guiter et bon nombre 
d'observations allemandes, rangées les unes sous 
l'épithète de cirrhose mixte, les autres sous celle 
de cirrhose à la période pré-atrophique. Cette 
forme particulière de cirrhose des buveurs, que 
M. Gilbert et moi avons qualifiée du nom de cir­
rhose alcoolique hypertrophique1, ne mérite nulle­
ment la désignation de cirrhose mixte au point de 
vue pathogénique ; elle n'est pas plus une hybridité 
qu'une espèce particulière. Pour nous, les types 
extrêmes de la cirrhose alcoolique hypertrophique 
et de la cirrhose alcoolique atrophique sont reliés 
par une série de cas intermédiaires qui démontrent 
l'importance secondaire qu'il faut attacher au vo­
lume du foie. En voilà assez pour faire comprendre 
la nécessité de séparer cette sclérose à gros foie 
des alcooliques des autres variétés similaires, mais 
non identiques. 

C'est ainsi que peu à peu, grâce à une étude cli­
nique plus approfondie, à des examens microsco­
piques plus soignés, la cirrhose hypertrophique 
primitive, telle qu'on l'entendait naguère en 18-ifi 
et m ê m e en 1871, se démembra en une série de 
formes ayant chacune sa symptomatologie propre, 
son individualité : telles la cirrhose impaludique, 
la cirrhose syphilitique et la cirrhose biliaire par 

1. HANOT et (IILDERT. Bulletins de la Société médicale des 
hôpitaux, 1890, p. 492. (Séance du 23 mai.) 
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rétention à gros foie, la cirrhose hypertrophique 
avec ictère chronique, la cirrhose hypertrophique 
graisseuse alcoolique, l'hépatite hypertrophique 
tuberculeuse, la cirrhose alcoolique hypertro­
phique. Maintenant que la plupart des faits sont 
classés, il est facile de mesurer le chemin par­
couru depuis le jour où Requin présenta sa pre­
mière observation, depuis bientôt cinquante ans. 

Ces quelques pages d'histoire de la pathologie 
hépatique, instructives peut-être quoique forcé­
ment écourtées, ont eu pour but de montrer com­
ment les différents types de cirrhose hypertro­
phique avaient pris naissance et de rappeler les 
discussions qu'ils avaient soulevées. J'ai pensé que 
c'était le meilleur moyen de dissiper les incerti­
tudes et de mettre un peu de clarté là où la con­
fusion n'avait que trop duré : car il n'y a pour 
ainsi dire pas une seule de ces formes qui n'ait été 
prise pour la maladie dont je vais aborder l'étude. 



VJÏ:.''' 

CHAPITRE II 

OBSERVATION 

Le nommé G. Gaston, âgé de 19 ans, entre à 
l'hôpital Lariboisière, service de M. Proust, salle 
Saint-Charles, n° 22, le 25 janvier 1883 ' 

Son père est mort tuberculeux. Sa mère se porte 
bien. Jusqu'à l'âge de 15 ans il n'a jamais été ma­
lade. Il a toujours habité Paris. Pas d'alcoolisme 
ni d'impaludisme dans ses antécédents. Au mois 
de mai 1881, sans cause aucune, il a eu une indi­
gestion suivie d'ictère. Les troubles digestifs n'onl 
duré que quelques jours, mais l'ictère a persisté 
depuis cette époque en s'accentuant de plus en plus. 
Progressivement son ventre a augmenté de volume 
dans sa partie supérieure. Il a peu maigri, a con­
servé son appétit intact et une santé générale excel­
lente. En avril 1883, il a eu quelques douleurs 
dans la région du foie et, pendant plusieurs jours, 
des accès de fièvre revenant à intervalles réguliers 
et présentant tous les caractères et les stades de la 

1. Observation recueillie par IL Florand. 
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fièvre intermittente. Les douleurs et la fièvre dis­

parurent rapidement, mais l'ictère s'accentua et 
son ventre augmenta de volume. Vers la m ê m e 
époque il eut à trois reprises différentes des héma-
témèses peu abondantes. 

Au moment de son entrée à l'hôpital, le 25 jan­
vier, le malade n'accuse de malaise d'aucune sorte; 
son état général est aussi bon que possible. Il est 
petit et un peu chétif pour son âge, mais il a un 
excellent appétit et remplit sans aucune fatigué ses 
fonctions d'employé de commerce. 11 est seulement 
gêné par le volume qu a pris la partie supérieure 
du ventre et tourmenté par la persistance de son 
ictère. 

C'est dans l'espoir de voir disparaître ces phéno­
mènes qu'il se décide à entrer à l'hôpital. Son 
tégument externe et ses muqueuses présentent une 
teinte jaune assez prononcée qui n a jamais disparu 
depuis le début de sa maladie. La face palmaire de 
ses mains et la plante des pieds sont parsemées de 
taches rosées faisant à la surface de la peau une 
saillie peu appréciable. Il existe un certain degré 
de prurit. L'urine a une teinte acajou très accen­
tuée, qu'elle doit au pigment biliaire très abondant, 
mais ne contient ni sucre ni albumine. L'appétit 
est conservé, les troubles digestifs font défaut; 
enfin les selles sont décolorées. 

L'examen de l'abdomen permet de reconnaître 
immédiatement que l'augmentation du volume 
qu'il présente est due à l'hypermégalie du foie et 
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de la rate. Le foie est considérablement hypertro­
phié ; il remonte dans la cage thoracique, descend 
dans la cavité abdominale et empiète dans le flanc 
gauche où sa matité se confond avec celle de la 
rate. A la palpation on sent son bord lisse et sa 
surface ne paraît pas modifiée. Il a conservé sa 
forme normale en tous les points. La saillie est 
surtout considérable dans l'hypochondre droit. La 
matité se prolonge à quatre travers de doigt au-
dessous du rebord des fausses côtes. La rate, égale­
ment volumineuse, descend jusqu'à l'épine iliaque. 
En haut, sa matité se confond avec celle du foie. 
11 n'existe ni ascite, ni dilatation des veines 
sous-cutanées abdominales. Du côté du cœur on 
constate un souffle syslolique léger à la pointe. Le 
pouls n'est pas ralenti. Les poumons sont compri­
més et refoulés par le foie hypertrophié dans la 
cage thoracique. Le poumon gauche présente à 
son sommet quelques craquements très limités. 

Le malade est vu quelques jours après son entrée 
par M. Hanot, qui confirme, après examen, le dia­
gnostic de cirrhose hypertrophique biliaire. Traite­
ment : Eau de Vichy, sirop iodo-tannique, bains 

alcalins. 
Jusqu'au 17 février, l'état général et l'état local 

restent excellents. Rien de particulier à noter. 
18 février. — Le malade prétend s'être refroidi 

à la sortie d'un bain. Il s'est mis au lit avec un 
frisson assez violent, une dyspnée intense et un 
point de côté sous le mamelon gauche. L'examen 



56 CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE. 

de la poitrine permet de constater la présence, à la 
partie moyenne du poumon, d'un foyer assez 
étendu de râles crépitants. A ce niveau, submatité 
et augmentation des vibrations ; sa température est 
de 40 degrés, son pouls fréquent; crachats jaunâtres, 
visqueux et striés de sang ; la teinte ictérique s'est 
beaucoup accentuée. — Traitement : vésicatoire, 
potion de Todd. 

Le 19 février. — L a dyspnée est un peu moindre. 
Le point de côté a presque disparu. A l'ausculta­

tion, souffle doux et râles crépitants. Les urines 
.sont très rares, très colorées, sans albumine. T. 39°. 

Le 21 février. — Souffle et râles dans les deux 
poumons, et surtout dans le poumon gauche râles 
fins très nombreux. La dyspnée est cependant 
moindre que les premiers jours; la voix du malade 
est enrouée. Il se plaint d'une sensation de cha­
touillement et de constriction à la gorge. Les cra­
chats sont muco-purulents et striés de sang. L'ic­
tère est de plus en plus prononcé ; les symptômes 
locaux du côté des organes de l'abdomen n'ont pas 
varié. Epistaxis peu abondante à diverses reprises. 

Le 24 février. — Mêmes signes. Abattement plus 

accusé. 
Le 26 février. — La dyspnée, peu accentuée les 

jours précédents, est très considérable. L'examen de 
la poitrine permet de constater dans toute son 
étendue de nombreux râles fins. Depuis hier le 
malade a eu des epistaxis assez abondantes et des 
crachats constitués uniquement par du sang noi-
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râtre. Toute la journée, malaise considérable et 
abattement extrême. Le soir à 7 heures, hématé-
mèse et melsena qui se répètent par trois fois. Le 
malade meurt dans le collapsus. 

Autopsie. 

Le foie est volumineux, mais surtout très lourd ; 
il pèse 3150 grammes. La surface est mamelonnée, 

surtout au niveau de sa face inférieure. Sa coloration 
est gris verdàtre, variable suivant les points que l'on 
considère. Les parties les plus saillantes sont d'un 
vert olivâtre et quelques-unes paraissent formées 
soit par des kystes biliaires, soit par de véritables 
infarctus biliaires; les parties du tissu hépatique 
intermamelonnaire sont au contraire d'un vert 
grisâtre, noir par place. 

La vésicule biliaire est petite, blanchâtre ; elle 
ne contient ni bile ni calcul; ses parois sont épais­
sies. Les gros canaux biliaires n'offrent rien de 
particulier à noter. A la coupe le tissu hépatique 
est plus résistant qu'à l'état normal, sans présenter 
la dureté de la cirrhose atrophique. L'aspect est 
assez identique à celui de la surface; on retrouve 
ici cette apparence d'infarctus et de kystes biliaires 

qui a déjà été signalée. 
Le péritoine périhépatique est épaissi ; des adhé­

rences existent entre le foie et le diaphragme. 

Les reins sont gros, imprégnés de bile. 
Le cœur est pâle, petit, un peu mou. vide de 

sang; pas d'altération valvulaire, pas de dilatation 
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du cœur droit. L'estomac, rempli de sang noirâtre 
en caillots, montre des arborisations vasculaires 
très prononcées et des ecchymoses étendues dans 
l'épaisseur de ses parois. Tout l'intestin grêle est 
rempli de sang ; la muqueuse est teinte en noir 
et parsemée d'ecchymoses. 

La rate, très volumineuse, pèse 1 kilogramme. 
Sa teinte est plus pâle que d'ordinaire ; sa consis­
tance ne s'écarte pas sensiblement de la consis­

tance normale. 
Les poumons sont petits, refoulés dans la cage 

thoracique, très congestionnés dans toute leur 
étendue. Le poumon gauche présente à sa partie 
supérieure une petite caverne tuberculeuse; il est 
splénisé à sa partie moyenne. Quelques tubercules 
dans le poumon droit. Adhérences pleurales au 
sommet gauche et aux deux bases. Ecchymose sous-
pleurale assez étendue en arrière et à droite. 

Ecchymose large dans le pectoral gauche. 
Cerveau absolument sain. 

Examen microscopique du foie. 

Lorsqu'on examine à un faible grossissement une 
préparation colorée au picro-carmin, on est immé­
diatement frappé de la grande place qu occupe le 
tissu conjonctif. De larges bandes teintées en rose, 
accidentées par des accumulations irrégulières de 
petits noyaux, de vaisseaux, s'étendent entre les 
lobules. En analysant de plus près on voit d'abord 

que c'est dans les espaces portes que le tissu con-
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jonctil est en plus grande quantité. Là il forme des 
travées irrégulières, larges, envoyant par leurs 

extrémités des rubans plus étroits, qui pénètrent 
dans les fissures interlobulaires ou entament les 
lobules sur un ou plusieurs points de leur pour­
tour. Tantôt c'est un îlot parenchymateux ayant 
les dimensions d'un lobule normal, tantôt c'est 
un îlot beaucoup plus grand, qui se trouve cir­

conscrit par les travées seléreuses. Mais, d'une 
façon générale, le tissu conjonctif ne les enserre 
pas à la manière d'un anneau; il forme des pro­

longements d'épaisseur variable à extrémité par­
fois renflée qui pénètre à travers le parenchvme 
et ne rejoint que rarement la veine centrale d'un 
lobule. C'est ainsi qu'au lieu de lobules réguliers, 
on a affaire à des îlots parenchymateux à contours 
ébréchés, présentant parfois l'aspect d'un biscuit, 
d'un ovale ou d'un rein. 

Déjà, avec ce grossissement, le tissu conjonctif 
ainsi que le parenchyme présentent des particula­
rités frappantes. Dans les espaces portes la veine 
porte, vide de sang, est enchâsssée dans le tissu 
conjonctif qui y est en abondance, mais ce dernier 
entoure surtout les canaux biliaires dont les parois 
épaissies et le revêtement épithélial vivement coloré 
et très grossi attirent l'attention. A côté des coupes 
transversales on voit fréquemment des coupes lon­
gitudinales de ces canaux qui se distinguent éga­
lement par leur volume considérable. Sur les 
autres bandes conjonctives extralobulaires. les 
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canaux biliaires se trouvent en grand nombre. 

Le tissu conjonctif devient moins fibrillaire et 
plus ponctué à mesure qu'on s'approche du rebord 
des lobules, où il forme une zone épaisse, vive­
ment colorée, qui s'ouvre fréquemment pour com­
prendre dans ses mailles une ou plusieurs cellules 
hépatiques. 

Les bandes conjonctives qui se prolongent dans 
l'intérieur des lobules sont ordinairement étroites 
et se terminent d'ordinaire par un renflement 
arrondi. 

Si la grande majorité des lobules .n'est pas cer­
clée par le tissu conjonctif, on en voit cependant 
quelques-uns qui sont complètement entourés par 
lui et sans qu'il se prolonge dans leur intérieur. 
Les lobules ont gardé leur volume normal ou bien 
sont réduits à la moitié ou au tiers de leur volume 
primitif. Il est aisé de se convaincre que ce ne 
sont plus alors de véritables lobules, car la veine 
centrale manque souvent; elle est située dans 
l'épaisseur du tissu scléreux qui l'a rejointe : ce 
sont donc des îlots de cellules hépatiques. 

La disposition trabéculaire est conservée; les 
travées cellulaires ont gardé leur aspect normal, 
mais sont séparées les unes des autres par des 
espaces parallèles plus étroits qu elles et entière­
ment vides. Les cellules sont bien colorées par le 
picro-carmin ainsi que leur noyau; on n'y voit pas 

de gouttelettes de graisse, de granulations grais­
seuses, d'infiltration pigmentaire. Arrivées à la 
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périphérie lobulaire, les colonnettes cellulaires 
sont envahies par le tissu conjonctif avec lequel 
elles se confondent. 

On trouve cependant sur quelques préparations 
un ou deux lobules dont la disposition normale est 
complètement bouleversée. Le tissu conjonctif les 
a envahis sur toute leur surface ; on ne voit plus 
que des traînes conjonctives au milieu desquelles 
sont disséminées pêle-mêle des cellules tout à fait 
altérées. La plupart d'entre elles sont dépourvues 
de noyau, imprégnées de pigment biliaire et for­
tement granuleuses. Elles sont gonflées ou réduites 
à des fragments. 

Examen à un fort grossissement. — a. C o m m e 
je l'ai déjà dit, les espaces portes sont considéra­
blement élargis, remplis par un tissu conjonctif 
épais, fortement coloré en rouge par le carmin. 
Ce sont des fibres et des fibrilles qui le compo­
sent. Les fibres sont réunies en faisceaux épais, 
transversalement disposés, s'ouvrant de place en 
place en formant une maille au milieu de laquelle 
se trouve la coupe d'une veinule complètement 
vide de sang. A côté de ces épais faisceaux on 
voit des fibrilles isolées en ligne transversale et 
oblique, flanquées par places d'un ou plusieurs 
noyaux. A mesure qu'on se rapproche des lobules 
hépatiques, on voit des fibrilles en plus grande 
quantité et des amas de noyaux embryonnaires en 

abondance. 
D"aillcurs, dans tous les espaces portes le tissu 
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conjonctif ne présente pas le m ê m e degré de déve­
loppement. S'il est en quantité considérable par­
tout, il est cependant plus riche en noyaux dans 

quelques-uns, plus riche en faisceaux fibrillaires 
dans d'autres. 

Au milieu de cette néoformation conjonctive on 
trouve nettement dessinés les divers éléments qui 
s'y-trouvent à l'état normal, la veine porte, les 
artérioles des canaux biliaires ; mais l'œil est de 
suite vivement frappé par la coloration intense, 
l'épaisseur des parois, l'abondance épithéliale des 
coupes de canalicules biliaires. 

Dans chaque espace porte se trouvent une, deux 
ou plusieurs coupes de canalicules biliaires à la 
lumière assez considérable. Chacun d'eux est entouré 
d'une épaisse gaine de tissu conjonctif formée par 
des faisceaux de fibres. La lumière du canalicule 
est bordée par une ou deux rangées de cellules 
cubiques, fortement colorées, à noyaux bien mar­
qués. La lumière est souvent libre, parfois encom­
brée par des cellules. A côté de ces coupes trans­
versales, on en rencontre qui sont disposées longi-
tudinalement et qui présentent en tout les m ê m e s 
caractères que les précédentes. 

Cette coloration et surtout cette épaisseur des 
parois des canalicules tranchent et frappent à côté 
des veines portes. Les parois de ces dernières sont 
assurément plus épaisses que normalement, mais 
ne présentent pas du tout une épaisseur égale à 
celle des canalicules biliaires. La proportion des 
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unes aux autres peut être évaluée par deux pour 
les parois canaliculaires, par un pour les parois 
veineuses. J'ai examiné simultanément de nom­
breuses coupes de cirrhose vulgaire et j'ai été 

frappé par la différence qui, de ce chef, existe 
dans les parois des vaisseaux et des canaux au sein 
des espaces portes dans les deux cirrhoses. Si les 
canalicules biliaires sont bien marqués et leurs 
parois épaissies dans la cirrhose vulgaire, ces 
caractères n'approchent cependant pas de ceux que 
présentent les parois veineuses dans la m ô m e affec­
tion, et l'inverse a lieu pour la cirrhose hypertro­
phique. Quant aux vaisseaux, ils sont vides de 
sang. 

En dehors de ces éléments on voit encore dans 
les espaces portes de nombreux canalicules formés 
en général par une étroite et double rangée de cel­
lules cubiques, vivement teintées, à noyau bien 
distinct. Les rangées cellulaires sont tellement rap­
prochées qu'on se demande s'il existe une lumière 
entre elles. 

Ces canalicules sont tantôt allongés en ligne 
droite, tantôt recourbés, se dichotomisant souvent 
pour parcourir l'espace porte et pénétrer dans l'es­
pace interlobulaire ; mais il ne m a jamais été donné 
de constater quelque point d'attache entre eux et 
les travées cellulaires des lobules hépatiques; je les 
ai vus à plusieurs reprises arriver jusqu'à la péri­
phérie des lobules et se prolonger dans leur inté­
rieur avec les ramifications intracineuses du tissu 
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conjonctif. Auprès des coupes longitudinales de ces 
canalicules on en voit de transversales, formées de 
2-3 cellules allongées circonscrivant un orifice 
d'une petitesse remarquable. 

b. Tissu conjonctif péri-lobulaire. —J'ai dit plus 
haut que de la sclérose péri-portale se détachent 
des bandes plus ou moins épaisses, qui vont en­
tourer d'une façon complète ou partielle un ou plu­

sieurs lobules réunis en groupes. Ce tissu conjonc­
tif péri-lobulaire présente la m ê m e structure que 
le précédent. Il est souvent formé de puissants 
faisceaux de fibres semés de noyaux embryon­
naires. 

Au voisinage des cellules hépatiques, les faisceaux 
forment des mailles contenant une ou plusieurs 
cellules hépatiques ou des débris cellulaires. Ces 
cellules ainsi emprisonnées présentent parfois tous 
leurs caractères normaux : leur volume n'a pas 

diminué, leur protoplasma est très finement grenu, 
le noyau bien coloré ; mais le plus souvent elles sont 
altérées, fortement granuleuses, petites, pauvres 
en protoplasma, à noyau peu distinct. Je n'ai pu 
saisir leur transformation en cellules embryon­
naires c o m m e l'ont indiqué MM. Kelsch et Wanne­
broucq. 

c. Tissu conjonctif intra-lobulaire. — L e s lobules 
hépatiques sont pour la plupart traversés par une 
ou plusieurs travées de tissu conjonctif. Or sur les 
coupes, ce tissu s'est présenté tantôt en étroite 

communication avec le tissu conjonctif péri-lobulaire 
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dont on peut dire qu'il émane, tantôt à l'état indé­

pendant. 

D'un point quelconque du bord interne de l'an­

neau péri-lobulaire on voit se détacher un rameau 

à base élargie, qui se propage à l'intérieur du lobule 

correspondant et s'arrête avant d'arriver à la veine 

centrale en se renflant à son extrémité. D'autres fois, 

il suit une marche curviligne et va isoler un frag­

ment du reste du lobule; d'autres fois encore, il 

s anastomose avec des ramificntions venues de points 

opposés et contribue ainsi à la division du lobule 

en îlots segmentaires. 

Ces prolongements intra-lobulaires sont ordinai­

rement formés par des fibrilles conjonclives très 

fines, par des noyaux embryonnaires et renferment 

parfois quelque capillaire sanguin. 

Dans certains lobules ou îlots parenchymateux 

de grandes dimensions, on n observe pas la m ê m e 

disposition du tissu conjonctif. Du tissu conjonctif 

périphérique on ne voit partir aucun prolon­

gement intra-lobulaire, mais en un point quel­

conque du parenchyme on voit un îlot sclé­

reux arrondi. De pareils îlots conjonctifs au sein 

m ê m e des cellules hépatiques rappellent bien les 

extrémités enflées des prolongements intra-lobu­

laires, et il est probable que c est à la section 

transversale d'un semblable prolongement que l'on 

a affaire. 

d. Le parenchyme. — Un premier fait, constant 

et essentiel, ressort de l'examen des coupes : l'as-
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pect normal des cellules dans la plus grande partie 
de la glande. 

Que les lobules soient réduits de volume, réunis 

par groupes qu'enserre une m ê m e bande scléreuse, 

pénétrés par des prolongements conjonctifs, les 
trabécules hépatiques conservent leur disposition 
générale et les cellules leur intégrité. Cependant le 
hasard de la section amène parfois sous les yeux des 
lobules toujours en petit nombre, dont toute la 

structure est bouleversée et dont les cellules sont 
atteintes d'atrophie granuleuse, d'infiltration pig-
mentaire ou de bulles graisseuses. Je vais examiner 
séparément chacune de ces variétés. 

Quels que soient le volume et la forme de l'îlot 
parenchymateux, les cellules dont il est composé 
sont disposées deux à deux sur des travées rayon­
nantes allant vers la périphérie, et partant de l'ori­
fice de la veine sus-hépatique lorsque cet orifice 
existe dans le lobule. Chaque rayon cellulaire est 
séparé de son voisin par un espace complètement 
vide. Ces espaces sont rayonnants c o m m e les tra­
bécules qu'ils séparent et leur largeur n atteint pas 
tout à fait celle des travées. Toutes les cellules 
présentent leur aspect polygonal bien délimité, et 
leur volume paraît plutôt dépasser la normale. J'ai 

à ce sujet examiné comparativement les cellules de 
foies sains et de foies atteints d'affections diverses, 
et j'ai été surpris de la différence de volume qui 
existe en faveur des cellules du foie atteint de la 
cirrhose hypertrophique que j'étudie. Le proto-



CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE. 67 

plasma est finement grenu. Le noyau, en général 

unique, quelquefois double, semble également 

augmenté de volume et prend vivement le carmin. 

De sorte que,malgré la dilatation inter-trabéculaire, 

ni la forme ni le volume des éléments ne sont 

altérés. 

Certains lobules en fort petit nombre présentent 

la m ê m e disposition, mais leurs cellules, tout en 

conservant leur volume normal, sont imprégnées 

de pigment biliaire et sont tout à fait colorées en 

vert. C'est alors qu on trouve par places dans les 

espaces inter-trabéculaires de petits blocs biliaires. 

C'est aussi dans ces lobules qu'on trouve la dispo­

sition suivante, qui rappelle la coupe d'un canal 

glandulaire : cinq à six cellules forment un cercle 

au centre duquel est une sorte d'orifice comble par 

de la bile. 

Sur quelques coupes on voit un certain nombre 

de lobules ou d'îlots lobulaires, dont les cellules 

sont remplies de vésicules dégraisse, sans qu'on en 

puisse indiquer la raison. 

Il m e reste enfin à décrire un dernier ordre de 

lobules présentant une altération tout exception­

nelle. Le lobule ou le groupe lobulaire dont il s'agit 

ne montre plus trace de la structure primitive. Il 

n'existe plus qu'une trame conjonctive au milieu 

de laquelle se trouvent disséminées pêle-mêle des 

cellules atrophiées, réduites à la moitié, au tiers de 

leur volume normal, déformées, à protoplasma gra­

nuleux, remplies de pigment biliaire, à noyaux peu 
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apparents. Par places on observe de petits blocs 

biliaires ; et, chose curieuse, dans ces lobules si 

détériorés on ne voit pas une cellule en dégéné­
rescence graisseuse ni un capillaire rempli de sang. 

e. Rapports du parenchyme avec le tissu con­

jonctif péri ou intra-lobulaire. —Arrivées à la péri­
phérie du lobule, les travées cellulaires rencontrent 

le tissu conjonctif. Jusqu'à ce niveau les cellules 
conservent leur aspect normal et ne présentent 
aucune dégénérescence ni granuleuse, ni grais­
seuse. Les plus rapprochées seules paraissent tas­
sées par compression. On peut expliquer la dimi­

nution de volume des lobules précisément par cette 
marche envahissante du tissu conjonctif. A mesure 

qu'il se développe, il entoure une ou plusieurs cel­
lules qu'il soustrait au reste du lobule. Dans la cir­

rhose atrophique le m ê m e fait ne s'observe pas ; 
ici les lobules sont en grande majorité entourés, 
comprimés, atrophiés en bloc par le tissu conjonc­
tif annulaire qui les enserre. 

Autour des prolongements conjonctifs intra-lobu-
laires, les cellules hépatiques gardent parfois leurs 
caractères normaux, mais le plus souvent elles sont 

diminuées de volume et très granuleuses. Cette dé­
générescence est surtout marquée autour des extré­
mités renflées des prolongements. 

En résumé il s'agit dans cette observation d'un 
jeune h o m m e atteint depuis quatre ans d'ictère 
chronique et de tuméfaction de la partie supérieure 
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du ventre. A part ces phénomènes qui l'amènent à 

l'hôpital, sa santé est restée assez satisfaisante, 

l'appétit s'est conservé, ses forces se sont mainte­

nues, si bien qu'il a pu continuer son métier d'em­

ployé de commerce. Survient pendant son séjour à 

l'hôpital une pneumonie qui l'emporte. On trouve 

à l'autopsie une hypermégalie énorme de la rate et 

du foie et les grosses voies biliaires parfaitement 

libres. Le foie est cependant cirrhose. L'examen 

micro-copiqne montre une sclérose porto-biliaire 

n ayant que peu de tendance à former des anneaux, 

se présentant plutôt sous forme de bandes qui vont 

d'un espace porte à l'autre et poussent des pro­

longements à tête renflée à l'intérieur des îlots 

parenchymateux, grands ou petits qu elles cir­

conscrivent. De telle sorte que l'ensemble du paren­

chyme dessine assez exactement une série d'îles de 

dimensions variées, les plus petites arrondies, les 

plus grandes et les plus nombreuses aux bords 

irréguliers, aux pointes avancées que tend à venir 

couper pour former un îlot séparé la prolifération 

conjonctive envahissante. Celte cirrhose rappelle 

donc par sa disposition générale les caractères des 

cirrhoses porto-biliaires. Mais, fait surprenant, 

étant donnée la longue durée de la maladie, les 

cellules hépatiques sont pour la très grande majo­

rité intactes. D'autre part la sclérose prédomine 

autour des canaux biliaires qui sont atteints d'un 

catarrhe manifeste. Enfin les veines sus-hépatiques 

ne sont prises qu accessoirement, lorsqu'elles flan-
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quent un espace porto-biliaire ou lorsque le tissu 

conjonctif dans sa marche progressive les rencontre 

sur son passage ; jamais elles ne représentent un 

centre autonome d'orientation scléreuse. 



CHAPITRE III 

ÉTUDE CLINIQUE 

I 

Symptomatolohie. 

L'expression clinique très spéciale, nette et faci­

lement compréhensible, dont l'observation précé­

dente a pu donner un aperçu, est presque iden-

lique à elle-même dans la majorité des cas. 

C'est d'ordinaire chez un h o m m e jeune, de 20 à 

50 ans, d'aspect chétif assez souvent, que la maladie 

éclate. Un ictère survient, s'accuse de plus en plus, 

persiste, accompagné de douleur dans la région 

de l'hypochondre droit, douleur sourde, exagérée 

par la pression, qui paraît et disparaît, mais n at­

teint jamais l'intensité ordinaire des coliques hépa­

tiques. A ces phénomènes s ajoutent un peu de 

lièvre, de l'anorexie, un certain degré de perte de 

forces. Au bout de quelque temps, le malaise géné­

ral, les sensations pénibles dans l'hypochondre, 

cessent à peu près complètement ; l'ictère n'a que 

diminué Un peu après, nouvelle poussée d'hépa-

talgie avec augmentation de l'ictère, et nouveau 



72 CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE. 

malaise général ; puis nouvelle accalmie, l'ictère 

persistant toujours, d'ailleurs avec les mêmes varia­

tions. Ces alternatives continuent à se reproduire 
avec des intervalles variables. Rientôt, un nouveau 
symptômes'accuse: l'abdomen a insensiblement aug­

menté de volume, a pris maintenant des proportions 
vraiment considérables, très gênantes pour le ma­
lade qui ne peut plus se livrer qu'avec peine à ses 

occupations. On reconnaît alors que l'augmentation 
de volume du ventre est due non à une ascite, 
mais à une tumeur qui a envahi non seulement 
tout l'hypochondre droit et le creux épigastrique, 

mais encore le flanc droit et une partie de la fosse 
iliaque du m ê m e côté. Celte tumeur est très dure 

au toucher, assez régulière à sa surface, plus ou 
moins douloureuse, principalement à la pression, 
à divers moments. Cependant, en dehors des crises 
dont il a été parlé plus haut, et qui quelquefois 
sont séparées par des intervalles de six et huit mois, 
l'état général reste bon ; il n y a pas d'amaigrisse­
ment ; les forces diminuent peu. L'ictère n'a pas 
disparu un seul instant et reste toujours assez mar­
qué. Ce n'est guère que 4, 5, 6, 7 ans après le 
début de la maladie que la cachexie commence à 
se montrer. Le malade maigrit, perd insensible­

ment les forces et l'appétit ; la tuméfaction hépa­
tique diminue à peine et dépasse jusqu au bout le 

volume ordinaire de l'organe ; l'ascite manque ou 
peu s'en faut ; on n observe pas non plus de déve­

loppement anormal dés veines sous-cutanées abdo-
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minales. Puis, le trouble de la nutrition va en 
augmentant ; les poumons s'engouent, la peau se 
couvre de pétéchies ; l'ictère devient verdâtre, la 
maigreur est squelettique. Des hémorrhagies sto­
macales et intestinales surviennent, le malade 
tombe dans le coma et ne tarde pas à suc­
comber. 

Telle est résumée en quelques mots l'histoire 
d'un malade. Elle constitue un type et toutes les 
autres observations en diffèrent peu. 

Les antécédents varieront. La durée de la mala­
die sera plus ou moins longue; les poussées aiguës 
ou subaiguës seront plus ou moins fréquentes, plus 
ou moins intenses, l'hypertrophie hépatique sera 
plus ou moins développée, la terminaison ne se 
fera pas toujours suivant le m ê m e mécanisme ; 
mais la physionomie des malades, considérée dans 
son ensemble, sera sensiblement la même. On aura 
toujours sous les yeux une affection chronique, 

caractérisée par un ictère permanent, une hyper­
trophie considérable du foie et souvent aussi de la 
rate, l'absence d'ascite et de développement anor­
mal des veines sous-cutanées abdominales, du 
moins dans la majorité des cas et pendant la plus 
grande partie de la durée de la maladie. Pour le 
redire encore une fois, c'est bien là une véritable 
individualité clinique qui ne se confond avec au­
cune autre. 

11 convient maintenant d'étudier avec quelques 

détails les principaux éléments de ce syndrome. 
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Début. Le début est le m ê m e , à peu de chose près, dans 

toutes les observations. L'ictère et les douleurs dans 

l'hypochondre droit simultanément ou presque 
simultanément commencent la série des accidents. 
D'une façon générale, c'est au milieu d'une bonne 
santé, sans causes exceptionnelles appréciables, que 
les premiers symptômes apparaissent et sans grand 

éclat. Chez l'un l'ictère se produit sans cause connue, 
accompagné ou non d'un véritable embarras gas­
trique; chez l'autre il survient subitement, après 
un violent accès de colère, alors que d'ailleurs des 

douleurs se sont produites depuis quelques jours 
dans l'hypochondre droit ; chez un troisième l'ictère 
suit immédiatement un abus de fruits acides. Dans 

l'observation de M. Jaccoud, la jaunisse ne se mani­
feste que cinq mois après le début de douleurs 
hépatiques : c'est là une exception. Dans un autre 
cas le malade reconnaît la première manifestation 
de sa maladie uniquement à la nécessité de faire 
élargir ses vêtements et c'est un an après qu'il est 
pris d'ictère généralisé. Quoiqu'il mange et digère 
bien et que, depuis deux ans et demi que dure l'af­
fection, il n ait présenté aucun trouble digestif ou 
gastro-intestinal, il maigrit beaucoup ; d'autre part 
la tuméfaction de l'abdomen n'a été précédée ni 
suivie de phénomènes douloureux. 

A propos des douleurs qu'accusent les malades à 
cette période, je reviens encore sur ceci, à savoir 
qu'on n'indique dans aucune observation l'ensemble 
caractéristique qu'affectent le plus souvent les dou-
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leurs hépatiques. Plusieurs fois même, la douleur 

n'a pris qu'une très faible place dans le cortège 

symptomatique. Souvent elle a été surtout sourde, 

continue, ne se réveillant presque uniquement que 

par la pression, sans exacerbations bien accusées. 

D'ailleurs les douleurs de l'hypochondre droit 

peuvent s expliquer amplement, en grande partie, 

par les péri-hépatites dont l'autopsie révèle l'exis­

tence. 

Dans la plupart des observations, l'ictère et les 

douleurs hépatiques se sont accompagnés dès le 

début d'autres circonstances qui ont bien aussi leur 

valeur : presque toujours il y eut en m ê m e temps 

anorexie, constipation, malaise général, diminution 

de forces et fièvre. Bon nombre de malades que 

j'ai observés ont bien indiqué ce mouvement fébrile 

de la première période, mouvement fébrile que j'ai 

pu constater lors de chacune de ces poussées qui 

surviennent dans le cours de la maladie. M. Jaccoud 

insiste sur cette fièvre qu'il a étudiée avec soin : 

« Plusieurs fois l'invasion des douleurs a été accom­

pagnée d'un mouvementfébrile intense durant lequel 

le thermomètre montait à 59°3 ou 59"8 et le pouls 

à 110 ou 120. Cette fièvre ne durait pas aussi long­

temps que la douleur elle-même; mais lorsqu'elle 

se manifestait l'attaque était plus violente et plus 

longue; dans d'autres circonstances l'accès doulou­

reux était complètement apyrétique. » 

Cette crise initiale dure de une à plusieurs se­

maines, puis la maladie entre dans sa période 
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d'état, caractérisée principalement par un ictère 

chronique et l'hypertrophie du foie. 

État. L'ictère est donc une des manifestations capitales 

de la maladie. On a vu que c'était un des signes du 

début ; dans quelques observations il est à peine 
marqué tout d'abord, puis augmente insensible­
ment; d'autres fois il est intense dès son apparition. 
Quoi qu'il en soit, une fois produit l'ictère persiste 
jusqu'à la fin. Néanmoins, pendant la longue durée 
qu'il peut avoir, il présente de nombreuses varia-
lions ; tantôt véritable ictère vert, tantôt beaucoup 
moins accusé. Mais, alors m ê m e qu'il est en quelque 
sorte à son minimum, il est encore très appréciable, 
généralisé; c'est toujours beaucoup plus que la 
teinte subictérique qu'on rencontre dans bon nombre 
d'autres circonstances. 

A u moment, des attaques caractérisées par l'exagé­
ration des douleurs hépatiques et l'élévation de la 
température, l'ictère augmente notablement pour 
diminuer plus ou moins dans l'intervalle des crises. 
Chaque fois qu'un de mes premiers malades se 
présentait à la consultation de l'hôpital, on recon­
naissait aisément, autant à la teinte foncée de la 
peau qu'à son air fatigué, sa face amaigrie, qu'il 
était retombé encore dans une mauvaise phase. 
Dans les cas qui se sont terminés par un ensemble 
de phénomènes très analogues à ceux qu'on observe 
dans l'ictère grave, l'ictère atteignit le degré élevé 
auquel il parvient souvent dans certaines formes 
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d'atrophie jaune aiguë. Quelques malades succom­
bèrent avec un ictère noir. 

D'une façon générale, c o m m e je l'ai déjà dit, 
m ê m e dans l'intervalle des crises, alors que l'état 

général est encore bon et que le malade peut encore 
vaquer à ses occupations ordinaires, on a affaire à 
un véritable ictère. C'est une coloration jaune plus 
ou moins foncée de tout le tégument externe et des 
sclérotiques, accompagnée ou non de xanthélasma. 

Outre la sécheresse de la peau, il reste parfois une 
sorte d'éruption lichénoïde, consistant en papules 
très prononcées, c o m m e verruqueuses, sans prurit 
actuel. Cette éruption, qu'on trouve disséminée en 
plusieurs endroits du tronc, est surtout marquée au 
front, au menton, à la face dorsale des mains, et, 
en abaissant les paupières, on aperçoit sur leur 
face muqueuse des élevures analogues aux élevures 

cutanées. (P Ollivier, p. 362.) 
Chez un soldat du Val-de-Gràce, que M. Laveran 

a eu l'obligeance de m e faire examiner, la face était 
couverte d'une multitude de petites taches bru­
nâtres, arrondies ou légèrement ovoïdes, ne dispa­
raissant pas par la pression 'du doigt, et dont 
l'aspect était assez analogue à celui de taches pur-
puriques en voie d'effacement. Ces taches bronzées 
ne s'étaientmodifiées enaucunefaçon depuis l'époque 

de leur apparition qui remontait à plusieurs mois. 
11 m'est impossible de dire si ce « masque » 

appartient à la cirrhose hypertrophique avec ictère, 
car c'est la première fois que j'ai l'occasion de 
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l'observer. On a aussi signalé dans quelques cas 
des papules lichénoïdes, de l'acné ioduré. Le 
prurit si fréquent des hépatiques se retrouve ici 

avec la ténacité particulière aux ictères de longue 

durée. 
L'urine est haute en couleur, plus ou moins 

foncée suivant les phases mauvaises ou bonnes que 
le malade traverse; et l'acide nitrique y fait appa­
raître le jeu de couleurs caractéristique de la prér-

sence de la bile. Cette teinte acajou que présente 
l'urine est le phénomène obligé de tout ictère; 
mais il est un symptôme qui l'accompagne ordinai­
rement, qui va de pair avec la coloration de l'urine 
et fait défaut dans cette singulière maladie :je veux 
parler de la décoloration des matières fécales. 

C'est là un phénomène étrange, tellement insolite 
dans une jaunisse si persistante et parfois si intense, 
qu'il acquiert immédiatement la plus haute impor­
tance au point de vue du diagnostic et de la patho-
génie. Dans un relevé de vingt-six observations, on 
trouve les matières fécales colorées vingt fois, dé­

colorées deux fois, et dans quatre cas il n'en est pas 
question. Déjà M. Cornil avait été frappé de ce fait 

et avait remarqué dans deux cas une énorme quan­
tité de matière biliaire dans l'intestin. Les selles 
conserver/ donc leur coloration habituelle qui s'ac­
cuse ou s'atténue à certains moments; ce n'est que 
passagèrement qu'elles prennent l'aspect grisâtre, 
indice de l'ictère par rétention. Ce fait, dont la va­
leur n'échappera à personne, méritait d'autant plus 



CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE. 79 

qu'on s'y arrêtât qu'il n est pas de maladie du foie 

où il se montre avec une pareille constance. 

L'hypertrophie du foie est, c o m m e je l'ai dit, 

l'autre signe capital de la période d'état de l'affec­

tion. Il m'a été impossible, dans les cas soumis à 

m o n observation, d'étudier dès le commencement 

le développement de l'organe hépatique et de 

pouvoir établir ainsi de quelle façon ce développe­

ment s'opère à la première période de la maladie. 

Dans la plupart des observations, les renseigne­

ments manquent aussi sur ce point ; car, le plus 

souvent, les malades n'ont réclamé les soins du 

médecin que lorsqu'ils souffraient déjà depuis un 

temps plus ou moins long. 

Si j'en crois les renseignements donnés à cet 

égard par les malades, l'augmentation de l'hypo­

chondre serait devenue sensible assez rapidement, 

et il paraît certain aussi qu'elle n'avait atteint que 

successivement le degré qu'on lui trouvait lors de 

la première entrée de ces malades à l'hôpital. 

On trouve des détails beaucoup plus circon­

stanciés clans l'observation du professeur Jaccoud 

« Durant chacune de ces attaques, le foie augmen­

tait de volume; la douleur passée, il revenait sur 

lui-même, mais ce retrait ne le ramenait pas tou­

jours à ses dimensions primitives; et en jugeant la 

question par le niveau du bord inférieur, il était 

facile de s'assurer, surtout après les grands accès 

de fièvre, que l'organe s'était définitivement abaissé 

de quelques lignes de plus. » L'hypertrophie du 
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foie commencerait donc à se produire dès les pre­
mières crises et l'accroissement ultérieur se mani­
festerait principalement pendant les attaques sui­

vantes. 
Presque toujours la tuméfaction du foie est telle 

que l'hypochondre droit fait une sorte de saillie 
facilement appréciable à première vue, et qui entre 
pour une large part dans cette augmentation du 
volume de l'abdomen dont il a été parlé. Quelque­

fois, la masse hépatique va jusqu'à combler l'hypo­
chondre droit, tout le creux épigastrique jusqu'au-
dessous de l'ombilic, le flanc droit et la plus grande 
partie de la fosse iliaque droite. Dans une de mes 
observations, la limite inférieure était assez bien 
indiquée par une ligne oblique qui, partie de 
l'épine iliaque inférieure, gagnerait les dernières 
fausses côtes gauches. Celte masse ainsi délimitée 
était fortement projetée en avant et s'offrait en quel­
que sorte d'elle-même au palper. D'autres fois le 
bord antérieur du foie ne déborde pas de moins de 
quatre travers de doigt les fausses côtes droites, 
et, dans ces cas aussi, la tuméfaction remplit le 
creux épigastrique jusqu'à l'hypochondre gauche 
et descend au-dessous de l'ombilic. 

A la palpation le foie ainsi hypertrophié est résis­
tant; on a sous le doigt un tissu d'une dureté véri­
tablement ligneuse; le bord antérieur de l'organe 
est net, tranchant. Généralement, quand on explore 
avec la pulpe du doigt la partie de la face antérieure 
qui dépasse les fausses côtes, on la sent lisse, 
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régulière et, je le répète, cette exploration est 

d'autant plus facile, elle donne des résultats d'au­
tant plus saisissants, que cette face antérieure 
repousse en quelque sorte en avant la paroi abdo­
minale ainsi distendue et sous laquelle elle est 
immédiatement appliquée. 

Toutefois je ferai ici une réserve. Le péritoine 
étant toujours plus ou moins enflammé chronique-
ment, plus ou moins régulièrement épaissi autour 
du foie, il se peut, dans quelques cas, que ces 
brides péritonéales assez développées pour être 
appréciables au toucher à travers la paroi abdomi­
nale, donnent la sensation d'une surface rugueuse, 
plus ou moins bosselée. C'est ainsi qu'il faut expli­
quer les résultats qu'on obtenait à la palpation 
chez un de mes malades; les sortes de nodosités 
qui se sentaient sous le doigt avaient donné le change, 
et, se fondant sur cette particularité qu'on avait 
jusqu'à un certain point le droit de considérer 
c o m m e pathognomonique, on avait songé un instant 
à l'existence d'un cancer hépatique. Mais, il faut. 
bien le dire, la périhépatite ne donne que très-
exceptionnellement cette apparence, et, dans la 
grande majorité des cas, la surface du foie hyper­
trophié est, c o m m e il a déjà été dit, lisse et régu­

lière. 
La percussion, c o m m e le palper, donne ici des 

résultats très concluants et indique exactement 
l'étendue de l'hypertrophie; cela se conçoit sans 
peine, puisqu'on sait qu'on nest point gêné 

6 
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par l'interposition d'anses intestinales ou de li­

quides, la tumeur étant aussi superficielle que 

possible. En dehors des crises, cette percussion 
est peu ou point douloureuse ; toutefois il convient 

de la pratiquer avec précaution, car m ê m e dans les 
périodes d'accalmie, une pression un peu forte 
peut réveiller des douleurs assez vives. 

J'ai dit qu'un des caractères essentiels de l'hyper-. 
trophie hépatique, dans l'espèce, est son dévelop­

pement considérable; un autre caractère non moins 
important, c'est qu'elle est permanente. Si longue 
que soit la maladie, et on sait qu'elle peut durer 
jusqu'à neuf ans, l'hypertrophie persiste jusqu'au 
bout telle quelle, si elle ne continue pas à augmen­
ter. Ici, il convient de signaler une exception, d'ail­
leurs peu importante : j'ai vu, dans un cas où la 
maladie s'était prolongée très longtemps, le foie 
subir quelque retrait dans les derniers mois ; il per­
dit un peu de son volume vraiment colossal, con­
servant encore des dimensions relativement consi­
dérables. C'est là un fait que M. le professeur Jac­
coud a également constaté. 

En m ê m e temps que l'hypertrophie du foie il y 
a une hypertrophie plus ou moins considérable de 
la rate. On sait que l'hypertrophie de la rate accom­
pagne souvent la cirrhose atrophique, et si, comme 
on l'a dit, cette hypertrophie était due en ce cas à 
la gêne de la circulation porte à travers le foie, 
elle s'expliquerait très difficilement ici. Mais comme 
le dit Frerichs lui-même : « Cette tuméfaction de 
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la rate n'est nullement aussi constante que le fe­
raient supposer les lois de la mécanique pure, ou 

m ê m e que certains observateurs l'admettent. Sur 
trente-six cas j'ai trouvé dix fois la rate plus grosse 

que d'habitude. » Andral, Budd, Monneret profes­
sent la m ê m e opinion. Si la gêne de la circulation 

du sang de la veine porte à travers le foie était 
l'unique cause de la tuméfaction splénique, celle-

ci ne devrait jamais manquer. Ce qu'il faut dire, 
c'est que, dans un grand nombre d'états morbides 

aigus ou chroniques, développés sous l'influence 
d'un agent toxique ou infectieux, le foie et la rate 

sont lésés simultanément: ainsi dans le typhus, la 
fièvre typhoïde, la pyémie, la fièvre intermittente, 
la leucocythémie, etc., on observe toujours en 
m ê m e temps que les lésions hépatiques, l'hyper­
trophie de la rate. A côté de ces maladies se placent 
aussi la cirrhose atrophique et avant tout la cirrhose 
hypertrophique par ictère chronique. Il y a donc là 
comme une loi de pathologie générale, sans qu'on 
puisse donner la raison de la simultanéité habi­
tuelle des altérations des deux glandes. Dans toutes 
ces maladies la rate se conduit comme une véri­
table annexe du foie, une sorte de foie gauche. Et 
je m'abstiendrai de reproduire pour le cas particu­
lier que j'envisage ici, toutes les théories plus ou 
moins ingénieuses qui ont été émises pour expli­
quer le consensus qui existe entre les deux orga­
nes. Quoi qu'il en soit, l'hypertrophie de la rate est 

un signe constant de la période d'eiat. 
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Il convient maintenant de parler d'un symptôme 

négatif d'une grande valeur, je veux parler de 
Xabsence d'ascite. L'ascite peut manquer en effet 
pendant la plus grande partie de la maladie et quel­
quefois m ê m e on peut dire qu'elle fait complète­

ment défaut. 
Dans un certain nombre d'observations, on a vu 

se produire dans les derniers temps un épanclîe-

mentpéritonéal, généralement assez peu abondant. 
On n'a jamais observé, c o m m e dans la cirrhose 
atrophique, une véritable ascite survenant toujours 
assez près du début. Toutefois il convient de s'ex­
pliquer : chez un malade qui présenta dès le début 
de la maladie et. à l'occasion d'une des premières 
attaques une augmentation de volume rapide de 
l'abdomen, le Dr Bucquoy constata qu'il n'y avait 
pas seulement tympanisme, mais bien aussi épan-
chement périlonéal d'ailleurs modéré. Cette ascite 
disparut après quelque temps. Il n'y a rien là qui 
doive surprendre : il est certain qu'au moment des 
attaques, en dehors des modifications qui survien­
nent au sein du parenchyme hépatique', il se fait 
des poussées péritonitiques, limitées il est vrai le 
plus souvent autour du foie, mais qui peuvent 
s'étendre plus loin. Il y a alors, pour ainsi dire, 
une véritable péritonite qui est surtout plastique, 
mais qui peut néanmoins déterminer une exsuda­
tion séreuse plus ou moins abondante. La poussée 
finie, celle-ci pourra se résorber plus ou moins com­
plètement. 
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Un autre malade observé par M. Hayem vint à 
l'hôpital avec le ventre et les jambes enflés. On lui 

fit une paracentèse abdominale qui donna issue à 
huit litres de liquide. Se sentant un peu mieux 
portant, il retourna dans son pays où il resta envi­

ron un an. Au bout de ce temps il fut repris d'ac­
cidents aigus et vint mourir à la Charité. A l'au­

topsie on trouva une péritonite généralisée, consti­
tuée par des adhérences anciennes, solides, conte­
nant des vaisseaux énormes, dilatés. Dans ce cas il 
n'a été fait qu'une ponction abdominale et le liquide 
ne s'est pas reproduit. « Était-ce l'exsudat de la 
péritonite chronique? était-ce l'hydropisie causée 
par l'hépatite? 11 est difficile de se prononcer sur 
ce point, dit M. Hayem; mais toujours est-il que la 
vascularisation énorme des adhérences entre l'in­
testin et la paroi abdominale m'a paru être à l'au­
topsie une source particulière, non encore signalée, 
de circulation dérivative. » 

Vers la fin de la maladie, si l'ascite apparaît, il 
semble bien évident que les poussées péritonitiques 
qui éclatent encore avec plus d'intensité n y sont 
pas étrangères dans bon nombre de cas. Toutefois 
il est logique d'admettre qu'en d'autres circonstances 
le mécanisme de cette ascite soit différent : le pro­
cessus sclérotique, s'étendant de plus en plus, 
pourra, à un moment donné, intéresser à ce point 
l'aire des capillaires de la veine porte que la circu­
lation y sera gênée pour que l'ascite se produise. 
Mais ce procédé pathogénique ne doit pas être 
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c o m m u n ; car d'une part, m ê m e dans les cas où 
l'extension de la sclérose a été aussi intense que 

possible, il n'y a jamais ici de ces altérations pro­

fondes du système porte, qui, dans la cirrhose 
atrophique, font de l'ascite un signe immanquable 
et de première valeur; et, d'autre part, l'examen de 
26 observations nous prouve que l'ascite a manqué 

19 fois, ce qui ne va guère avec l'hypothèse d'une 
origine hépatique, puisque la lésion du foie se 
reproduit à peu près identique à elle-même dans 
tous les cas. En résumé, l'ascite n'entre pas dans 
le tableau symplomatique que je détaille ici : elle 
ne s'y montre que rarement, à un degré médiocre 
ou d'une façon passagère. 

Pas plus que l'ascite, le développement anor­
mal des veines sous-cutanées abdominales, si impor­
tant au point de vue diagnostique dans la cirrhose 
atrophique, ne mérite ici une longue mention : ce 
développement anormal manque absolument dans 
la plus grande partie des observations; c'est à 
peine si dans quelques-unes il s'est quelque peu 
accusé dans les derniers temps de la maladie. 
lorsque se sont produites les modifications ci-dessus 
signalées de la circulation de la veine porte. 

Quant à l'œdème des membres inférieurs, il est 
tout à fait rare, sauf à la période terminale. 

Les fonctions digestives présentent certains ca­
ractères qui méritent d'être relevés. 

Au début il est assez fréquent d'observer de 
l'anorexie, des nausées, des vomissements, de la 
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constipation ou de la diarrhée, symptômes qui, joints 
à l'ictère, s'accorderaient avec l'hypothèse d'un 
ictère catarrhal si l'hypertrophie déjà très notable 

du foie n'allait à rencontre d'un pareil diagnostic. 
Cet embarras gastrique n'est du reste pas constant, 
puisque l'ictère ou les douleurs ont été, dans bon 
nombre de cas, le premier signe qui attirât l'atten­

tion du malade et du médecin. Si cet état gastro-
intestinal existe, il ne dure en général que peu de 
temps, laissant derrière lui la jaunisse, l'hypermé-
galie hépato-splénique qui vont seules représenter 
toute la maladie. Il est toutefois encore deux sym­
ptômes qui, pour négatifs qu'ils soient, ne sont 
pas moins de la plus haute valeur : je veux parler 
de la coloration des matières fécales dont j'ai déjà 
dit un mot et de la conservation de l'appétit. Ce 
syndrome « paradoxal » dans une affection où 
l'ictère est installé en permanence, où les lésions 
du foie et de la rate semblent si profondes, n'est-
il pas un des plus étranges phénomènes qu'on puisse 

voir en clinique? 
Parfois m ê m e il existe une véritable boulimie 

dès le début de la maladie. Chez la malade de 
M. Jaccoud les troubles digestifs survinrent quel­
ques semaines après l'apparition des paroxysmes, 
avec l'ictère : ce furent d'abord des alternatives de 
constipation et de diarrhée, que ne pouvait expli­
quer aucune modification dans le régime, puis une 
augmentation considérable de l'appétit qui persista 
toujours. Cette boulimie fut dès le début extrême-
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ment marquée; la ration de pain, qui durait d'ordi­
naire deux jours, suffisait à peine pour un seul, et 
cette femme était obligée de se lever une ou deux 

fois la nuit pour manger. Cette consommation 
insolite d'aliments ne lui profitait guère, car c est 
à dater de ce moment qu'elle commença à maigrir. 

D'ordinaire les choses ne se passent pas ainsi : 
l'alimentation régulière, m ê m e alors qu'il n y a pas 
polyphagie, permet au malade de conserver son 
embonpoint, sa vigueur. Aussi dans l'intervalle des 
crises peut-il, malgré l'ictère, se livrer à un tra­
vail suivi, vaquer à ses occupations. Plus ou moins 
longtemps suivant les cas, il garde donc ses forces, 
son entrain, sa bonne humeur. 

L'examen de l'urine fournit des données intéres­
santes et qui cadrent bien avec les premiers ren­
seignements. Chez des malades venus à l'hôpital 
chercher des soins et dont par conséquent l'état 
général n'était pas aussi satisfaisant qu'il peut l'être, 
la quantité d'urine s'élevait journellement à 1 300, 
1500, 1100 grammes et le taux de l'urée oscil­
lait entre 11 et 24 grammes. Dans un seul cas la 
quantité moyenne d'urée contenue dans un litre 

d'urine étaitconsidérablementdiminuée, puisqu'elle 
oscillait entre 4 et 9 grammes, la quantité d'acide 
urique restant normale. Et, qu'on le remarque 
bien, cette diminution de l'urée ne pouvait, s'expli­
quer par la diminution des aliments ingérés, car 
l'analyse fut faite dans les périodes où l'état général 
ait bon et l'appétit satisfaisant. 
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Je rappellerai, d'autre part, que dans les derniers 
temps de sa maladie, cet h o m m e présenta des 
tophus au niveau des articulations des doigts et sur 

le bord libre des oreilles. En l'absence d'antécé­
dents goutteux et vu la tardive apparition des acci­

dents, on pourrait admettre peut-être une certaine 
relation entre cette goutte et la lésion chronique 

du foie. Chez une autre malade atteinte d'ictère 
chronique de cause indéterminée, sans lithiase 
biliaire supposable, nous avons fait, M. Bucquov 

et moi, la m ê m e remarque. L'urée diminua dans 
l'urine et cette femme finit par avoir de fréquents 
accès de goutte dans les orteils. Ce sont là des faits 
que je signale à titre de simple curiosité, puisqu'ils 
sortent de m o n sujet. 

Quoi qu'il en soit, il existe une certaine diminu­
tion de l'urée, faible en général, susceptible d'aug­
menter au moment des crises ou à la période ter­
minale. 

Le sucre fait défaut ainsi que l'albumine; et 
dans les cas où la glycosurie alimentaire a été 
recherchée, on a constaté également son absence. 

L'état de la toxicité urinaire a récemment fait 
l'objet d'une étude intéressante de M. Surmont1 

Ajoutant à ses neuf expériences personnelles (5 ma­
lades) les quatre expériences de M. Roger (1 malade), 
M. Surmont arrive à un total de 13 examens dont 

1. SORMONT. Becherchcs sur la toxicité urinaire dans les 
maladies du foie. Archives de médecine, février 1892. 
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voici les résultats. Le coefficient uro-toxique pré­
sente des oscillations considérables et peut passer 
d'un minimum 0.247 à un m a x i m u m 1 252 ; il varie 
aussi chez un m ê m e malade d'un jour à l'autre, 

car on l'a trouvé un jour de 1102 et le surlende­
main de 0.554; une autre fois il monta brusque­
ment de 0.271 à 1 254 le lendemain pour retomber 
le troisième jour à 0.755. 

Dans deux cas où les malades se trouvaient dans 
une période de calme, au repos et réduisaient grâce 
au régime lacté les produits d'auto-intoxication 
d'origine alimentaire, l'urine était peu toxique 
(0.258 à 0.555 ; — 0.595) ; mais elle était toxique 
chez deux autres malades, dont l'un était à la 
période ultime de son affection, l'autre au s u m m u m 
d'une poussée d'ictère ; ce dernier avait en outre un 
appétit exagéré et se trouvait à peine satisfait des 
quatre portions du régime hospitalier. 

La toxicité urinaire est donc variable suivant la 
période de la maladie, l'appétit du maladp, le 
régime alimentaire. Quant aux variations brusques 
d'un jour à l'autre, M. Surmont ne sait comment 
les expliquer. 

En résumé, faible diminution de l'urée, faible 
toxicité de l'urine, faible perte de poids, conserva­
tion de l'appétit et conservation relative des forces, 
tel est le bilan de la nutrition dans cette cirrhose 
hypertrophique : on s'explique ainsi que le malade 
puisse, comme cela s'est vu, faire les frais d'une 
endo-péricardite ou d'un érysipèle. 
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Dans un cas M. le professeur Jaccoud a constaté 

que la pointe du cœur était un peu abaissée et 
portée en dehors. Il n'y avait cependant pas d'hy­
pertrophie. L'auscultation méthodique de l'organe 
faisait entendre un bruit de souffle systolique rude 
dans trois foyers, savoir : à la pointe, au foyer 
de l'orifice pulmonaire, c'est-à-dire au niveau de 
l'articulation sternale du troisième cartilage costal 
gauche, enfin au foyer de l'orifice aortique, c'est-
à-dire dans la partie la plus interne du deuxième 
intercostal droit. C o m m e le malade n'avait jamais 
souffert du cœur, il n'avait jamais eu d'oppres­
sion ni de troubles respiratoires, n'avait subi 
aucune des maladies qui retentissent sur l'organe 
central de la circulation, l'hypothèse d'une triple 
lésion valvulaire (insuffisance mitrale, rétrécisse­
ment pulmonaire et rétrécissement aortique) n'était 

guère vraisemblable. Voici du reste comment 
M. le professeur Jaccoud1 interpréta ces souffles 

multiples: 
« En premier lieu, le malade est profondément 

anémique; le souffle prolongé, presque continu, 

perçu dans les vaisseaux du cou en fait foi: et c'est 
déjà là une raison suffisante et satisfaisante des 

souffles multiples constatés dans la région du cœur. 
— En second lieu, cet h o m m e est depuis dix-neuf 
mois sous l'influence d'une imprégnation biliaire 
très prononcée, et l'on sait que cette condition 

1. JACCOUD. Clinique de la Pitié, 1885-84, p. -io. 
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m ê m e passagère, telle qu'elle est réalisée dans 
l'ictère simple et transitoire, suffit pour donner 
lieu à un souffle systolique de la pointe, en raison 
de l'action des acides biliaires sur le cœur. J'attri­
bue ce souffle que j'ai constaté pour la première 
fois en 1867 chez un de mes malades de l'hôpital 

Saint-Antoine, à l'atonie des muscles papillaires 
gauches, laquelle a pour conséquence l'irrégula­
rité et l'insuffisance de la tension des lames de la 
valvule mitrale. — En troisième lieu, enfin, l'hy­

pertrophie du foie est tellement considérable, que 
l'organe remonte dans le thorax au-dessus de ses 
limites ordinaires, et il est possible que la pression 
exercée de bas en haut sur le cœur modifie les 
deux orifices artériels, au point d'y donner lieu à 
un souffle par un mécanisme analogue à celui du 
rétrécissement organique ; cette interprétation n'est 
pas une pure hypothèse, puisque la pression invo­
quée a déplacé le cœur en dehors en le rappro­
chant notablement de la position transversale. Voilà 
plus de raisons qu'il n'en faut pour expliquer les 
souffles multiples de notre malade, sans imaginer 
des lésions valvulaires complexes dont il n'a d'ail­
leurs aucun vestige. » 

Enfin le pouls, loin d'être ralenti c o m m e dans la 
plupart des cas d'ictère catarrlial, conserve en 
général son rythme normal. 

Les hémorrhagies, sous forme d'épistaxis, sont 
assez communes au début ou au cours de la maladie. 
Chez un malade ces epistaxis se sont répétées pen-
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dant deux années consécutives, puis elles ont cessé 

pour réapparaître dans les derniers moments comme 

facteur du syndrome hérnorrhagique. 

Ictère chronique, hypertrophie considérable du Marche. 

foie, quelquefois aussi de la rate, absence habituelle 

ou faible importance de l'ascite et du développe­

ment anormal des veines sous-cutanées abdomi­

nales, tel est le syndrome caractéristique de l'af­

fection à la période d'état, qui, comme on le sait, 

peut durer huit ans et plus. Pendant cette période, 

l'état général du malade, ai-je dit, peut être aussi 

bon que possible, et il pourra continuer à vivre de 

sa vie habituelle, sauf toutefois lors des attaques 

dont j'ai déjà plusieurs fois parlé. Ce n'est, en effet, 

qu'à l'occasion de ces épisodes que le malade 

appelle un médecin ou vient chercher des secours 

à l'hôpital. 
Ces crises, dont la plupart ne semblent avoir 

qu'une assez mince influence sur l'évolution de la 

maladie, sont la reproduction à peu près exacte 

des accidents qui ont ouvert la scène morbide et 

qui ont été exposés plus haut. 
Ce sont des douleurs plus ou moins vives dans 

l'hypochondre droit, une augmentation de l'ictère, 

une augmentation du volume du ventre soit par 

tympanisme ou par ascite passagère, le tout avec 

fièvre plus ou moins élevée, perte d appétit, amai­

grissement, etc. Le bord inférieur du foie descend 

d'un à deux travers de doigt pour rester plus tard 

à ce niveau ou reprendre sensiblement 1 ancien. Le 
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tympanisme, l'épanchement péritonéal, les dou­
leurs généralisées à tout l'abdomen qui se produi­
sent souvent, lors de ces crises, indiquent bien 
qu'en outré des modifications survenues dans l'in­
timité du parenchyme hépatique, il se fait alors 
une inflammation péritonéale plus ou moins active. 
On a pu, du reste, juger à l'autopsie du degré que 
peut atteindre à la fin ce processus inflammatoire 
progressif delà séreuse, puisque, en pareil cas, on a 
trouvé les deux feuillets dans toute leur étendue 
couverts de néo-membranes les unes molles et 
récentes, les autres très résistantes et évidemment 
anciennes. Je rappelle pour mémoire que Frerichs a 
rencontré une péritonite, purulente. 

J'ai dit, il y a un instant, que ces épisodes ne 
semblent souvent influencer que médiocrement la 
marche des choses; pour être vrai, je dois ajouter 
qu'en certains cas la terminaison fatale est survenue 
lors d'une de ces crises. 11 semble alors qu'on va 
assister à un de ces accidents dont le malade a déjà 
été victime ; mais bientôt la scène change. La fièvre 
devient plus vive, les douleurs abdominales et le 
tympanisme augmentent; la langue se sèche; la 
respiration s'exagère et l'auscultation révèle dans 
les deux poumons des râles sous-crépitants nom­
breux, surtout aux bases. L'amaigrissement fait de 
rapides progrès ; le subdélire survient et le malade 
finit par succomber au milieu de cet état typhoïde. 
Le plus souvent ce dernier acte est précédé d'une 
phase où l'état général du malade s'est modifié 
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insensiblement. L'appétit, les forces ont diminué, 
et c'est alors qu a éclaté la crise finale. Cet ensem­
ble se rapproche beaucoup des phénomènes de 

l'ictère grave à forme ataxo-adynamique. 
Dans la majorité des observations, les accidents 

terminaux offrent moins d'analogie avec les pous­
sées qui se produisent dans le cours de la maladie : 

on peut dire en un seul mot qu'ils retracent trait 
pour trait le syndrome clinique désigné sous le nom 
d'ictère grave. Pendant que la fièvre s'allume, 
l'ictère devient de plus en plus foncé; puis survien­
nent des epistaxis, du saignement des gencives, des 
hémorrhagies intestinales et stomacales, de la plus 
grande intensité. En quelques jours le malade est 
réduit au dernier degré du marasme, il tombe 

dans le coma et meurt. 
On a vu parfois un amaigrissement énorme et 

rapide (perte de poids de 17 livres en une semaine), 
une diarrhée profuse, que rien ne pouvait arrêter, 
être les phénomènes précurseurs de la terminaison 

fatale. 
Dans un autre cas, une hémorrhagie intestinale 

abondante survenue brusquement en plein état 

ataxo-adynamique emporta la malade en deux 

heures. 
Tels sont les accidents ultimes de la cirrhose 

hypertrophique avec ictère chronique. La durée 
totale de cette maladie varie dans des limites fort 
étendues; il est exceptionnel qu'elle ne dépasse 
pas deux ans et qu'elle se prolonge au delà d'une 
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dizaine d'années : la durée moyenne est de quatre 

ans, Dans sa thèse, m o n interne, Schachmann, rap­
porte à titre de curiosité clinique l'observation 
d'un malade âgé de 51 ans qui n'avait que 21 ans 
lorsque débuta l'ictère. 11 n'avait pas encore à cet 
âge fait d'excès alcooliques. Ce n'était ni un syphi­
litique ni un paludéen, et jamais il n'avait souffert 
de douleurs hépatiques. Les symptômes cliniques 
étaient analogues à ceux de la cirrhose hypertro­

phique. 

Il 

Etiologîc. 

Lorsqu'on cherche à rattacher l'affection qui 
vient d'être décrite aux causes qui ont pu la déter­
miner, on reconnaît immédiatement qu'il est im­
possible d'arriver sur ce point à des conclusions 
définitives. 

On s'est demandé tout d'abord si les causes habi­
tuelles de la cirrhose, l'alcoolisme, l'impaludisme, 
la lithiase biliaire, la syphilis, la tuberculose, 
n'étaient pas capables d'engendrer la cirrhose 
hypertrophique avec ictère chronique. Lasyphilis, 
la tuberculose doivent être immédiatement écar­
tées, car elles déterminent l'une et l'autre des 
lésions trop spécifiques pour qu'il puisse en être 
ici question. Je ne m'arrête pas davantage à la 
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lithiase biliaire; la cirrhose avec ictère qu'elle 

occasionne n'a rien à voir avec celte maladie. J'ar­
rive ainsi aux deux derniers agents, l'alcool et la 

fièvre palustre, que certains auteurs ont regardés 
c o m m e les véritables facteurs étiologiques. 

Il est incontestable que certains malades avouent 
avoir fait des excès de boisson et que d'autres ont 
séjourné dans les pays chauds et y ont contracté la 
fièvre intermittente,. Au premier abord, on pourrait 
voir là une circonstance qui justifie le titre de 
cirrhose paludéenne placé par M. Lancereaux en 
tête d'une de ses observations. Mais il est facile 
de reconnaître que plusieurs de ces malades n'ont 
présenté les premiers symptômes de l"affeclion que 
quelques années après leur retour en France, et la 
plupart n'avaient été atteints qu'à un assez faible 
degré. Bien qu'il résulte des observations de Le-
vaçher, Haspel, Cambay, Kelsch, Kiener, etc., que 
le foie est fréquemment hypertrophié chez les in­
dividus qui habitent dans les climats chauds et 
dans les pays marécageux, bien qu'il existe des 
observations de cirrhose déterminée par la fièvre 
intermittente, on ne m e semble pas autorisé à 
l'attacher étroitement aux conditions qui viennent 
d'être signalées la cirrhose hypertrophique avec 
ictère. M. Laveran, qui a eu l'obligeance de m e 
présenter dans son service du Val-de-Grâce un cas 
de celte affection, m'a déclaré n'en avoir jamais vu 
d'exemple chez les paludéens; je n'ai pas besoin 
d'insister sur la valeur de l'affirmation venue d'une 
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telle autorité en matière d'impaludisme. D'ailleurs 
cette circonstance de séjour dans les pays chauds 
et de fièvre intermittente fait défaut dans la plupart 

des observations. 
J'en dirai autant de l'alcoolisme qui semble avoir 

joué parfois un certain rôle dans la production de 
la maladie. On ne peut le plus souvent invoquer 
son influence. Tout au plus est-il légitime d'ad­
mettre qu'il concourt au développement de la lé­

sion ; mais ce n'est point là une cause univoque, 
et on n'a nullement le droit de donner à cette forme 
de sclérose hypertrophique le nom de cirrhose al­
coolique. L'examen attentif des malades, les ren­
seignements fournis par la famille m'ont permis, 
dans la plupart des cas, d'exclure l'alcoolisme et 
l'impaludisme en toute certitude. 

Cette absence d'étiologie précise a été notée par 
la-plupart des observateurs, entre autres par M. le 
professeur Jaccoud, qui dit en propres termes qu'il 
n'a trouvé chez son malade, âgé de 27 ans, ni abus 
d'alcool, ni abus d'épices, nulle trace d'impalu­
disme, pas de lithiase biliaire. 

Aussi bien que la cause première, les causes 
occasionnelles nous échappent. 

Sur 26 cas Schachmann a trouvé 22 hommes et 
4 femmes seulement; la prédominance en faveur 
du sexe masculin est donc très marquée. Il est 
encore une autre circonstance qui mérite d'être mise 
en relief : l'âge relativement peu avancé des sujets 
atteints de cirrhose hypertrophique avec ictère. 
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C'est de 20 à 30 ans qu'elle se développe le plus 
fréquemment; il est exceptionnel qu'elle se mani­
feste après 40 ans. 

Cette affection semble en outre affecter de pré­
férence les sujets çhétifs, malingres, à développe­

ment physique imparfait. Sans doute, il n'en a pas 
toujours été ainsi; mais quelle importance accor­
der, quel rôle attribuer à ces stigmates physiques 
lorsqu'ils existent? Doit-on supposer que la débi­
lité de l'organisme facilite l'action de l'agent infec­
tieux ou toxique, facteur probable de la cirrhose 

ou bien doit-on mettre l'état constitutionnel et 
la lésion hépatique sur le m ê m e plan et chercher 
dans les maladies de la première enfance ou dans 
l'hérédité la cause première de tout le mal? 

A ce propos et sans vouloir en tirer de déduc­
tion, je rappellerai une curieuse observation du 
professeur d'Espine. Un nouveau-né ictérique pré­
sentant un gros foie et des selles bilieuses mourut 
25 jours après la naissance. La rate fut trouvée 
grosse à l'autopsie et le foie volumineux et plus 
consistant qu'à l'état normal. Au microscope, on 
constata une cirrhose avec inflammation des petits 
conduits biliaires. Il n'existait ni dans les viscères 
ni dans le sang de la veine ombilicale de micro­
organismes. Or, les parents n'étaient pas syphiliti­
ques; mais le père était un alcoolique invétéré. 



100 -CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE. 

III 

Diagnostic. 

Cirrhose II est permis de dire que le diagnostic de la sclé-
ommune. roge hypertrophique avec ictère sera facile dans le 

plus grand nombre des cas. 
Il est impossible de la confondre avec la cirrhose 

classique confirmée. D'un côté, ascite considérable; 
réseau très développé des veines sous-cutanées 
abdominales; difficulté ou impossibilité de préciser 
le volume du foie; absence d'ictère ou bien ictère 
à peine accusé. De l'autre côté, volume véritable­
ment énorme du foie; ictère, chronique intense; 
absence d'ascite, si ce n'est quelquefois à la fin de 
la maladie et encore dans des proportions relative­
ment minimes; pas de modification des veines 
sous-cutanées abdominales. En réalité, à chaque 
signe de la cirrhose atrophique correspond ici un 
signe diamétralement opposé. 

Si par hasard on avait affaire à un de ces cas rares 
où la cirrhose atrophique se complique de catarrhe 
des voies biliaires et par conséquent d'un ictère 
plus ou:ï»oins intense, le faible volume du foie, 
l'ascite, le réseau veineux sous-cutané abdominal 
lèveraient rapidement tous les doutes. L'embarras 
pourrait être plus grand, si on examinait pour la 
pi entière fois un malade atteint de sclérose hvDcr-
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trophique avec ictère, et déjà arrivé à cette période 
terminale de la maladie où l'on peut constater une 
ascite plus ou moins développée et parfois m ê m e 
quelques veines sous-cutanées abdominales un peu 
plus apparentes qu'à l'état normal. On pourrait 
croire à l'existence d'une cirrhose ordinaire accom­
pagnée d'ictère. Mais, m ê m e alors, on pourra 
reconnaître l'exagération du volume du foie ; et si, 
par impossible, cette constatation ne pouvait se 
faire nettement pour cause d'ascite abondante, les 
renseignements donnés par le malade permettraient 
de résoudre aisément le problème. 

On saurait que l'ictère date de plusieurs années ; 
on pourrait m ê m e apprendre que le liquide ne 
s'est produit dans l'abdomen que depuis peu de 
temps, toutes particularités absolument incom­

patibles avec l'hypothèse d'une cirrhose atro­
phique. 

Ces mêmes remarques s'appliquent également au 
diagnostic qu'on pourrait être appelé à formuler, 
lors d'une de ces exacerbations •qui s'accompagnent 

parfois, comme on l'a vu, d'un épanchement périto-
néal. En ces diverses circonstances, la durée de la 
maladie pourra plus d'une fois servir d'élément 
précieux de diagnostic. Ainsi, en se plaçant à ce 
seul point de vue, une maladie qui dure depuis 
cinq, six ou sept ans, presque à coup sûr, ne sera 

pas une cirrhose vulgaire. 
Cette marche même, mais surtout l'hypertrophie 

considérable du foie et l'intensité de l'ictère, ne 
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hépato-splénique 
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permettent pas d'hésiter longtemps entre les deux 
affections. 

Pour ce qui est du diagnostic avec la période 
hypertrophique de la cirrhose ordinaire, on n'a pas 
souvent l'occasion de s'en occuper; généralement 
cette période passe à peu près inaperçue. D'ailleurs, 
en pareil cas, le volume du foie n'atteindra jamais, 
tant s'en faut, les dimensions qu'il a dans la sclérose 
hypertrophique, et, de plus, on ne rencontrera 
point d'ictère intense et continu. 

Ce sont les mêmes considérations qui feront 
rejeter l'hypothèse d'une cirrhose hypertrophique 
alcoolique, au cas où elle serait accompagnée 
d'ictère. En outre, il est rare que l'ascite fasse ici 
défaut. 

A l'examen seul du foie on reconnaîtra la cir­
rhose atrophique d'origine biliaire sans compression 
ni lithiase. Cette affection est, elle aussi, caracté­
risée par l'hypertrophie de la rate, l'absence d'as-
cite, la conservation relative des forces et de l'ap­
pétit, la coloration intermittente des selles, l'ictère 
qui peut pendant plusieurs années, quatre ans m ê m e , 
subir des alternatives d'augmentation et de dimi­
nution. La ressemblance serait donc frappante si 
l'hypermégalie du foie ne faisait ici complètement 
défaut. 

L'hypermégalie de la rate et du foie, que certains 
paludéens présentent à l'état permanent, s'accom­
pagne de symptômes tout différents de ceux de la 
cirrhose hypertrophique avec ictère chronique. Les 
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troubles digestifs, la perte des forces, la teinte 

bistrée de la peau, la mélanémie appartiennent en 
propre à l'impaludisme. A une période plus avan­
cée, l'œdème et l'ascite, la diarrhée, l'albuminurie, 
les hémorrhagies viennent s'ajouter à la cachexie. 
La confusion ne pourrait donc avoir lieu, si dans 
certains cas relativement rares, l'ictère ne surve­

nait d'une manière précoce. Fort heureusement, 
les manifestations antérieures de la fièvre intermit­

tente et le succès d'une thérapeutique bien dirigée 
lèveront les difficultés. 

Si on est appelé auprès du malade lors d'une de Lithiase biliaire 
ces poussées qui ont été décrites, on pourra croire .c.1 co}}iue 

r u r hépatique 

qu'il s'agit d'un accès de colique hépatique. A vrai 
dire, l'hésitation ne sera guère possible que si la 
maladie en est encore à sa première période, et 
m ê m e alors on pourra repousser en général l'hypo­
thèse d'une colique hépatique sur cette considé­
ration, que la crise douloureuse n'aura jamais la 
violence qu'elle a dans ce dernier cas. On sait, il 
est vrai, que l'accès de colique hépatique est loin 
d'être toujours très intense et que m ê m e parfois les 
douleurs sont à peine accusées; en pareil cas, il 
existera conjointement de l'ictère et m ê m e des accès 
fébriles. 11 n'est pas jusqu'à un certain degré de 
tuméfaction hépatique qui ne puisse s'observer 
alors. La similitude des deux accidents morbides 
pourra donc être aussi grande que possible. 

Si l'affection est en pleine période d'état, si elle 
dure déjà depuis plusieurs années, elle présen-
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tera avec la lithiase biliaire chronique une certaine 
analogie. Mais, si les coliques hépatiques peuvent 

parfois ne se traduire que par des douleurs peu 
vives et s'irradiant à peine, il est difficile d'admettre 
que, pendant l'évolution d'une lithiase biliaire qui 
dure des années, il ne se sera pas produit de temps 

à autre quelques accès caractéristiques. Ceux-ci 
manquent absolument ici, je parle, bien entendu, 
des cas où l'autopsie n'a point révélé la coïncidence 
de la lithiase biliaire. D'autre part, s'il est établi 
que la lithiase biliaire chronique peut entraîner un 
certain degré de tuméfaction hépatique, il sera bien 
exceptionnel qu elle atteigne sous cette influence 
les proportions considérables qu'elle présente géné­
ralement dans le premier cas. 

Plus d'une fois néanmoins, les caractères de 
chaque symptôme et l'évolution delà maladie diffé­
reront à peine, et il n est pas impossible que la dif­
ficulté ne devienne insurmontable. Dans l'un et 
l'autre cas, ictère chronique avec accès douloureux 
et fébriles ; hypertrophie du foie ; longue durée de 
la maladie. 

Il n'est pas jusqu'à la tuméfaction de la rate qui 
ne puisse figurer dans le tableau symptomatologique 
de la lithiase biliaire, c o m m e on peut s'en con­
vaincre par la lecture des diverses observations. C'est 
encore là, pour le dire en passant, une autre preuve 
de sympathie qui relie si intimement le foie et la 
rate. S'il est vrai, c o m m e l'admettent beaucoup de 
médecins après Wolf, qu'il ne peut exister de 
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colique hépatique sans passage de calculs biliaires 

dans l'intestin, l'examen minutieux des déjections 
alvines pourrait plus d'une fois donner la solution 

du problème. Mais on connaît les difficultés de tous 
genres d'une telle recherche * et souvent ce moyen 
de diagnostic n'apportera pas un résultat satisfai­
sant. Cependant il convient de dire que, dans la 
majorité des cas, l'hypertrophie considérable du 
foie et de la rate, l'absence complète, à toutes les 
périodes, d'une ou plusieurs crises bien nettes de 

coliques hépatiques et surtout la coloration des 
selles rendront le diagnostic possible. 

Dans un cas de sclérose hypertrophique avec Abcès du foie, 
ictère, Cruveilhier pensa qu'il s'agissait d'un abcès 
du foie. L'erreur s'explique aisément, car à cette 
époque la cirrhose hypertrophique et ait à peine con­
nue; elle peut et doit être évitée aujourd'hui. Le plus 
souvent, les abcès du foie se produisent au milieu 
de circonstances bien déterminées : la contusion du 

foie, la dysenterie, etc. On ne les observe que très 
exceptionnellement dans nos pays ; leur durée est 
assez restreinte, puisque, dans l'ancienne statistique 
de Rouis, leur durée moyenne est de 110 jours dans 

les cas terminés par la mort, et de 140 jours dans 
les cas terminés par la guérison. Dans les cas favo­

rables, le pus finit toujours par trouver une issue 
et par s'évacuer spontanément soit par les poumons 

et la plèvre, soit par l'estomac et l'intestin, soit 

artificiellement par le secours de l'art, à travers la 
paroi abdominale. La guérison était d'ailleurs rela-
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tivemènt1 rare au temps où écrivait Rouis, puisque 
sur 203 cas, il en compte 162 qui se terminèrent 
par la mort. Le plus souvent les phénomènes 
généraux sont très graves, et, d'autre part, l'ictère 
est un .symptôme assez rare (1/6 des cas, d'après 

Kelsch et Kiener). Frerichs dit à ce propos : « Habi­
tuellement, l'ictère est peu intense et de courte 
durée; il commence presque toujours en m ê m e 
temps que là suppuration, rarement il lui est anté­

rieur ou précède de peu la mort. Ainsi donc, pour 
le diaguostic, l'ictère est sans valeur. » Lorsque 
la marche de l'abcès sera lente, et si la collection 
purulente vient s'accuser vers la paroi abdominale 
et y déterminer le phénomène de la fluctuation, le 
doute n'existera m ê m e pas; il en sera de m ê m e si, 
dans les cours d'accidents morbides caractérisés 
par des douleurs dans l'hypochondre droit avec 
accès fébrile, on constate nettement une évacuation 
de pus par les bronches ou par l'intestin. 

Mais, encore une fois, on n'aura que rarement 
dans nos climats l'occasion d'observer de tels acci­
dents, et, d'autre part, l'évolution des symptômes 
dans la sclérose hypertrophique avec ictère est 
tellement spéciale que, pour peu qu'on soit pré­
venu, l'erreur n'aura pas lieu. 

Lithiase biliaire On conçoit que la difficulté serait beaucoup plus 

abcèsVdu foie. £rande si l'on avait affaire à un cas de lithiase 
biliaire chronique terminé par un abcès des canaux 
biliaires. On serait souvent éclairé par des antécé­
dents indiquant la marche ordinaire de la lithiase 
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biliaire et aussi quelquefois par la gravité des 
symptômes généraux. On peut voir par l'observa­

tion1 suivante jusqu'à quel point les deux affections 
peuvent se ressembler. 

Un journalier de 28 ans, qui avait eu autrefois 
des fièvres intermittentes, se sentit indisposé au 
mois d'octobre 1862, perdit l'appétit, éprouva des 
sensations de pesanteur au niveau de l'estomac, 
vomit tous les aliments qu'il prenait, m ê m e le lait, 
et cela une heure environ après les avoir ingérés ; 
en m ê m e temps il fut tourmenté par des éructa-

lions continuelles, auxquelles se joignaient des 
flatuosités et une constipation opiniâtre. 

Cette indisposition augmenta encore à la fin du 
mois. Le malade eut de fréquents accès de douleur 
à la région du foie accompagnés de frissons violents, 
suivis d'une chaleur intense et de sueurs profuses; 
ces accès de fièvre ressemblaient à ceux de la fièvre 
intermittente, mais se produisaient à des inter­
valles irréguliers. Il dut garder le lit. Un ictère se 
manifesta en m ê m e temps que le foie augmenta de 
volume. Quelque temps après, le malade vomit une 
certaine quantité de sang noir. Vers Noël son état 
s'améliora ; les vomissements cessèrent complète­
ment, l'ictère persista avec des variations dans son 
intensité. Le ventre augmenta un peu de volume, 
tandis que les douleurs du foie et de l'estomac per­
sistaient, mais avec un moindre degré que par le 

passé. 

1. KUSSMAUL. Berliner klinische Wochenschcr. 1868. 
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À là fin de février 1865 l'ictère diminua ; dans 

le courant de l'été le malade se porta assez bien, 
supportant les aliments sans la moindre douleur. 
Vers Noël 1863, il fut pris des douleurs gastralgi-
ques sans vomissements pendant trois semaines. 

A la fin de janvier 1864, il fut repris des mêmes 
accidents qu'en octobre 1862, c'est-à-dire de gas­
tralgie, de vomissements sanguins, de douleurs 
violentes dans la région du foie, accompagnés de 
gêne dans la respiration, en m ê m e temps que sur­
vinrent des accès de fièvre atypique, avec violents 
frissons se répétant jusqu'à deux fois dans la 
matinée. 

Le troisième jour de cet état, on remarqua l'appa­
rition d'un ictère contre lequel on administra un 
violent laxatif. Les selles reprirent leur régularité 
habituelle, le malade fut soumis à une alimentation 
composée de lait non écrémé, et huit jours après il 
put quitter le lit, conservant toutefois encore un 
léger ictère. 

Cette amélioration dura quelques jours; mais des 
frissons accompagnés de sueurs et de vomissements 
se manifestèrent en m ê m e temps que l'ictère aug­
menta d'intensité, de sorte que le malade rentra à 
l'hôpital le 18 février 1864. 

Cet homme, autrefois de forte constitution, avait 
beaucoup maigri ; sa peau était d'un jaune orangé ; 
il était, tourmenté par une démangeaison très in­
tense. Les urines étaient d'un brun jaune foncé, 
les selles incolores; le ventre volumineux ou 
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tendu. Oh constatait par la percussion et la palpa­

tion un peu de liquide. L'hypochondre droit était 

vo.umineux par suite de l'augmentation des dimen­

sions du foie et la matité s'étendait en haut jusqu'à 
la cinquième côte sur la ligne mammaire, jusqu'à 

la sixième sur la ligne axillaire, en bas jusqu'au 
rebord costal. A la percussion la rate présentait le 
volume de la main, 

Son état général s'améliora peu à peu et la fièvre 
.qui oscillait autour de 58° 5 diminua à partir du 
22 février et disparut. L'urine devint plus claire, 
plus abondante, les selles plus colorées. Les dou­
leurs hépatiques et le volume du foie s'étaient 
amoindris. On examina avec soin les selles pour 
s'assurer s'il y avait des calculs, mais on ne par­
vint pas à en découvrir. Bien que l'état du malade 
se fût sensiblement amélioré au commencement 
de mars, l'ictère et la tuméfaction du foie ne dis­
parurent pas complètement, et il persista un senti­

ment de pesanteur dans cette région. 
Dans la nuit du 8 au 9 mars, le malade eut un 

frisson, avec un pouls petit, les lèvres cyanosées. 
Les douleurs du foie redevinrent intenses, furent 
accompagnées de nausées, la langue était recou­
verte d'un enduit épais. Le foie augmenta de vo­
lume, descendit à un travers de doigt au-dessous 
du rebord central. La percussion de la rate donnai i 
une matité de la largeur de la main. L'ictère aug­
menta beaucoup, l'œdème des membres inférieurs 

apparut, la fièvre s'alluma si bien que le malade 
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finit par succomber avec des accidents pulmonaires 
ultimes. A l'autopsie on trouva le foie très volu­
mineux, très pesant, adhérantaux organes voisins, et 
parsemé de très nombreuses cavités remplies d'un 

pus coloré par la bile. Il existait en outre quelques 
calculs dans la vésicule et dans le canal hépatique. 
La rate mesurait 19 cent, de long. 

J'ai rappelé à dessein cette longue observation, car 

si, au point de vue anatomique, il s'agissait de lésions 
porto-biliaires manifestes, au point de vue clinique, 
les différents phénomènes, crises douloureuses avec 
accès fébriles, ictère, hypermégalie du foie et de la 
rate, évolution relativement lenle, pouvaient donner 
le change et faire penser aux crises de la cirrhose 
hypertrophique avec ictère chronique, d'autant plus 
que le malade n'avait que 28 ans ; mais dans cette 
affection, les crises ne sont ni aussi fréquentes ni 
aussi douloureuses, les poussées fébriles n'ont pas 
aussi franchement le caractère des accès de fièvre 
septique, le foie est plus volumineux, l'état général 

est meilleur. 
J'attache une certaine importance aux complica­

tions septiques lentes de la lithiase biliaire, car 
c'est dans ces cas que l'erreur est peut-être le plus 
facile à commettre, surtout si l'on a affaire à des 

individus jeunes. 
Syphilis hépa- Les m ê m e s difficultés de diagnostic se rencon-

tique' trent parfois dans certaines formes de syphilis 
hépatique. Voici précisément un exemple d'hépa­
tite interstitielle et gommeùse avec hypermégalie 
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hépato-splénique1 et ictère de longue durée, qui 

fut prise pour une cirrhose hypertrophique avec 
ictère chonique. 

Une femme de 55 ans vint, en 1877, à l'hôpital 
de la Pitié pour une affection hépatique qui datait 
de plusieurs années; En 1875, elle avait eu une 

jaunisse intense accompagnée de pesanteur dans la 
région épigastrique, d'un véritable point de côté 
hépatique. Depuis ce moment elle conserva toujours 
une teinte ictérique légère. Six mois après le début 
de la maladie, elle entra à l'hôpital de la Pitié pour 
de vives douleurs abdominales, ayant leur maxi­
m u m d'intensité au niveau de l'hypochondre droit 
et pour une nouvelle poussée d'ictère. Au bout 
d'un mois elle quitta l'hôpital, presque rétablie. 

Pendant deux ans environ, sa santé se maintint 
tant bien que mal. De temps à autre, elle éprouvait 
de vives douleurs dans la région du foie, l'ictère 
devenait un peu plus foncé. Plusieurs fois ellê fut 
prise d'épistaxispeu abondantes de la narine droite, 
survenant de préférence au moment des époques 
menstruelles. L'appétit pendant tout ce temps resta 
fort modéré; la diarrhée alterna avec la constipation. 

Enfin, vers le mois de janvier 1877, c est-à-dire 
plus de trois ans après l'apparition de la première 
jaunisse, cette malade fut prise de nouveau de 
vives douleurs dans l'hypochondre droit (considé­
rées à cette époque c o m m e des coliques hépatiques) 

1. Cu. LEROUX. Bulletins de la Soc. anal., p. 495,1885. 
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et d'une poussée intense d'ictère. Elle entra dans 

un service de la Pitié. Elle avait alors un foie 
volumineux, mesurant 19 centimètres de hauteur 
(ce diamètre atteignit plus tard 22 centimètres); 
la rate était également énorme ; elle n'avait alors 
aucune ascite, aucun œdème. Le diagnostic porté 
fut : cirrhose hypertrophique. Elle sortit au bout 

de dix semaines à peu près dans le m ê m e état, pré­
sentant toujours une teinte ictérique assez foncée. 
Vers le mois de juin de la m ê m e année, enflure 
périmalléolaire, puis apparition de l'ascite à déve­
loppement très rapide, ayant nécessité une ponction. 
Depuis plusieurs mois, disparition des règles, peu 
d'appétit, alternatives de diarrhée et de constipation. 

Voici l'état de la malade, le 21 septembre 1877. 
— Amaigrissement considérable de toute la partie 
sus-diaphragmalique- du corps contrastant avec 

l'énorme volume des membres inférieurs œdéma-
tiés et de l'abdomen distendu par une ascite consi­
dérable; peau sèche, écailleuse, de coloration 
jaune foncé, presque verdâtre à la face, sclérotiques 
jaunes. 

Les parois abdominales sont œdémafiées; la cir­
culation veineuse superficielle est très développée 
dans les deux tiers supérieurs de l'abdomen, moins 
visible dans le tiers inférieur. En haut, les veines 
sous-cutanées communiquent au niveau du ster­
n u m et des insertions du diaphragme avec les 
veines profondi s et se gonflent dans les efforts de 
toux ; une ponction abdominale permet de retirer 
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quelques litres de sérosité verdâtre. On sent alors 

facilement le foie qui déborde de quatre travers de 
doigts le rebord des fausses côtes, occupe la région 

épigastrique et une partie de l'hypochondre gauche. 
Il est de consistance dure et paraît lisse à la pal­
pation. La rate est difficilement isolée de la matilé 

hépatique, mais est certainement volumineuse. 11 
reste après la ponction une assez grande quantité 
de liquide dans l'abdomen. — La respiration est 
gênée par le refoulement du diaphragme. Il n y a 
ni diarrhée ni vomissements. Les organes thoraci-
ques ne présentent aucun signe particulier. La 

cachexie est profonde. 
En raison de l'augmentation énorme du volume 

du foie et de la rate, de l'ictère chronique de lon­
gue durée, de la marche de la maladie, on croit à 
l'existence d'une cirrhose hypertrophique. On ne 
trouve dans les antécédents ni alcoolisme, ni syphi­
lis, ni fièvre intermittente. Les seuls phénomènes 
qui attirent l'attention sont les douleurs qui auraient 
à un moment donné été considérées comme des 
coliques hépatiques. Il n'y a pas d'antécédents 

arthritiques. 
Les jours suivants, la dyspnée augmente causée 

par l'abondance de l'ascite et par un épancliement 
pleurétique. On fait à huit jours d'intervalle une 
ponction thoracique,puis une ponction abdominale. 
Au niveau de l'orifice de la ponction abdominale 

un érysipèle se déclare qui emporte le malade en 

quelques jours. 
8 
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A l'autopsie, on trouve un foie volumineux pesant 
2 kilog. 170 grammes, complètement déformé. 

Le lobule de Spiegel et le lobe carré n'existent 
plus. Le lobe droit est réduit à une petite masse 

globuleuse, du volume des deux poings à peine. 
Le lobe gauche, au contraire, a considérablement 
augmenté de volume et constitue à lui seul les 
quatre cinquièmes du volume total. Ce lobe, com­

plètement entouré d'une capsule fibreuse fort 
épaisse, témoignant d'urîe.périhépatite de vieille 
date, offre sur la face inférieure trois grosses no­
dosités blanchâtres, dures, résistantes, d'apparence 
fibro-caséeuse, du volume d'une noisette. La vési­
cule biliaire, ratatinée, contient à peine quelques 
grammes de mucosités verdâtres. On retrouve avec 
peine la veine porte, la veine ombilicale et la 
veine cave étranglée par le tissu fibreux périphé­
rique, fort épais en ce point. Le parenchyme hépa­
tique tout entier est cirrhose et semé de nodosités 
gommeuses. 

En somme, c'est un type de foie syphilitique : 
hépatite gommeuse et hépatite interstitielle; d'un 
côté, rétraction du tissu fibreux et atrophie du lobe 
droit; de l'autre, production exubérante de tissu 
fibreux et augmentation de volume du lobe gauche; 
partout atrophie lente et dégénérescence granulo-
graisseuse des cellules du foie, et infiltration de 
pigment biliaire. Gommes au niveau du bile com­
primant ces vaisseaux biliaires et à la période ultime 
de la veine porte. 
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« A m o n avis, dit M. Ch. Leroux qui rapporte 

cette observation, c'est surtout au point de vue 
clinique que ce fait est intéressant. La symptoma-
tologie est analogue à celle de la cirrhose hyper­
trophique, telle que M. Hanot l'a décrite dans sa 
thèse : poussées de péri-hépatite douloureuse, ictère 
chronique avec poussées de temps à autre, épis-
taxis, etc. Foie volumineux, trouvé lisse à la palpa-
lion, rate volumineuse, absence d'ascite. Dans les 
derniers mois, ascite, circulation collatérale très 
développé, œdème, adynamie, cachexie lente. » 

Le diagnostic, ainsi qu'il est facile d'en juger, 
présentait donc de très réelles difficultés. Fortheu-
reusemenl il n'en est pas toujours ainsi. Dans la 
syphilis hépatique, l'ictère est rare, d'habitude peu 
marqué et de courte durée (Frerichs), à moins qu'il 
ne soit dû à une tuméfaction des glandes du bile, 
c o m m e dans le cas précédent, ou à l'oblitération 
d'un canal biliaire volumineux par une cicatrice 
étendue située à la face inférieure du foie. L'ascite 
peut accompagner l'ictère, si les branches de la 
veine porte sont comprimées pour une cause quel­
conque (cicatrice ou adénopathie). De plus, le foie 
est loin d'être toujours augmenté de volume, 6 fois 
sur 17 cas, d'après Frerichs, et présente souvent 
des déformations, des nodosités dures et doulou­
reuses qui mettent sur la voie du diagnostic. On 
devra toujours scruter avec le plus grand soin les 
antécédents du malade, chercher du côté de la peau, 

des os, des viscères, s'il n existe pas de trace d'une 
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lésion syphilitique éteinte ou en voie d'évolution. 
En cas de doute, le traitement spécifique ne devra 

pas être négligé, car il a donné dans plusieurs cas 
avec la clef du problème une guérison inespérée. 

cirrhose biliaire On peut rapprocher de l'observation précédente 
par rétention. ] e g cag de g r o s foie binaire consécutif à la com­

pression du canal cholédoque par des ganglions 
lymphatiques volumineux. Il existe un certain 
nombre d'exemples de ce genre qui furent consi­
dérés c o m m e des types de cirrhose hypertrophique 

avec ictère chronique. Je puis rappeler à ce sujet 
le fait suivant qui se trouve consigné dans les 
Bulletins de la Société anatomique1. 

Il s'agit d'un jeune garçon de 14 ans, qui devint 
jaune subitement sans avoir souffert de douleurs 
hépatiques, sans avoir présenté des troubles diges­
tifs. Depuis deux ans que son ictère durait, il avait 
eu. quelques saignements de nez, avait perdu ses 
forces et s'était amaigri, bien qu'il eût conservé un 
assez bon appétit. Voici dans quel état il se trou­
vait au moment de son entrée à l'hôpital. 

L'enfant, qui depuis ses premières années n'avait 
pas cessé d'avoir des accidents strumeux, semblait 
n'avoir qu'une dizaine d'années était absolument 
cachectique, d'une maigreur extrême. Toute sa 
peau offrait une coloration jaune, franchement 

ictérique. Au niveau du cou, les ganglions sous-
maxillaires et parotidiens faisaient saillie ; quel-

1. AUVERXEY. Société anatomique. 1879. 
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ques-uns avaient le volume d'une grosse noix. 11 
existait une très notable augmentation de la matité 

hépatique et splénique; sur la ligne mamelonnaire 
le foie mesurait 15 centimètres. L'ascite faisait 
défaut et l'examen des organes thoraciques ne révé­
lait rien d'anormal. Le petit malade ne se plai­
gnait d'aucune douleur, mangeait avec un peu 
d'appétit sans vomir jamais; mais il avait en gé­
néral plusieurs selles par jour ; il se plaignait sur­
tout d'être excessivement faible. En présence de cet 
ictère chronique datant de deux ans, on pensa à 
une cirrhose hypertrophique. Le malade mourut 
bientôt après son entrée dans le service après avoir 
présenté des hémorrhagies par diverses voies, 
epistaxis, gencives saignantes, hématémèses, mse-

lena. 
L'autopsie prouva qu'on s'était trompé. Le foie 

était fort volumineux et pesait 2000 grammes. En 
examinant avec soin le hile, on trouva deux gan­
glions lymphatiques du volume d'une noix compri­
mant les voies biliaires. Il existait en outre de l'adé-
nopathie bronchique. Quant au foie, il présentait 
une cirrhose porto-biliaire avec dilatation des ca­

naux de la bile. 
Chez un malade que i'ai observé dans le service Cancer nodui 

1 ' primitif. 

du D1' Bucquoy on songea à l'existence d un cancer 
du foie. Les douleurs vives perçues dans la région 
de l'hypochondre droit, l'augmentation du volume 
du foie et l'irrégularité de sa surface, due com m e 
on l'a vu plus tard à la péri-hépatite concomitante, 
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l'état général mauvais, suggéraient une telle hypo­
thèse. L'ictère m ê m e ne s'y opposait pas, car s'il 
manque dans le cancer massif et s'il est un sym­
ptôme tardif dans le cancer nodulaire il peut par 
exception marquer le début de cette affection, ainsi 
que le montrent les exemples suivants1: Un malade 
dont l'observation a été communiquée par M. Rou­
tier à la Société anatomique2, après avoir eu une 
pleurésie à droite dont il guérit complètement, fut 
pris de douleurs dans le côté droit et d'ictère 
accompagné de décoloration des matières fécales. 
Un médecin appelé fit appliquer six sangsues sur 
l'hypochondre droit. A son entrée à l'hôpital, le 
malade présentait une teinte ictérique marquée et 
se plaignait de douleurs dans la région hépatique. 
Il n'était pas amaigri, et au premier abord, l'on 
eût pu croire à un ictère simple. Le foie était con­
sidérablement hypertrophié. Plus tard, l'ictère 
diminua, puis disparut et les signes d'une cachexie 
à marche rapide précédèrent de quelques jours 
la terminaison fatale. 

Un vieillard, dont l'histoire est rapportée par 
M. Dusaussay, fut atteint brusquement de jaunisse, 

à la suite d'une émotion morale. Cette jaunisse 
persista, sans douleur spontanée, sans trouble 

digestif et s'accompagna bientôt d'affaiblissement 

1. HANOT et GILBERT. Études sur les maladies du foie. 1888. 
p. 90. 

2. ROUTIER. Cancer primitif du foie. Bull. Soc. Anat. 1876, 
p. 345. 
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et d'émaciation. Quand le malade entra à l'hôpital, 
quatre mois après le début de son affection, l'ictère 

était très foncé, les matières fécales étaient déco­
lorées, la cachexie était profonde, le foie volumi­

neux et marronne. Ces symptômes persistèrent 
jusqu'à la mort du malade, qui fut précédée pen­
dant quelques jours d'anorexie et de diarrhée. 

Mais là encore le doute n'est possible que dans 
les premiers temps de la maladie, et le plus sou­
vent en pareil cas, l'état général dans la cirrhose 
ne sera en rien comparable à la cachexie qu'en­
traîne rapidement le cancer du foie. Si la maladie 
en est à une période beaucoup plus avancée, la 
longue durée de l'affection suffira à elle seule pour 
faire écarter l'hypothèse d'un cancer. D'autre part, 
dans la sclérose hypertrophique avec ictère, d'une 
façon générale, l'ictère sera plus intense, l'hyper­
trophie de l'organe sera beaucoup plus considé­
rable et plus lentement progressive, sa surface anté­
rieure beaucoup moins irrégulière que dans le 
cancer nodulaire du foie. 

J'en dirai autant du cancer secondaire, dont les cancer 
symptômes ne diffèrent par aucun trait essentiel secondaire. 

du précédent et du cancer de la vésicule biliaire. 

Quant au cancer massif, il n'a de c o m m u n avec la cancer massif. 
cirrhose hypertrophique avec ictère que l'hypertro­
phie lisse du foie et l'absence d'ascite. Les trou­
bles digestifs, la cachexie s'accusent dès le début, 
l'évolution est très rapide et, loin de compter 
l'ictère parmi ses symptômes, ce cancer s'accom-
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pagne ordinairement d'hypocholie ou d'acholie 
c o m m e en témoigne la décoloration fréquente des 

selles. 
cancer de la C'est encore en se fondant sur l'évolution rapide 

vésicule biliaire. , • -, -,, . . . i 

cancer de la des accidents, 1 amaigrissement énorme et la ca-
tète du pancréas, chexie profonde, l'augmentation de volume d'ordi­

naire peu notable du foie et la dilatation de la vési­
cule biliaire, la décoloration des selles qu'on évitera 
de confondre malgré l'ictère l'épithélioma de l'am­
poule de Vater ou le cancer de la tête du pancréas 
avec la cirrhose hypertrophique avec ictère chro­
nique. J'ajoute que le jeune âge des sujets dans 
celte dernière maladie serait encore un élé­
ment précieux de diagnostic si les autres signes 
n'étaient plus que suffisants pour écarter toute con­
fusion. 

Kyste hydatique. Il n'en est pas de m ê m e pour ce qui est des 
kystes hydatiques du foie. 

Si le kyste siège à la partie superficielle de la 
face antérieure de l'organe, la fluctuation qui pourra 
être perçue indiquera tout de suite de quelle sorte de 
lésion il s'agit ; de plus, il n'y aura pas d'ictère, à 
moins qu'un second kyste ne siège au niveau de la 
face inférieure. Mais si le kyste s'est développé 
dans la profondeur de l'organe et assez loin de la 
face inférieure pour que la fluctuation ne puisse 
être perçue, s'il est situé de telle façon qu'il com­
prime un certain nombre de canaux biliaires, pro­
duisant ainsi un ictère chronique, il sera facile de 
se méprendre à un examen superficiel. Là aussi on 
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aura sous les yeux une affection chronique carac­

térisée par un ictère permanent, une hypertrophie 
considérable du foie, sans déformation bien nette 

de sa forme, avec conservation pendant longtemps 
de la santé. L'erreur a été commise et les médecins 

les plus distingués ont pratiqué des ponctions capil­
laires croyant avoir affaire à un kyste hydatique. 

Le malade d'Ollivier, pour ne citer qu'un exemple, 
fut ponctionné par Bouley et H. Guillot. 

Instruit par un fait du m ê m e genre, M. le pro- Pseudo-kyste 
fesseur Jaccoud1 met en garde contre les voussures éP>gastrique. 

limitées et saillantes qui donnent à la palpation la 
sensation d'une mollesse fluctuante, encore bien 
qu'elles ne renferment pas de liquide. Voici la 
description qu en donne l'éminent clinicien de la 
Pitié : « Sur la vaste surface de l'organe se détache 
entre l'appendice xiphoïde et l'ombilic, une protu­
bérance en forme de dôme, qui est assez étendue 
soit en hauteur, soit en largeur, pour permettre la 
palpation des deux mains : à ce niveau la surface 
est lisse et unie c o m m e dans tous les autres points, 
mais on perçoit une sensation de mollesse plus pro­
noncée qui donne invinciblement l'idée d'une fluc­

tuation véritable. » 
La tumeur hvdatique alvéolaire, si elle n'était ex- Tumeur hyda-

i . u t i cl u e alvéolaire 

ceptionnelle dans notre pays, pourrait prêter a 1 er­
reur ,comme l'indique le passage suivant de la thèse 
du Dr Carrère : « Cette affection se présente sous 

1. JACCOUD. Cliniques de la Fitié 1885-1884, p. 42. 
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deux physionomies bien différentes. Tantôt c'est 

l'ictère qui est le phénomène le plus saillant, tantôt 
ce sont les phénomènes hydropiques. Lorsque c'est 
l'ictère qui prédomine, la maladie présente les ca­
ractères suivants, qui ont été bien indiqués par 
Friedreich : ictère se développant lentement, sans 
avoir été précédé de fièvre ni d'autres prodromes 
bien nets, persistant avec opiniâtreté et arrivant 
finalement à un haut degré dïntensité ; tuméfaction 
progressive du foie et de la rate avec ou sans ascite. 
A ces caractères, Niemeyer propose d'ajouter l'état 
de distension peu considérable de la vésicule 
biliaire, c o m m e indiquant la perméabilité du canal 
cholédoque, circonstance qui, d'après lui, se pré­
senterait rarement avec un ictère intense et la déco­
loration des matières fécales, en dehors de l'hydatide 
alvéolaire. Ajoutons à cela les résultats fournis par 
l'examen physique du foie, la longue durée de la 
maladie avec troubles digestifs peu marqués, la 
perte graduelle des forces et l'amaigrissement con­
sidérable ; nous aurons alors un ensemble de sym­
ptômes qui nous permettra d'arriver à un certain 
degré de perméabilité. 

Ce qui est certain, c'est qu'on n'aura pour ainsi 
dire jamais l'occasion de différencier cette affection 
de la cirrhose hypertrophique avec ictère. Ce dia­
gnostic pourrait être difficile, bien que dans la 

tumeur hydatique alvéolaire on n'observe pas les 
poussées aiguës qui ont été décrites plus haut; le 
foie n'y atteindra généralement pas le volume con-
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sidérable qu'il a dans la cirrhose hypertrophique, 
et souvent il présentera à sa surface des irrégula­
rités suffisamment caractéristiques. 

Dans son intéressante monographie, M. Bucquoy ictère par obii-
signale quelques observations d'ulcère rond du t?rf]

lion
i cicatri-

, ., . . . cielle du canal 

duodénum, ou la cicatrisation amena le rétrécis- cholédoque. 
sèment, puis l'oblitération lente de l'embouchure 
du canal cholédoque. 11 serait fort embarrassant de 
reconnaître la cause de l'ictère chronique qui en 
est la conséquence, si l'on n'avait pour se guider 
les antécédents du malade, les crises douloureuses, 
les vomissements, les mselena. Mais dans ces cas il 
manquera toujours la coloration des selles et sur­
tout l'énorme hypertrophie du foie et de la rate, tous 
signes caractéristiques de la cirrhose hypertrophique 
avec ictère chronique. 

La cirrhose hypertrophique graisseuse alcoo- Cirrhosehyper-

lique a une évolution clinique tellement caracté- geuseaicooilquc" 
ristique qu elle ne fera pas longtemps hésiter le 
diagnostic. En voici les éléments : 1° Symptômes 
non douteux d'alcoolisme : crampes, fourmille­
ments, rêves spéciaux, délire, tremblement, pi­
tuite, etc. ; 2° conservation de l'embonpoint malgré 
les troubles digestifs pendant toute la première pé­
riode de la maladie, qui peut durer plusieurs 
mois ; 5° hypertrophie régulière du foie qui n'est 
pas très considérable d'ordinaire ; 4° ascite rare et 
peu abondante ; 5° apparition de l'ictère qui mar­
que en général le début de la deuxième période et 
qui est bientôt accompagné d'hémorrhagies et de 
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Hépatite tubercu­
leuse graisseuse 
hypertrophique. 

Ictère catarrhal 
prolongé. 

troubles nerveux ataxo-adynamiques au milieu des­
quels le malade succombe. C o m m e on le voit, 
cet ensemble symptomatique ne rappelle en rien 
la cirrhose hypertrophique avec ictère chronique. 

L'hépatite tuberculeuse graisseuse hypertrophi­
que, présentant, à peu de chose près, les mêmes 
signes et la m ê m e évolution que l'affection précé­
dente, sera éliminée pour les mêmes raisons. Dans 
ce cas la tuberculose va de pair avec l'alcoolisme 
ou le remplace. 

Je passe sans m'y arrêter sur l'ictère catarrhal 
prolongé durant 40, 60 jours et davantage, ictère 
sur lequel M. le professeur Dieulafoy a appelé l'at­
tention : car ici les selles sont décolorées, et la 
légère tuméfaction du foie et de la rate qu'on 
observe n'est en aucune façon comparable à l'hy­
permégalie hépato-splénique de la cirrhose hyper­
trophique m ê m e à son début. 

Il n'est vraiment point nécessaire de parler d'un 
diagnostic avec la congestion simple du foie ou la 
cirrhose hypertrophique, fussent-elles accompa­
gnées d'ictère, que peuvent déterminer les altéra­
tions chroniques du cœur ou du poumon. En 
dehors de la filiation des phénomènes, toujours 
facile à saisir, l'hypertrophie du foie, l'ictère, n at­
teindront jamais le degré qu'ils présentent dans 
la sclérose hypertrophique avec ictère ; et puis, 
dans les deux cas, l'évolution morbide diffère 
autant que possible. 

Foie leucémique. J'en dirai autant de l'hypertrophie du foie, sou-

Foie cardiaque 
avec ictère. 
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vent assez considérable, qui s'observe dans la leu­

cémie, et qui peut s'accompagner aussi d'ictère, 

si les gros canaux biliaires sont comprimés par la 

tuméfaction des ganglions lymphatiques qui siè­

gent au niveau du hile. L'aspect clinique, si spé­
cial de la leucémie, l'examen du sang, ne permet­

tront pas l'erreur. 
Le diabète sucré produit quelquefois une certaine cirrhose hyper-

tuméfaction du foie; mais, sauf le cas de cirrhose memafrefansfê 
hypertrophique pigmentaire qui s'accompagne de diabète sucré. 

mélanémie, de coloration bronzée des téguments 
et non d'ictère, jamais cet organe n'atteint, en pa­

reille circonstance, un volume considérable, une 

dureté bien accusée ; l'ictère fera défaut ou à peu 
près, et l'on ne trouvera dans le reste de l'histoire 
des deux affections aucun point de contact. 

La m ê m e remarque s'applique à l'hypertrophie Foie amyiowe. 

du foie amyloïde qui constitue, c o m m e on le sait, 
une des lésions secondaires les plus fréquentes de 
la syphilis, de la tuberculose, des suppurations 

osseuses. 
L'état général, les conditions cliniques concomi­

tantes suffisent pour éclairer la situation. 

IV 

Pronostic. 

Ici je n'ai qu'un mot à dire. Dans toutes les obser­

vations, la maladie s'est toujours terminée par la 
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mort. Il y a toutefois quelque chose de relative­
ment favorable dans la marche de cette affection, 
qui peut durer plusieurs années sans altérer pro­
fondément la santé. Sous ce rapport, la différence 
est des plus tranchées avec la cirrhose atrophique, 
qui, malgré les faits de curabilité indiscutable si­
gnalés dans ces dernières années, comporte en 
général un pronostic grave à brève échéance. Elle 
se rapproche bien plus du type hypertrophique de 
la cirrhose alcoolique, qui donne, au point de vue 
de la guérison, le plus grand nombre de succès. 
Dans les deux cas, l'intégrité de la cellule est la 
caractéristique anatomique : c'est ce qui explique 
la longue durée de la maladie. Mais qu'on soumette 
les malades au m ê m e traitement, suppression de 
boissons alcooliques, régime lacté, iodure de po­
tassium, quelle différence dans le résultat final ! 
S'il cesse à temps ses excès, l'alcoolique verra sou­
vent tous les accidents disparaître, il conservera 
un foie gros, mais pourra longtemps encore vivre 
de la vie commune. Le malade atteint de cirrhose 
hypertrophique biliaire, au contraire, finira par 

s'amaigrir, perdre ses forces et succomber après 
cinq ans, sept ans ou davantage. Et je passe sur 
les maladies accidentelles en général mal sup­
portées. 

C'est là une preuve de l'effet funeste, quelque 
lent qu'il soit, exercé par la rétention biliaire sur 
la cellule hépatique et les éléments intimes de 
nos tissus; les matières biliaires dont ils sont sa-
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turés les rend impropres à défendre l'organisme 

non seulement contre les auto-intoxications, mais 
aussi contre les infections et les intoxications étran­

gères. 
D'autre part, en supprimant l'alcool dans le cas 

de cirrhose hypertrophique alcoolique, on supprime 
la cause m ê m e de l'affection. Tandis qu'en ce qui 

concerne la cirrhose hypertrophique avec ictère 
chronique on est réduit de ce côté à l'impuissance, 

puisqu'on ignore la véritable étiologie de la ma­
ladie. 

Telles sont, à m o n avis, les raisons pour les­
quelles ces deux cirrhoses ont une issue si diffé­
rente après avoir présenté une certaine analogie. 

V 

Traitement. 

Il est impossible de donner des indications bien 

précises. 
Les révulsifs, les cautères à la pâte de Vienne, 

appliqués sur la région de l'hypochondre droit m'ont 
paru, en cas de poussée péritonitique, avoir une 
heureuse influence. Ils diminuaient la douleur et 
semblaient abréger la durée et amoindrir l'inten­
sité des crises. On pourrait alterner les cautères 
avec les applications d'onguent mercuriel sur la 
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région hépatique, que l'on recouvrira de cata­

plasmes chauds. 
Les purgatifs salins ou drastiques seront em­

ployés en temps opportun soit pour combattre la 
constipation, soit pourproduire une action déri-
vative peut-être utile sur la muqueuse intesti­

nale. 
Le bicarbonate de soude sera donné par inter­

valles, à condition de surveiller ses effets. 
Quanta l'iodure de sodium, son usage devra être 

continué longtemps à faible dose; toutefois il ne 
faut pas se faire grande illusion sur son efficacité 
en pareil cas. 

On aura soin de supprimer les boissons alcooli­
ques, d'entretenir l'activité des fonctions digestives 
et de soumettre le malade au régime lacté partiel 
ou intégral, suivant les circonstances. 

Je n'ai pas besoin d'insister sur les avantages du 
lait comme aliment et comme diurétique: j'ajoute 
qu'en réduisant au minimum les fermentations et 
les putréfactions intestinales, qu'en diminuant la 
toxicité urinaire, il rend encore les plus précieux 
services. 

C'est pour agir dans le m ê m e sens qu'on aura 
recours aux antiseptiques intestinaux : salol, sali-
cylate de bismuth et de naphtol, calemel. Le 

calomel, qui agit en outre c o m m e hydragogue, 
sera prescrit à la dose de 2 à 5 centigrammes 
pendant plusieurs mois, avec des temps de 
repos. 
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Dans un travail récent, le professeur Sacharjin l 

(de Moscou) vante les bons effets du calomel dans le 

traitement de la cirrhose hypertrophique. Un 

h o m m e de 25 ans, qui avait bu pendant quatre ans 

force bouteilles de madère, vint le consulter. 11 

avait, sur les conseils d'un autre médecin, cessé 

depuis peu ses mauvaises habitudes et pris sans 

succès de l'eau de Carlsbad naturelle chauffée 

et de la digitale. Sacharjin lui prescrivit au début 

six prises de calomel d'un grain chaque fois; plus 

tard il diminua la dose quotidienne cl finit par lui 

donner le calomel à de longs intervalles. Au bout 

de dix mois tous les phénomènes avaient disparu et 

le malade, qui s'était soumis à une hygiène alimen­

taire sévère et qui avait fait entre temps une saison 

à Ems, put être considéré comme guéri. 

C'est sur cette donnée consolante que je termine 

ce court chapitre consacré au traitement. Toute­

fois, je ferai remarquer qu'il s'agit, dans le cas du 

prfoesseur Sacharjin, non de cirrhose hypertro­

phique, mais de cirrhose alcoolique hypertrophique, 

accompagnée d'ictère et d'ascite. La curabilité des 

accidents occasionnés par cette cirrhose ne fait de 

doute pour personne en France; elle a été obtenue 

par de nombreux médecins grâce à la simple sup­

pression de l'alcool et à l'usage prolongé du lait. 

1. SACHARJIN. Das Calomel bei der Behandlung der hyper-
Irophischen Lebercirrhose und in der internen Thérapie in 
Allgemeinen. (Zeitschrift f. Kl. Mcd. Berlin. 1885. p. 501-
521.) 

y 



CHAPITRE IV 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE ET PATHOGÉNIE 

I 

Élude macroscopique. 

C'est à l'augmentation constante du volume du 

foie que cette cirrhose doit le nom d'hyperlrophi-
que. Quelle que soit en effet l'époque de la maladie 
à laquelle le malade ait succombé, le foie a tou­
jours été trouvé notablement hypertrophié. Dans 
une de mes observations, la mort survint au bout 
de quinze mois; dans une autre, au bout de neuf 
ans ; dans un cas comme dans l'autre, le poids et 
le volume du foie dépassaient notablement la nor­
male. Le poids minimum que j'ai trouvé est de 
2 200 grammes, et le poids maximum de 4 kilo­
grammes. Si l'on rapproche ces chiffres du poids 
moyen des foies normaux qui es! de 1 450 gram­
mes d'après Sappey, on voit que la différence est 

considérable. 
L'hypertrophie du foie est générale, c'est-à-dire 

qu'elle intéresse tout l'organe, ce qui explique la 
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conservation de sa forme ordinaire ; le bord anté­

rieur reste tranchant, et n'offre pas les irrégularités 

du foie atrophié. 

Cependant il arrive qu'un lobe paraît plus hyper­

trophié que l'autre, et l'on a des exemples où le lobe 

gauche semblait plus hypertrophié que le droit. 

Hâtons-nous d'ajouter que l'examen microscopique 

montre qu'il ne s'agit pas là d'une localisation pa; -

lielle de la cirrhose, tout le viscère est pris. 

L'aspect extérieur du foie est variable ; sa sur­

face convexe est Je plus souvent couverte de fausses 

membranes plus ou moins épaisses qui en cachent 

la couleur et l'aspect réels. On a dit que la surface 

du foie était toujours lisse, et l'on a m ê m e expliqué 

ce fait parla disposition insulaire du tissu conjonc­

tif hyperplasié. Si la surface du foie hypertrophié 

ne présente ordinairement pas de granulations et 

des mamelons du volume de ceux qu'on voit sur 

un foie atteint de cirrhose vulgaire, elle n'est 

cependant pas généralement tout à fait lisse ; elle 

est semée de granulations plus ou moins petiles 

qui lui donnent souvent un aspect chagriné, et 

dans l'observation citée plus haut on peut se con­

vaincre que la surface du foie élait m ê m e hérissée 

de mamelons assez volumineux qui semblaient de 

petits kystes. Ces granulations sont de couleur 

variable, tantôt jaunâtres, tantôt brunes ou verdâ-

tres, et parfois m ê m e d'un vert très foncé. A coté 

de ces foies, que la bile ne parait imprégner que 

partiellement, on en voit qui sont complètement 
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teints par elle, présentant une coloration vert olive 

ou vert épinard. 
Lorsqu'on palpe ces foies, à l'autopsie, on con­

state que leur consistance est accrue, qu on ne peut 

pas les pénétrer avec le doigt ; ils sont durs et 
élastiques, et ils opposent une certaine résistance 

à la coupe. 
La coupe d'un pareil foie présente tantôt une 

coloration verte uniforme, tantôt l'aspect d'une 
mosaïque. De larges bandes grises de tissu conjonc­
tif la parcourent daus tous les sens, renfermant 
dans leurs mailles des lobules jaunâtres ou verdâ-
tres qui ne font pas saillie. De cette coupe s'écoulent 
du sang et de la bile ; les gros vaisseaux et canaux 
biliaires paraissent normaux. L examen chimique 
montre l'absence de dégénérescence amyloïde. 

Dans le bile, les vaisseaux et les gros canaux 
biliaires n offrent rien d'anormal : pas d'obstacle à 
la circulation vasculaire ; aucune obstruction à 
l'écoulement biliaire. Les ganglions du hile ne 
sont ordinairement pas tuméfiés. Dans les quelques 
observations où il est fait mention d'une notable 
tuméfaction des ganglions, il était impossible 

d'admettre une compression des gros conduits 
biliaires. 

La vésicule biliaire ne présente aucune lésion ; 
elle renferme une quantité plus ou moins grande 

de bile, mais jamais de calculs ou de concrétions. 
Au niveau du pancréas et de l'ampoule de Vater, 
on ne note pas non plus d'obstacle au flux biliaire. 
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Dans la majorité des cas, la rate est hypertro­

phiée et sa capsule plus ou moins épaissie. La pé-

risplénite, c o m m e la périhôpatite, est le plus sou­

vent très intense, et l'on peut trouver sur la surface 

de l'organe des plaques cartilagineuses assez éten­

dues. Le tissu est de consistance variable, tantôt 

assez résistant, tantôt très ramolli, diffluent. La 

coloration varie du rouge vif ;m rouge violacé. 

Enfin, le poids de l'organe a atteint, chez quel­

ques sujets, 950 grammes et m ê m e 1500 grammes. 

Les lésions du péritoine s'observent presque tou­

jours et ont une grande importance. 

Dans le plus grand nombre des cas, le péritoine 

périhépatique est le siège d'une inflammation chro­

nique plus ou moins accusée. Il existe des 

adhérences entre la face convexe du foie et le dia­

phragme et aussi la paroi antérieure de. l'abdomen. 

Ces adhérences existent également entre la face 

inférieure et l'estomac, l'intestin, elc. Parfois les 

fausses membranes situées sur la face supérieure 

du foie et autour de la rate forment des plaques 

qui ont jusqu'à G millimètres d'épaisseur, d'aspect 

et de consistance cartilagineux. 

Le plus souvent la péritonite ne reste pas confi­

née à celte partie supérieure de l'abdomen. Elle 

peut s'étendre plus ou moins loin et avec plus ou 

moins d'intensité sur le feuillet viscéral qui recou­

vre la masse intestinale. J'ai vu tous les organes 

contenus dans l'abdomen, c o m m e la masse abdo­

minale tout entière, littéralement enveloppés par 
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des néo-membranes, les unes anciennes, les autres 
de récente formation. Ces vaisseaux, sous l'influence 
de l'état général, avaient fini par se rompre, infil­

trant d'hématies les fausses membranes et rem­
plissant de caillots noirâtres le sac péritonéal. La 

péritonite s'était m ê m e propagée au sac d'une 
hernie inguinale droite, rempli lui-même de caillots 
noirâtres. 

Dans les cas moins accusés et lorsque le malade 
a succombé lors d'une de ces poussées aiguës qui 
seront décrites plus loin, on trouve le feuillet vis­
céral du péritoine recouvert d'une couche généra­
lement assez mince de fausses membranes mollas­
ses réduites parfois à une sorte de granité fibri-
neux; sur les anses intestinales se dessinent des 

arborisations capillaires plus accusées qu'à l'état 
normal. 

Le sac péritonéal contient alors une.quantité 
variable, généralement assez peu abondante, d'un 
liquide séreux plus ou moins trouble. 

Dans une observation de Frerichs l'inflammation 
péritonéale avait m ê m e été jusqu'à la suppuration. 
« La cavité abdominale ouverte laisse écouler une 

quantité notable d'un liquide trouble filant et d'un 
jaune intense; dans le petit bassin, on trouve 

une couche épaisse d'un sédiment fibrino-puru-
lent. » 

J'ajoute qu'il n'existe point de lésions notables 

de la muqueuse gastro-intestinale, ni d'inflamma­
tion de la muqueuse tapissant l'ampoule de Vater. 
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On verra plus tard pourquoi il importe de bien 

établir ce dernier point. 

Les autres lésions qui peuvent encore êlré ren­

contrées, n'ont plus qu'une valeur très secondaire 

et il est à peu près inutile de s y arrêter. 

II 

Étude microscopique. 

Aspect général. 

A un faible grossissement, sur des coupes fines 

bien colorées avec, le picro-carmin et provenant de 

diverses parties du foie cirrhotique, apparaît la lé­

sion systématiquement répandue dans toute l'éten­

due de l'organe. Partout le tissu conjonctif, disposé 

en bandes de largeur variable, sillonne le paren­

chyme, et sa coloration rouge intense tranche sur 

celle des lobules qui sont compris dans ses larges 

mailles. Les lobules jaunes ou vcrdàtrcs sont sépa­

rés les uns des autres par des espaces conjonctifs 

plus ou moins élendus. Ils forment c o m m e des îlots 

de dimensions variables au milieu de l'abondante 

trame conjonctive; ils sont isolés ou réunis par 

groupes de deux au plus. Leur forme est aussi va­

riable (pie leurs dimensions; ils se présentent tan­

tôt avec la configuration normale, tantôt ils sont 

réduits à de petits îlots arrondis, allongés, déchi­

quetés. En examinant plus en détail cette dispo-
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sition, il est facile de constater que c'est dans les 

RMflNSKI 

topographie de la cirrhose hypertrophique avec ictère chronique. 
H S — Veine sus-liépatique. 

R C — Kco-canalicules biliaires sillonnant le tissu fibreux. 

espaces portes que le tissu conjonctif forme sur-
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tout de larges îlots de forme irrégulière donnant 

issue, par leurs extrémités, à des prolongements 

qui vont s'insinuer entre les lobules et les sé­

parer. 

Les bandes conjonctives qui partent de ces îlols 

portes se répartissent sur toute l'étendue hépatique, 

s'anastomosant entre elles et formant de larges 

mailles au milieu desquelles se trouvent compris 

les lobules. Chaque lobule ou chaque groupe lobu-

laire peut ainsi être entouré d'un cercle de tissu 

conjonctif sans être pénétré par celui-ci. C'est là un 

fait que j'ai signalé aulrefois et sur lequel Acker-

niann insiste également. Mais le plus souvent les 

lobules entourés par le tissu conjonctif sont en 

m ê m e temps envahis par lui. On voit se détacher 

du cercle périphérique un ou plusieurs rameaux 

conjonctifs, ordinairement un peu larges à leur 

base, qui se frayent un chemin entre les travées 

cellulaires en s'amincissant, et s'arrêtent à une dis­

tance plus ou moins rapprochée du centre lobu-

laire. Souvent plusieurs ramifications conjonctives 

s avançant en divers sens s anastomosent entre elles 

et fragmentent ainsi un lobule ou un groupe lobu-

laire. Il en résulte une complète déformation du 

lobule, qui parait ébréché, allongé, prend la forme 

d'un rein, etc. 

Examinons maintenant de plus près chacun des 

éléments principaux du foie cirrhose : le stroma 

conjonetivo-vasculaire, les canaux biliaires, la cel­

lule hépatique. 
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Slroma conjonclivo-vasculaire. 

Le tissu conjonctif hyperplasié est formé en de­
hors des lobules de gros faisceaux de fibrilles bien 
colorées par le carmin, allongées et anastomosées 
entre elles. Par place ces fibrilles sont interrompues 

ou couvertes par des amas plus ou moins considé­
rables de petites cellules embryonnaires, rondes, 
vivement colorées, brillantes. Souvent, c'est sur­
tout dans le voisinage des lobules que ces amas 
nucléaires sont en plus grande abondance; mais 
on les trouve également et irrégulièrement dissé­

minés dans les espaces portes. Ici, je les ai sou­
vent observés, surtout autour des canalicules bi­
liaires, qui leur constituent c o m m e des centres de 
formation. Dans leur trajet inlerlobulaire les fais­
ceaux fibrillaires s'ouvrent de place en place, cir­
conscrivant une petite fente lymphatique. Ce tissu 
parait plus ancien dans les espaces portes où les 
faisceaux ont leur m a x i m u m d'épaisseur, où la 
transformation fibrillaire est presque complète. 

La prolifération conjonctive est particulièrement 
marquée autour des canaux biliaires ; elle leur 
forme un véritable anneau fibreux. Mais tous les 
auteurs n acceptent pas ce fait c o m m e entièrement 
prouvé. Ackermann, surtout, le seul des médecins 
allemands qui ait publié une observation authen­
tique de cirrhose hypertrophique avec ictère chro­
nique, complétée par un examen microscopique 
très soigné, n'a pas pu distinguer si les canalicules 
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biliaires étaient entourés d'une couche plus épaisse 

que les veines portes. 

Cet auteur a constaté, par contre, qu'une injection 

de bleu de Prusse poussée dans le tronc de la veine 

porte pénétrait dans les branches intcrlobulaires 

et de là directement dans les veines sus-hépatiques. 

Les communications entre les deux systèmes vei­

neux ne sont donc aucunement interrompues dans 

la cirrhose hypertrophique. Les veines portes gar­

dent leur aspect normal. 

Les artères hépatiques ne sont guère modifiées, 

et quant aux vaisseaux lymphatiques qui se pré­

sentent sous forme de petites fentes au milieu du 

tissu conjonctif, ils n'ont pas non plus à nous 

arrêter. 

Jusqu'ici j'ai examiné le tissu conjonctif inter-

Iobulaire et les vaisseaux qu'il renferme ; il m e faut 

maintenant étudier comment la sclérose se com­

porte à l'intérieur des lobules hépatiques. 

De la masse de tissu conjonctif qui forme comme 

un gros îlot dans chaque espace porte, se détachent 

des bandes plus ou moins épaisses qui vont s'inter­

caler dans les fissures qui séparent les lobules les 

uns des autres ou un groupe lobulaire d'un autre. 

Ces bandes qui entourent les lobules envoient sou­

vent un, deux ou plusieurs prolongements dans 

leur intérieur. Il en résulte que les lobules, tantôt 

complètement cerclés, tantôt ébréchés, tantôt sil­

lonnés en tous sens, se déforment selon la disposi­

tion du tissu conjonctif voisin. Celui-ci ne parait 
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pas suivre une route systématique : on peut dire 

qu'il est hyperplasié d'une manière diffuse, qu'il 

entoure un ou plusieurs lobules à la fois, et que, 

s'il est souvent intra ou exlralobulaire, il reste en 

général limité strictement à la périphérie du lobule. 

Les prolongements sont très diversement dis­

posés dans l'intérieur des lobules : ils s'arrêtent 

le plus souvent en se renflant avant d'atteindre la 

veine centrale; d'autrefois ces prolongements se 

recourbent, vont s'anastomoser avec un prolonge­

ment voisin et délimitent ainsi un fragment de lo­

bule. C'est par ce mécanisme que doit s'expliquer, 

à m o n avis, l'absence fréquente de la veine centrale 

au milieu des lobules et la présence de cette veine 

à leur périphérie. Les lobules sans veine centrale 

ne sont autres que des fragments lobulaires agglo­

mérés. 

Les prolongements sont ordinairement peu épais 

et renferment souvent un capillaire de chaque 

ordre, biliaire et sanguin. Leur structure est celle 

du tissu conjonctif des espaces portes : ce tissu 

paraît seulement plus riche en cellules embryon­

naires. 

Canaux biliaires et néo-canaliculcs biliaires. 

Quoi qu'en dise Ackermann, les canalicules 

biliaires des espaces portes appellent l'attention 

par l'épaisseur de l'anneau fibreux qui entoure leur 

paroi et par la coloration vive de leur épithélium. 

Les grosses cellules cylindriques qui les tapis-
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sent sont pourvues d'un noyau bien visible et très 

A 11 — Artère hépatique. — V P — Veine porte. 
C 11 —Canal biliaire. — P — Manchon fibreux. 

vivement teintées par le carmin. Elles ne laissent 
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souvent entre elles qu'une étroite lumière, mais elles 
arrivent parfois à combler complètement le calibre 

3*P8$05SHffi/4[ 

AKARMAMSKl 

C D Canal biliaire et néo-canalicules biliaires. 
L — Trabécules hépatiques. 

du canalicule. Sur certaines coupes, mais assez 
rarement, des accumulations pigmentaires obstruent 
la lumière canaliculaire. 
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En dehors de ces canalicules de volume relative­

ment considérable, le tissu conjonctif hyperplasié 

est parcouru dans toute son étendue par un grand 

nombre de fins canalicules allongés, bien colorés 

par le carmin. Ces canalicules se ramifient, se 

dichotomisent, s'anastomosent entre eux, formant 

des mailles plus ou moins larges, et s'il est difficile 

de déterminer d'où ils émanent, on peut voir néan­

moins qu'ils aboutissent souvent, sur la périphérie 

des lobules hépatiques, aux espaces qui séparent 

les travées cellulaires. Dès 1875 on les a décrits se 

perdant en capillaires très ténus au sein de la zone 

fibrillaire, qui empiète sur le lobule. Leurs dimen­

sions varient de 5 u. à 10 >J.; ils sout formés d'une 

mince paroi tapissée par un épithélium aplati sur 

les plus petits capillaires, par un épithélium cu­

bique sur les canalicules plus volumineux. 

Les cellules qui composent ces canalicules sont 

tellement rapprochées qu'on a de la peine à distin­

guer un espace libre entre elles. Cependant, sur des 

coupes transversales, on aperçoit un petit orifice 

circonscrit par 5 ou -i- cellules cubiques, et parfois 

sur les coupes longiludinales des amas pigmentés 

qui écartent les cellules et démontrent l'existence 

d'une lumière. 11 ne s'agit donc pas là de pseudo-

canalicules. 

Les derniers canalicules que je viens de décrire 

occupent une place importante dans l'histoire de 

la cirrhose hypertrophique. Depuis la remarquable 

description qu'en a faite le professeur Cornil, ils 
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ont été considérés tour à tour c o m m e constituant 
son principal caractère anatomique et c o m m e un 

élément tout à fait distinct. 
C'est en 1874 que M. Cornil publia son premier 

travail sur ce sujet dans les Archives de physiologie; 
il montra que si l'on rencontre ces canalicules dans 

toutes les cirrhoses, c'est particulièrement dans la 
cirrhose hypertrophique qu'on les trouve en grande 

abondance. En 1875, à propos d'une présentation 
du Dr Martineau à la Société des hôpitaux (séance 
du 25 juin), M. Cornil confirme de nouveau l'im­
portance qu'il accorde à la présence de ces canali­

cules dans la cirrhose hypertrophique : « Celte 
lésion, dit-il, consiste dans un développement 

considérable du réseau des canalicules biliaires 
interlobulaires », et il reprend leur description 

en entier. 
Bientôt après MM. Charcot et Gombault se rallient 

à cette idée et admettent également la prolifération 
des canalicules biliaires interlobulaires c o m m e un 
des caractères anatomiques les plus importants de 
la cirrhose hypertrophique. Cependant, c o m m e on 
le sait, M. Cornil a observé cette prolifération dans 
d'autres cirrhoses. On l'a rencontrée du reste dans 

les maladies hépatiques les plus diverses : ainsi 
Wagner 1 Winiwaiter2, Liebermeister3, Acker-

I. WAGNER. Arch. d. Heilk., 1862. S. 459. 
2. YVINIWARTEU. Wiener med. Jahrb., 18/0. S. 256. 
3. LIEBERMEISTER. Loco citato. S. 58. 
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mann 1, Litten2- Brieger7*, A. Thierfelder*, Kiener 

et Kelsch5, Morin". Friedlander7 Simmonds 8. 

Chrzonsczewsky9, ont montré cette multiplication 

de canalicules biliaires dans tous les processus hé­

patiques interstitiels ; Zenker10, Waldeyer u, Cornillî, 

dans l'atrophie jaune aiguë et dans la dégénéres­

cence phosphorée du foie. Mangelsdorf13 dit avoir 

noté cette prolifération canaliculaire dans toutes 

les cirrhoses alcooliques qu'il a pu examiner, dans 

la cirrhose syphilitique, dans la cirrhose qui ac­

compagne la péritonite tuberculeuse et dans l'atro­

phie hépatique par compression. J'ajouterai que, 

sur un grand nombre de préparations de [cirrhose 

vulgaire, j'ai rencontré aussi ces canalicules en 

ussez grand nombre au milieu du tissu conjonctif 

hyperplasié; toutefois il m a paru qu'ils y étaient 

moins nombreux que dans la cirrhose hypertro­

phique. A ces observations pathologiques s'ajoute 

1. ACKER.UANN. Yirchow's Archiv., 18X0. S. 455. 
2. I,IHI.N. Charité Annalen, 1878. S. 12. 
5. IlniEGi'.R. Yirchow's Archiv., 187'.) S. 8S. 
4. TIIII:IIFEI.[)!-::I. Allas depathol. hislolog., fa>e. 5. 
5. KIENER et KELSCH. Archives de physiologie, 1870, p. 022 <t 

771. 
(i. MOHIN. Dissert. Lausanne, 1870. 
7. FUIEOI.ANDER. Ueber Epithelwucherung u. Kreba. Strus-

bnurg, 1*77. S. 46. 
8. SISIMONDS. Dculsch. A>ch. f. klin. Med.. 1880. S. 25. 
9. CMRZONSCZEWSKY. Viirhotv's Archiv., 18S2. S. 5J1. 
10. ZI:\KER. Deulsch. Arch. f. kl. Med. 1S72. S. 100. 
11. WALDEYER. Yirchow's Archiv., 1882, p. 501. 
12. C.OIIML. Arch. de phys., 1872. p. 402. 
15. M.vNiEi.îDORF. Deulsch. Arch. f. kl. Med., 1882. p. 56». 

10 
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une donnée expérimentale fort intéressante fournie 
par le D1' Neisser de Leipzig. En injectant une 

goutte d'une solution phéniquée dans le paren­
chyme hépatique il y donne lieu à des foyers d'in­
flammation aseptiques; or, les canalicules biliaires 
étaient toujours nombreux dans ces foyers inflam­
matoires et dans le tissu environnant. 

Beste à élucider la question de la provenance de 

ces canalicules. S'agit-il là de canicules de nouvelle 
formation ou seulement de canalicules préexistant 
mis en évidence par l'inflammation des tissus 

voisins? 
Sur un foie normal, les canalicules font défaut. 

Lorsque M. Cornil les eut découverts dans un foie 
atteint d'atrophie jaune aigùe et ensuite dans les 
diverses cirrhoses, il émit l'hypothèse qu'il s'agissait 
tout simplement de canaux normaux rendus vi­
sibles par l'atrophie des parties qui les entourent. 
On peut faire cette supposition, ajoute l'éminent 
anatomo-pathologiste, tant qu'on ne connaîtra pas 
plus exactement leur structure à l'état normal chez 
l'homme. On peut supposer aussi que les canaux 
préexistants, n'étant plus maintenus par les parties 
voisines et siégeant au commencement de la cir­
rhose dans un tissu embryonnaire, se laissent dis­
tendre et, plus tard, sont tapissés par une extension 
de l'épithélium qui existe normalement dans les 

canaux extralobulaires avec lesquels ils c o m m u ­
niquent. 

En somme, suivant le professeur Cornil, des 
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canalicules trop fins pour être distingués à l'état 

normal sont mis en évidence soit par le travail 

irritatif qui s'opère dans l'organe malade, soit par 

la disparition des cellules hépatiques entre les­

quelles ils se trouvent et qui les cachaient. Mais il 

restai! un point obscur dans celte explication; car. 

à l'état normal, les canalicules extralobulaires son' 

lapissés par un épithélium cubique, tandis que les 

canalicules inlralobulaircs sont réduits à l'état de 

petites fentes c o m m e on disait alors. Pour expliquer 

la transformation subie par ces derniers dans les 

cas pathologiques, M. Cornil pense donc que Lépi-

thélium normal des canalicules extralobulaires se 

propage aux canalicules intralobulaires avec les­

quels ils sont en communication directe 

MM. Charcot et Hanvier, ayant examiné lesprépa-

ralions de M. Cornil, se demandèrent un instant si 

cescanaux nedérivaientpasdebourgeonnements des 

canaux intralobulaires produits sous l'influence de 

l'inflammation chronique. Si cette hypothèse parait 

plausible lorsque1 le travail anatomique évolue len­

tement, il est difficile de l'admettre pour les cas, 

c o m m e l'atrophie jaune aiguë, dont l'évolution est 

trop rapide pour que les bourgeons de cette nature 

aient le temps de se développer. 

L'hypothèse première de M. Cornil paraissait donc 

expliquer au mieux la genèse de ces canalicules, 

lorsque MM. Charcot et Gombault firent, en 1876, 

leurs expériences restées classiques de la ligature 

du canal cholédoque. Au milieu des différentes alté-
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rations qui se produisirent et qu'il est inutile de 

rappeler ici, ils observèrent à leur tour un riche 
réseau canaliculaire à épithélium cubique, et, sur 

certains endroits, à la périphérie des lobules, ils 
purent saisir : 1° une continuation directe d'une 

travée cellulaire avec un canalicule, continuation 
habituellement brusque et parfois graduelle, la cel­
lule hépatique s'atrophiant progressivement jusqu'à 
prendre l'aspect d'une cellule épithéliale biliaire; 
2° un abouchement d'un de ces canalicules extra­
lobulaires avec un canalicule intralobulaire; tous 
ces canalicules ayant d'ailleurs un épithélium 
cubique. Bapprocliant alors ces faits de quelques 
autres, c o m m e l'absence des canalicules dans les 
espaces portes à côté des gros canaux biliaires, leur 
calibre inférieur, les mailles ànastomotiques qu'ils 
forment, MM. Charcot et Gombault pensèrent que 
l'état flexueux des canaux préexistants ne pouvait 
entrer dans la production du phénomène que c o m m e 
élément accessoire, et admirent que ces canalicules 

proviennent d'une transformation des canalicules 
intralobulaires, rejetant ainsi l'origine par bour­
geonnement. 

Quanta la provenance de l'épithélium qui tapisse 
ces canalicules de nouvelle formation, ils hésitaient 
entre deux mécanismes : ou bien l'irritation forma­
tée des canalicules pourvus d'épithélium se propa­
geant de proche en proche jusqu'à ceux qui en sont 
dépourvus, ou bien la transformation sur place de 
la cellule hépatique elle-même. 
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Cette dernière hypothèse fit rapidement son 

chemin ; et ce qui n'élait encore qu'admissible pour 

MM.CharcotetGombaultnetarda pasàèlre proclamé 

fait indéniable par deux observateurs des plus dis­

tingués, MM. Kiener et Kelsch, qui, l'année suivante, 

publièrent dans les Archives de Physiologie une 

note sur la néoformatiou de canalicules biliaires 

dans l'hépatite. Ils avaient étudié les canalicules 

biliaires de nouvelle formation dans six cas d'inflam­

mation interstitielle du foie associée à diverses 

altérations du parenchyme, adénome, hypertrophie 

nodulaire, inflammation diffuse. 

Le titre, c o m m e on le voit, signale d'ores et déjà 

ces canalicules c o m m e des éléments de nouvelle. 

formation; la principale préoccupation des auteurs 

est d'expliquer leur développement. Sur plusieurs 

de leurs préparations, que Kiener a dessinées, on 

voit dans les lobules envahis par le tissu conjonctif 

les travées cellulaires remplacées par des colon-

nettes qui ne sont autres que des canalicules bi­

liaires, et, à un Fort grossissement, on les voit se 

continuant à plein canal avec les tronçons des tra-

bécules hépatiques épargnés par la cirrhose. La 

transformation des cellules hépatiques en cellules 

biliaires est progressive, et serait préparée, toujours 

suivant Kiener et Kelsch, par la prolifération des 

cellules hépatiques accompagnée de l'atrophie de 

leur protoplasme. Quoiqu'il en soit de cette expli­

cation palhogénique, il faut retenir le fait de la 

démonstration directe en certains cas de la trans-
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formation des travées hépatiques en canalicules 

biliaires; c'est une sorte de réhabilitation de l'opi­
nion de Klebs, pour qui les canalicules ne sont 
formées que d'anciennes cellules hépatiques alté­

rées. L'opinion de Kiener et Kelsch fut bientôt 
adoptée par M. Charcot dans un savant mémoire. 
Brieger l'accepta volontiers en ce qui concerne 
l'hépatite interstitielle, admettant d'ailleurs que ces 
canalicules reconnaissent des modes de dévelop­
pement variables suivant les affections hépatiques 

où on les trouve. 
Pour le dire en passant, l'élément sécréteur du 

foie, transformé ainsi en canalicule excréteur, rap­
proche le trabécule hépatique de la forme qu'il 
revêt chez certains vertébrés inférieurs : il est vrai 
que cette ressemblance n est obtenue chez l'homme 
que sous l'influence de troubles pathologiques 
graves et que « l'inflammation, c o m m e un réactif 
physiologique, parait mettre en évidence l'élément 
tubulé constitutif de la glande méconnaissable à 
l'état normal. » Kiener et Kelsch, loc. cit. p. 792. 

Telle n'est cependant pas l'opinion d'Ackermann1 

qui, dans son mémoire sur l'histogenèse et l'histo­
logie de la cirrhose hépatique, refait une étude 

complète des nôocanalicules biliaires. Yoici le 
résumé de ses recherches : 1° Il est impossible 
d'injecter les canalicules par l'artère, m ê m e si la 
pression est forte au point de produire des extrava-

1. ACKERMANN'. Die Histogenèse vnd Histologie der Lebercir-
rhose. Yirchow's Archiv., 1889. S. 216. 
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salions; par contre, on peut les injecter par le canal 
cholédoque : ce sont donc bien des canaux biliaires. 
2° Ils ne représentent pas des trabécules hépatiques 

modifiées, car leur épithélium n'offre aucune res­
semblance avec les éléments cellulaires du foie. 
Les cellules de cet épithélium sont en effet plus 
petites que les cellules hépatiques, leur forme est 
plus allongée, leur noyau n'est pas rond, mais 
ovoïde et se colore plus vivement. 5° L'examen des 
coupes de cirrhose phosphorée expérimentale 
démontre qu'entre les capillaires biliaires intertra-
béculaires et les canalicules biliaires normaux, il 
existe des canaux larges dépourvus d'épithélium, 
sortes de canaux de jonction, qui ne sont que des 
capillaires biliaires dilatés. A u contact du tissu 
conjonctif qui prolifère et aborde les cellules, 
l'épithélium des canalicules biliaires normaux se 
multiplie et pénètre dans les capillaires biliaires 
dilatés : alors seulement, pour Ackermann, ceux-ci 
méritent le n o m de canalicules biliaires néoformés. 
Celte conception est. une soi te de mélange de la 
théorie par bourgeonnement et de la première 
théorie de M. Cornil. Après ce qui vient d'être dit 
il est inutile de faire remarquer combien cetle 
manière de voir diffère de celle qui a cours actuel­
lement en France. 

De cette longue discussion sur la genèse des 
canalicules biliaires de nouvelle formation, se 
dégage cette conclusion que, loin d'être l'apanage 
exclusif de la cirrhose hypertrophique, ces canali-
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cules se voient trop fréquemment dans les autres 
affections pour qu'on puisse leur assigner un rôle 
prépondérant dans le processus pathologique que 

j'étudie. Ils se montrent ici c o m m e là sous l'in­
fluence des mêmes causes, et ils ,ne peuvent nulle­
ment servir de caractère distinctif. Bien autrement 
importantes nous paraissent les lésions que présen­
tent les canaux biliaires portes, « les canalicules de 
moyen calibre », dans la cirrhose hypertrophique. 
J'ai eu soin, du reste, d'insister dans m a thèse sur 
le catarrhe dont ils sont le siège et sur l'hyper­

trophie conjonctive considérable qui se forme 
autour d'eux. 

Cellule hépatique. 

Si, par suite de l'envahissement du tissu con­
jonctif, la forme des lobules hépatiques a beau­
coup changé, c o m m e je l'ai déjà dit, il en est de 
m ê m e de leur volume, qui s'est le plus souvent 
amoindri. Mais ce qui est tout à fait frappant, c'est 
la conservation presque générale de l'aspect nor­
mal des cellules et des travées hépatiques. Ce fait 
n'avait pas échappé aux premiers auleurs qui ont 
écrit sur ce sujet ; ils ont pu constater la rareté de 
la dégénérescence graisseuse et de la dégénéres­
cence pigmentaire. 

Que les lobules hépatiques ou mieux les îlots 
parenchymateux ne présentent pas de veine cen­
trale ou qu'ils en renferment une, tantôt à leur 
centre, tantôt en un point quelconque de leur sur-
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face, la veine centrale est toujours immédiatement 
en contact avec les éléments cellulaires; on n'ob­
serve que rarement du tissu conjonctif autour 
d'elle, et son orifice est tantôt arrondi comme à 
l'état normal, tantôt allongé ou irrégulier. 

Quels que soient la forme et le volume du plus 
grand nombre des îlots parenchymateux, les cel­

lules hépatiques sont ordinairement disposées sur 
deux rangées longitudinales formant des trabé-
cules qui rayonnent du centre à la périphérie. 
Chaque rangée cellulaire borde un espace libre 
qui lui est parallèle, plus étroit généralement que 
le trabécule; ces espaces contiennent parfois quel­
ques cellules aplaties allongées, ou quelques amas 

pigmentaires ; mais les cellules hépatiques qui les 
bordent ne sont nullement modifiées ni dans leur 
forme ni dans leur volume. 

Les cellules hépatiques gardent leur forme po­
lyédrique, leur volume et leur noyau sur toute 
l'étendue de la travée dont elles font partie ; mais 
au point m ê m e où elles arrivent en contact avec le 
tissu conjonctif, elles se rapetissent, s'arrondissent, 
perdent leur noyau, se fragmentent et finissent 
par disparaître. A leur niveau le tissu conjonctif 

entr'ouvre ses fibres, les enlace une par une et les 
atrophie en les étreignant. Dans tout le reste du 
lobule, la cellule se teint bien par le carmin. Le 
noyau ressort vivement dans un protoplasma fine­
ment granulé et à contours nettement délimités. 

Quel est le volume réel des cellules hépatiques 
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dans la cirrhose hyperlrophique, ou au moins à 
une certaine phase d'évolution de cette maladie ? 
Sur les préparations du foie du sujet dont j'ai 
relaté l'observation, les dimensions des cellules 
m e paraissaient dépasser notablement celles des 
cellules hépatiques ordinaires, et en les compa­
rant ensuite à des cellules de foies normaux et 
d'autres foies pathologiques, j'ai constaté une no-
lable différence en faveur des cellules dans la cir­
rhose hypertrophique. Ce n'est pas seulement le 
volume du protoplasma, mais aussi celui des 
noyaux qui s'était accru ; d'ailleurs, je n'ai trouvé 
que rarement deux noyaux dans une cellule. 

En parcourant les observations de cirrhose hy­
pertrophique où les cellules ont été examinées de 
près, je remarque que presque partout il est dit 
que ces cellules avaient conservé leur volume et 
leur aspect normaux. 

Dans son observation, Ackermann signale plutôt 
la diminution du volume des cellules hépatiques, 
surtout là où elles affleurent le tissu conjonctif; 
mais, ajoute-t-il, elles conservent leur disposition 
trabéculaire radiée, et leur protoplasma ne ren­
ferme nulle part de graisse. Dans deux observa­
tions, M. le professeur Hayem relève le fait que, 

malgré des lésions étendues du tissu interstitiel, 
les cellules hépatiques n'avaient subi aucune dé­
génération. M ê m e un certain nombre de lobules 
paraissaient très volumineux et formés de tra-
bécules cellulaires d'une richesse véritablement 
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remarquable en cellules. Enfin dans m a thèse 

j'insiste sur l'intégrité de ces éléments que je re­

garde c o m m e une caractéristique de la cirrhose 
hypertrophique et j'ajoute que si les cellules se 

désagrègent, ce n'est que dans la période ultime 
de la maladie. 

Ainsi donc, l'hyperplasie conjonctive considéra­
ble contraste avec l'hypertrophie ou l'état normal 
des cellules hépatiques. 

Toutefois il peut arriver que la structure d'un 
certain nombre de lobules soit complètement bou­
leversée et que ces îlots lobulaires envahis par du 
tissu conjonctif ne renferment plus que quelques 
cellules hépatiques ou plutôt leurs débris. Ces cel­
lules sont aplaties, allongées, infiltrées de pigment, 

sans noyau et, par-ci par-là, au milieu d'elles tran­
che nettement un amas biliaire. Si l'on examine 
l'espace porte correspondant à ces lobules, on 
observe souvent des concrétions dans les canali­
cules biliaires. Ces îlots parenchymateux épars pa­
raissent donc déiruits par la stagnation de la bile 
en amont de l'obstacle dans les canalicules excré­
teurs. Mais, encore une fois, bien peu de lobules 
hépatiques montrent quelques groupes cellulaires 
altérés à côté de cellules parfaitement saines. 

Je ne saurais trop attirer l'attention sur l'hyper­
trophie des cellules hépatiques et la dilatation des 

espaces intertrabéculaires, qui ne sont autres évi­
demment que des canalicules biliaires intralobu­
laires dilatés, c o m m e le prouvent les amas biliaires 
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qu'on observe par place, dans leur intérieur. 
Je relève encore ce fait que le tissu conjonctif 

ne présente pas ici des caractères différents de 
ceux qu'il présente dans la cirrhose vulgaire. 
Constitué par des cellules, des noyaux embryon­
naires et par des fibres de plus en plus épaisses, il 
subit toutes les modifications du tissu conjonctif 
irrité et en voie de prolifération, c'est-à-dire qu'il 
passe de la phase embryonnaire à la phase adulte, 
fibreuse. 11 se rétracte, car il donne également 
lieu à des nodosités, d'ailleurs ordinairement 
moins saillantes que dans la cirrhose de Laënnec. 
D'autre part, il est nécessaire d'admettre que l'hy­
pertrophie hépatique n'est pas due seulement à 
l'hyperplasie du tissu conjonctif, mais aussi et 
surtout à l'état du parenchyme hépatique et à la 
dilatation des canalicules intralobulaires qui expli­
quent mieux la persistance de cette hypermégalie. 

En résumé, le foie, dans la forme de cirrhose 
hypertrophique que j'étudie, se caractérise macro-
scopiquement par une hyperplasie considérable et 

permanente, avec conservation de sa forme ordi­
naire, et par l'absence de tout obstacle à l'écoule­
ment biliaire tout le long des canaux de gros 
calibre. 

Au point de vue microscopique, les caractères 
dominants de cette cirrhose sont : une hyperplasie 
conjonctive diffuse et très abondante, avec conser­
vation parfaite de la plupart des cellules hépati­

ques, qui n'ont de tendance ni à subir la dégéné-



CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE. 157 

rescence graisseuse, ni à s'infiltrer de pigment 

biliaire, et, d'autre part, l'angiocholite et la péri-

angiocholite constantes des canalicules biliaires de 

moyen et de petit calibre. 

Ces deux derniers caractères sont connus déjà 

depuis longtemps : il n'en est plus de m ê m e de 
celui tiré de l'état des cellules hépatiques, qui 

suffit à lui seul pour singulariser la cirrhose hyper­

trophique avec ictère, ainsi que va l'établir la 

revue comparative des diverses cirrhoses. 

III 

Diagnostic anatomique. 

Il serait à peine nécessaire de nous arrêter à la 
cirrhose vulgaire de Laënnec, si la cirrhose hyper­
trophique n'en avait pas été considérée, par quel­

ques auteurs, c o m m e la phase initiale. 
Pour ce qui concerne la cirrhose vulgaire atro­

phique confirmée, sa coupe microscopique est d'or­
dinaire tellement caractéristique qu'il n'y a pas 
matière à discussion. En effet, la disposition fran­
chement circulaire du tissu conjonctif hypertro­
phié autour des lobules, la séparation nette de ce 
tissu des cellules hépatiques, le tassement, l'atro­
phie et la dégénérescence de ces dernières, la pré­
dominance de la périphlébite dans les espaces 

portes, la lésion non moins évidente des veines 
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sus-hépatiques, suffisent dans la majorité des cas 

pour fixer le diagnostic. 
Quelquefois cependant, on est embarrassé, car 

si la limitation à la périphérie des lobules est pré­
dominante dans la cirrhose atrophique, il est dé­
montré aujourd'hui qu'elle peut envahir les lo­
bules ; d'autre part, dans la cirrhose hypertrophi­
que, il n'est pas rare de voir de nombreux lobules 
qui ne présentent pas trace de tissu conjonctif 
dans leur intérieur. 

Mais en dehors de l'angiocholite et de la périan-
giocholite des canalicules de l'espace porte, l'exa­
m e n des cellules hépatiques constitue encore un 
excellent caractère différentiel : dans la cirrhose 
atrophique, les cellules sont tassées, ne laissant 
aucun espace libre entre leurs travées; la plupart 
d'entre elles sont atrophiées, allongées, infiltrées 
de graisse et de pigment biliaire. Si beaucoup 
peuvent encore présenter leur aspect normal, il 
est cependant rare de trouver un lobule dans 
lequel la plupart des cellules ne soient pas 
altérées. Dans la cirrhose hypertrophique, c'est le 
contraire qu'on observe, et il y a là, croyons-nous, 
une flagrante opposition entre les deux cirrhoses. 
De plus, la cirrhose atrophique est une cirrhose bi-
veineuse, tandis que la précédente n'intéresse pas 

ou n'intéresse que secondairement, à titre acces­
soire, les veines sus-hépatiques. 

Dans la cirrhose vulgaire, certains auteurs, 
ai-je dit, ont pensé qu'avant de se réfracter le 
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tissu conjonctif, s'ajoutant au parenchyme, de­

vait donner lieu à une phase d'augmentation de hypertropiiiquc 

tout l'organe. En Allemagne celte idée est très alcool'iue-

répandue, et Bindfleisch,Birsch-Hirschfeld, Litten, 

Bi'ieger, etc., ne considèrent la cirrhose hypertro­

phique que c o m m e la phase initiale de la cirrhose 

vulgaire. Or, il s'agit le plus souvent, dans ces cas, 

de ce que M. Gilbert et moi avons proposé d'ap­

peler la « cirrhose hypertrophique alcoolique », 

variété du foie alcoolique qui n'a rien à voir avec 

la cirrhose hypertrophique avec ictère chronique. 

Il exislait déjà quelques observations anatomi­

ques de cette cirrhose. Ackermann, Kelsch et 

Wannebroucq et moi-même avions trouvé à l'au­

topsie d'alcooliques morts, sans avoir présenté 

aucun signe de cirrhose pendant la vie, un gros 

foie scléreux. 

Dreschfeld, qui avait fait un grand nombre d'au­

topsies d'alcooliques morts de maladies intercur­

rentes à l'infirmerie de Manchester, avait rencontré 

des cas semblables. Il croyait lui aussi, c o m m e les 

auteurs allemands, qu'il s'agissait de la première 

phase de la cirrhose atrophique ; mais laissons 

l'interprétation de côté et examinons la description 

qu'il en donne. D'après lui, le foie, au début de la 

cirrhose, est légèrement agrandi, sa surface lisse, 

sa consistance ferme. Au microscope, la cirrhose 

est essentiellement monolobulaire, tandis qu'elle 

est multilobulaire à une période avancée, où de 

fins trabécules conjonctifs pénètrent alors entre les 
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lobules sans jamais arriver jusqu'à la veine cen­
trale. Les canalicules biliaires interlobulaires pro­
lifèrent et des amas de tissu conjonctif embryon­

naire entourent les vaisseaux sanguins des espaces 
portes. Quant aux cellules hépatiques, ou bien 
elles se transforment en canalicules biliaires, ou 

bien elles sont tassées, allongées en fuseaux. 
C'était, somme toute, la seule description d'en­

semble qu'on avait encore il y a quelques années. 
Depuis, j'ai pu juger par moi-même des carac­

tères anatomiques que présentent ces gros foies 
cirrhoses des alcooliques. Les voici tels que M. Gil­
bert et moi les avons tracés dans notre communi­
cation à la Société médicale dés Hôpitaux (mai 

1890). 
Le foie atteint le poids de 2 k., de 2 k. 500 

ou m ê m e 5 kilog. ; ses bords sont moins tran­

chants qu'à l'état normal; sa couleur est gris jau­
nâtre ou jaune rosé; sa surface est hérissée de 
saillies parfois assez notables, habituellement petites, 

de la dimension d'un grain de mil, d'une lentille ou 

d'un pois, disséminées principalement sur le bord 

postérieur ou sur le lobe gauche. Ces saillies de­
viennent plus apparentes après l'enlèvement de la 

capsule de Glisson lorsque celui-ci est possible ; 
d'une façon générale elles sont moins nombreuses 

et moins accusées que dans la cirrhose atrophique, 
si bien que la surface du foie demeure beaucoup 
plus lisse que dans cette dernière, i 

Le parenchyme hépatique, d'une consistance plus 



CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE. 101 

grande, crie sous le scalpel; sur une surface de 
section il se montre divisé en granulations jaunâtres 
par des anneaux fibreux rosés. 

L'hypertrophie de la rate accompagne celle du 
foie et habituellement son poidsdépasse 500 gram­
mes. Les veines portes accessoires sont anormale­
ment développées. La cavité péritonéale renferme 
ordinairement une quantité de liquide plus ou 
moins considérable. 

A l'examen microscopique, le tissu du foie se 
montre segmenté par des anneaux de tissu con­
jonctif qui le décomposent en îlots de dimensions 
inégales. Les anneaux cirrhotiques contiennent la 
totalité des espaces portes et la majorité des veines 
sus-hépatiques. Ils sont formés de tissu fibreux, 
assez riche par place en cellules rondes, creusé 
d'angiectasies capillaires et sillonné en quelques 
points de néo-canalicules biliaires. 

En somme, c o m m e la cirrhose alcoolique atro­
phique, l'hypertrophique est une sclérose annulaire 
et une sclérose péri-veineuse. 

Ce n'est donc point dans la topographie des lésions 
scléreuses que l'on doit chercher la raison de l'atro­
phie ou de rhypermégalie du foie dans les cirrhoses 
alcooliques. 11 est nécessaire de faire intervenir, 
d'une part, la question d'épaisseur "et de rétractilité 
des anneaux scléreux, et, d'autre part, celle de la 
manière d'être de l'élément parenchymateux, en 
face de l'évolution cirrhotique. S'il fallait déter­
miner ici les raisons de la diminution de volume 

i l 
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du foie dans la cirrhose alcoolique atrophique, il 
serait aisé, avec les auteurs, d'invoquer la dispa­

rition d'un certain nombre de cellules hépatiques 
enserrées et comprimées par les anneaux scléreux 

épais et rètractiles delà cirrhose. 
En ce qui concerne l'augmentation de volume du 

foie dans la cirrhose hypertrophique, elle est le 
résultat d'un processus complexe : d'un côté, au 

parenchyme normal s'ajoute un tissu anormal com­
posé d'anneaux fibreux creusé de nombreuses an-
giectasies capillaires; d'un autre côté, les travées 
hépatiques, loin de disparaître en m ê m e temps 
qu'évolue le tissu de sclérose, peuvent, ainsi que 
M. Gilbert et moi l'avons observé, — soit sous l'in­
fluence directe de l'alcool, soit sous l'influence de la 
sclérose d'origine alcoolique — s'hypertrophier par 
places et tendre à l'orientation concentrique que 

l'on observe dansl'hépatitenodulaire, justifiant ainsi, 
au sens strict, notre qualificatif d'hypertrophique. 

Toute interprétation mise à part, c'est un fait 
que l'abus des boissons alcooliques conduit soit 

à l'atrophie, soit à l'hypertrophie scléreuse du foie. 
Pour en revenir au diagnostic anatomique, il 

ressort bien évidemment des lésions macroscopiques 
et microscopiques qui viennent d'être rappelées que 
cette cirrhose n'offre aucune communauté avec la 
cirrhose hypertrophique avec ictère chronique : 

comm e celle-ci elle sstcaractérisée, il est vrai, par 
l'augmentation de volume du foie et par l'intégrité 

relative des cellules hépatiques ; mais elle s'en dis-
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tingue complètement par la disposition annulaire 
du tissu conjonctif, le point de départ péri-portal et 
péri-sus-hépatique de la sclérose, l'absence de 
catarrhe des canalicules biliaires, la faible quan­
tité de pigment biliaire qui imprègne les cellules, 
pour signaler des caractères plus grossiers, par le 
moindre développement du volume du foie et de 
la rate, l'absence des kystes biliaires et des lésions 
de la péritonite souvent si développées dans la ma­
ladie qui est ici en cause. 

Les travaux de Dupont, Ilutinel, Sabourin, Gilson, Cinhosc 
Bellangé, etc., ont fait connaître une forme de hypertrophique 

~ graisseuse. 

cirrhose hypertrophique qui s'accompagne sou­
vent d'ictère et qu'on appelle cirrhose hypertro­
phique graisseuse. 

Elle est constituée macroscopiquement par un 
gros foie dont le poids peut atteindre de 2 à 4 ki­
logrammes et davantage, à forme plutôt cubique, 
à surface lisse ou finement granuleuse, à teinte 
jaune d'ocre pâle ; sa coupe est remarquablement 
pâle, onctueuse au toucher ; sa consistance est 
ferme, un peu pâteuse ; les gros vaisseaux sanguins 
et biliaires sont ordinairement indemnes. 

Microscopiquement, cette affection se caractérise 
par une cirrhose généralement biveineuse ; des 
traînées conjonctives partant des veines portes et 
sus-hépatiques rayonnent dans tous les sens, divi­
sent les lobules par leurs anastomoses réciproques 
en un grand nombre de départements qui sont 
rarement aussi nettement circonscrits que dans la 
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cirrhose annulaire ; des travées qui manquent 
ainsi de bord tranchant se détachent des faisceaux 

qui vont se perdre entre les cellules hépatiques : 

une cirrhose plus ou moins monocellulaire résulte 
donc de la dissociation du lobule. Quant au paren­

chyme, « il y a là, dit Sabourin, une accumula­

tion de graisse telle que le foie n'est plus qu un 
amas de vésicules adipeuses énormes ». La lésion 
caractéristique, en effet, est une dégénérescence 
graisseuse de presque toutes les cellules hépatiques 

enclavées dans la cirrhose. On ne peut donc avoir 
l'ombre d'une hésitation entre cette cirrhose et la 
cirrhose hypertrophique avec ictère chronique. 

cirrhose La syphilis hépatique peut dans certains cas dé-
phiiitupie, terminer une cirrhose hypertrophique du foie avec 

ictère. Voici comment M. le professeur Hayem 
s'exprime à ce sujet : « Le foie syphilitique peut 
être cirrhose, mais il l'est rarement à un degré 
extrême ; il peut être lisse, mais déjà à l'œil nu on 
voit qu'il est parcouru par des tractus épais qui le 
coupent et circonscrivent en petites portions de la 

manière la plus irrégulière. 
« Au microscope, cette disposition particulière 

est également frappante. Le tissu du foie est par­
couru par des bandes fibreuses, plus denses et plus 

organisées que celles de la cirrhose non spécifique, 
et lorsque le tissu pathologique pénètre dans un 
lobule, il y conserve encore la m ê m e forme de 
tractus; il le fragmente plutôt qu'il ne l'infiltré, 
de sorte que le nom de cirrhose rubanée convien-
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drait très bien pour désigner cette disposition. 
« Les acini comprimés, disséminés, taillés en 

morceaux par les bandes fibreuses, s'atrophient et 
la plupart des cellules s'allèrent; aussi l'organe 
ne tarde-t-il pas à présenter un volume de plus en 
plus petit. Mais là n'est pas le seul caractère im­
portant. On trouve, en effet, dans ces bandes 
fibreuses de petites gommes microscopiques. » 

Virchow1 avait dit d'autre part : 
« Dans les foies syphilitiques, à côté de ses pro­

ductions cicatricielles, simples et gommeuses, on 
voit d'autres altérations qui peuvent prendre une 
grande extension. Outre l'altération amyloïde qui 
donne au foie l'apparence de la cire et qui est rare 
du reste, on observe aussi une induration étendue, 
résultant du développement du tissu conjonctif 
interstitiel qui donne lieu à des formes de cirrhose, 
ou bien une altération particulière des cellules 
hépatiques analogues à l'altération des cellules 
rénales dans la néphrite parenchymateuse. 

« Les cellules hépatiques augmentent de volume ; 
leur contenu se trouble et finit par subir la méta­
morphose graisseuse consécutive. J'ai décrit dans 
mes Archives un foie semblable qui m e semblait 
très caractéristique; on aurait pu lui donner le n o m 
de foie lardacé, si l'on n'avait tenu compte que de 
sa composition (d'albumine, de graisse et de tissu 

conjonctif). 

1. VIRCHOW. La syphilis constitutionnelle, Iraduçt. Picard, 
p. 105. 
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« J'ai trouvé le plus souvent une hyperplasie et 
une hypertrophie des portions du foie qui n'étaient 

pas directement affectées. Les acini et les cellules 
hépatiques de ces parties acquéraient un volume 
tel, que l'accroissement du foie égalait presque la 
diminution du volume produite par les cicatrices 
les plus considérables ; le foie reprenait alors son 

volume normal, mais la forme de l'organe était 
encore plus profondément modifiée., » 

Sur dix-sept cas d'hépatite syphilitique, Frerichs 
trouva quatre fois le volume du foie diminué, sept 
fois le volume normal, et six fois le volume aug­
menté ; sur ces six derniers cas, il y en avait cinq 
avec dégénérescence amyloïde. L'hépatite syphili­
tique peut donc être hypertrophique : pas n'est 
besoin d'ajouter, après ce qui vient d'être dit, 
qu'elle ne peut être confondue avec aucune autre. 

Foie paludéen. Les foies paludéens présentent des aspects qui 
varient selon l'âge de la maladie. 

Ils sont ordinairement sclérosés à une époque 
avancée ; leur volume dépasse la normale, et ce 
qui les caractérise microscopiquement, c'est une 
infiltration abondante de pigment sanguin dans les 
cellules hépatiques et dans les traînées conjonctives. 

M. Lancereaux caractérise ainsi la cirrhose palu­
déenne : « Aspect lisse ou peu granulé de la sur­
face du foie, augmentation considérable du volume 
de cette glande sans atrophie consécutive bien ma­
nifeste ; coexistence d'une grande abondance'de 

pigment sanguin plutôt que biliaire à l'intérieur 
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des cellules hépatiques.... La prolifération con­
jonctive se retrouve dans toutes les parties de la 
glande, à l'intérieur m ê m e des lobules. » Elle n est 
pas réglée par le réseau veineux porte ou sus-hé­
patique. Au lieu de tractus fibreux, adultes, rigides 
qu'on a coutume de rencontrer dans la cirrhose 
commune, on trouve un tissu de sclérose à peine 
organisé et des traînées d'éléments embrvonnaires 
qui s'avancent vers la périphérie des lobules en 
dissociant leurs éléments. 

Dans le diabète sucré avec mélanodermie j'ai cirrhose 

observé plusieurs cas de cirrhose hypertrophique p^mentaire^ 
pigmentaire. Voici quels sont ses caractères briè­
vement résumés : Le foie pèse 2 000 grammes ou 
davantage; sa surface est finement granuleuse, sa 

consistance est notablement accrue, sa teinte géné­
rale d'un brun roux. 

Au microscope, le parenchyme glandulaire est 
divisé en territoires inégaux, très variables c o m m e 
dimensions et co m m e formes, par des travées 
fibreuses de tissu de sclérose. De ces travées les 
unes sont larges et rubanées, les autres plus étroites 
ou plus effilées; elles décrivent dans leur ensemble 
des trajets curvilignes, se rejoignent et s'anastomo­
sent entre elles, formant ainsi une véritable char­
pente de soutènement. Mais si elles peuvent dif­
férer entre elles par leurs caractères généraux de 
dimensions ou de formes, elles ont toutes en com­
m u n un double attribut qui n'est autre que la 
présence au sein du tissu fibreux de néo-canali-
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cules biliaires et de dépôts abondants de pigment 

noir. La paroi propre des canaux biliaires et des 

artères est épaissie; enfin les veines portes et la 
plupart des veines sus-hépatiques sont comprises 
dans le tissu fibreux. Il y a ainsi autour des deux 

systèmes veineux un centre très net d'évolution. 
Les cellules hépatiques sont d'ordinaire très 

altérées : quelques-unes sont graisseuses, presque 
foutes sont petites et chargées de granulations 
pigmentaires qui masquent en partie le noyau et 
donnent à la cellule tout entière une coloration 
d'un brun foncé. Aux pseudo-canalicules biliaires 
on voit se mélanger des formations pigmentaires 

très abondantes qui paraissent manifestement con­
stituer les derniers restes des cellules hépatiques 
pigmentées et atrophiées au sein du tissu fibreux 
qui les entoure. 

Dans cette cirrhose hypertrophique, la partie 
sécrétante et active de l'organe est donc détruite 
presque entièrement par un triple travail régressif, 
de dégénérescence graisseuse, de dégénérescence 
pigmentaire atrophique et de transformation pseudo-
canaliculaire1. 

Hépatite Dans l'hépatite tuberculeuse graisseuse hvper-
tuberculeuse -

trophique le foie se montre augmenté de volume 
1. HANOT et CHAUFFARD. Cirrhose hypertrophique pigmen­

taire dans le diabète sucré. Bévue de médecine, 1882, p. 385. 
HANOT et SCHACHMANN, Sur la cirrhose pigmentaire dans 

le diabète sucré. Arch. de physiologie, 1886. 
LETULLE. Cirrhose hypertrophique pigmentaire des diabé­

tiques. Bulletin de la Société med. des hop., 1885. 
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et de poids, non modifié dans sa forme, avec une 
surface lisse ou légèrement chagrinée, de couleur 
jaunâtre et de consistance ferme. 

L'examen microscopique révèle des altérations 
parenchymateuses et interstitielles. La lésion la 
plus grossière consiste en une infiltration du pro­
toplasma des cellules hépatiques par de larges 
gouttelettes graisseuses. Le tissu conjonctif est le 
siège d'une infiltration diffuse par des cellules 
rondes dissociées ou non par des éléments fibril-
laires et parsemées de distance en distance de 
cellules géantes. 11 s'agit là de lésions spécifiques 
tuberculeuses. Elles offrent leur m a x i m u m au 
niveau des espaces portes d'où elles irradient dans 
les interstices des lobules et dans leur épaisseur le 
long des capillaires. Tel est l'aspect du foie dans 
la forme aiguë. Dans la forme subaiguë, le tissu 
conjonctif, semé de cellules géantes, marche vers 
une évolution scléreuse plus marquée, et il n'est 
pas rare de le voir constituer des ébauches d'an­
neaux ou m ê m e des anneaux véritables. Enfin il 
peut se faire que les travées hépatiques offrent 

l'hypertrophie et l'imbrication concentrique carac­
téristique de l'hépatite nodulaire parenchymateuse 

Chez tous les vieux lithiasiques c o m m e chez tous cirrhose 
les sujets avant présenté un ictère par rétention» biliaire pu 

J J r i rétention 

quelle qu'en soit la cause, kyste hydatique, tumeur 
ganglionnaire, etc., on peut trouver à l'autopsie un 
foie cirrhose gros ou petit. Outre l'obstacle à 
l'écoulement de la bile qui, une fois constaté, lève 
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immédiatement tous les doutes, il sera toujours 
facile d'établir le véritable diagnostic en exami­
nant les voies biliaires extra et intra-hépatiques 

qui sont ici dilatées. 
Sur les coupes histologiques, la dilatation des 

canaux biliaires, les lésions cellulaires, sont certai­
nement les meilleurs signes qui permettent de 
distinguer cette cirrhose biliaire de la cirrhose 
hypertrophique avec ictère chronique. Je laisse de 
côté, bien entendu, les cas où il existe par place 
des amas embryonnaires, véritables abcès microsco­

piques au début, ou des indices plus nets d'inflam­

mation septique. 

IV 

Pathogénie. 

Le mode suivant lequel les lésions se dévelop-. 
pent, se commandent ou se subordonnent, s en­
chaînent, en un mot, est presque aussi obscur que 
la cause qui les produit. Les différentes opinions 
émises sur la nature du processus que suivent la 
cirrhose pour devenir hypertrophique et la glande 
biliaire pour produire l'ictère, sont loin d'être 
exemptes de tout reproche. Bien qu'il n'y en ait pas 
une seule qui satisfasse entièrement l'esprit, je 
vais cependant les passer en revue, m e réservant 
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d'insister sur celles qui m e paraissent le plus 

rationnelles. 

Pour M. Hayem, l'état de conservation dans Hayem. 

lequel se trouvent les cellules hépatiques est un des 

faits les plus frappants. « Je ne crois pas, dit-il, 
que les cellules du foie prennent part à la forma­

tion du tissu interstitiel. Mais si l'on prétendait 
que, vu le volume considérable du foie dans les 
deux cas et notamment dans le second, le nombre 
des cellules devrait être augmenté, il m e serait 
impossible de repousser cette hypothèse, car un 
certain nombre de lobules paraissent être volumi­
neux et formés de trabécules cellulaires d'une 
richesse véritablement remarquable en cellules, 
dont un grand nombre étaient plus petites qu'à 
l'état normal. 

« Il peut donc se faire que l'hyperplasie des cel­
lules du foie joue un certain rôle dans la production 

de cette lésion hypertrophique. » 
Ollivier suppose que dans la cirrhose atrophique ollivier. 

la production de tissu conjonctif cesse à un mo­
ment donné, tandis que dans l'hypertrophique au 
contraire elle est continue; après avoir envahi les 
lobules du foie, elle pénètre jusque dans le tissu 
cellulaire interposé aux acini (Charcot et Luys). 
C'est donc à l'accumulation incessante de ce tissu 

qu'est due l'hypermégalie du foie. 
D'autre part, M. Cornil cherche à voir dans les 

nombreux canalicules biliaires qui sillonnent les 
bandes de sclérose l'explication du phénomène 
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clinique le plus important, l'ictère. « Au point 
de vue symptomatologique, écrit-il, cet état des 

canaux biliaires coïncide avec, l'abondance de la 
bile et avec la conservation de ses qualités physi­
ques, couleur, fluidité, etc. Bien plus, il y a dans 
nombre de faits une formation exagérée de la bile 
dans la cirrhose. Ainsi, sur quatre observations de 
cirrhose hypertrophique que nous rapportons ici, 
il y avait un ictère intense prolongé avec hypersé­
crétion de la bile qui colorait les selles dans deux 
d'entre elles. » 

Mais laissons ces premières explications concer­
nant l'hypertrophie du foie et l'ictère, et abordons 

la question de savoir si les altérations du stroma 
conjonctivo-vasculaire tiennent sous leur dépen­
dance les lésions de la glande biliaire ou si celles-
ci sont les premières en date et retentissent secon­
dairement sur le tissu conjonctif. 

Certains auteurs admettent qu'aussi intense, 
qu'aussi continu, le processus irritatif qui agit sur 
le tissu interstitiel pourra, à un moment donné, 
s'étendre aux canaux biliaires eux-mêmes : d'où 
l'angiocholite capillaire catarrhale subaiguë ou 
chronique, soumise aux m ê m e s poussées que 
l'hyperplasie conjonctive. Il ne s'agirait ici, en der­
nière analyse, que d'une sclérose hypertrophique 

avec catarrhe concomitant des canalicules biliaires; 
il n'y aurait d'ajoutée que cette complication qui 
devient la cause de l'ictère chronique. Celte ma­
nière de voir paraît au premier abord d'autant plus 
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plausible que les affections hépatiques semblent se 
compliquer volontiers de catarrhe des canaux bi­

liaires, et par conséquent d'ictère. C'est m ê m e ce 
qui se voit parfois pour la cirrhose atrophique où 

l'ictère est d'ailleurs rarement accusé. A considé­

rer les choses de cette façon, il ne répugne pas 
d'admettre qu'en vertu d'une susceptibilité des 

canalicules biliaires qui semble les entraîner faci­
lement dans les processus irritatifs du voisinage, 
la variété de cirrhose hypertrophique qui mérite 
le nom de sclérose hypertrophique intra et extra-

lobulaire, pourra s'accompagner dès le début de 

catarrhe des canalicules biliaires. 
« Toutefois, disàis-je dans m a thèse, il ne 

serait pas tout à fait déraisonnable, d'indiquer une 
autre hypothèse. En considérant les lésions si pro­
fondes, si importantes des canalicules biliaires, la 

subordination apparente sur plus d'une coupe de 
l'hyperplasie conjonctive à la direction des cana­
licules, la précocité et la permanence de l'ictère, 
ne peut-on pas se demander si la lésion primitive, 
capitale, déterminante, ne consisterait pas dans ces 
modifications des canalicules biliaires? Ce n'est 
évidemment là qu une simple hypothèse, mais il 
est facile de démontrer qu'elle mérite considéra­

tion. 
« Il paraît à peu près démontré que dans cer­

tains cas de lithiase biliaire, il peut se produire, 
en plus du catarrhe chronique, une périangiocho-

lite, laquelle se propagera parfois plus ou moins 
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activement au tissu conjonctif extra-lobulaire qui 
s'hypertrophiera ainsi; de là, une cirrhose secon­
daire, développée principalement autour des canaux 
biliaires et qui aura pour symptômes principaux 
une hypertrophie hépatique et un ictère chronique. 
Mon ami M. Pierrot a examiné avec soin un cas 
semblable dans le service du professeur Charcot. 
Il s'agissait d'une femme qui avait succombé après 
avoir été atteinte de lithiase biliaire avec ictère 
chronique. Le foie était très volumineux et sur les 
coupes faites par M. Pierret il était facile de recon­
naître qu'il y avait autour des canalicules dilatés 
et à parois épaissies du tissu conjonctif de nouvelle 
formation sur une étendue variable selon les points. 

« En juin 1875, m o n collègue M. Pitres a étudié 
un cas analogue dans le laboratoire du professeur 
Charcot. On pourrait voir dans cette observation le 
premier stade des lésions du tissu conjonctif qui 
peuvent évoluer autour des canalicules biliaires 
altérés. » Et je citais alors l'observation de Kuss-
maul, observation de lithiase biliaire chronique, 

où l'inflammation des canalicules était allée jusqu'à 
la suppuration. 

« Ce serait là en quelque sorte le m a x i m u m de 
ce qui s'est passé dans les observations de MM. Pierret 
et Pitres. Ces exemples rendent donc assez pro­

bable cette hypothèse que l'angiocholite et périan-
giocholite consécutives à la lithiase biliaire peu­
vent déterminer autour d'elles une sclérose, et que 

dans quelques-uns de ces cas les lésions et les 
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symptômes se rapprochent autant que possible 

des lésions et des symptômes qui caractérisent 

l'affection que je retrace ici. 

« Cela étant, n'est-il pas au moins rationnel 

d'admettre que quelquefois une angiocholite et une 

périangiocholite, quelle qu'en soit l'origine, pour­
ront être également le point de départ de ces 
mêmes lésions et de ces m ê m e s symptômes? Assu­
rément, d'autres recherches sont nécessaires sur 
ce point, et il n'est pas impossible que des études 
ultérieures démontrent que les choses se passent 
bien en réalité c o m m e je le suppose maintenant. 
Alors il y aurait deux variétés bien distinctes de 
cirrhose : la cirrhose atrophique, ayant son point 
de départ autour des vaisseaux sanguins, et la cir­
rhose hypertrophique avec ictère, ayant son point 
de départ autour des canalicules biliaires : une 

cirrhose porte et une cirrhose biliaire, si on pou­

vait dire ainsi. » 
Cette hypothèse reçut de MM. Charcot et Gom- Charcot 

bault la sanction expérimentale. En faisant la liga- etGombau 

ture du canal cholédoque, ces auteurs parvinrent 
à réaliser des lésions analogues à celles qu'on 
trouve dans le foie humain à la suite d'obstacle au 
cours de la bile. La description qu'ils en tracèrent 
est restée classique et les données nouvelles, loin 
de l'ébranler, n'ont fait que la compléter et l'expli­

quer. 
Les animaux, des cochons d'Inde, moururent du 

5e au 25e jour. A l'autopsie, la péritonite était le 
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plus souvent circonscrite à la face inférieure du 

foie et au pourtour de la plaie abdominale. Le foie 
semblait avoir augmenté de volume, de consis­
tance, et de rouge brun était devenu pâle jaunâtre. 
Quant à l'appareil excréteur de la bile, il avait subi 
une dilatation plus ou moins grande. Les parois 
s'étaient manifestement épaissies. Au microscope 
il existait un développement parallèle de la sclérose 
interlobulaire et des néo-canahcules biliaires, une 
sorte d'atrophie simple et dégénération vitreuse 
de la cellule hépatique en divers points du paren­
chyme et, de distance en distance, de petits amas de 
leucocytes, véritables abcès au début. 

Sous l'influence de la ligature du canal cholé­
doque il s'était donc produit dans le foie, en m ê m e 
temps qu'une abondante prolifération du tissu in­
terstitiel, une modification profonde de la constitu­
tion de l'appareil sécréteur de la bile. Les obser­
vations « montrent, de plus, que ces deux altéra­
tions se développent parallèlement, et semblent 
étroitement subordonnées l'une à l'autre. Lorsqu'on 
les envisage dans la série des cas observés, on les 
voit partir du hile, remonter ensemble plus ou 
moins haut dans l'épaisseur de l'organe en suivant 
la capsule de Glisson, et parvenir ainsi, dans cer­
taines observations, jusqu'aux racines les plus 
ténues de l'appareil biliaire1 » 

Mais quelle est de ces deux altérations celle qu'il 

1- CHARCOT et GOMBAULT. LOC. cit., p. 288. 
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faut considérer c o m m e primitive, celle qui tient 
• sous sa dépendance l'évolution morbide et préside 

au développement de l'autre? L'opinion de Wickham 
Legg n est guère admissible : car s'il croit que 
l'irritation traumatique produite sur la paroi du 
canal cholédoque se propage le long de la tunique 
externe de ce conduit jusqu'au tissu cellulaire du 
hile et monte de là par la capsule de Glisson jusque 
dans l'intérieur du foie, il ne tient absolument 
aucun compte de l'accumulation de la bile dans 
l'intérieur de ses canaux d'excrétion. Or, la réten­
tion de la bile produit la dilatation de la vésicule 
et des gros canaux biliaires ; en outre la muqueuse 
des canaux est le siège d'une prolifération épithé-
liale qu'il faut expliquer. — Je cite textuellement 
et à dessein ces lignes qui semblent écrites d'hier. 
— « La distension brusque est-elle le seul agent 
qui intervienne pour produire cet état? Il est bien 
probable que non, car il faut tenir compte des mo­
difications que la bile a subies pendant la durée de 
son séjour dans les réservoirs distendus. On a re­
marqué sans doute que, dans un cas, le liquide 
examiné aussitôt après la mort contenait une quan­
tité considérable de vibrions; et il est bien naturel 
d'admettre qu ainsi modifié, il a pu contribuer 
pour sa part à enflammer les surfaces qu'il bai­

gnait J » 
En résumé, pour ces auteurs, la rétention de la 

1. CHARCOT et GO.MI.MI.T. LOC citato., p. 289. 

12 
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bile paraît la cause réelle des accidents observés; 
le processus irritatif né sous cette influence semble, 
à leur avis, porter son action sur la muqueuse du 
conduit pour cheminer ensuite, de dedans en 

dehors, de cette membrane vers les autres tuni­
ques, et atteindre enfin secondairement le tissu 
conjonctif. 

Je passe à dessein sur les travaux de Wickham 
Legg, de Mayer, antérieurs au mémoire précité, 
et sur ceux de Chambard, de Foa et Salvioli, de 
Nicati et Richaud, de Simmonds, de Bauer; car ces 
travaux sont pour la plupart confirmatifs des expé­
riences de MM. Charcot et Gombault et les dissi­
dences qu on peut y relever ont aujourd'hui leur 
explication. 

J'arrive ainsi au tout récent mémoire de Stein-
haus, sur la ligature aseptique du canal cholé­
doque. Cet expérimentateur est arrivé aux mêmes 
résultats que M. Straus. La ligature du canal excré­
teur du foie, pas plus que celle du canal excréteur 

du rein ne détermine de prolifération conjonctive : 
pour que celle-ci se développe, il faut l'intervention 
d'agents septiques. On comprend maintenant pour­
quoi les résultats obtenus, pour être concordants 
dans leur ensemble, ont pu varier avec les expé­

riences. Suivant que les micro-organismes intro­
duits par la plaie seront plus ou moins nombreux. 

plus ou moins virulents et que leur action aura 
été plus ou moins longue, les lésions porto-biliaires 
seront plus ou moins accusées. 
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On peut donc dire avec MM. Charcot et Gombault 
que les lésions du foie provoquées par l'obstruction 
des voies biliaires offrent, sous certains rapports, 

une ressemblance avec celles qui se produisent chez 
les animaux expérimentalement placés dans des con­
ditions analogues. 

J'ai rappelé, au début de ce livre, comment ces 
auteurs avaient fait ressortir dans un second m é ­
moire les analogies de la cirrhose par oblitération 
expérimentale avec la cirrhose hypertrophique que 
je venais de décrire. Il serait surperflu d'y revenir 
de nouveau. 

Je passe maintenant à l'examen d'une opinion qui Ackermann. 
s'écarte totalement des précédentes. Pour Acker-
mann, la cirrhose hypertrophique a son point de 
départ non dans une lésion des canaux biliaires, 
comme on l'avait cru jusqu'à lui, mais dans une lé­
sion des veines portes. A son avis, la cirrhose hyper­

trophique et la cirrhose atrophique sont deux affec­
tions extrêmement différentes, n'ayant aucun lien 
de parenté, au point de vue pathogénique comme 
au point de vue anatomique. Tandis que dans la 
première la prolifération conjonctive a son point de 
départ dans les vaisseaux normaux du foie, elle pro­
cède dans la seconde des branches vasculaires néo­
formées aux dépens des ramifications interacineu-
ses de l'artère hépatique dont elles peuvent être 
considérées comme les prolongements capillaires. 

Ce sont les cellules graisseuses et granuleuses de 

la zone marginale des acini qui, se conduisant à la 
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façon d'un corps étranger, provoquent et détermi­
nent la néoformation conjonctivo-vasculaire. Dans 
la cirrhose atrophique, le tissu conjonctif nouveau 
forme des granulations en se rétractant et comprime 
dès le début les branches de la veine porte et les 
capillaires de la périphérie des lobules : il agit, en 
un mot, à la manière d'un tissu inflammatoire ré­
tractile. Dans la cirrhose hypertrophique, au con­
traire il se conduit c o m m e s'il était de nature élé-
phantiasique ; il n'interrompt pas la communica­
tion entre les veines portes et les veines hépatiques : 
aussi les phénomènes de stase sont-ils très rares, 
s'ils ne font pas complètement défaut. 

Wannebroucq Avec MM. Kelsch et Wannebroucq, un nouvel élé­
ment intervient, la cellule hépatique. Qu'il s'agisse 
du rein ou du foie, la clef des inflammations hyper-
trophiques se trouve précisément dans les lésions 
parenchymateuses1. « Ce sont les altérations hyper-
plasiques prédominantes du parenchyme qui don­
nent à la cirrhose hypertrophique son cachet ana-
tomiqueetcaractéristique.... L'hyperémie capillaire 
chronique, l'hyperplasie nodulaire et diffuse du 
parenchyme sont les vraies causes de l'hypermé­
galie persistante de l'organe. Le retrait de la néo-
plasie fibreuse, qu'il s'effectue énergiquement ou 
non, ne saurait prévaloir contre l'effet de l'hy­
perémie chronique et des altérations parenchyma­
teuses, une fois* que ces désordres ont acquis un 

1. WANNEBROUCQ et KELSCH. Arch. de phys., 1881, p. 820. 
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certain degré. 11 n'y a pas à proprement parler de 

cirrhose hypertrophique et la dénomination d'hépa­

tite parenchymateuse mérite, ce semble, d'être 

préférée ! » Telle est la théorie de MM. Kelsch et 

Wannebroucq, théorie fort ingénieuse mais qui 
repose sur trois observations que j'hésite à regar­
der comme des exemples de cirrhose hypertro­

phique avec ictère chronique. 

Toutes ces théories pathogéniques sont assuré­
ment fort discutables. 11 est bien difficile d'accorder 

créance à l'opinion de MM. Kelsch et Wannebroucq, 
lorsqu'on sait que l'intégrité de la cellule hépatique 
persiste jusqu'au dernier moment. D'autre part, la 
manière de voir d'Ackermann, qui considère les 
lésions de la veine porte c o m m e primordiales, n'est 
guère admissible dans une affection où l'ascite fait 
pour ainsi dire constamment défaut. 

La cirrhose hypertrophique avec ictère chronique 
appartient au groupe anatomique des cirrhoses por-
tobiliaires. L'absence d'ascite, la libre communica­
tion assurée au courant sanguin entre le système 
porte et le système sus-hépatique, l'apparition pré­
coce de l'ictère, la prédominance des lésions autour 
des canaux biliaires : telles sont les raisons qui 
m'engagent à regarder les voies biliaires comme 
le centre d'évolution du processus morbide. Et à 
ce processus la cellule hépatique participe sans 
aucun doute. Entre toutes les affections du foie celte 
cirrhose compte parmi les plus riches en néo-cana-
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licules : c'est là un fait qu'on ne peut nier et qui 
a son importance. En outre, bien loin d'arrêter la 
fabrication delà bile, il semble qu elle exerce une 
sorte d'excitation sur la glande, qui, malgré l'ic­

tère, continue pendant des mois et des années à dé­
verser le produit de sa sécrétion dans l'intestin : 
c'est le fait clinique que Schachmann et moi avions 

en vue lorsque nous avons proposé autrefois le nom 
de diabète biliaire. 

Quant à l'origine m ê m e de la maladie, tout ou 
presque tout est hypothèse pour l'instant. S'agit-il 
d'une infection d'origine intestinale ou d'origine 
biliaire? Peut-être est-ce dans cette voie encore 
inexplorée qu'il faut chercher la solution du pro­
blème. 
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