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AVANT-PROPOS
- Avant d'expliquer la genèse de notre sujet el d'en commencer le développement, nous considérons comme un devoir, bien agréable : il est vrai, de lémoigner notre reconnaissance à ceux qui nous ont fail quelque bien.
Nous joignons dans un même groupe, pour leur présenter l'expression de notre gralilude et de notre respect, tous les maitres qui nous ont donné l'instruction, soit à l'Ecole primaire communale, soit au Lycée de Marseille. Parmi eux, nous adressons une marque particulière de notre reconnaissance à M. Chaussade, qui, depuis nolre passage dans sa classe, nous a toujours lémoigné un bienvetllant intérêt.
A nos maitres des Hôpilaux el de l'Ecole de médecine, qui nous ont nourri de leurs enseignements, nous présentons l'expression cordiale de notre gralilude. Parmi eux, nous faisons une place spéciale dans ces sentiments à MM. les professeurs _Boinel el Alezaiïs. cs
M. le professeur Boinet a bien voulu nous donner l'idée de
celte thèse, dont il a dirigé l'édijicalion el fourni beaucoup de malériaux.
M. le professeur Alezais a bien voulu s'occuper de toute la partie histologique de notre travail ; nous l'en remercions ici bien respectueusement, ainsi que des solides enseigne-
VIII + ments qu'il nous a prodiqués, pendant plusieurs années, soil à l'Ecole de médecine, soil dans les Hôpitaux.
Nous adressons aussi l'expression de nos remerciements à nos maîtres, MM. les docteurs el professeurs Combalal, Laget, Villeneuve, Livon, Cousin, Queirel, Imbert, Roux de Brignoles, d'Astros, Oddo, Schnell, Brun, Delanglade, Boy-Teissier, Pieri, Magon, Acquaviva, Aubert, Riss, Lop, Platon.
A M. le professeur Rauzier, qui a bien voulu nous faire l'honneur d'accepler la présidence de notre thèse, nous adressons l'expression de notre reconnaissance et de notre profond respect.
A nos camarades d'internal, nous adressons l'expression de
notre meilleur souvenir.
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CIRRHOSE ATROPHIQUE DU FOIE
D'ORIGINE TUÜUBERCULEUSE
INFRODUCTION
Notre attention et notre intérêt pour l'étude qui fait le sujet de notre thèse furent éveillés lorsque, à plusieurs reprises, durant notre internat dans le service de M. le protesseur Boinet, nous avons remarqué des lésions de cirrhose atrophique du foie chez des individus non alcooliques ayant succombé à la tuberculose.
Certes, c'est une question bien compliquée que celle “des cirrhoses du foie, étant données la complexité anatomique de cette glande, la variété de ses fonctions et aussi la solidarité pathologique qui l'unit aux organes qui l'environnent.
Pour nous, nous avons voulu, en faisant ce modeste travail, apporter quelques matériaux de plus à l'étude de cette question. Nous avons réuni quelques observations personnelles sur la cirrhose atrophique à forme granuleuse (dont le type le plus intéressant est signalé à l'observation 11), à celle
si nette publiée par notre maître M. Pagliano et par MM.
Blondin-Læderich, Courmont et Cade. NET ne Ce ME
PAS
Nous signalons aussi quelque s cas de foie ficèlés tuberculeux, dont le plus intéressant est celui SRE à i DSC Uen,
Nous présentons enfin un cas inédit de cirrhose expéri
mentale tuberculeuse du foie, observée dans le laboratoire de
notre maître M. le professeur Livon.
Nous la Joignons à celle, si typique pour le. cas qui nous
occupe, publiée par MM. Bezançon et Griffon. . 2
Nous nous estimerions heureux si les Dee tons que nous
apportions pouvaient servir à l'édification d'un travail plus
étendu sur cette question si captivante de la cirrhose atrophique du foie d'origine tuberculeuse.
HISTORIQUE
Ralliet et Barthez furent les premiers auteurs qui relevèrent la coexistence de la cirrhose du foie et de la tuberculose. Mais ils n'y attachèrent pas d'importance.
Frérichs n'y vit qu'une coïncidence.
L'union fréquente de la péritonite tuberculeuse et dela cirrhose du foie fut signalée par Rokilansky et par Forster.
Vagner, comme les deux auteurs précédents, admet la propagation de l’inflammation péritonéale à la glande hépatique.
Lebert reconnait les lésions des cirrhoses interstitielles accompagnées où non de graisse. Hérard et Cormil constatent
_ces mêmes lésions.
ZLiegler décrit une sorte d'hyperplasie difluse avec bandes conJonctives.
Brieger, puis Fraenkel, signalent la cirrhose hépatique chez les tuberculeux atteints ou non de péritonite.
Enfin, Hutinel et Sabourin, en 1881, posèrent la question des rapports de la tuberculose et de la cirrhose du loie.
Mais c'est Moore, qui, dans le Medical Times, 1881, en présentant deux observations d'enfants non alcoohques et tu-
— berculeux atteints de cirrhose atrophique du foie avec as-
cite, se demanda le premier si la tuberculose, considérée comme maladie générale, ne pouvait pas provoquer la sclérose de l'organe.
Un autre auteur anglais, Pitt, publia des observations ana-
RSI logues. Hébrard, Laure et Honorat délendirent l'idée de l'existence de la cirrhose tuberculeuse chez les enfants.
Le cas de MM. Brissaud et loupet, em 1887, s'ajoute aux autres cas de cirrhose tuberculeuse avec tubercules.
En 1888. Hanot montre le pouvoir sclérogène du bacilile el produit un cas de foie ficelé tuberculeux expérimental.
Hanot et Gilbert, en 1889, affirment la cirrhose simple na berculeuse. Cette idée est admise par M. Pilliet, discutée par M. Dallemagne et par M. Chauffard, qui réserve dans cette lésion une place à l'alcoolisme.
Plus tard les observations de médecine expérimentale viennent confirmer les études anatomo-pathologiques et clini-
ques.
Citons les recherches expérimentales de Baumgarten, Cornil, Martin et Ledoux, Yersin, Gilbert et Lion, Brissaud et Toupet, Hanot et Lauth, Widal et Besançon, de Courmont et Cade, de Claude, de Haushalter, Auché, Bezançon et Griflon ; ces deux derniers présentent un cas net de la lésion que nous étudions, dont nous reproduisons l'observation.
Pernice el Scagliosi, Pagliano (notre maître des Hôpilaux de Marseille), Macaigne et Finet, F. Arloing, Courmont et Cade, à Lyon, publient à ce sujet des observations intéressantes.
Milian, en 1900, présente aussi une observation de cirrhose atrophique du foie d'origine bacillaire. Ce cas vient s'ajouter à celui déjà cité du docteur Pagliano, publié à la Société médicale des Hôpitaux de Bordeaux, en 1892 ; à celui de Hanot, dans la thèse de Lauth, page 67, cité par Blondin (thèse 1905).
M. Gougerot, en 1906, fait un travail très intéressant où sont signalées des observalions se rapportant à notre thèse.
Pour être plus complet, nous citerons le travail de MM. Mouisset et Bonnamour sur le foie des tuberculeux.
el + sur les cars ns propres ; clan Lure Libereuleuse de certaines aseile Fos
RES É eee =
pas ÉRe— Das
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
L'étude anatomo-pathelogique de la cirrhose du foie d'erigine tuberculeuse est très intéressante. C'est d'abord en faisant des recherches sur sa nature que les auteurs, Pilliet entre autres, sont arrivés à prouver la variété du mode d’acion du bacille de Koch.
Auparavant on se figurait que le bacille ne lraduisait son existence que par le follicule -de Schuppel. Les récents travaux «de médecine expérimentale, dont les auteurs ont été cilés dans FHistorique, mais parmi lesquels nous devons ajouter celui de M. Claude, de M. Poncet, de Lyon, de MM.
Fhévenot, Courmont et Cade, cès travaux, disons-nous, ont prouvé que le bacille de Koch pouvait produire des lésions
inflammatoires analogues à celles produites par les autres
microbes.
Le bacille tuberculeux peut, en eflet, ne donner comme signe de sa présence qu'une inflammation interstitielle caractérisée soit par de fines fibrilles conjonctives, soit, surtout au début, par des amas de cellules embryonnaires plus ou moins conglomérées, pouvant prendre l'aspect de groupes lymphoïdes.
Dans le loie/ plus que dans tout autre organe, ce mode d'action du bacille est évident.
Hanot et les autres auteurs qui se sont occupés les pre-
miers de la tuberculose du foie avaient bien affirmé, en examinant la coupe histologique du foie- de malades morts de tuberculose avec-cirrhose de cette glande, ces auteurs, disons-nous, avaient bien affirmé la nature tuberculeuse de celte cirrhose, malgré l'absence en certains cas de follieules tuberculeux typiques. Mais il a fallu l'expérimentation el la comparaison de ces résultats avec ceux de l'examen des lésions du foie humain cirrhotique tuberculeux, pour qu'on püt prouver la réahté et la vérité de l’origine tuberculeuse de cette cirrhose. En effet, ces lésions sont semblables. Dans les deux cas, la sclérose se présente sous différentes formes, mais qui ne sont que l'expression des divers stades de la maladie elle-même, que la marque et la signification de la
virulence plus où moins grande du bacille ou de ses toxines
ou aussi de la résistance plus où moins grande du terrain.
Hanot-était dans la vérité Jorsqu'il latfirmait, en s'appuyant sur les résultats de son expérimentation avec la tuberculose aviaire sur les cobayes, espèce résistante à cette variété de bacille el réagissant à son égard en faisant de la sclérose. La tuberculose engendre donc la cirrhose ; cette cirrhose revêt le plus souvent la forme hypertrophique graisseuse. Peut-elle, comme l'affirmait Hanot, produire également Ja “cirrhose alrophique ? C’est ce que l'expérimentation vient de prouver. Parmi les auteurs qui ont contribué par lexpérimentation à prouver son existence. Pezancon et Griffon sont à signaler ; nous reproduisons Gans notre travail le fruit de celle expérimentation. C’est bien une cirrhôse atrophique avec ascite. L'examen cytologique révèle la présence de Iÿmphocyles dans ce’liquide. Le microscope montre une cirrhose en ilots occupant les espaces portes el envoyant de là des fibrilles dans l'intérieur ‘du lobule sans cependant attemdre la veine sus-hépatique. Celle cirrhose est mono-celluluire {1e
tissu de sclérose est constitué par des cellules embryvonnaires
—. PES et des fibrilles conjonctives parsemées de place en place de cellules géantes. If n'y à pas de follicules tuberculeux ni de caséification. Souvent les bacilles manquent.
Pour nous, nous ne prétenders pas venir prouver que la cirrhose atrophique dé Laënnec es! le plus souvent tuberculeuse. Mais nous voulons seulement apporter, avec les auteurs qui nous ont précédé dans cette question, quelques observations de malades dans les antécédents desquels on ne trouvait pas d'alcoolisme ni au moins de stigmates de cette intoxication et qui présentaient des foies atrophiés, rétractés, scléreux, avec lésions bistolcgiques tuberculeuses, lésions qui s'étaient manifestées durant l'existence par de Fascite, de Ja circulation collatérale, des hémorroïdes, de lœdème des membres inférieurs.
Parmi ces observations, il y a plusieurs cas de cirrhose altrophique à forme granuleuse, un cas de foie capitonné (Roberty Ad., observation première), deux cas de foie ficelé (observation IV). Le type granuleux se présente le plus souvent sous la forme d'un foie petit, couleur jaune elair. Il crie sous le couteau et présente à la coupe des travées fibreuses. Souvent on ne trouve pas de tubercules ni à la surface, ni à l'intérieur. =
À l'examen histologique on peut, soit constater la disparition complète de l'aspect lobulaire du foie, qui est parcouru par un fin réseau de fibrilles conjonctives, soit au contraire remarquer des îlots de sclérose dans les espaces portes, îlots d'où partent des fibrilles très fines qui dissociént les travées.
Un caractère de cette cirrhose qui ne manque jamais, c'est son lype mono-cellulaire où pauci-cellulaire : le tissu conjonctif est très fin et constitué par des fibrilles ou par des cellules embryonnaires qui se réunissent quelquefois pour former un amas Ilymphoïcde. Ces amas Iÿmphoïdes sont souvent la seule signalure de la nature tuberculeuse de la lésion,
… Oneluétois nel comme dans l'observation IT, on trouve des cellules géantes très netles.
Les cellules hépatiques sont souvent stéatosées, mais elles pi résenten! souvent aussi un aspect rappelant la nécrobiose des cellules hépatiques chez le foie cirrholique du cobaye. Ces cellules ainsi dégénérées prennent mal les colorants. Ce fait, signalé également par Pilliet, a été décrit ia Sabourin sous le nom d’atrephie rouge aiguë.
Ce qui est frappant également, c'est l'abondance par endroits de néo-canalicules biliaires et de néo-capillaires. Souvent aussi les cellules ne présentent ni stéatose, ni apparence nécrobiosée, mais sont simplement atrophiées.
Les lésions histologiques de ces foies granufeux, sont dé- -crites en détail à la fin de chaque observation. On voudra
bien s'y reporter pour l'étude des fines lésions de ces cas particuliers. |
Outre le foie granuleux, nous décrivons un foie capitonné, semblable à celui décrit par Hanot : ñ a élé trouvé à l’autopsie d'une jeune fille non alcoolique atteinte de tuberculose ancienne coxo-fémorale et puimonaire. C'ést un foie lobulé présentant à la coupe des travées fibreuses qui circonscrivent des carrelages peu développés.
Nous présentons en outre deux cas de foie ficelé tuber-
culeux ; lé premier est typique avec ses grosses lobulations,
ses bandes fibreuses larges qui éjranglent ia glande de toute part. L'examen histologique a été pratiqué par notre maître M. le professeur Alezais. Cet examen est décrit tout au long à la fin de Fobservalion, on voudra bien sy reporter. Comme Hanot, nous pensons qu'il se produit L_de préférence dans les cas de tuberculose ancienne chez des malades at-
leints, comme ceux observés par nous, de coxalgie dès len-
_ fance ou de mal de Poti, malades chez qui limprégnalion
par les hacilles et les toxines tuberculeuses se fait lentement, à 2
seu
sé F
longuement, ce qui permet au tissu hépatique de se «élendre en faisant de la sclérose. Cette sclérose, jeune au début, el constituée par des cellules embryonnaires et de fines fibril-
les, finit à la longue par s'organiser en lissu adulte, épais comme des cordages : ce développement du lissu scléreux, augmentant de plus en plus, devient incompatible avec la vie des cellules qu'il élait chargé ‘de détendre. Le tissu conjonetif se développe pour son propre comple, présente des néo-capillaires sanguins très nombreux, s'organise. Devenant de plus en plus envahissant, il prend pour lui tout seul le terrain hépatique. Il commence, au début de son développement, par envoyer le long des travées cellulaires de petites fibrilles conjonctives : ces fibrilles divisent les travées en deux ou plusieurs tronçons, puis environnent lies cellules, les saisissent par petits groupes ou même une à une, les enserrent et les étouffent. Ces cellules, de plus en plus atrophiées, disparaissent sans même présenter quelquelois la dégénérescence graisseuse.
Sous finfluence de ce travail continu de pénétration fibreuse, des lobules entiers disparaissent et sont alors remplacés par des bandes fibreuses très épaisses qui transforment profondément toute la glane. É
Celle-ci enfin, trop fortement diminuée dans ses éléments nobles, devient insuffisante à remplir sa tâche, surmène le
rein, qui, Rii aussi, est dégénéié. Et l'organisme du malade,
atteint dans ses organes dépurateurs, subit dans sa nutri- Uon des troubles (le plus souvent des hémorragies, épistaxis, hémalémèse, moœlena) qui sont incompatibles avec la vie.
LT O ES
PATHOGENIE
La façon dont agit le bacille de Koch pour produire la cirrhose du foie n'est pas encore complètement élucidée.
Mais avant d'étudier le mécanisme de son action, nous voulons décrire ce qui ressort de nos observations en ce qui concerne son mode d'envahissement de la glande hépatique.
Chez les malades que nous avons observés, nous avons remarqué la fréquence de deux lésions qui accompagnent souvent la cirrhose hépatique. Ce sont l'inflammation de la plèvre au niveau du diaphragme, surtout à droite, inflammation contemporaine de la Iésion pulmonaire.
De plus, nous constatons la fréquence de la périlônite, qui le plus souvent se produit après la pleurésie.
Et dans les cas où la présence de lésions ulcéreuses de l'intestin n'existe pas, n'est-1l pas logique d'admettre, comme le faisait remarquer aussi notre maître, M. Pagliano, que le bacille tuberculeux, parti de la plèvre, suit les lymphatiques, infecte le péritoine qui, à son tour, par la même voie Iymphalique, Si largement diffuse dans la glande hépatique, déverse dans cette dernière le bacille jusqu'au milieu de ses trabécules. La voie péritonéo-lymphatique expliquerait ces cas de selérose hépatique sans systématisation artérielle ni veineuse qu'on observe quelquelois, ainsi que nous le disions plus haut. dans les cas où il n'existe pas d'ulcération de l'intes-
_ Ta lin, bien que ce dernier, il est vrai, puisse être traversé par le bacille, même étant intact. -
Pour la pathogénie de la lésion scléreuse, nous pensons, comme Lauth (thèse 1887), et aussi comme Jousset, Bernard et Salomon, que le bacille agit par sa présence, par ses toxines adhérentes d’Auclair et aussi par ses toxines solubles. L'action sclérosante des toxines adhérentes d’Auelair
a été prouvée pour le foie par les expériences de Courcoux
et Ribadeau-Dumas.
_ A cetie action directe ou indirecte du bacille de Koch vient s'ajouter probablement, pour produire la sclérose, celle des toxines élaborées dans les ulcérations tuberculeuses par les microbes des infections secondaires, sans compter les poisons qui se produisent dans le tube digestif des tuberculeux. dont le fonctionnement est si souvent défectueux.
OBSERVATION PREMIÈRE
(Personnelle)
Recueillie dans le service de notre maïtre, M. le professeur Boinet Salle Sainte-Elisabeth, n° 16
Il s’agit d'une jeune malade âgée de 18 ans, nommée R... Ad., entrant à l'hôpital pour tuberculose cavitaire du poumon compliquée d'ascite, d'épistaxis très abondant et d’anurie. À lautopsie, cirrhose atrophique du foie du type décril par Hanot sous le nom de cirrhose capitonnée tuberculeuse.
Antécéden!ts héréditaires. — Rien de particulier à signaler, si ce n'est que sa mère est d’une santé précaire. Son pére est au contraire bien portant.
Antécédents personnels. — Cette malade à eu la variole dans son enfance : de plus elle a été également atteinte de coxalgie durant ses premières années d'existence.
Elle n’est pas alcoolique, ni syphilitique. ;
Depuis trois ans cette malade tousse, aussi a-t-elle maigri beaucoup et présente-t-elle de temps en temps quelques légères hémoplysies.
Et depuis quelques mois, malgré son séjour à la campaone, son état est devenu plus grave. Sa maigreur s'est accentuée. La fièvre vespérale est devenue de plus en plus
fréquente.
DORE
Le 3 février, lorsque cette malade entre à l'Hôpital, elle est pâle, très maigre, son ventre est gonilé et elle se plant d’une anurie presque complète. ,
A l'examen des poumons, on constate des signes de tuberculose pulmonaire cavilaire. On constate en elfet des râles et un souffle caverneux, surtout à gauche.
Le cœur présente des bruits un peu faibles ; le deuxième temps est éclatant ; quant au pouls, 1l est petit et faible. La palpation de l'abdomen donne la sensation de gâteau intestinal. =
Le ventre, ballonné, présente une ascite considérable qui a évolué rapidement et qui s'est accrue surtout durani les hunt jours qui ont précédé son entrée à l'hôpital. L'anurie est presque complète. Par la ponction on retire cinq ou six litres de Hquide citrin.
Cette malade présente en outre des épistaxis très abondants et continuels. Le 4 février elle est dans un état de faiblesse extrême, un peu d'œdème envahit les membres inférieurs. Le 5 elle entre dans le coma et décède le soir du même Jour. me:
L'autopsie révèle les lésions suivantes : aux deux poumons des adhérences pleurales anciennes, des cavernes et infiltralion tuberculeuse assez marquée. Pas de liquide dans le péricarde ; le cœur est petit, mais 1l y a une dilatation de l'orifice tricuspide. Les sigmoïdes et la mitrale sont normales ; cependant il faut noter que cette dernière valvule présente sur son pourtour quelques rugosités.
Le joie est petit, rétracté, il ne présente que le tiers de son volume normal : il est couvert de nodules abondants dont quelques-uns sont assez volumineux ; la glande hépatique est dure et crie sous le couteau. À la coupe on constate de volumineux traclus fibreux qui divisent le foie en une sorte
de carrelage. En somme, avec ses granulations volumineu-
BR
ses à la surface et limitées par de petites bandes fibreuses, jee son aspect jaune, ül rappelle le foie clouté de Laënnec (type à grosses granulalions).
La rale est très volumineuse. Elle présente en eftet 23 centimètres de long, 13 centimètres de largeur, 7 centimètres d'épaisseur : elle a un aspect rouge vineux.
À la coupe, la rate présente un aspect bigarré dû à des placards Jaunâtres partis de la surface et pénétrant à l'intérieur de l'organe.
Les reins sont volumineux et dégénérés. Le droit mesuré - 15 centimètres de long sur 7 centimètres de large.
OBSERVATION Il (Personnelle)
Recueillie dans le service du docteur Pagliano Salle Tivollier, lit n° 56
Il s'agit d'un malade nommé P.. F., âgé de 34 ans, exercant la profession de commissionnaire sur les quais. Entré le 24 octobre 1906, décédé le 13 mars 1907.
Anlécédents héréditaires. — Père mort brusquement à 45 ans. Mère longtemps malade et morte à 38 ans, Ie malade ne peut nous dire de quelle affection.
Une sœur morte à l'âge de 8 ans ; le malade ne donne pas davantage de renseignements sur la maladie de cette sœur.
Ïl a un autre frère et une autre sœur qui sont en bonne
santé
Antécédents personnels. — Il y a quelque temps ce ma-
: — 2% — lade a eu les fièvres paludéennes en Algérie durant trois mois.
Dysenterie très légère, puisqu'elle ne dura que cinq Jours, à l'âge de 27 ans. Boit à chaque repas, c'est-à-dire deux fois par jour, un demi-litre de vin et un petit verre de vin de gentiane. 3
Pas d’absinthe ni d’autres liqueurs. D'ailleurs ce malade ne présente pas de stigmates d’alcoolisme. Pas de syphilis.
La maladie actuelle a débuté, il y a cinq mois et demi, par de la toux, amaigrissement, fièvre nocturne, transpiration, diarrhée profuse.
Trois semaines après son entrée à l'hôpital, c'est-à-dire, deux mois et demi après le début de la maladie, 11 s’apercut que son ventre commençait à grossir, si bien que le 7 février on fut obligé de le ponctionner pour la première fois, et on lui retira environ cinq litres de liquide citrin.
Le 17 février 1907, le malade présente un faciès pâle, amaigri, avec un peu de pigmentalion sur les joues. L'examen physique du malade, pratiqué ce jour-là, donne les renseilgnements suivants.
Auparavant, disons qu'actuellement ce malade présente une toux fréquente avec crachats spumeux, siriés de sang, et souffre d’une vive dyspnée. A
Le poumon droil révèle, en avant, de la submatité, une inspiration rude et une expiration avec nombreux sibilants. En arrière, ce poumon révèle de la submatité aw sommet, des
craquements secs et d’autres humides à l'inspiration, eXpI-
ralion soulflante. A la base il y a des râles et quelques Sibi-
lants. < Poumon gauche. — En avant, sous la clavicule, la sono-
rité est presque exagérée, la FEArOn est un peu bruyante
et rude. En arrière, ce poumon présente une respiration rude, des sibilants et une expiration soulflante.
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Le cœur ne paraît pas hypertrophié. Il y a de la tachycardie. Il y a un petit bruit surajouté au premier temps. Le deuxième temps est-.claquant, le pouls est régulier, un peu petit.
Les reins ne sont pas douloureux. Les urines ont diminué de quantité, il y en a moins d'un litre par Jour. Elles sont rougeûtres avec parfois des filaments blancs. |
La matité hépatique commence au niveau dùu mamelon, mais s'arrête au-dessus du rebord des fausses-côtes d'au moins un bon travers de doigt. \
Circulation complémentaire très nette du côté droit et du côté gauche, au niveau de la Hgne axillaire, plus marquée vers le niveau de la huitième côte et sur les fausses-côtes.
Des lignes veineuses complémentaires sont aussi très nettes au-dessus de l'ombilic.
Ce réseau complémentaire veineux est très étendu et descel jusqu'à l’arcade fémorale. Bien que le malade ait subi une deuxième ponction il y a trois jours, l'abdomen est ballonné, très distendu ; par la: percussion, on perçoit la matité jusqu'à quatre travers de doigt au-dessus du pubis. Plus haut on remarque une sonorité très marquée «due aux anses intestinales distendues. On a nettement la sensation de flot. La percussion est douloureuse par endroits.
Le malade se plaint des hémorroïdes.: Les membres inférieurs sont œdématiés. Cet œdème est plus marqué encore sur le membre droit, qui est douloureux au niveau du mol: let et le long de la saphène interne, qui paraît présenter de la phlébite. |
Le malade digère assez bien. Il n'a pas de diarrhée actuellement.
Dix jours après, le malade subit une troisième ponction de 5 litres environ, ce qui le soulage un peu et lui permet de se lever. Mais au bout de quelques jours le liquide se
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reproduit de nouveau, si bien que le malade réclame encore une ponction.
Enfin son état s'aggrave de plus en plus ; il s’'émacie el meurt le 13 mars 1907.
L'autopsie et l'examen histologique ont été faits par notre maitre, M. le professeur Alezais.
Cavilé thoracique. — À gauche, adhérences du sommet. La cavité pleurale gauche est remplie de liquide citrin. La plèvre est congestionnée, parsemée de fausses membranes sanguinolentes.
A droite, adhérences généralisées, fausses membranes purulentes ; en avant du poumon, poche remplie de hquide.
Abdomen. — La cavité péritonéale présente une grande quantité de liquide. Le péritome pariétal, le mésentère sont parsemés de petites granulations. Adénopathie mésentérique. Appendice cœcal long, soudé derrière le mésentère. Le grand épiploon, épaissi, remonte au-devant du foie. L'anse omega est très marquée. è
Poumon droit. — Le poumon, dans ses trois quarts inférieurs, est recouvert d’une plèvre épaissie, revêtue d’ exsudats fibrineux. Le sommet présente une caverne assez volumineuse ainsi que des cavernules. Le poumon est très rouge, hépatisé. :
Poumon gauche. — Présente au sommet une caverne ancienne avec malière caséeuse. Le reste du parenchyme est rouge, offre des masses jaunâtres et de petites granulations conglomérées ; à la base, les granulalions sont disséminées.
Rate, hypertr ophiée, rouge. — Le péritoine qui la recouvre présente quelques granulations ; la rate est friable, ne présente pas de nodules. : LÉGER
Foie. — 1160 grammes. Teinte jaune clair, sauf dans le lobe droit. Consi-lance lrès augmentée. Au niveau du lobe droit, la superficie est lisse ; le lobe gauche est au contraire
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légèrement granuleux. À la coupe 1l est rougeñtre avec granulations irrégulières, quelques-unes plus pâles.
Cœur. — Mou, dans les cavités ventriculaires, quelques cailflots fibrineux. Orifice tricuspide, 12 centimètres et demi ; myocarde mou, pâle.
Larynx. — Très rouge, La goutlière {yrocricoïdienne, à gauche, présente quelques ulcérations. Les cordes vocales sont ulcérées.
Reins. — Gros, pâles. Susbtance corticale blanchâtre, épaisse. Le rein se décortique facilement.
Estomac. — La muqueuse est tapissée d'hémorragies punctiformes. |
Cerveau. — Ecorce rouge vascularisée ; les méninges sont
épaissies au niveau de la scissure inter-hémisphérique. Les feuillets du septum lucidum sont écartés par un épanchement.
_ À l'extrémité antérieure du plexus choroïde, on voit un trac-
tus qui se perd sur la face latérale du seplum lucidum. Epanchement de liquide céphalo-rachidien dans les cavités veniriculaires.
Intestin. — La muqueuse du jJéjunum présente quelques ulcérations tuberculeuses. Les ulcérations sont manifestes, surtout dans le côlon, et présentent des bords taillés à pic.
7 Résumé :
VII. Entérite tuberculeuse
EXAMEN risrorocique. —- À un faible grossissement, le foie
présente une capsule assez mince et un notable élargisse-
LS ment des espaces portes, qui forment de grandes plaques 1rrégulières, à limites vagues. Îls sont souvent unis les uns aux autres paï des zones où le tissu conjonctif est aréolaire et où les cellules hépatiques sont diminuées de volume.
Ils contiennent assez fréquemment des pseudo-canalicules biliaires et des amas lymphoïdes. HE
L'état des veines sus-hépatiques est variable. Quelques-unes sont un peu scléreuses. La plupart ne sont pas modifiées. Le parenchyme présente le type nodulaure. Autour des espaces portes, les trabécules sont un peu développées. Les îlots qu’elles forment sont entourés et dessinés par les zones atrophiées et scléreuses ou en stéatose. Outre une infiltration embryonnaire diffuse assez généralisée et prédominant dans les zones où débute la sclérose, on trouve des folhicules tuber@uleux. Irrégulièrement disséminés dans le parenchyme, au nombre de trois ou quatre par coupes, ces follicules contiennent de très grosses cellules géantes.
À un plus fort grossissement, on peut mieux étudier les caracières de la sclérose, qui est diffuse et également Jeune dans toutes les parties du viscère. AD
Dans les espaces portes, les fibres conjonctives entourent les divers vaisseaux dont la paroi est à peu près normale. Les cellules conjonctives sont nombreuses, rondes ou allon-. gées. Elles pénètrent avec les fibrilles entre les cellules hépatiques. Parlois elles sont accolées contre les trabécules et respectent la lumière des capillaires, mais on peut les voir dans bien des cas proliférer et combler les espaces vasculaires,* dans lesquels le néo-tissu bourgeonne et apporte des capillaires de nouvelle formation. C'est ainsi que, peu à peu, un lerrilone hépalique se trouve transformé en un réseau conjonclil dont les mailles contiennent les cellules hépatiques et qui s'est substitué au {issu trabéculaire, dont les inailles contenaïent les capillaires portes.
Souvent, à l'extrémité de la zone seléreuse, on voit un
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_nodule embryonnaire près duquel les éléments deviennent fu- _siformes.
. Où ne trouve pas de polynucléaires.
Les cellules hépatiques, au niveau des zones sclérosées,
présentent une sléalose très accusée, où bien celle réduction
de volume qui précède leur disparition totale. Un grand nombre contiénnent de fines granulalions pigmenlaires.
Les follicules tuberculeux sont remarquables par les dimensions de leurs- cellules géantes. Elles occupent le centre du nodule ou ses parties latérales. Les cellules épithélioïdes sont rares. La masse caséeuse est entourée d'une couronne le pêtites cellules Iymphoïdes et parlois de fibrilles conjonc-
tives. Les bacilles dé Koch n'ont pas pu être mis en évi- _dence. Ces lubercules occupaient les lobules sans rélalion - avec les vaisseaux biliaires ou sanguins.
En résumé, sclérose diffuse du foie assez jeune avec folhicules tuberculeux. Début ou prédominance périportale. Stéatose. Atrophie pigmentaire des cellules en rapport avec Ia sclérose. |
OgsEeRvATION III : (Du doct ur Pagliano)
Le nommé /.., âgé de 5> ans, entre à la salle Ducros, lit 23, dans le courant de juin 1891. C'est un homme de la
campagne, malade depuis lort peu de temps, el jusque-là
robuste et solide. I semble indemne de toule tare familiale fâcheuse : lui-même ne présente aucun antéc ‘édent morbide appréciable. Pas de maladies infectieuses ‘antérieures ; pas
de syphilis ; aucune intoxication. Un point capital est re-
levé : cet homme n'est certainement pas alcoolique. I nie
toute habitude d'intempérance, ce qui évidemment n'est pas une preuve absolue de sobriété ; mais un fait plus important à cel égard est l'absence totale de stigmates d'intoxica-
tion éthylique. I n'existe pas non plus de traces de tuber-
culose ancienne : pas de troubles digeshis antérieurs.
Quant il entre à l'Hôtel-Dieu, cet homme assure qu'il n’est malade que depuis une semaine à peme. Son indisposilion à débuté par de violentes douleurs dans l'abdomen, à la suite desquelles celui-ci à légèrement augmenté de volume. Il n'y a pas eu de vomissements ni de diarrhée ; l'appétit-est même assez bien conservé. Il existe un peu de toux.
À l'inspection des organes, on trouve du liquide péritonéal en quantité modérée : la palpation de l'abdomen est douloureuse ; on perçoit très nettement, à plusieurs reprises, des frottements péritonéaux dans l'hypoecondre droit et dans le Hanc du même côté. Il n'y à pas de réseau veineux sousculané abdominal. Le foie ne paraît mn augmenté, ni diminué de volume: il n'existe pas d’ictère.
On constate, en outre, les signes d'un épanchement pleural double, mais peu abondant. Les sommets du poumon sont suspects. Les urines ne contiennent rien d’anormal ::il y a peu de fièvre.
On diagnostique : tuberculose des séreuses périlonéale el
pleurale, On élimine l'hypothèse d'une cirrhose du foie, eu égard à Fabsence complète de modifications du côté de cet organe, à l'élat des urines et à l'intégrité du tube digestif. _ Celle première période morbide se maintient à peu près telle quelle pendant deux à trois mois, avec cette différence toutefois que le liquide pleural se résorbe peu à peu et qu'il apparait des frottements pleuraux.
Au bout de ce laps de temps une seconde phase s’installe.
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_ L'ascite devient de plus en plus considérable et distend par-
faitement les parois abdaminales : le foie semble se rétracter : la rate reste de volume normal. Apparition d'un réseau veineux sous-cutané, surtout du côté droit de l'abdomen ; ce réseau nest pas excessivement développé. Il n'y a absolument pas d'ictère. |
Les troubles digestifs entrent en scène à leur tour ; des vomissements se produisent de temps en temps. Le malade a du dégoût, de l'inappétence, mais non d'une façon exagérée. Diarrhée légère à certains moments : pas d’hémorroïdes ; pas de selles sanguimolentes ni dysentérilormes. Urines uraliques, rougeâires, très sédimenteuses et très rares, très légèrement albumineuses. Ce sont les urines typiques de la cirrhose alrophique du foie.
Concurremment les lésions pulmonaires s'accentuent ; l'infiltration tubereuieuse est évidente : le liquide pleural a tout à fait disparu. On note des épistaxis, des hémoplysies, puis de véritables crachats purulents. :
Signes de faiblesse cardiaque , œdème des membres mlérieurs, du scrotum. La faiblesse est devenue considérable, les parties supérieures du corps et le visage sont d'une maigreur extrême. Fièvre hectique. On complète alors le diagnoslic précédent : on admet qu'une cirrhose atrophique du foie, probablement d'origine tuberculeuse (le malade n'étant _pas alcoolique), s'est surajoutée à la péritonite primitive quant à la nature des lésions pulmonaires, -elle ne fait pas de doute, c'est de Pinfillration tuberculeuse.
En janvier 1892, le tableau classique de la cirrhose atrophique du foie persiste. Il à fallu plusieurs fois ponctionner le péritoine à cause de la dyspnée ; le liquide retiré à toujours été citrin el s'est constamment renouvelé avec la plus grande facilité. Il n'y à jamais eu d'ictère.
Les lésions pulmonaires sont très étendues, à gauche sur-
lout elles sont fort diffuses. A droite, la moitié supérieure du poumon présente une infiltration très confluente ; 1! existe à ce niveau un souffle presque tubaire: Nulle part on ne percoil des signes cavilaires Irancs.
L'asphyxie et le marasme font des progrès de plus en plus considérables ; le malale succombe'à la fin de février.
On procède à l'autopsie vingt-quatre heures après la mort. L'auteur ne rapporte iei que les lésions qui ont directement “trait au sujet qui nous occupe. L
_ Liquide citrin dans le péritoine. Fausses membranes localisées autour du foie, de la rate et de l'estomac. 1
Granulations translucides sur ia plus grande partie du mésentèrée, même contre la colonne vertébrale ; ces granulalions se retrouvent sur le périteime hépatique et splénique. Les unes sont fort petites, d’autres ont les dimensions d’une bonne tête d'épingle ; celles qui sont péri-hépatiques sont les plus volumineuses. Mais le péritome ne présente nulle part ces amas de néo-membranes plus ou moins caséeuses qui unissent souvent les anses intestinales et constituent de véritables tumeurs, Il s'agit ici d’une péritonite tuberculeuse à forme ascilique. À noter également que les intestins n'of- Irent aucune altération, au moins macroscopiquement.
Le joie est fort pelit, d'aspect légèrement faunâtre. Il ne pèse que 900 grammes. Sa surface externe présente les granulations périlonéales sus-mentionnées ; en outre elle montre une lobulation très nette. Ces lobules sont miliaires et atteignent à peine quelques millimètres de diamètre : c'est un foie granuleux. Il n’y à aucune déformation de l'organe : ce n'est ni le foie clouté, ni le foie Hicelé.
À la coupe, l'organe est dur, il crie sous le sealpel. L'as-
pect est plus franchement jaunâtre dans le lobe gauche que :
dans le Icbe droit, qui a un aspect légèrement muscade. De-ci -de-là, on rencontre un grand nombre de granulations en.
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PR grains de semoule; quelque part que portent les coupes. Ces granulalions sont translucides et sont exactement semblables à celles du périloine ; le vrai tubercule ne se retrouve en aucun point, On peut reconnaître à l'œil nu, sur la coupe du foie, des tractus fibreux visibles tout spécralement à la périphérie des veines sus-hépatiques.
La rate est de volume à peu près normal ; elle est dure, sans granulations apparentes, sauf à la périphérie ; elle est ‘un peu nojirâtre.
Les reins sont légèrement augmentés de volume. Pas de granulalions visibles. Congestion peu intense des pyramides. La coupe des reins est grasse, onctueuse ; la substance corlicale est franchement jaunàtre. On décorlique facilement ces
organes. ;
Plèvres: — A gauche, fausses membranes molles sur toute l'étendue de la cavité pleurale ; en outre, sclérose très marquée des deux feuillets, en particulier au sommet, qui est complètement adhérent à la paroi costale. À droite, les néomembranes sont moins abondantes : 1l n'y a pas de sclérose pleurale.
Poumon gauche. — Infitration tuberculeuse avec splénisation intense : lé poumon a la même couleur que la rate ; dégénérescence caséeuse d’un grand nombre de tubercules ; pas de vraies cavernes.
Poumon droil. — Forte infiltration tuberculeuse de la moilié supérieure ; dégénérescence caséeuse en bien des points avec caséification péri-luberculeuse sil y a en outre une simple congestion de la base.
ExaAMEN misrocogour. — Il a éfé fait dans le laboratoire de M. le professeur Nepveu, actuellement décédé.
Les coupes ont porté sur le foie et sur les reins ; elles ont été colorées à l'hémaloxyline et montées dans la glycérine.
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même, il a subi une fine dégénérescence granuleuse
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Ce qui frappe immédiatement au premier examen des coupes, c'est la disparition complète de l'apparence lobulaire normale du foie : en aucun des points examinés on ne trouve la disposition radiée des trabécules hépatiques autour de la veine centrale. Des bandes fibreuses sectionnent les lobules en tous sens, de telle sorte qu'un pelit nombre seulement de cellules se trouvent réunies en amas : la prolifération conjonctive a tout confondu : espaces portes aussi bien que AOL péri-sushépatiques. Le lissu de nouvelle formation est loin d'être exclusivement composé de fibrilles et de cellules conjonctives adultes : il est absolument bourré de cellules embrvonnaires que fa coloration à lhématoxyline rendi très évidente. On peut dire sans exagéralion que ces dernières cellules sont en quantité prodigieuse. ;
Non seulement elles mfiltrent les tractus fibreux, mais encore elles pénètrent dans les îlots de cellules hépatiques, et . là elles dissocient pour ainsi dire chacune d'elles et elles les isolent les unes des autres. En un grand nombre de points, les cellules embryonnaires forment de véritables amas nodulaires, sans localisation fixe, qui sont sans conteste des tubercules embryonnaires, IF n'existe nulle part ni cellule géante, ni follicule luberculeux {vpique. Il n'est constaté aucune formation d’adénome. Les cellules hépatiques qui restent sont profondément allérées : elles sont difficilement différenciées les unes des autres : leurs contours sont fort peu distincts, et de plus elles sont atrophiées. Le noyau a disparu où se colore fort mal. Quant au protoplasma lui- : on ne constate pas de globules graisseux. Du côté des VAÏSSCAUX, il ne semble pas v avoir de processus morbide particuher. Ils sont englobés par le lissu conjonctif de formation nouvelle, mais on ne peut pas dire qu'ils soient le centre d'un (ravail pathologique quelconque. Il en est de même pour
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les vaisseaux biliaires. On aperçoit quelques néo-canalicules qui, loulelois, ne sont pas très nombreux.
Les coupes du foie ont été exannnées au point de vue bacillaire ; la méthode suivie a été celle de Ziehl-Neelsen. On n'a pu découvrir aucun bacille de Koch.
Les reins présentent des lésions mstologiques comparables à celles du foie. On y retrouve la même infiltration de cellules embryonnaires entre les tubes contournés ; 1e1 cependant le tissu conjonctif n'est pas arrivé à l'état adulte. On ne rencontre à peu près pas de fibrilles ni de cellules étoilées. Dans les glomérules, l'intillration embryonnaire, quoique manifeste, est momdre. Ce sont les cellules des fubuli contorti qui offrent les altéralions les plus marquées $
Noyaux mal colorés, dégénérescence finement granuleuse, disparition des stries : pas de boules colloïdes. Les cellules des anses sont moins atteintes ; la différenciation cellulaire
esi plus évidente, les novaux sont mieux colorés.
Ainsi que l'ajoute notre maitre, M. fle docteur Pagliano, quelques faits sont spécialement à remarquer dans cetle observalion qui vient d'être inscrite
« D'abord, dans l'histoire clinique, cest la division très franche de la maladie en deux phases : une première de péritonile, une deuxième de cirrhose atrophique consécutive à l'inflammalion périlonéale. Celie succession si bien établie des deux périodes me parait avoir son importance dans la discüssion du mode pathogénique de cette cirrhose tubereculeuse., » Nous reviendrons bientôt sur ce point.
Cette observalion vient aussi s'ajouter à celles déjà publiées par Hanot et Gilbert pour prouver que le tuberculeux peut _êlre atteint de cirrhose du foie sans que l'alcoolisme intervienne en quoi que ce soit dans la genèse de cette complica-
lion.
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C'est d'ailleurs ce que ces derniers auteurs et bien d'autres après eux ont démontré expérimentalement, comme nous le montrerons plus Join.
« Ce qui caractérise essentiellement les lésions hépatiques du malade qui fait le sujet de cette observation, c'est leur diffusion. La cirrhose n’a aucune systématisation ; elle envahil tout à la lois : espaces portes, lobules, espaces péri-sushépatiques. H est impossible de reconnaître le point de départ de la lésion. Les lobules sont dissociés au point d'être méconnaissables :; les cellules du fore ne forment plus que quelques groupes peu volumineux, séparés les uns des aulres non seulement par les tractus conjonchfs, maist encore par des cellules rondes en quantité colossale. Cette infiltration embryonnaire est telle qu'elle donne l'idée d'un processus infectieux subaigu. »
Le docteur Pagliano se demande s'il ne laut pas chercher l’exphealion de cette nature des lésions dans le mode de pénération des bacilles de Koch. La chnique montre; en ellet,
que chez ce malade l'affection, d'abord localisée dans le péri
tome, n'a envahi le foie que secondairement
« N'est-il pas vraisemblable de supposer que lles voies lymphatiques ont servi de porte «d'entrée aux bacilles de Koch
leur ont permis de se disséminer dans la glande hépatique ? Celle hypothèque, qui parait touté naturelle a PrLOrt, reçoit déjà une première confirmation de ce fait que l'intes- Hin nest pas malade. Mais en outre un envahissement bacillaire par le Système lymphatique permet bien mieux la généralisalion rapide des lésions qu'une imlection par toute autre voie. Si généralement le maximum des altérations pathologiques est péri-vasculaire, c'est parce que le plus habituellement l’infection se fait par la voie sanguine, artérielle ou veineuse. Dans le cas présent, au contraire, le travail mor-
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+ - y bide ne prédomine nulle part, ne suit aucune systémalisation. Il est diffus. |
» L'envahissement par le réseau conjonelivo-lymphatique, qui entoure tous les éléments du foie, qui les dissocie pour ainsi dire, peut seul rendre raison de ces phénomènes. D'ailleurs le fait de la propagation de la tuberculose au foie par la voie péritonéo-lymphatique est acquis définitivement par les expériences de Straus et Cramaléïa.
» IT resterait une dernière question à élucider : celle de savoir d'où est venue chez notre malade l'mfection péritonéale. Par l’intestin, c'est possible, quoique le tube digestit ne présentàt pas de lésions visibles. 1 sulfit d'une bren légère effraction pour permettre aux baclles de traverser lépithélium
intestinal. Comme les plèvres on été prises en même temps
que le péritoine, ne pourrait-on pas plus vraisemblablement
croire que l'infection, partie des voies respiratoires, a gagné
les sacs pleuraux, puis le sac péritonéal par les voies lymphatiques ? Peu importe en tous cas dans le fait actuel ; ce qu'il était ulle d'établir, c'était la fiafion des accidents péritonéaux el hépatiques.
» Dans les coupes de ces foies altéints de cirrhose atrophique tuberculeuse, il est rare qu'on découvre des bacilles de Koch.
» Par exception, Babès et Hutvra les ont vus, en 1886, dans certains faits où le foie présentait à l'œil nu les caractères
- de la cirrhose atrophique ou de Ia cirrhose hypertrophique
graisseuse. Dans le cas du docteur Pagliano, M. le protesseur Nepveu n'en avait pas découvert ; son® avis était que les bacilles disparaissaient, étouffés par Ja prolifération conjonctive, ou bien parce qu'ils n'étaient plus mtacts. D'un autre
côté, Hanot et Lauth admettaient l'hypothèse séduisante que
les bacilles agiraient dans le foie, non directement par eux-
mêmes, mais par les toxines qu'ils émettent.
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» Quant aux tubercules qui ont été trouvés dans le foie, 11s répondent bien à la description qu'on en à donnée dans cet organe : ils n'offrent pas la structure schématique du follicule tuberculeux de Charcot. Ce sont des tubercules lymphoïdes formés simplement par l'agglomération nodulaire de
petites cellules rondes. »
OBSERVATION IV Personnelle) Salle Garnier, n° 30. — Service de notre imaitre, Mr le professeur Laget
Foie ficelé tuberculeux
Il s'agit d'une malade nommée M... âgée de 45 ans, d'a-
bord ménagère chez elle, puis ayant exercé quelque lemps la profession d'aubergiste. Elle vient à l'hôpital à cause d’une tumélaction de son abdomen. = = Anlécédents hérédilares. — Ken d'important à signaler.
Anlécédents personnels. -- Quelques bronchites, eb il y a quelques années une sorte d'ostéite costale double ayant laissé des cicatrices violelles el adhérentes des deux côtés du thorax, particulièrement sur la sikième côte gauche.
Elle nie tout alcoolisme : elle ne présente pas d'ailleurs de piluile, n1 d'autres signes nets de celte intoxication. _ Elle ne présente pas non plus de syphilis.
Elle a eu trois enfants morts en bas âge.
Cette maladé à eu beaucoup de chagrins, et durant ces derniers temps elle à subi une misère profonde. 2
Elle arrive à l'hôpital dans un élat de déchéance physique lrès marqué. |
Histoire de la maladie actuelle. — La maladie actuelle a débuté 11 y a huit mois. Insidieusement son ventre a aug-
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menté de volume, sans douleur bien vive. puis l'œdème a envahi les membres inférieurs, et il y a environ un mois a peine elle à remarqué chez elle l'apparition de l'ictère. Elle à Maigri en outre considérablement ces dermers temps.
Elal actuel. — Celle malade présente, au moment de son entrée à l'hôpital, un visage émacié, couvert d'une teinte ictérique très marquée, surlout au niveau des conjonctives oculaires.
Son thorax et ses bras sont décharnés ; le ventre est augmenté de volume, élalé comme le ventre des batraciens : les jambes présentent de lœdème. Sur l'hypocondre droit et sur le gauche el aussi sur l'abdomen, on remarque une circulation collatérale très marquée. À Fexamen de l'abdomen, la percussion révèle un liquide assez abondant ; on a nettement la sensation de flot. -
Par la palpation on perçoit, au niveau de l'ombilie, un galeau dur silué en-dedans de da paroi abdomimale et qui donne l'impression d'adhérences épliploïques épaissies el accolées à la paroi. Celle-ci parait elle-même épaissie au niveau de Fombilie.
Le foie, par la percussion, paraît diminué de volume. On ne perçoit pas non plus son bord au niveau des faussescôtes. La région du creux épigastrique est un peu douloureuse à la pression, de mére que la région duodénale. La rale paraît augmentée de volume : la percussion révèle, en eflet, à son niveau, une malilé assez étendue, el même on arrive, par la pression lente au niveau des neuvième et dixième côtes, à percevoir son bord inférieur épaisst.
Le tube digestif ne fonclionne pas d'une façon normale. La malade se plaint de me pas bien digérer. Cependant, en dehors de cette douleur épigastrique signalée plus haul, on ne trouve rien de particulier à l'examen physique de cet organe.
— A0 — Rien non plus à signaler du côté de l'intestin, si ce n'est une diarrhée abondante très féhide, grisätre.
Les deux poumons présentent des sibilants de bronchite vers la partie moyenne et supérieure el des râles de congeslion aux bases.
Le cœur a un rythme régulier ; les battements sont légèrement affaiblis. Rien d'anormal à l'orifice mitral. Mais on perçoit un soulfle systolique à l'orifice aortique. Les artères temporales sont un peu saillantes et un peu dures.
Les urines sont peu abondantes, ne contiennent pas d'albumine : elles sont colorées et présentent des pigments biliaires.
En présence de ces symptômes : ascite, circulation collatérale, ictère, diminution de la matité hépatique, gâteau épiploïique à lombilic, avec ces antécédents d'ostéite tuberculeuse et ces brorchites répélées, cet amaigrissement, M. le professeur Lagel pense à une cirrhose du foie avec lover de péritonite bacillaire. Cet ictère serait dû à une bride péritonéale ou à un ganglion comprimant le cholédoque.
Les jours suivants l’état de la malade ne s'améliore pas.
Cependant la diarrhée, si abondante au début, finit par diminuer. L’œdème des jambes diminue également un peu. Mais la malade digère très mal, même le lait:
Une dizame de jours après son entrée à l'hôpital, la malade présente une élévation de température jusqu à 38°2 pendant plusieurs soirs, mais avec rémission matinale. En méme lemps elle se plaint d'une douleur à l'épaule gauche. L'articulation de cette épaule, dont les mouvements sont difficiles, devient de plus en plus tuméfiée, et l’on sent à son intérieur, un peu en dehors de l’apophyse coracoïde, une fluclualion très nette : toute la partie supérieure du bras est œdématliée, augmentée de volume. La ponction ramène un
nee pus assez abondant, un peu séreux, semblable à du pus tuberculeux. |
En outre l’ascite augmente de jour en Jour sans amener cependant des troubles fonctionnels suffisants pour nécessiter unesponclion. La malade tombe peu à peu dans un élat de faiblesse extrême : l'ædème augmente aux membres inférieurs ; la langue et la bouche se recouvrent de fuliginosités ; le muguet apparaît sur les parois internes des joues et sur le pharynx : la malade meurt doucement mais en pleine connaissance.
Aulopsie. — L'examen macroscopique et ‘histologique du foie a été fait par notre maïtre, M. le prolesseur Alezais.
À l'ouverture de la cavité péritonéale s'écoule un liquide jaune bilieux abondant.
Sur le péritoine pariétal on voit, au niveau de l'ombilie, : une pelile nodosité de la grosseur d'une noiselle contenant du pus. à |
Le grand épiploon épaissi, rougeûtre, rétracté en corde, présente des exsudats purulents sur son bord ; la face con vexe du foie est adhérente au périloine pariétal et présente des exsudats fibrineux rougeâtres circonscrivant des cavités plus ou moins grandes entre ie Toie et a paroi ; ces cavités sont, les unes de Ja grosseur d'une noix, les autres plus peiles, mais toutes remplies d'un hquide citrin.
Il y a aussi un exsudat fibrineux sur la face postérieure du foie, et au niveau de son hile les vaisseaux sont comme engainés dans cétte gangue fibrineuse. De plus, les ganglions du hile sont hypertrophiés, de la grosseur d'une amande, et accolés aux vaisseaux sanguins et biliaires.
Tout le périloine, même le périloine sous-diaphragmatique, est couvert d'exsudat fibrineux. On trouve aussi des adhérences entre la rate et le péritoine : ces adhérences circons-
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_: 11888 crivent également des cavités mullioculaires remplies du méme liquide citrin signalé plus haut.
Le péritoine du petit bassin est également enflammé.
L'inteslin présente aussi de l'épaississement de ses parois avec des exsudals fibrineux sur son péritoine. a
Le poumon droit est adhérent à la plèvre pariétale et diaphragmatique. Ce poumon présente, de même que le poumon gauche, de la congestion des bases et de la bronchite.
Les reins sont volumineux :; la substance corticale est épaissie et blanchâtre : la capsule augmentée aussi d'épaisseur, est un peu adhérente. Sur Fun d'eux il y a un petit infarctus dans la substance médullaire.
La rate est hypertrophiée, a beaucoup de tissu scléreux sur son pédicule sanguin : à la surlace on trouve des plaques d'exsudats fibrineux : à l'une de ses extrémités, grand noyau jaune pénétrant dans le parenchyme : ce noyau est caséeux à la coupe. On voit d'autres petits noyaux de ce genre à la surface el aussi dans le ‘centre du tissu splénique, qui est plutôt diffluent.
Dans le cœur on trouve quelques noyaux fibrineux ; la valvule mitrale présente des noyaux probablement fibreux. La crosse de l'aorte est dilatée : on trouve quelques plaques d'athérome sur les valvules sigmoïdes aortiques. L'utérus présente un kyste au niveau du col.
Le pancréas hypertroplhié est scléreux.
Le loieest pelit, il pèse 1.400 grammes. Il adhère fortement au diaphragme par toute l'étendue de sa lace convexe
. el présente des modifications profondes dans sa conformation
extérieure, qui en font un type de fote ficelé. ,
Toute sa surface libre, c'est-à-dire la face inférieure et les borils, est irrégulière, déprimée par des sillons étroits à bords mousses, qui délimitent des bosselures arrondies de volume variable. De ces bosselures il y en a une à gauche et deux
287 — 43 — à droite, plus deux ou trois autres intermédiaires et plus petites. Leur contour est Jaunâtre avec de petites taches vertes et quelques plaques blanchâtres.
La vésicule biliaire, qui est blanche, volumineuse, épaissie et dure, est distendue par un liquide incolore tout à fait semblable à de la glycérine. Elle est logée dans une vaste échancrure siégeant tout près de l'extrémité droite du viscère. Par rapport à elle, le foie n'aurait qu'un lobe gauche bien développé et un lobe droit rudimentaire. Elle est épaissie et conlient, outre cette bile incolore, 4 calculs à facetles assez TS
Les coupes pratiquées Ssagitalement confirment les caractères extérieurs. Au niveau du diaphragme on trouve une couche fibreuse blanchâtre faisant corps avec le muscle et le “viscère. Elle est homogène.
Cependant on trouve entre les lames parallèles qui la composent plusieurs cavités allongées contenant des débris granuleux. Ailleurs ce sont de pelites zones blanchâtres d'aspect caséeux qui forment des masses entourées par les fibres conjonclives. Sur d'autres points on voit des îlots nacrés parsemés de taches Jaunâtres. Ailleurs la capsule de Glisson est assez mince, sauf au niveau des sillons, qui présentent des bandes nacrées, souvent poncluées de vaisseaux rougeâtres.
De Ja couche fibreuse se délachent des {raclus rayonnés qui pénètrent dans le foie el circonscrivent près de [a surface des noyaux de parenchyme gros comme des pois où des ohves. Plus profondément le morcellemernt des coupes est plus large. Les divisions du viscère lorment des bandes irrégulières qui tendent partois à être obrondes ou ovales et présentent la même teinte jaune que la surface avec les mêmes ponetuations verdàtres. Les tractus qui les séparent, généralement rectilignes et rayonnés autour des centres plus larges qui contiennent souvent des vaisseaux, sont assez grêles.
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Plusieurs ont un aspect aréolaire et leurs bords se Ton-
dent peu à peu dans le parenchyme. On peut les suivre Jusqu'à la face inférieure : ils semblent plus nombreux vers le bord postérieur du viscère. Mais leur aspect est moins nacré que le tissu fibreux péri-hépatique. I faut noter que de nombreux orifices vasculaires siègent en plem Ussu hépatique
sans paraître entourés d'une ceinture fibreuse.
—ÆEn-résumé, l'aspect du viscère est celui d'un foie atteint
de périhépatite intense avec propagation mtérieure de la
sclérose et rétention biliaire Saul quelques peuts noyaux
blanchâtres, caséeux dans la coque fibreusé sous-diaphragmatique, on ne trouve pas dans la glande hépatique de trace
apparente de tuberculose.
EXAMEN HisroLoGiouE. —- 1 faut examiner le foie au niveau du parenchyme et au niveau des grandes travées fibreuses péri ou intra-viscérales.
1° Parenchyme. — Les coupes, après durcissement dans le formol au dixième ont été colorés à l'hémalun, puis à l'éo-
sine où au Van Gieson. Cette dernière coloration est excel-
lente pour suivre le développement du tissu conjoncüf el a
été particulièrement employée. D'autres coupes ont été colorées à la safranine et au picro-indigo-carmin.
À un faible grossissement, on trouve la capsule de Glisson un peu épaissie, envoyant quelques minces trabécules dans le tissu du foie. Les espaces portes sont tous élargis, quelques-uns dans d'assez fortes proportions. Beaucoup envoient des prolongements interlobulaires ou contiennent de petits amas de cellules embryonnaires. Les veines sus-hépatiques sont peu apparentes. Quelques-unes sont entourées d'une pelite zone conjonctive, mais la plupart Sont normales. Les lobules sont le siège d'une ectasie capillaire assez notable. Un faible grossissement est très-favorable pour en juger.
Cette dilatation vasculaire ne semble pas affecter une dispo- Sion bien régulière. Elle n'est pas péri-portale. C'est aulour des espaces portes que lon trouve, dans la plupart des lobules, une zone de trabécules hépatiques à dimensions normales séparées par des vaisseaux contenant peu de sang. La dilatation n'est pas non plus franchement sus-hépatique comme dans le type cardiaque. Elle semble irrégulièrement distribuée. Sur certaines coupes, c'est au-dessous de la capsule de Glisson que lous les capillaires intra-lobulaires sont gorgés d'hémalies, tranchent par leur coloration jaune serin coloration de Van Gieson) sur les trabécules de couleur marron plus où moins foncé du parehchyme. Ailleurs on trouve en plein lobule une zone arrondie de vaisseaux dilatés, tandis qu'autour d'eux les capillaires sont normaux. Ces zones ectasiées peuvent s'étendre du voisinage d'un espace porte à un autre, ou bien comprendre plusieurs lobules où fofmer des bandes ou traïnées irrégulières. Un certam nombre d'entre elles est remarquable par la coloration rouge des travées cellulaires, qui indique une formation de lissu conjonctf affectant la même dispositian réliculée que ces travées. |
Parfois la Zone ectasiée reloule autour d'elle le issu hépatique, qui semble comprimé, atrophié et réduit à l'état. de lames concentriques. Outre la dilalation vasculaire qui nous a paru avoir pour caractère l'irrégularité et être mdépendante des centres vasculaires des lobules, on remarque sur les coupes des zones graissçuses, assez peu fréquentes cependant, de linfiltration embrvonnaire diffuse et formant rarement des amas comme dans les espaces portes, on voit en outre de petites taches noirâtres disséminées dans les travées et que l'examen plus détaillé nous montrera dues à des capillaires biliaires dilatés.
On remarque enfin des portions de parenchyme qui, en dehors de toute compression et Lout en conservant une vague
LL LR à apparence trabéculaire, sont à peine colorées et semblent formées de petites masses granuleuses. Ce sont des por- à lions nécrobiosées.
À un plus jorl grossissement, la capsule de Clisson est constiluée par du tissu conjonctif ondulé, contenant d'assez nombreux capillaires pleins de sang et quelques artérioles à paroi musculaire assez développée.
HSE Près du foie,‘ les capillaires sont plus nombreux et le tissu me conjonetil S'infiltre de nombreuses cellules embryonnaires. Il devient moins dense el se résoud en fibrilles assez ténues qui tendent à pénétrer entre les cellules superficielles. du foie.
On peul voir la capsule de Glisson se renfler en certains endroits et émettre des fibrilles qui accompagnent de petits vaisseaux plongeant entre les lobules et dépassant leur lon- Sueur.
L'espace porte Eype est celui qui contient, au milieu d'une couche de issu fibreux ondulé el peu vascularisé, prenant une teinte nellement rouge au Van Gieson, ses divers vaisseaux eux-mêmes peu modifiés. La veine porte est assez large el ses parois sont minces. L'arlère hépatique à une couche musculaire bien colorée : Son endartère n'est pas augmentée de volame., Le canalicule hépatique à un épithétium normal. Aulour de celle zone rouge, on trouve du issu conjonchf plus Jeune, plus riche en cellules et en NÉO-VAISSEAUX.
Au miheu des fibrilles grêles, qui s'enchevêtrent sans se souder, on voit des cellules fusiformes assez nombreuses el des cellules rondes, Ces éléments se réunissent souvent en amas. Dans chaque espace porte un peu grand on en comple deux ou trois. Ces amas contiennent souvent des polynucléatres, mêlés aux peültes cellules embryonnaires el au mileu de ces éléments on à pu rencontrer quelquelois les coupes d'un canalicule biliaire, I] semble qu'il y ait de petits F
nodules infectieux en rapport avec certaines parties des voies biliaires, et ces formations doivent être distinguées des amas purement Ivmphoïdes auprès desquels on trouve des éléments allongés en voie d'organisation et les néo-capillaires que Cornil a étudiés dans les cirrhoses. Ceux-ci sont reconnaissables sur des coupes transversales à leurs parois constiluées par une cellule incurvée sur elle-même el à leur petit cabbre, qui contient à peine une ou deux hématlies. Dans certaines plaques conjonctives un peu étendues, ces vaisseaux s'étaient rompus el avaient donné heu à de pelites hémorragies.
La périphérie des espaces portes est particulièrement intéressante à étudier. Les Fimites ne sont Jamais nettes. Les fibrilles conjonctives, que l'on peut suivre une à une, se délachent et S'insinuent entre les cellules hépaliques.
Sur des coupes qui ne sont pas {rop minces on peul suivre leur trajet onduleux (en faisant varier la mise au point) autour des cellules d'une même travée. Leur disposition pourrait être comparée à celle du lerte S'enroulant autour: d'un tronc noueux, Fantôt elles se [trouvent au-dessus d'une travée, tantôt au-dessous, tantôt sur Les côlés. Elles se terminent en s’effilant après un assez long trajet.
Outre ces fibres isolés 6n voit en d'autres points des grou-
pes de fibrilles qui ravonnent el s'unissent par des anasto- _moses et dessinent des mailles dans lesquelles sont prises une ou plusieurs cellules hépatiques.
La néoformalion conjonelive n'est pas exclusivement concentrée autour des espaces portes. IFest brès fréquent de la constater au niveau des zones éclasiées, comme nous lPavons signalé.
En examinant en détail la structure de ces régions, qui ne répondent exactement ni aux espaces porles nr aux vaisseaux sus-hépatiques, on peut voir, soit une seule fibrille conjonc-
hve courir autour de la travée, ou bien celle-ci être comme
ser SON divisée en deux portions, malgré ses dimensions généralement réduites : une partie, au contact du capillaire est rouge ; l'autre, encore parenchymateuse, est marron. Ce stade intermédiaire aboutit ailleurs à la transformation complètement fibreuse du réseau trabéculaire, qui est uniformément rouge el contient dans ses mailles les hémalies colorées en Jaune.
On peut constater une autre évolution sclérogène qui, au lieu de porter seulement sar les trabécules, en conservant le réseau capillaire du lobule, modifie celui-ci, C'est plutôt au voisinage des espaces portes que nous l'avons observé.
Mais on peut le rencontrer ailleurs quand 1l se fait en plem parenchyme un nodule Iymphoïde. Le nouveau Uissu conjonctif, constitué par ses éléments lusiformes ou arrondis et quelques jeunes fibrilles en se développant, envahit un ou plusieurs capillaires du lobule, dans lequel on ne constate plus de globules sanguins, tandis qu'ils sont très reconnaissables dans les capillaires voisins. Dans d'autres espaces ainsi remplis dé néo-lissu conjoncif, on trouve au centre de la formation un néo-capillaire embryonnaire, probablement d'origine portale. Il semble donc bien que l’on assiste aux premiers stades de Fenvahissement fibreux du lobule hépatique par ces capillaires avec remaniement de sa circulaton.
Les cellules hépatiques sont atteintes en certams points de stéalose. Ces régions, relativement peu.nombreuses, ne sont pas toujours en rapport avec la sclérose. Elles forment dans la capsule où dans la profondeur du viscère de petites zones facilement reconnaissables sur les coupes traitées par le xylol aux cercles clairs qui marquent la place de chaque cellule. ; |
On peut aussi trouver des traces de stéalose dans les cellules qui sont emprisonnées. dans le tissu libreux, mais le plus souvent celles-ci présentent seulement une réduction
AO
graduelle de leur volume, une sorte d’atrophie avec conservalion du noyau jusqu'à disparition lotale, Le protoplasma -resle granuleux el continue à se colorer en marron par le Van Gieson. Le gros noyau de la cellule conserve ses dimensions, mais comparée à des éléments moins éloignés de la zone sclérogène, la cellule hépalique, qui est entourée d'une coque fibreuse, est réduite du tiers où de la moitié de son volume.
Dans d’autres cas, elle subit une sorte de dégénérescence vacuolaire. À une de ses extrémités on voit se former de très petites taches claires, et Sans diminuer de volume le protoplasma se dégagrège, s'estompe et finit par disparaître ainsi que le noyau, laissant dans le stroma conjonctif une maille vide.
Les zones nécrobiosées sont caractérisées par la conservahHon du réseau trabéculaire, qui prend encore une teinte un peu rougeàtre avec les colorants, mais les cellules sont fragmentées, irrégulières, et leurs noyaux se voient avec beaucoup de peine. Plusieurs ont disparu.
Les capillaires biliaires, dilatés, sont assez nombreux el forment en pleines trabécules de petites cavités arrondies contenant une matière verdâtre assez foncée. On trouve de nombreux polynucléaires disséminés dans cerlames zones 10bulaires, mais sans former, comme dans les espaces portes, des amas autour des voies biliaires. Il y a surtout rétention biliaire avec infection limitée à certaines régions.
_ 2° Grandes travées fibreuses. — Toutes les coupes portant sur les portions du foie que traversaient de grandes Tormations fibreuses, face convexe ou sillons de la face imlérieure, présentent les mêmes caractères. C'est d'abord une couche épaisse de tissu conjoncüf à fibres ondulées el parfois hyalines, comme en témoigne leur coloration rouge. vif par le
Van Gieson, puis des îlots de issu hépatique.
La masse fibreuse présente assez rarement, des lames homogènes pauvres en cellules. Le plus souvent ce sont des fibres entrecroisées en tous sens qui laissent entre elles d’assez nombreux espaces où de simples fentes tapissées par des cellules plates ou des vaisseaux sanguins.
Les uns sont seulement représentés par l'endothélium, d’autres ont des parois complètes. On peut suivre dans ce tissu des artérioles ou de petites artères à paroi interne plus ou moins épaissie. Les capillaires sont parfois très dilatés. Il est même assez fréquent &e rencontrer des espaces sans endothélium, remplis d’une matière granuleuse, qui est sans doute de la fibrine provenant &’hémorragies antérieures. Dans l'une de ces masses, on voyait chemîner un petit vaisseau de nouvelle formation.
D'auires cavités soni tapissées d'un épithéhum cubique. à une seule couche qui rappelle celui des canaux bilaires. Ces cavités sont souvent très dilaltées. Enfin, une abondante infiltration embryonnaire s'observe, soit diltuse, soit agglomérée ; mais nulle pari on n'a pu rencontrer de cellules géantes ou de formation tuberculeuse proprement dite.
Le stroma conjonchf, dans quelques régions qu'il est intéressant de signaler au sem de ces grandes formations nacrées, rappelle Ia disposition déjà décrite dans le parenchyme du foie. C'est un réseau à mailles assez étroites et vides ou contenant quelques hémalies, qui occupe une étendue variable. On dirait une üe ces zones ectasiées en transformation fibreuse dont lout élément parenchymateux a disparu. Ce qui rend irès vraisemblable cette interprétation, c'est la rencontre en d’autres points de débris de cellules hépatiques dans les mailles conjonctives. Ces débris peuvent être réduits à un fragment presque seul de protoplasma eniourant le noyau de la cellule. On reconnaît sa naiure à sa coloration marron et en le comparant à des portions plus importantes
du parenchyme hépatique, qui forment en pleine bande scléreuse des boyaux isolés avec trabécules et capillaires sanguins. Outre l'atrophie graduelle des cellules hépatiques reslant isolées, on observe dans ces zones en voie de régression la transformation en pseudo-canalicules. Dans le parenchyme qui avoisine ces grandes formations fibreuses, on retrouve les mêmes caractères que dans le reste du foie : sclérose diffuse tendant à devenir mono-cellulaire.
Les trabécules passent par les mêmes stades : d’abord scléro-hépaliques, elles sont formées de cellules hépatiques autour desquelles courent quelques fibres conjonctives ; puis scléreuses, elles dessinent une zone rouge aréolaire qui conlient quelques pseudo-canalicules ou quelques cellules isolées.
Un fait ressort de l'étude détaillée que nous avons cru devoir faire de ce cas assez complexe, c'est que le foie ficelé chez le tuberculeux, comme le pensait Hanwt, est le stade ultime du processus scléreux dont le début est cette infiltration diffuse ou nodulaire de jeunes cellules, indépendamment de tout follicule tuberculeux de Schuppel. On assiste à la transformation graduelle du lobule en tissu fibreux qui garde, même après son évolution scléreuse, pendant un lemps variable, son aspect aréolaire. Les cellules hépatiques, prises une à une, même sans stéatose, semblent se fondre au contact de ce nouveau tissu qui prolifère et se développe avec ses nouveaux vaisseaux mêlés aux anciens et aux canaux d’excrétion, qui ont mieux résisté que les cellules glandulaires…
Il est juste d’ajouler que, dans le cas actuel, existait une péritonite tuberculeuse dont nous avons trouvé des traces indéniabies. La présence de cellules géantes et de masses caséeuses dans le tissu fibreux des franges épiploïques épaissies et dans les adhcrences, légères il est vrai, des intestins
entre eux, les tubercules trouvés dans l’intérieur de la rate,
tout cela dénote la nature du processus. Il est probable aussi, quoique nous n'en ayons pas rencontré de traces, que la périhépalile, surtout sous-diaphragmatique, a dù reconnaitre aussi la même ‘origine luberculeuse. Nous avons noté ces masses blanchätres dans le Lissu scléreux péri-hépatique, qui
semblent être le reliquat de noyaux caséeux. z
OBSERVATION V
{de Blondin :t Laederich)
Cirrhose atrophique.— letère. — Autopsie. — Cirrhose biveineuse, annulaire. — Bacilles dans le foie, la rate, les ganglions. — Pas de tubéreulose pulmonwire.
Homme de 66 ans, menuisier, entré à l'Hôpital Cochin, salle Chauflard, lit n° 14, le 23 décembre 1904.
Pas d'antécédents pathologiques. Ethylisme modéré. Début ‘de la maladie il y a trois mois. Teinte subictérique ; fatigue générale : léger œdème des Jambes. Pas de douleurs. Pas de troubles dgestiis.
15 jours plus tard, l'ictère augmente, devient assez foncé, d'un jaune frane. L'abdomen se distend. L'appéüt diminue. Amaigrissement notable.
A l'entrée à l'hôpital Cochin, malade amaigri, assez cachectique. lemte dicière franc assez f6ncé, mais un peu * sale. Aseite abondante. OEdème de la paroi abdominale et ces jambes. Circulation vemeuse abüominale peu développée. Foie et rate impossibles à déterminer. Fesses complètement décolorées, Urimes chargées de pigments bilhaires normaux, d'urobiline et de pigments bruns.
Aux poumons : légère eongestion des bases ; rien aux sommets. ;
Au cœur, rien à signaler. Artères souples.
Tension artérielle, 21. Pouls, S6. ‘Température normale. Examen du sang. — Globules rouges, 4.024.000. Globules
blancs, 8.000.
Le lendemain de l'entrée (24 septembre), paracentèse, 6 litres de liquide jaune foncé.
Cylologie. — Nombreuses cellules endothéliales isolées très nombreux lymphocytes ; quelques polynucléaires. Nombreux globules rouges. <
L'inoscopie et l'inoculation n'ont pas été faites.
Après la ponction, on trouve un foie petit, une rate un peu augmentée de volume, mais non accessible à la palpation.
Evolulion de la maladie. — Cachexie rapide, reproduction très rapide de l’épanchement. Dimimution de l’urime (urée, 10 à 15 gr. par Jour, NaC!, quelques centigr.). Diarrhée.
_Poussées successives de fièvre correspondant à des foyers congestifs pulmonaires aux bases. |
Mort dans la cachexie le IT janvier 1905.
Aulopsie. — Poumons très congestionnés. Pas de tuberculose (macroscopiquement du moins) ; quelques adhérences pleurales anciennes. 5
Cœur. — Normal.
Péritoine. — Ascite abondante. Pas de péritonite.
Intestins et estomac. — Pas de lésions macroscopiques visibles.
Mésentère. — Contient des ganglions blanchâtres ayant
l'aspect de ganglions tuberculeux.
Foie. —- Petit, 1080 grammes, très selérosé ; granulations moyennes et petites. Péri-hépalite à la convexité.
Voies biliares. — Vésicule petite, contient: de la bile décolorée. Pas de compression cles voies extra-hépaliques.
Rate. — Enorme, dure, 550 grammes. Péri-splénite.
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Reins. — Normaux. La capsule surrénale gauche contient un petit noyau blanchâtre de la grosseur d’un pois.
Pancréas normal.
Organes génitaux normaux.
EXAMEN HISTOLOGIQUE. — Foie. — Cirrhose considérable annulaire, bi-veineuse, à prédominance porte.
Bandes de tissu conjonctif adulte, parsemées de nombreux canalicules biliaires et de nombreux points d'infiltration embryonnaire, dans lesquels on trouve quelques rares cellules géantes ainsi que quelques bacilles de Koch absolument lypiques. Pas d’angio-cholite ni de péri-angiocholite. Beaucoup d'ilots de cellules hépatiques sont dégénérées, ne prennent plus de colorants, d'autres en dégénérescence graisseuse, d'autres normaux.
Rate. — Très congestionnée. Légère sclérose trabéculaire. Quelques cellules géantes disséminées sans formation folliculaire typique. Je n'y ai trouvé qu'un seul bacille de Koch. Pas de folhicules tuberculeux constitués.
Capsule surrénale gauche. —- Le noyau est un lubercule typique contenant de nombreux bacilles de Koch.
L'auteur ajoute que ce sujet était modérément alcoolique. Il n'y avait pas de tuberculose pulmonaire, mais de la tuberculose abdominale (ganglionnaire, hépatique, splénique et surrénale). Il estime que l'absence d'hypertrophie compensatrice et les lésions cellulaires marquées expliquent peut-être pourquoi le foie est diminué de volume ; 1l fait en outre remarquer que la terminaison par iclère grave est une preuve de la virulence du bacille, de même que sa généralisation aux organes génitaux. À
OBSERVATION VI (Inédite) Service de M. le professeur Boinet. — Salle Sainte-Elisabeth, n° 4
Tuberculose pulmonaire. — Foie ficelé.
Malade âgée de 35 ans. À contracté la tuberculose de son mari. Elle entre dans le service avec du délire, raideur de la nuque et aulres signes de méningite, cependant pas de Kernig. Meurt le 26 novembre 1905.
À l’autopsie, le poumon gauche présente une congestion rouge brun et des tubercules jeunes, disséminés dans toute l'étendue.
Poumon droit, volumineuse caverne de la grosseur d’une orange au sommet. Infiltration de tubercules caséeux dans toute la hauteur.
Le péricarde contient du hquide.
Cœur droit pas dilaté.
Le joie est rétracté, présente un sillon fibreux parcourant le foie dans le diamètre transversal, à trois travers de doigt
au-dessus de son bord libre.
Ce tractus fibreux s'enfonce d'un centimètre dans la profondeur de l’organe.
A Ja coupe, foie scléro-gras.
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OBsERVATION VII (Inédite)
Service de notre maitre M, le professeur Boinet. — Salle Sainte-Elisabeth, n° 8
Malade âgée de 55 ans environ. Bossue avec coxalgie dès son jeune âge. Entre dans le service pour dyspnée, œdème de la face et phénomènes de granule. Pas d'alcoolhisme.
Aulopsie. — Adhérences pleurakes anciennes.
Poumon gauche. — Au sommet, congestion en masse,
rouge vil. Spumé abondant, pas de cavernes ni de tubercules. |
Poumon droit. — 1l est petit, grosseur du poing, cardifié, dur, la plèvre est très épaissie. Petites cavernules et tubercules entourés de sclérose. Il est collé à la paroi thoracique.
Cœur. — Quelques plaques laiteuses sur le péricarde viscéral. Epaississement fibreux ce la mitrale.
Le cœur droit est dilaté. É
Myocarde pâle.
Ouverture de l'abdomen. -— Pas de péritonite.
Ascite abondante.
Foie. — Petit, représente le tiers du volume normal ; il est sillonné en outre par des tractus fibreux s'enfonçant profondément dans son, intérieur. À la coupe, sclérose considérable : aspect de foie muscade. Le lobe droit présente de la dégénérescence graisseuse.
La rale est petite, présente une capsule épaissie, blanche, avec nodules fibreux. À la coupe elle est rouge brunâtre et présente des tractus fibreux.
OBSERVATION VIII
; ([wédite) (Due à notre maitre, M. le professeur Alezais. — Salle Saint-Joseph, n° 12)
M... Louis, 55 ans. Malade atteint de tuberculose ancienne compliquée de cirrhose atrophique du foie avec ascite el -œdème des membres inférieurs.
Pas de renseignements sur la qualité et sur la quantité de ses boissons.
AUTOPSIE. — Cœur. — Orifice lricuspide un peu dilaté. Endocardite sur la grande valve mitrale et sur l'aorte : plaques calcaires.
Myocarde aminci, très altéré, jaunâtre.
Plèvre droite adhérente et épaissie. |
Poumon gauche. — Tuberculose ancienne caractérisée par des noyaux calcifiés : de plus, granulations miliaires tuberculeuses récentes.
Poumon droit. — Lourd ; présente un aspect cavitaire.
Ouverture de l'abdomen: — Ascite abondante. Adénopathie des ganglions mésentériques. Adhérence du grand épiploon. :
Foie, petit, granuleux, surtout au niveau de son bord anté- ‘ reur. De coloration brune, marbrée de Jaune. A la coupe, il est roux, granuleux, assez ferme. Cirrhose très marquée.
Vésicule biliaire de coloration blanchâtre.
Estomac. — Sugillations hémorragiques sous la muqueu-
… se. Petite ulcération arrondie superficielle près du pylore.
27 © SSPÈES
Intestin grêle. — Ulcération du jejunum d'origine tuberculeuse. Les plaques de Peyer sont aussi envahies par la tuberculose. Elles sont épaissies et ulcérées.
Le colon descendant est aussi ulcéré.
tectum couvert d'ulcérations tuberculeuses jusqu'au niveau de l'anus.
La prostate présente des granulations tuberculeuses.
Rate. — Ramollie et diffluente : épaississement de la capsule. Pas de tuberculose splénique. Très adhérente aux organes environnants : pancréas, estomac, côlon.
Reins. — Mous, pâles, dégénérés. Présentent de pelhites taches blanches à leur surface, ayant l'aspect de tubercules du rein. La capsule s'enlève très facilement. Néphrite épithélrale 2
Examen histologique du joie. —- À un faible grossissement, les coupes du foie présentent une capsule mince et de petites zones scléreuses au niveau des espaces portes.
Les veines sus-hépatiques sont à peu près normales. Le parenchyme conserve son aspect réguher dans des régions péri-portales assez rares. Ces petits nodules sont noyés au milieu de grands espaces graisseux ou atrophiés. De petites cellules embryonnaires infiltrent le tissu du foie, soit régulièrement, soit en formant de petits amas. On trouve quelques nodules caséeux sans cellules géantes.
A un fort grossissement, la sclérose est plus avancée qu'elle ne le paraissait. Sur de grandes étendues, on voit, à côté des trabécules, des cellules embryonnaires fusiformes qui s'insinuent et commencent à s'entourer de fibrilles ténues, prenant déjà une teinte rose au Van Gieson. Ou bien ce sont des fibres conjonclives ondulées qui serpentent autour des travées hépatiques en voie d'atrophie ou graisseuses.
En résumé, loie sléato-scléreux avec prédominance du issu conjonclil sur l'espace porte.
OBsERVATION IX
Publiée par MM. Paul Courmont etH. Cade dans la Société Médicale des Hôpitaux de Lyon, 30 juin 1903
Tuberculose pleuro-péricardo-péritonéale. — Tube. culose limitée des sommets des poumons. — Cirrhose atrophique au foie révélée seulement par l’autopsie. — Hépatite interstitielle tuberculeuse au microscope.
B... CI., salle Saint-Augustin, numéro 9, 63 ans ; entré le 20 octobre 1902, mort en janvier 1903.
Antécédents à signaler. —— Père mort de la poilrine. La mère toussait aussi ; sa première femme est morte aussi de la poitrine. [Il a perdu un enfant de méningite.
Buvait deux litres de vin par jour, pas de liqueur, ni d’absinthe.
En 1862, il a eu la fièvre typhoïde. L’affection actuelle a débuté en juin 1902. Le malade maigrit et perd ses forces. En juillet, il tousse et est oppressé : les jambes ont enflé il y a deux mois et demi.
À l'examen actuel on constate que le malade est pâle, amaigri. Il existe un œdème assez accentué des membres inférieurs, remontant jusqu'aux lombes.
L'abdomen est ballonné avec un peu d’'ascite.
Le foie ne dépasse pas le rebord des fausses-côtes et la rate ne paraît pas hypertrophiée. ,
Au cœur on constate un frottement péricardique très net.
Le pouls est petit, hypotendu.
Les artères sont athéromateuses.
La toux est fréquente, l’expectoration muco-purulente. A l'examen des poumons, on trouve, à gauche, les signes d’un épanchement moyen : matité remontant jusqu'à la partie
GE
moyenne de #omoplale, sensation de flot, léger soufile, égo-
phonie.
Au sommet gauche schéma numéro ? de Grancher.
Au sommet droit, il y a de la matité, de l'exagération des vibrations, des râles cavernuleux.
La température oscille entre 36° et 39°.
L'urine ne contient pas d’albumine.
Le 31 octobre, on pratique une thoracentèse. On retire 600 centimètres cubes d’un liquide légèrement hémorragique.
Le cyto-diagnostic est-très nettement positif au point de vue de la tuberculose. La formule est franchement lymphocytaire.
Lymphocytes : 98 %.
Cellules endothéliales (isolées et altérées) 2 %. Le sérodiagnostic tuberculeux est positif à 1 pour 5.
L'inoculation au cobaye tuberculise l'animal en cinq semaines.
Le 8 décembre, on pratique une nouvelle thoracentèse. On retire 500 cc. de liquide toujours hémorragique.
La formule cytologique est toujours lymphocvytaire :
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Le séro-diagnostic est positif entre 1/5 et 1/10.
Le malade, {oujours dans un état analogue, mais avec aggravalion de ses lésions pulmonaires et de sa cachexie, meurt en janvier.
Aulopsie (résumée). — Aux poumons : à gauche, les feuillets pleuraux sont très épaissis. IL y à de la symphyse sur une partie de la hauteur : mais il reste encore vers la base un
épanchement moyen.
LU
I y a dans le poumon gauche quelques lésions tuberculeuses nelies, mais discrèles.
À droite, il existe une symphyse pleurale totale et épaisse.
Au sommel droit, il y.a des lésions fibro-caséeuses peu étendues avec de petites cavernules.
Symphyse péricardique épaisse presque totale. Pas d’hYpertrophie notable, ni de dilatation du cœur.
Les reins offrent quelques petites granulations tuberculeuses. Il en est de même du péritoine. Un peu d'’ascite. L'inteslin présente des ulcérations tuberculeuses. Le foie est petit, dissimulé sous les flausses-edles, induré, d'aspect clouté absolument comme un foie de Laënnec. Sa surface offre des adhérences avec la surface diaphragmatique.
Examen histologique du foie. — 1 existe une véritable hépatite interstitelle, et les lésions paraissent jeunes et très actives. Le parenchyme est sillonné par des bandes de sclérose, siégeant surtout dans les espaces et fentes de Kiernan, par conséquent péri-lobulaires, et formant des anneaux de dimensions très irrégulières. H arrive quelquelois qu’elles poussent dans le lobule adjacent une amorce de pénétration.
Ces bandes de sclérose sont largement infillrées par des cellules embryonnaires qui se groupent de place en place pour figurer de petits tubercules. De loin en lom, on rencontre une cellule géante très aisément reconnaissabie avec son protoplasma vitreux et sa demi-couronne de noyaux.
Au sein du tissu fibreux, on reconnait de nombreux néocanalicules ou mieux des îlots de cellules des travées de Remak dissociées par la sclérose.
Il y un peu de stéatose. Celle-ci est surtout péri-lobulaire.
Les cellules présentent pour la plupart un degré assez nel d'infiltration pigmentaire. On note enfin l'existence de véritables îlots de nécrosé : les cellules des travées de Remak ont perdu la netteté de leur contour et leur noyau n'est plus colo-
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rable. Ces travées nécrosées sont séparées les unes des au-
res par des capillaires très congestionnés. 6
Dans les intervalles des travées de Remak, existe, en général, une infiltration leucocylaire notable. Ainsi que l’ajoute l'auteur, il s'agit dans cette observation d'une cirrhose cliniquement latente chez un malade atteint de tuberculose péricardo-pleuro-peritonéale, avec aussi tuberculose des sommels pulmonaires. | |
Peut-être que la recherche des petits signes de Finsuffisance hépatique par une analyse d'urme complète eût éclairé le diagnostic.
D'un autre côlé, l'ædème des jambes précoce et très marqué ne pouvait éveiller les soupçons au sujet d'une altération hépatique, parce que le malade, déjà fortement cacheclisé, offrait, en outre, des signes de péricardite capable d’expliquer la défaillance du myocarde.
Le maiade était légèrement alcoolique.
Néanmoins sa lésion hépatique était franchement de nature tuberculeuse. Enfin ce malade présentait des ulcérations in-
teshinales tubereculeuses.
OBSERVATION X (Inédite)
Cirrhose tuberculeuse expérimentale du foie (observée sur un cobaye dans le laboratoire de notre maitre M. le professeur Livon).
Ce cobaye, auquel M. le professeur Livon avait inoculé dans le péritome du pus de vache tuberculeuse, meurt vingt-cmq Jours après. |:
L'examen histologique du foie, pratiqué par notre maitre M. le professeur Alezais, révèle les lésions suivantes
— 63 — È La capsule de Glisson est mince, mais la sclérose portale est très accentuée.
Les plaques conjonctives qui entourent chacun de ces espaces 2° ut sont irrégulièrement dentelées, tendent à s'unir
par des prolongements qui traversent les Jlobules. Les veines
sus-hépatiques sont presque toutes normales. Les lobules ont
une disposition nodulaire assez nette. Les trabécules, bien développées autour des espaces portes, forment des îlots qu entourent des zones de cellules graisseuses ou atrophiées. Les capillaires sont dilatés, aussi bien dans ces régions altérées que dans les îlots péri-portaux. Même généralisation de l'infiltration embryonnaire diffuse où en amas Iymphoïdes.
Très rarement, on trouve quelques follicules caséeux sans
cellules géantes. Plus souvent, on voit des zones de nécro-
biose ne se colorant plus.
Fort grossissement. — Lés-espaces portes dont les vaisseaux sanguins et biaires ne sont pas altérés, présentent un feutrage peu serré de fibrilles conjonctives. IL est rare de trouver un {issu compact pauvre.en cellules. Le plus souvent, les fibrilles ondulées et mêlées à des cellules rondes ou fusiformes se détachent de l'espace porte pour pénétrer entre les travées hépatiques. Dans cette zone marginale, on peut rencontrer soit des pseudo-canalicules biliaires, soit des cellules hépatiques isolées et réduites de volume.
Les fibrilles peuvent être suivies sur de longues distances et forment parfois des mailes qui contiennent une ou deux cellules du foie. L'infillration de petites cellules embryonnaires est presque générale. |
De nombreuses cellules hépatiques sont creusées de cavités. graisseuses lout en conservant leur noyau. Beaucoup sonl réduites de volume et comme atrophiées au niveau des zones Seléreusés, Dans certains points, le foie, tout en conservant
sa disposilion typique, ne se colore plus. IFne s'agil pas d'ac-
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I ÉTOUESR cidents de préparation, car sur des coupes sériées, on retrouve au même endroit, avec une forme semblable, la partie des trabécules qui ne se “olore plus. Leurs éléments sont gros, souvent fragmentés el les noyaux à peine apparents.
Pilliet a décrit ces faits comme dus à une nécrose de coagu-
lation. | | _En-résumé, le foie de ce cobaye présente une sclérose dif-
ir
fuse, d’origine portale souvent monocellulaire. Ectasie capillaire, stéatose. Petits noyaux de nécrose.
Outre le cas de foie ficelé tuberculeux expérimental présenté par Hanot en 1888 au Congrès de la tuberculose page 211), le cas suivant montré par MM. K. Bezançon et Griffon à la Société médicale des hôpitaux de Paris le 29 mai 1903, vient aussi prouver la possibilité d'une cirrhose atrophique tuberculeuse. Il prouve analogie de la clinique et de
l'expérimentation.
OBsERvATION XI (Bezancon et Griffon)
Cirrhose atrophique avec ascile
Il s'agissait d'un cobaye inoculé sous la peau de l'aine droite avec du pus provenant d'un abeès froid dela région du cou-de-pied : l'animal est mort cinq mois après l'inoculation. |
A W'autopsie on trouve la cavité abdominale distendue par une grande quantité de liquide séro-sanguinolent (plus d’un verre), la face profonde de la paroi abdominale antérieure est vascularisée, rouge et comme tapissée d’une fausse membrane hémorragique. La face inférieure du diaphragme est
recouverte surtout en sa moilié droite d’un exsudat fibrineux.…
Le grand épiploon, rétracté, longe la grande courbure de l'estomac et est parsemé de tubercules opaques de gros volume.
Le foie est de dimensions sensiblement normales, sa surlace apparait parsemée de lubercules blancs jaunâtres, el, d'autre part, hérissée de saillies non tuberculeuses, séparées les unes des autres par des sillons, l'organe offrant ainsi l'aspect du foie clouté de Laënnec.
Elude cyloscopique du liquide ascilique. — L'examen ‘au microscope des préparalions, après coloration par le triacide d'Erlich,, montre en très grand nombre des lymphocytes et des globules rouges.
Examen histologique du joie. — Au microscope, le parenchyme hépatique apparaît sillonné de larges bandes de tissu scléreux qui ne se disposent pas en anneaux, mais au Contraire s'étendent en îlots, occupant les espaces portes, et pénètrent de là dans l'intérieur des lobules, sans cependant parvenir à toucher la veine sus-hépatique. Des bandes principales se détachent des tractus secondaires qui pénètrent entre les travées hépatiques, les enserrent, isolant ainsi du reste du lobule soit une travée hépatique, soit même une “seule cellule. La cirrhose devient alors péri-capillaire et même mono-cellulaire.
Le tissu de la sclérose est constitué par des cellules embryonnaires et des fibrilles conjonctives, semées par place de cellules géantes et de cellules épithélioïdes ; il s'agit d’une infiltration tuberculeuse, diffuse, à évolution fibreuse, car sur aucun point il ny a de follicules tuberculeux et de caséification. ACER
La sclérose semble être d’origine capillaire et l'on ne trouve
Lai
pas de lésions appréciables des veines portes el des veines sus-hépaliques. | + pe
: Au milieu des bandes es, on relrouve FE capillai-
| res sanguins, des néo-canalicules biliaires en grande quan-
- tité, el surtout des vaisseaux biliaires de calibre, dilatés et
_ présentant souvent un aspect de cavités. irrégulières résul-
ant d'une sorte de plissement de la paror. ca
Les parties du parenchyme conservées présentent des mo-
difications importantes : les cellules ne sont pas en dégéné-
rescence graisseuse, leur proltoplasma et leur noyau se ie
lorent bien. Sur un grand nombre de ces points, ces eus
les subissent une hyperplasie notable. os FRERE PRES Ilest à à remarquer, dans ce cas RTE que 12° ion
mule eytologique est constituée exclusivement par de si | bules rouges el des lvmphocytes, comme dans la tubercu-
CONCLUSIONS
1. La cirrhose atrophique du foie d'origine tuberculeuse est une hépatite interstitielle à type mono-cellulaire, avec îlots fibreux dans les espaces portes. w
IL. Dans celle affection, comme dans la cirrhose bypertrophique de même origine, les cellules hépatiques subissent souvent la dégénérescence graisseuse : elles peuvent aussi quelquelois
présenter un stade analogue à la nécrobiose de coagulation observée chez le cobaye devenu luberculeux, et décrit par Sabourin sous le nom d’atrophie rouge aiguë. Ou bien les
cellules hépatiques peuvent simplement s'atrophier.
II. Le foie ficelé tuberculeux représente le stade ultime de la cirrhose tuberculeuse du foie à évolution lente et longue. On l'observe surtout chez des malades portant depuis leur enfance des lésions tuberculeuses. Il s'accompagne quelquefois d’ictère.
EN La rtleurésie droite est très fréquente chez les malades atteints de cirrhose atrophique du foie. [est probable que les bacilles de Koch, partis de la plèvre en suivant la voie Iym-
5 = phatique, viennent dans le péritoine (coexistence fréquente de
Ja cirrhose du foie et de la péritonite) et par la même voie lymphatique, vont infecter le foie.
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SERMENT
. En présence des Maîtres de cette Ecole, de mes chers condisraples, et devant l'effigie d'Hippocrate, je promets et je jure, au nom de l'Être suprême, d’être fidèle aux lois de l'honneur et de la probité dans l'exercice de la Médecine. Je donnerai mes soins” gratuits à l’indigent, et n’exigerai jamais un salaire au-dessus de mon travail. Admis dans l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s'y passe ; ma langue tira les secrets qui me séront vonfiés, et mon état ne servira pas à corrompre les mœurs ni à favoriser le crime. Respectueux et reconnaissant envers mes Maîtres, je rendrai à leurs enfants l'instruction que j'aireçue de leurs pères.
Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses ! Que je sois couvert d'opprobre et méyrisé de mes confrères si j'y manque !
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