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INTRODUCTION
Les lésions du foie des tuberculeux ont été l’objet de très
nombreux travaux ; il peut paraître osé de vouloir apporter
quelque contribution, si modeste soit-elle, à ce sujet si fouillé auquel tant d'auteurs distingués ont consacré de très belles recherches cliniques, anatomiques et expérimentales. Toute une série. de procédés ingénieux ont permis ces dernières années d'explorer plus intimement les:fonctions diverses de ce « laboratoire de l'organisme » que constitue la glande hépatique et de révéler les troubles très fréquemment apportés à ces fonctions par le processus tuberculeux, maladie générale, certes, mais à prédominance pulmonaire dans les cas qui nous occuperont.
Au cours de notre séjour de trois années dans le service de tuberculeux de l'Hôpital Cochin, confié à M. le docteur Pissavy, que nous ne saurions trop remercier ici de tous les encouragements qu’il nous a prodigués et de la faculté d’user de toutes les ressources de ses laboratoires qu’il nous a largement ouverts, nous avons eu l’occasion de pratiquer de nombreuses autopsies.
Les recherches poursuivies avec tant de persévérance par notre ami, le docteur Monceaux, et couronnées du succès que l’on sait après la publication de son ouvrage sur le Métabolisme protéique dans la tuberculose pulmonaire exigeaient, en effet, de fréquentes vérifications anatomiques et ont attiré notre attention sur limportance des manifestations hépatiques, souvent discrètes, mais parfaitement réelles, qui eussent pu rester inaperçues sans de patientes et délicates études chimiques, et méritaient la confirmation d’un examen histologique soigneux. Nous avons été très heureux de pouvoir fournir à notre collaborateur un certain nombre d'observations microscopiques qui lui ont permis d’ajouter à ses arguments chimiques quelques arguments anatomiques. Ces obser-
. , L , vations, dans lesquelles on retrouvera consignés les résultats d’un
certain nombre de dosages pratiqués par Monceaux, constituent environ le tiers de celles qui ont été l’objet de notre étude ; elles ne sont pas les moins intéressantes ; elles montrent, en effet, la corrélation des constatations histologiques et des résultats d'analyse qui ont permis à l’auteur d’établir très solidement sa conception personnelle de la déviation et du ralentissement de la nutrition chez les tuberculeux, par insuffisance des oxydations et de montrer toutes les conséquences chimiques et thérapeutiques qu’ils comportent.
Personnellement, nous n’avons pas la prétention d’apporter ici des faits histologiques nouveaux et on pourra nous reprocher non sans raison de fouler une fois de plus des sentiers déjà bien battus. Pourtant il nous a paru qu'il ne serait pas indifférent d’essayer quelque participation à l'étude des lésions du foie des tuberculeux d’après les constatations faites sur cent malades soigneusement suivis, d’après la lecture de plusieurs centaines de coupes personnellement pratiquées, d’en établir, la fréquence et les rapports éventuels avec les lésions pulmonaires ou autres et leur évolution, d’en examiner l’histogénèse et d’en discuter les causes étiologiques à la lumière des acquisitions scientifiques les plus récentes. Cela d'autant plus qu’en réaction probable de certains abus d’interprétation de procédés d’investigation à signification encore discutable, certains phtisiologues, et non des moindres, en sont venus à douter des conséquences fonctionnelles de certaines altérations hépatiques, à moins qu’elles ne soient très prononcées ou généralisées. Cette question de l'insuffisance hépatique des tuberculeux, nous ne l’aborderons que très peu ; il n’est pas dans nos intentions de reprendre et de discuter ce sujet sur lequel les auteurs modernes ont fourni nombre d’intéressants travaux ; nous nous contenterons de passer en revue successivement les principales lésions du foie, lésions parenchymateuses, lésions congestives, lésions scléreuses, lésions amyloïdes et lésions folliculaires au point de vue anatomique, histogénétique et étiologique, en apportant à l’appui de nos conceptions les résultats d’un travail que nous avons poursuivi pendant de longs mois et pour lequel nous revendiquons seul la responsabilité de nos conclusions. Nous placerons, tout au début, un cours chapitre consacré à l’exposé de da technique que nous avons adoptée tant pour la pratique des autopsies que pour l'examen histologiques des pièces, et un aperçu général résumé
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en tableaux de la nature des cas sur lesquels nos investigations ont porté. Nous éviterons dans la mesure du possible de donner de longues descriptions des types anatomiques depuis si longtemps classiques ; désirant nous attacher davantage à l’étude de chaque lésion en elle-même, qu'aux aspects histologiques si complexes et si fréquents dans le foie des tuberculeux en réalisant la synthèse, dès notre premier chapitre, nous nous contenterons d’un simple tableau donnant, dans les différentes évolutions de la tuberculose pulmonaire, les types anatomiques principaux des cas qui servent de base à notre travail, types décrits par les plus grands maîtres de la Médecine française et qui correspondent en l’esprit de chacun à des figures parfaitement définies.
Sur quelques points, nos recherches ont échoué, nous l’avouons franchement : les conditions d’études histologiques sur des pièces provenant d’autopsies humaines ne sont pas comparables à celles de la médecine expérimentale ; il est possible aussi que des fautes ou une insuffisance de technique interviennent. Nous exposons à chaque occasion le but que nous poursuivons et les motifs pour lesquels nous n'avons pas réussi: nous souhaitons de tout cœur que d’autres soient plus heureux.
Nous tenons à faire remarquer, d'autre part, que notre travail a été poursuivi dans un service de Tuberculeux pulmonaire adultes. Que l’on ne s’attende donc pas à trouver dans nos observations des faits d'affection hépatiques d’étiologie plus ou moins discutée et ne se compliquant que .secondairement d’une tuberculose aiguë, subaiguë ou chronique, pulmonaire ou généralisée. Nos malades, à de très rares exceptions près, étaient tous des tuberculeux pulmonaires antérieurement à l'apparition des symptômes hépatiques bruyants ou discrets qu’ils ont pu présenter, ce qui expliquera et excusera, si besoin en est, la banalité fréquente de la plupart de nos cas et ce fait que nous n’aborderons certaines formes de lésions du foie que juste assez pour nous permettre une comparaison ou une discussion histogénétique et étiologique.
Nous aurions voulu illustrer ce travail de quelques microphotographies en couleurs que nôus avions réalisées à cette intention ; les exigences des reproducteurs ne nous ont point permis de le faire ; que l’on veuille bien nous en excuser.
Nous ne voulons pas terminer ces lignes sans adresser au docteur P. Ameuille, qui voulut bien, dès 1913, guider nos premiers pas
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dans la pratique des autopsies ; aux docteur Leroux et Cornil, du Laboratoire d’Anatomie pathologique de la Faculté, auxquels nous devons notre initiation à la pratique microscopiqüe ; à notre cher maître, le docteur Auclair, qui nous permit de travailler plus d’une
année. dans ses laboratoires, l’expression de toute notre gratitude.
CHAPITRE PREMIER
Technique et Classification générales
Fidèle au plan que nous nous sommes fixé, avant que d'aborder l'étude des lésions diverses du foie des tuberculeux, nous indiquerons ici, aussi brièvement que possible, les différents moyens d'investigation dont nous nous sommes servis, et donnerons un aperçu général des cas sur lesquels ils ont porté, ainsi que la classification en un seul tableau des types anatomiques de lésions hépatiques et leur répartition suivant l’évolution.
Pour nos autopsies, nous avons toujours suivi la technique préconisée par Roussy et P. Ameuille, de préférence à J’éviscération totale qui, malgré des avantages indiscutables, nous paraît modifier par trop les rapports anatomiques. Nous en résumerons les grandes lignes en indiquant les légères modifications que nous avons jugé utile d’y apporter. L
La ligne d’incision part du creux sus- -sternal jusqu’au pubis en contournant l’ombilic ; le gril costal est découvert, mais non immédiatement réséqué. Après ouverture du péritoine, incision transversale des muscles grands droits. Les viscères sont examinés soigneusement sur place et la recherche des ganglions mésentériques et iléo-cæcaux attentivement effectuée. Après avoir relevé le tablier épiploïque, constaté ses modifications ou ses adhérences, nous posons une double ligature entre le cæcum et l’iléon d’une part, la dernière portion du duodénum et le jéjunum d’autre part ; la section de l'intestin grêle est pratiquée entre lesdites ligatures, Je doigt charge le mésentère tout entier et la section en est effectuée en bloc ; le grêle enlevé, des pinces sont posées, s’il est nécessaire
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sur les vaisseaux mésentériques qui donneraient lieu à un suintement trop abondant et le cadre colique apparaît dans son entier ; nous procédons ensuite à sa résection après double ligature du rectum aussi bas que possible. L’estomac est ensuite rabattu en haut et à droite et l’arrière-cavité des épiloons soigneusement explorée ; ceci fait, nous enlevons la rate après ligature ou pincement de l’épiploon gastro-splénique. Pour l’estomac, le duodénum et le pancréas, nous préférons les enlever indépendamment du foie, ceci pour éviter l’inondation sanguine inévitable après section de la veine cave inférieure. Après ligature double du cardia, souvent difficile, nous sectionnons le pédicule hépatique entre deux pinces, après avoir, bien entendu, exploré au doigt les voies biliaires et le cholédoque. Dans certains cas particuliers, nous n’avons pas hésité va disséquer la veine porte sur la plus grande étendue possible et à en prélever un fragment entre deux ligatures au catgut.
Ceci fait, avec une peu de soin, l'enlèvement de la masse estomac, duodénum et pancréas, n’est qu’un jeu et le foie reste en place. Nous pouvons examiner maintenant, tout à notre aise, les reins, les gros vaisseaux abdominaux, les ganglions juxtaposés, la vessie et les organes génitaux. Les reins et capsules surrénales sont enlevés en bloc, ainsi que la plus grande partie des uretères disséqués au besoin jusqu’à la vessie : là encore nous n’hésitons pas à placer deux pinces. ou ligatures sur le pédicule rénal ; il y a, en effet, intérêt à limiter au maximum pour toute extraction d’organes le suintement et les caillots qui sont toujours une gêne et risquent de laisser inapercues certaines lésions. Les organes génitaux et la vessie enlevés suivant ies procédés habituels, s’il y a lieu, nous procédons à l’oblation du foie : il faut ici ménager à tout prix la coupole diaphragmatique : 1à encore, dans les cas où elle est possible, une ligature posée au moyen d’une grosse aiguille courbe en passant en plein tissu hépatique peut rendre de grands services ; si on le veut, on pourra lier également l’extrémité sSous-hépatique de la veine cave inférieure. Le décollement du ligament triangulaire étant fait lentement, on sectionne immédiatement au ras de Ja ligature supérieure en laissant le plus souvent une mince tranche de tissu hépatique, ce qui n’a aucune espèce d'importance et on bascule l’organe ; une dernière section au-dessus de la seconde
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ligature de la veine cave inférieure, et l'extraction se fait rapidement et proprement ; un coup d’éponge et la cavité abdominale est nette ; l'examen de la coupole diaphragmatique ie plus souvent intacte est facile, ce qui n’est pas sans intérêt, notamment dans les cas de pneumothorax ou d’épanchement pleural.
Cette façon de procéder est évidemment assez longue, parfois assez difficultueuse ; la pose des ligatures sur le cardia et l’extrémité sus-hépatique de la veine cave inférieure est parfois impossible sans résection partielle du gril costal.
L'ouverture de la paroi thoracique a toujours été pratiquée au costotome et non au couteau suivant la méthode des auteurs précités. Il est indispensable, étant donné les adhérences souvent très serrées des poumons à la paroi, de se donner largement du jour ; notons que le relèvement de ce plastron après désarticulation sterno-claviculaire devra être fait prudemment et lentement ; trop souvent le sac péricardique se trouve ouvert et fréquemment aussi des fragments de poumon y restent attachés.
Nous ne saurions, pour l’enlèvement des organes thoraciques, préconiser une méthode quelconque: chez la plupart de nos malades, les adhérences multiples, la fragilité du tissu pulmonaire ne permettent pas l’éviscération thoracique en un seul temps après section de la trachée le plus haut possible ; la nécessité de ne pas trop prolonger l'incision cervicale ne permet guère l’enlèvement concomitant de la langue, du larynx et du corps thyroïde, nous y avons réussi quelquefois cependant. À notre avis, en dehors de l’éviscération thoracique totale qui nous paraît être la méthode de choix et qui devra être employée chaque fois que faire se pourra, il est le plus souvent préférable et plus rapide d'extraire d’abord le poumon le moins atteint et le plus facilement libérable ; l'ouverture du sac péricardique et l'enlèvement du cœur donnent du jour et permettent une libération plus facile de l’organe le plus adhérent, qui n’est parfois extrait qu'après véritable sculpture le long de la paroi, notamment au sommet.
Pour des raisons particulières, l’autopsie des centres nerveux
s’est le plus souvent bornée à l’encéphale suivant le technique de Roussy et P. Ameuille ; nous dirons simplement que nous préférons
de beaucoup lemploi de la scie à celui du marteau, emploi qui, quoique plus long, épargne le plus souvent des dégâts regrettables.
La coupe et l'examen macroscopique des différents organes ont toujours été faits le plus soigneusement possible et suivant les méthodes classiques ; nous nous sommes beaucoup attaché à faire un examen très attentif du tube digestif trop souvent négligé chez les tuberculeux. l
Le prélèvement des pièces a toujours été pratiqué en plusieurs endroits différents et suivant des directions opposées ; ces pièces étaient transportées immédiatement au laboratoire et, après lavage rapide au sérum physiologique, plongées dans les différents liquides fixateurs ; notons que, généralement, la vésicule biliaire était soigneusement disséquée, liée au niveau du cystique et ouverte seulement au laboratoire.
Ceci exposé, nous sommes amené à dire quelques mots sur les techniques généralement suivies pour l'examen histologique des différentes pièces prélevées et notamment du foie.
Nous n’insisterons pas sur la fixation, l'inclusion, les méthodes de coloration employées pour les organes autres que le foie ; les coupes histologiques de ces pièces n'ayant pour but que de préciser certains points de diagnostic ou de contribuer à la collection de microphotographies du service. On trouvera au cours de nos observations quelques très brèves analyses de ces Préparations qui n’ont qu’un intérêt relatif eu égard au sujet que nous avons l'intention de développer.
L’examen histologique des fragments de tissu hépatique recueillis à l’autopsie a été pratiqué autant que possible suivant une méthode inspirée du Mémoire de Launoy et comprenant trois procédés différents ; nous indiquerons en temps et lieu les moyens spéciaux dont nous nous sommes servis pour quelques recherches particulières.
a) Un examen direct des cellules dissociées au pinceau ou l'aiguille dans des verres de montre contenant une solution de bleu de Unna dans du sérum physiologique à 9 0/00, deux solutions de rouge neutre dans le même sérum aux taux respectifs de 1/2000 et 1/35000. Après quelques minutes de coloration, l’examen est fait entre lame et lamelle.
b) Des fragments sont fixés suivant la technique habituelle par
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l’anhydride formique dans du sérum physiologique en taux variable suivant la température et la grosseur des fragments et allant de 10 à 25 % ; après de multiples essais, nous avons abandonné la fixation au sublimé acétique, au liquide de Bouin, leur préférant de beaucoup la simple fixation au formol déjà préconisée par A. Policard dans son Mémoire sur le fonctionnement du rein de la grenouille et qui nous a donné des résultats assez constants. Après lavage de vingt-quatre heures à l’eau courante, la déshydratation est effectuée dans des flacons contenant de l’acétone, dont les deux derniers renferment une petite quantité de sulfate de fer-anhydre. Le montage et l'inclusion sont faits selon la technique courante au moyen de la paraffine.
Les coupes sont effectuées au microtome de Minot, soit au 1/150, soit au 1/300 ; leur collage est délicat. Nous nous sommes heurtés bien souvent à ce fait, très particulier au foie, de l'application difficile des procédés à l’eau et à l’albumine. De guerre lasse, nous avons employé exclusivement dans la suite le procédé d’Henneguyÿ à la gélatine bichromatée, procédé préconisé également par Tourneux, qui nous a donné d’excellents résultats.
Pour les pièces fixées au formol, nous n’avons eu recours, en général, qu'à deux méthodes : glychémalun de Meyer-éosine et méthode de Van Gieson, préférant multiplier le nombre des coupes et les examens de fragments à l’emploi de procédés complexes qui, dans certains cas, ont été cependant employés et nous ont donné toute satisfaction, mais sans nous décider à abandonner les deux méthodes précitées.
c) Une troisième méthode, également préconisée par L. Launoy pour l'étude du tissu hépatique, a été concomitament utilisée, nous voulons parler de la méthode de Benda à la safranineanilinée-vert-lumière chlorhydrique après fixation au tétraoxyde d’osmium chromé.
Pour cela, nous avons toujours utilisé de petits blocs de quelques millimètres de côté, la fixation s’opérant au moyen du liquide de Flemming fort de composition suivante :
Acide chromique en solution à 1 °/, — 75 cm3 Acide osmique en solution à 2°+/, — 25 cm3 Acide acétique liquide xx gouttes
Le séjour des coupes dans le fixateur était généralement de
quarante-huit heures, parfois davantage ; après lavage de vingtquatre heures à l’eau courante, Passages successifs dans les alcools à 70°, 80°, 90° et 95° et inclusion à la paraffine ; mais dans toutes les manipulations, même pour le montage, nous avons substitué au xylol le tétrachiorure de carbone dont l’action est moins nocive sur les graisses et sur les lipoïdes.
Ce procédé, un peu délicat, mais facile à réussir avec quelques précautions, donne des coupes de lecture très agréable et très instructive ; leur conservation laisse malheureusement fort à désirer.
Ces quelques indications de technique générale données, nous allons maintenant, suivant le programme que nous nous sommes fixé au début de ce chapitre, passer une revue générale des cas sur lesquels ont porté nos investigations.
Ces investigations ont trait à cent malades du service des tuberculeux pulmonaires de l'Hôpital Cochin et se répartissent ainsi suivant le sexe, l’âge et l’allure évolutive de la maladie :
reader nee RSR URSNIESNIIS ER RSR IPS RUES ALES S|8|8g |» S$Slse|2|8|8|x TOTAUX « “à & 2: 2 2-4 a < & 2: à 8 e = e © s © e 2 8 SUIVANT L'ÉVOLUTION ? © Le © © © © [.e) ? © T T T T T T Le Re T D nn | Re | E 16 cas Hommes te sn RARE ARE À Tuberculoses Soit 20 0/0 subaigées F 2% HE Re 7 cas (4 PE emmes | 2 | 3 Il — | —|1 QE PNA RER mal er ou 0/0 Hommes | 4 | 7 |10|8.| 7 |6 | 7 | 68 | 214 | 63 cas Tuberculeux Soit 80 0/0 A ee 77 cas chroniques 14 cas F s / 2É = c | emmes l 3: 4 ® l ! l il soit 67 0/0) EE —t
Totaux Hommes | 6 | 9 | 13/9 | 42 SR 7e | 70 Il mas |
suivant Eden EE me ———— 100 cas
le sexe RemmesiIh3 #6 ait I 2 ler Re Et 21 -cas
Nous nous excusons d’avoir fait entrer dans la catégorie des
More
tuberculoses subaiguës (6 mois à 1 an) trois cas de pneumonie caséeuse et cela pour éviter des complications inutiles ; notre classification en cas subaigus et chroniques a été basée sur l'allure évolutive de la maladie et les lésions anatomiques constatées en dépit de toute complication terminale ayant abrégé une évolution jusqu’alors de type absolument chronique.
Le tableau ci-après donne le nombre d’années d'évolution des
cas chroniques suivant le sexe :
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Pour en terminer, les tableaux ci-dessous donneront une idée d'ensemble de la façon dont sont décédés nos malades :
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et la classification générale d’après la manifestation hépatique principale et le type anatomique rencontrés à l’autopsie et à
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l'examen histologique des cas qui nous ont servi de base pour ce travail :
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Notre classification se rapproche de celle donnée par le professeur Gilbert dans son traité de Médecine et de Thérapeutique. A la lésion spécifique cliniquement muette, Hanot et Gilbert ont opposé, dès 1889, une classification de toute une série de lésions variées et profondes : la cirrhose, les dégénérescences cellulaires, les hépatites parenchymateuses qui ont elles une riche symptomatologie. « Ce sont, comme l'écrit le Professeur Gilbert, des lésions originellement, pathogéniquement spécifiques, ainsi que l'ont successivement démontré et la loi des coïncidences, qui avait déjà permis à Louis de décrire le foie gras des phtisiques, et les données fournies par l’observation de la tuberculose animale et par l’expérimentation ». |
Le Professeur Gilbert décrit successivement les lésions histologiquement non spécifiques, spécifiques pathogéniquement et les lésions histologiquement spécifiques.
Parmi les premières : l'hépatite parenchymateuse diffuse tuberculeuse, l'hépatite nodulaire tuberculeuse, la surcharge pigmentaire, les dégénérescences graisseuse, amyloïde et hyaline, pour les lésions parenchymateuses.
Pour les lésions instertitielles, les cirrhoses tuberculeuses simples, cirrhose hypertrophique diffuse, foie granuleux tuber-
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culeux, foie ficelé’ tuberculeux, cirrhose capitonnée de Hanot, cirrhose partielle de Gilbert et Castaigne.
Enfin des lésions mixtes, dont les plus communes sont les cirrhoses graisseuses, pigmentaires et les cirrhoses avec hépatites parenchymateuses. Les cirrhoses graïsseuses fréquentes peuvent être divisées en hépatite graisseuse hypertrophique tuberculeuse et hépatite graisseuse tuberculeuse atrophique ou sans hypertrophie,
Cette classification, très avantageuse pour la description des lésions de la tuberculose hépatique, ne s’appliquait qu’imparfaitement à celle des lésions hépatiques dans le foie des tuberculeux pulmonaires, car elle risquait de nous entraîner à des développements mal proportionnés aux catégories de cas les plus fréquemment constatés; l’hépatite parenchymateuse diffuse, par exemple, est rare, et nous avons pas la prétention d'ajouter aux descriptions magistrales qui en ont été données. D'autre part, certaines lésions, comme l'hépatite nodulaire, peuvent être consi- _dérées, en général, comme des réactions d’hyperplasie compensatrice et nous sommes tentés de faire de la dégénérescence amyloïde une lésion avant tout interstitielle et ne retentissant que secondairement sur la cellule hépatique elle-même.
Nous avons donc préféré étudier successivement les lésions parenchymateuses surtout dégénératives, réservant les réactions d’hyperplasie pour le chapitre des lésions scléreuses où elles sont le plus fréquemment constatées, les lésions congestives graves paï leur retentissement sur le parenchyme centro-lobulaire ajoutant une nouvelle altération aux lésions de dégénérescence de la périphérie du lobule, les lésions scléreuses, cirrhoses simples et cirrhoses associées, les lésions amyloïdes et, pour terminer, les lésions folliculaires du foie, spécifiques histologiquement et pathogéniquement, dont l'importance paraît bien moindre que celle des lésions précédemment citées. Certes, bien des lacunes apparaîtront au cours de ce travail ; elles étaient inévitables dans les conditions où nous nous trouvions placé, cent autopsies ne pouvant présenter tous des types anatomiques de lésions tuberculeuses du foie que l'on a pu décrire ou signaler ; mais nous avons préféré rester incomplet et ne donner que les résultats de ce que nous avions pu
personnellement constater et étudier.
CHAPITRE II
Les lésions parenchymateuses du foie des tuberculeux
Avant de passer en revue les divers ordres de lésions de la cellule hépatique que nous avons rencontrées au cours de nos examens histologiques, il nous est indispensable de dire quelques mots des différents aspects que peut présenter cet élément à l’état normal, et en quoi peuvent se résumer à l’heure actuelle les notions microscopiques données par les méthodes que nous avons cru devoir employer.
Objet d’un nombre considérable de travaux depuis sa découverte par Purkinge et Henle, en 1838, la cellule hépatique, d’après notamment les études de Cornil et Ranvier (1) en 1869, de Gilbert et de ses élèves, a été au cours des premières années du xx° siècle fort bien décrite, particulièrement par deux auteurs, N. Fiessinger (2) d’une part, et L. Launoy (3) d’autre part 2à quelques mois de distance, quant à l’aspect général qu’elle présente après emploi des méthodes de fixation et de coloration les plus simples.
De l’ensemble de leurs travaux, il résulte que l'élément trabéculaire se compose, comme toute cellule vivante, d’un protoplasma et d’un noyau, celui-ci souvent double et multiple, ainsi que nous le verrons plus loin. |
Le protoplasma est, en réalité, composé de deux éléments essentiels : un Spongioplasma formant en quelque sorte un contenant, et un hyaloplasma qui y est contenu avec de nombreuses enclaves. Le spongioplasma, très nettement visible sur les pièces dissociées dans le sérum sanguin, ou fixées soit au liquide de Hürthle avec coloration Simple à l’hématine-éosine, soit au Flemming fort suivi de coloration à la safranine-vert-lumière chlorhydrique, se présente comme un réseau à mailles fines aux
nœuds desquelles apparaissent des granulations dites métachromatiques, très réfringentes, se colorant électivement par le bleu polychrome d’'Unna. Ce réseau prend d’ailleurs fortement l’éosine et le lichtgrün le colore en vert-clair. Il disparaît le plus souvent sur les pièces fixées par le sublimé. Dès 1897, Schlater y avait décrit deux sortes de microsomes, les uns volumineux colorables par l’éosine ou corps oxyplasmatiques et d’autres plus petits se colorant par la vésuvine ou corps achromatiques. Il se présente comme constitué de fines fibrilles semées de granulations acidophiles ou formées de la juxtaposition d’une série linéaire de points graniculeux, et donne habituellement l'impression d’un fin réticulum très clair contenant l’hyaloplasma.
Celui-ci, « qu’on pourrait dénommer plus exactement substance intermédiaire », présente généralement sur les cellules fraîches un aspect finement granuleux, souvent peu homogène, et contient de nombreuses enclaves. Ces enclaves sont classées par L. Launoy, opérant sur le lapin à jeun, de la façon suivante :
a) Par les plasmosomes, ou granula d’Altman (4), petits corpuscules se colorant facilement après une fixation adéquate, en rouge vif par la safranine ou la fuchsine, de répartition uniforme, la zone endoplasmique restant cependant la plus riche, disparaissant rapidement en premier dans l’antolyse et constitués pour CI. Bernard, Schiff et Arnold (6) par des grains de glycogène, opinion ardemment combattue par Bock et Hoffman, Langley (6) et Lahousse (7), de Guerrini (8) et surtout par F. Rathery ().
b) Par les lipoides pigmentaires de forme variable souvent cunéiforme, rarement sphériques, le plus fréquemment situés dans le territoire nucléaire et de taille minime : 1 “ait, {72 ;°chez les animaux intoxiqués par ile phosphore, ils augmentent rapidement de volume. Ils se colorent en bleu par le brillant crésyl-bleu en solution au 1/25000° à l’exclusion des gouttelettes graisseuses et des granulations nodales, par les solutions de rouge neutre concentrées au 1/2000 et se conservent sans altération pendant plus de dix jours à 15°-16°. Dans la cellule fraîche, leur coloration est verdâtre et s’accentue dans l’intoxication phosphorée ; sur les pièces fixées au Flemming fort, ces corps sont colorés en bistre ; ils prennent irrégulièrement la safranine on la fuchsine et cette
dernière coloration ne résiste guère à la différenciation. par le vertlumière chlorhydrique ; ils apparaissent comme contenus dans une vacuole hyaline achromatique, parfois périnucléaire, constituant les nebenkorper. En 1910, L. Launoy préconise, surtout dans le cas de dégénérescence ou de surcharge graisseuse, leur coloration par le procédé suivant : Fixation pendant vingt-quatre ou quarante-huit heures dans un grand excès de bichromate de potassium (2,5 %) acétique (1 %), lavage soigneux dans l’eau courante pendant vingtquatre heures ; déshydratation et inclusion par les procédés habituels. Coloration des coupes (5,4 ) pendant vingt-quatre heures par la solution de Giemsa à 10 %, décoloration à fond par l’alcoo! absolu, toluène, baume. Dans les cellules hépatiques traitées par ce procédé, ces mêmes granulations apparaissent d’un vert brillant : elles tranchent sur le fond rose ou violacé du protoplasma ; elles seraient indépendantes des formation mitochondriales. La coloration est élective. Nous devons dire que nous n’avons eu qu’à nous louer de cette méthode, simple et facile, et qui nous a donné très souvent de bons et lisibles résultats.
L. Launoy divise ces corps lipoïdes en deux catégories : les gros corps lipoides, le plus souvent pigmentaires se colorant en brun par OSO' et les petits corps de la périphérie se colorant en bleu par le bleu-crésyl et le bleu de méthylène, non pigmentés, identiques probablement aux renflements nerveux d’Allegra (10), Leur constitution serait la suivante : un noyau thermostabile protéique insoluble dans le xylol et une enveloppe fluide, thermolabile soluble dans le xylol-toluol et réductrice pour l’acide osmique.
Le noyau de la cellule hépatique est volumineux, de sphéricité parfaite, généralement central lorsqu'il est unique ; sur les cellules fraîches, il ne se colore pas par les colorations vitales ou supravitales ; avec le vert de méthyle acétique, la périphérie nucléaire apparaît très nette, à double contour, la circonférence interne est fortement colorée, la circonférence externe est plus épaisse, mais la coloration plus pâle; le réseau de linine, les granulations nucléaires se colorent intensivement, la zone nucléolaire reste incolore. Après fixation au liquide de Hürthle, la coloration à l'hématéine-éosine met en évidence la périphérie hématéiphique et de nombreux grains hématéiphiles, riches en chromatine ; les
granulations chromatiniennes sont reliées par un réseau achroma-
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tique net. Tantôt au centre, tantôt sur un rayon quelconque de fa sphère, on aperçoit un gros nucléole avec périphérie hématéiphile sur laquelle peuvent être groupés plusieurs grains de chromatine et un contenu central safranophile (Ferrata (11), Marinesco (12)). N. Fiessinger décrit d’ailleurs à l’intérieur du noyau deux caryosomes oxychromatiques au centre, et un plasmosome basochromatique à la périphérie. Il semble, en résumé, constituer par deux ordres de substances : un suc nucléaire homogène, légèrement basophile et une charpente de chromatine. Il faut d’ailleurs se méfier des artefacts nucléaires dans le cas d'emploi d'acide chromique par exemple ; on sait qu’en employant la méthode d’Altman pour l’étude du réseau intergranulaire du noyau, la fixation par le molybdate d’ammonium seul montre des noyaux homogènes ; l’addition de 0,50 à 1 % d’acide chromique à fait apparaître des réseaux grossiers.
« Les changements de structure déterminés par les diverses fonctions digestives de l’organe ne sont jamais aussi complets que Kayser et Heindennain (1879-1883) veulent le croire », écrit N. Fiessinger dans sa thèse en 1908, et l’auteur, à cette époque, semble admettre pleinement l'opinion de Gilbert et Jomier (14) notant, en 1907, l’impossibilité de saisir une différence appréciable de la structure de la cellule hépatique, enclaves graisseuses et g1ycogéniques mises à part avec les diverses phases de la digestion et les divers régimes.
I semble qu’actuellement l’étude du chondriome hépatique ait notablement modifié cette façon de voir.
La découverte des Mitochondries par C. Benda (15) ne pouvait manquer, en eflet, d'amener les chercheurs à un étude approfondie du protoplasma fonctionnel de la cellule hépatique ; la simplification de la méthode primitive de Benda par Meves et Duesberg (16) en 1908, par G. Fritscht ; l’étude approfondie de l’importance du mordançage des préparations par Regaud en 1910, le travail d'ensemble de Champy (18) en 1911 sur les mitochondries et l’ergatoplasma, les modifications apportées à la méthode d’Altmann (1894) par Schridde (1905) et Aimé (1912) ont donné
aux recherches des structures mitochondriales un essor considé-
rable en ces dernières années.
Les travaux d’A. Mayer, G. Schaeffer et F. Rathery (19) apportent,
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de 1909 à 1914, une contribution fort importante à l'étude de chondriome hépatique, Ils montrent notamment que « les mitochondries de la cellule trabéculaire y existent d’une façon permanente ; leur présence ne dépend pas du régime alimentaire. La substance qui les constitue est un élément constant du protoplasma » et composé pour une large part par les lipoïdes phosphorés de la cellule hépatique. En 1923, R. Noël (20), dans ses recherches histophysiologiques sur la cellule hépatique des mammifères, montre que la zone périportale du lobule hépatique de la souris est une zone de fonctionnement permanente, la zone sushépatique montre un chondriome invariable en état de repos permanent ; la Zone moyenne ou zone intermédiaire n’entrerait en jeu que pendant la digestion et serait une zone de fonctionnement intermittent ; cette activité continue de la région périportale expliquerait pour R. Noël, en collaboration avec M. Rosier (21), la fréquence de la localisation périportale des lésions, notamment dans
la précirrhose. L. Guyon (22), en 1924, apportait quelques éléments intéressants à cette étude.
Difficultés de l'examen histologique dans les conditions habituelles d'autopsie
Les conditions de nos examens histologiques où lPautopsie était pratiquée souvent près de trente-six heures après la mort, ne nous ont point permis, après quelques tentatives plus ou moins heureuses, d'étudier systématiquement sur nos 100 cas les troubles et les lésions du chondriome hépatique chez les tuberculeux ; il nous paraît peu probable que cette étude puisse être faite avant modification ds règlements actuels et les travaux des différents auteurs ont trait surtout aux lésions expérimentales de l’animal.
A Nanta (23), cependant, en 1921, a publié le résultat d’une série de recherches sur des sujets présentant un coefficient azoturique de 0,70 à 0,53 et une hépatite toxique inflammatoire aiguë plus ou moins grave ; il aurait constaté des lésions de différents degrés : Un premier stade de cytolyse et d’homogénéisation où les mitochondries volumineuses subsistent au voisinage surtout des vacuoles ou globules de graisses, est suivi d’un stade d’hypertrophie ou de contraction, puis de désorganisation du cytoplasme structuré baso- :
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phile, condensé en mottes irrégulières et grossières prenant avec le bleu polychrome ou la pyronine l'aspect des corps de Nissl; par contre, le reste du protoplama devient fortement acidophile. « Il semble que ces formations basophiles soient mises en liberté et expulsées et qu’il ne reste que le protoplasma acidophile. Il y a véritable effritement des corps protoplasmiques, eytolyse à corps tigroïdes, précédant les grosses ailtérations nucléaires, particulièrement de la zone péri-sus-hépatique. Puis la graisse est très importante dans cette zone, et les pigments le sont au contraire dans la zone périportale. I1 y a disparition entière du glycogène.
L'étude expérimentale de l’évolution des lésions du chondriome hépatique a été surtout l’œuvre de F. Rathery, L. Launoy et N. Fiessinger. Ce dernier auteur résume en quelques mots les résultats obtenus après des intoxications arsenicales, chloroformiques et phosporées chez des batraciens et des mammifères : « Une injection intra-portale hyper ou hypotonique, une injection chlorurée sodique, une injection toxique quelconque (chloroforme, phosphore, alcool, sublimé, toluène-diamine, sérum d’anguille, hémolysines, hépato-toxines) provoquent, à des degrés divers, mais toujours avec une étonnante rapidité, les altérations de la cellule hépatique dont les étapes sont les suivantes : transformation des chondriocontes filamenteux ou bacilliformes en éléments granuleux, disparition du chondriome, homogénéisation du cytoplasma, pycnose et caryolyse, ou cytolyse, ou dégénérescence graisseuse ».
Nanta, de son côté, résume ainsi les signes microscopiques de l'hépatite toxique expérimentale : Dans un premier stade apparaissent des îlots fortement colorables par la fuchsine anilinée d’Altman, les cellules sont tuméfiées, volumineuses, vacuolisées. Il y a condensation du protoplasma structuré basophile de Rathery, augmentation du volume des mitochondries et une inégalité manifeste, puis le chondriome $e désorganise, le glycogène diminue, les graisses et les pigments augmentent. Signalons, en passant, que L. Launoy constate dans les. cellules graisseuses, Garnier et Reilly (22) dans les cellules pigmentées, la persistance d’un chondriome.
Dans un deuxième stade, si l’altération s'aggrave, il y a rétraction cellulaire sans surcharge ni graisseuse, ni pigmentaire, la cellule est surcolorée par la diffusion dans tout le protoplasma
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de la substance mitochondriale ou parfois tuméfaction claire, les mitochondries et enclaves disparaissent. Ces lésions protoplasmiques s’accompagnent d’ailleurs de modifications nucléaires importantes : tantôt de l’hypertrophie avec nucléoles volumineux ou multiples, tantôt aspect du noyau flétri décrit par Gilbert et Jomier et réduction du nucléole qui devient moins acidophile avec tandance acidophile manifeste du suc nucléaire ; parfois dégénérescence vacuolaire accompagnée de taches acidophiles, enfin assez souvent aspect pycnotique caractéristique.
Grynfelt et Lafont, dans l’intoxication expérimentale par le sulfonal chez le lapin, font des constatations similaires ; en 1922, N. Fiessinger et Wolf (25), au cours de l'étude de l’hépatite de la souris intoxiquée par le tétrachloréthane, insistent sur la disparition des mitochondries des cellules avoisinant les veines sushépatiques et les espaces portes, sur leur fusion en masse homogène et la pycnose nucléaire. R. Noël et M. Rosier, en intoxiquant des souris par l’hydrocarbonate de plomb, décrivent un premier stade de cellules claires à plastes moins abondants au lieu de granulations sidérophiles, l’écorce seule se teinte par l’hématoxyline ferrique et le centre reste incolore, le noyau est très légèrement diminué de volume ; plus tard, les lésions des plastes sont plus nombreuses, les noyaux ont une membrane vidée et flétrie, les nucléoles sont moins visibles et leur chromaticité diminuée ; le protoplasma est grenu, peu éosinophile.
Ces études récentes des lésions intimes des hépatites toxiques expérimentales semblent apporter, malgré une mise au point encore . nécessaire, quelques éclaircissements aux différents aspects histologiques remarqués par nombre d’auteurs. Encore ne faut-il pas oublier la réserve qu’imposent des méthodes exigeant des liquides fixateurs modifiant profondément les albumines cellulaires. Dans une remarquable étude de la cellule au moyen de léclairage à fond noir, Policard (26), en 1920, insiste sur l’apparence simple des protoplasmas et des noyaux contrairement à l’aspect complexe après fixation et coloration, et sur la suspicion qu’entraîne l'emploi abusif des couleurs d’aniline. Ses conclusions plutôt décourageantes quant aux travaux de ces trente dernières années, légitiment la réserve avec laquelle nous devons interpréter les coupes histologiques.
Un autre fait, admirablement mis en évidence par L. Launoy, ne peut que nous inciter à une grande prudence : ce sont les phénomènes d’autolyse aseptique du foie à laquelle il a consacré de nombreux travaux, confirmés notamment par les expériences de N. Fiessinger. L’importance de cette question nous oblige à quelques développements :
D’après L. Launoy, les modifications précoces dues à l’autolyse aseptique du tissu hépatique sont caractérisées par la disparition du glycogène, par la fonte lente des plasmosomes fuchsinophiles, par la précision plus ou moins grande du réseau cytoplasmique et la dilatation de ses mailles ; à 38°, cette dilatation peut aller, mais rarement jusqu’à la vacuolisation. Ces altérations sont les seules qui se produisent dans les vingt à vingt-quatre premières heures. Pendant cette première période le noyau reste absolument intact.
Les altérations tardives sont brusques, cytoplasmiques et nucléaires et consistent dans une désintégration totale de la structure protoplasmique, et la néoformation des corps myéliniques, l’hyperchromatose, puis la pycnose, l’achromatose et la chromatolyse des noyaux. À 38°, la période latente n’est pas inférieure à
heures
Ces corps myéliniques se présentent comme de gros lipoïdes bourrant littéralement le protoplasma, prenant une teinte noire franche par l’acide osmique, et se colorant en rouge vif par des solutions même très diluées de rouge neutre, au 1/40000 par exemple, beaucoup plus facilement par conséquent que les corps lipoides normaux ; ils se différencient des graisses par leur anisotrophie à la lumière polarisée. Pour Adami (27) et Aschoff, leur formation ne pourrait se faire sans acides gras, et notamment sans acide oléique qui est d’ailleurs l’un des plus importants des acides gras du foie, comme l’a montré Hartley (28) ; d’ailleurs, M. Parat et P. Bergeot (29), en 1925, après Altmann, Unna, Slarke, Handwerck et Mulon, ont montré que le tétraoxyde d’osmium est une réaction spécifique non des lipoïdes, mais de l’acide oléique, mais qu’il peut être réduit, même en son absence, par des agents étrangers, comme l’alcool, ou alkohol-osmium-reducktion de Starke. Pour White (30), les formes mygéliniques seraient une combinaison de la cholestérine avec les sels de potassium des acides caprylique,
CHNSQ UE nonylique, laurique, oléique et palmitique.
Quant à leur origine, L. Launoy fait remarquer que les plasmosomes ont disparu en tant qu’éléments granuleux avant l’apparition des corps myéliniques, qu’il n’y a pas de formations myéliniques avant la dégénérescence nucléaire, qu’enfin ses formations sont en tel nombre qu'il est impossible de leur reconnaître une origine exclusivement nucléaire (Nissen, Klebs, Obolonski) aux dépens de ‘la chromatine exsudée du noyau (Kraus, Goldman, Schmaus) et pouvant se transformer en corpuscules osmio-rubérophiles anisotropes ; leur autre origine serait le protoplasma soit aux dépens d’une substance myélinogène dissimulée pour Albrecht (31), soit d’un produit de la transformation autolytique des protéines, de cristaux de protagon (Orgler) (32).
Dans son deuxième mémoire sur les phénomènes histologiques de l’autolyse aseptique du foie, L. Launoy signale dans les cellules conservées pendant cinquante heures dans le sérum sanguin à 38° « un accroissement de volume des corps lipoides pigmentaires, se teignant nettement en noir par OSO", beaucoup sont sphériques, et il est possible qu’on se trouve en présence d’un phénomène de dégénérescence graisseuse directe ». Ce même phénomène a été constaté par nombre de chercheurs et particulièrement par M. Renaut qui, de son côté, a montré qu'après la mort, la disparition du glycogène est rapidement suivie de coagulation cellulaire et de dégénérescence graisseuse accélérée par une protéase autolytique. Cette interprétation a d’ailleurs été vivement critiquée par P. Saxhl (33).
Quoi qu’il en soit, il semble bien que l’apparition de ces graisses ou lipoïdes au cours de l’autolyse soit due, comme le pensent Gilbert et Surmont (34) « à la libération sur place de ces éléments non apparents et en combinaisons dissimulées jusqu'alors ; ils
n’ont pu naître, en effet, n’ayant pu être apportés par un solution
isotonique de chlorure de sodium, que de la transformation des matériaux contenus dans la cellule ».
Faut-il cependant renoncer à toute étude histologique des cellules hépatiques humaines dans la difficulté où l’on se trouve du fait de ne pouvoir pratiquer l’autopsie que vingt-quatre heures après la
mort, de savoir ce qui relève de l’autolyse ou d’altérations anté-
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rieures à la mort ? Nous ne le pensons pas ; nous avons, en effet, effectué sur le foie de six de nos malades quelques recherches qui nous permettent de conclure qu’en général, les lésions d’autolyse observées ne dépassent pas le stade des modifications précoces, signalées par L. Launoy et n’atteignent pas celui des altérations brusques, catastrophiques du noyau et du cytoplasme avec apparition des corps myéliniques.
Voici comment nous avons procédé :
Sur six foies d’autopsies pratiquées en moyenne 28 à 30 heures après la mort, choisis comme présentant le minimum d’altération cadavériques ou pathologiques, nous avons prélevé des fragments dont une partie était soumise à une fixation ou à un examen immédiat, alors que l’autre, après lavage prudent dans une solution isotonique de chlorure de sodium à 15°, était portée à l’étuve, dans une solution similaire pendant un temps variant de 12 à 48 heures.
D’examens comparatifs, pratiqués, avant et après le séjour à l’étude, par les deux méthodes préconisées par L. Launoy : examen de cellules dissociées en solution isotonique en présence soit de brillant crésyl-bleu (1/25.000), de rouge neutre (1/2.000, 1/10.000, 1/40.000), de bleu polychrome d’Unna, lecture de coupes fixées au Flemming fort et colorées à la safranine anilinée, vert-lumière chlorhydrique où toutes les manipulations au xyÿlol ont été remplacées par le tétrachlorure de carbone, il résulte que l’apparition des formations myéliniques et des grosses altérations nucléaires a toujours suivi un séjour prolongé à l’étuve et que l’aspect en était fort différent des surcharges, même lipoïdiques ou des altérations discrètes constatées sur les prélèvements primitifs : la coloration rouge vif des formations myéliniques par le rouge neutre, leur teinte foncée par le tétraoxyde d’osmium, leur abondanñce ne permettent guère de les confondre avec les enclaves lipoïdiques, jaune bistre par OSO*, ou ne se teintant qu’en solution concentrée et le plus souvent faiblement par le rouge neutre rencontrées dans quelques préparations immédiates. Les aspects nucléaires ne sont point non plus comparables ; par contre, les différences constatées pour les dégénérescences graisseuses à vésicules fines sont bien
moins nettes, quoiqu’elles augmentent franchement d’importance
après un séjour de quelques ‘heures à l’étuve et semblent précéder,
dans certains cas, les modifications myéliniques du protoplasma dont elles sont souvent très difficiles à distinguer.
Brault (35), puis Ribadeau-Dumas, Chaumet (6), après Lacassagne et E. Martin (37), se sont attachés à l’étude de la disparition du glycogène au cours des maladies chroniques et après la mort. On sait que ces deux derniers auteurs, avec leurs élèves Jacques (38). Azémar (39) et Welsch (40), en ont fait l’application en médecine légale pour le diagnostie de la mort lente : c’est l’épreuve de la docimasie hépatique.
D’autre part, les dosages de von Bibra ont montré que la teneur moyenne totale du foie normal en glycogène est d'environ 75 à 150 gr. chez l’adulte. Nous venons de voir que L. Launoy, M. Renaut et bien d’autres insistent sur sa disparition précoce dans l’autolyse ; or, on sait que, d’après les travaux de L. Bernard et Lœderich (41), de H. Roger, que l’aspect clair de la cellule normale serait dû au glycogène : l’hydrolyse et la disparition de cette substance entraineraient donc des modifications d’aspect considérables, et contribueraient tout au moins à l’accentuation du réseau cytoplasmique et à la dilatation des mailles du spongioplasma au début de l’autolyse.
Nous avons cherché à établir si, dans les conditions de nos autopsies, il pouvait être tenu compte de la diminution considérable de Ïa teneur en glycogène que nous avons très fréquemment constatée macroscopiquement par le procédé de Ranvier au sérum iodé ; nous nous sommes servis de la méthode préconisée par A. Fisher : fixation de l’alcool, inclusion à la paraffine, passage dans le xylol et l’alcool et immersion directe dans une solution de tanin à 10 % pendant dix à quinze minutes ; lavage rapide au bichromate de potassium à 1 % et transport pendant dix à quinze minutes dans une solution à 10 % de bichromate. Opérant sur plusieurs foies, provenant tant de tuberculeux que de malades décédés d’affections d’un autre ordre et notamment d’un malade mort brusquement de rupture anévrysmale, nous n’avons pas constaté histologiquement de différences très appréciables ; le glycogène nous a paru cependant plus diminué dans les cas de tuberculose chronique, ainsi que l’avait déjà constaté Butte.
Comme nous l’avons dit plus haut, les essais que nous avons tenté sur les modifications mitochondriales ne nous ont pas donné, dans
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les conditions où nous pouvions opérer, de résultats suffisamment nets pour que nous puissions tabler sur eux. Les plasmosomes disparaissent très rapidement ; nous n’avons pu jamais les retrouver après fixation au Flemming fort dans nos examens de pièces d’autopsie ; le bouleversement et la diversité des aspects du chondriome révélés après fixation au liquide de Champy et coloration à l’hématoxyline ferrique, même dans les foies apparaissant les moins lésés par les méthodes les plus simples, ne nous permettent aucune conclusion.
Modifications pathologiques de la cellule hépatique
C’est pourquoi nous avons dû abandonner notre projet primitif de l'étude des lésions intimes de la cellule hépatique chez les tuberculeux et nous contenter des descriptions et classifications moins complexes adoptées depuis Sabourin, Gilbert et Pilliet (42) : tuméfaction trouble, dégénérescence granuleuse et granulo-graisseuse, dégénérescence et surcharge graisseuses, nous réservant de nous servir à l’occasion, pour la précision de certains aspects particuliers, de quelques-uns des termes de la classification proposée par Gougerot (43) : tuméfaction transparente acidophile, atrophie rouge, dégénérescence incolore du protoplasma, nécrose de coagulation hématéiphile, nécrose vacuolaire avec fragmentation du noyau, atrophie pigmentaire, atrophie simple qui, d’ailleurs, ont surtout un intérêt d'ordre général.
Nous donnerons donc le plus succinctement possible une description des principales lésions cellulaires dégénératives rencontrées au cours de nos examens, nous référant de très près aux travaux de N. Fiessinger à ce sujet et nous réservant d'étudier les réactions d’hypertrophie compensatrice au chapitre des cirrhoses où elles sont beaucoup plus fréquentes.
Normalement la cellule hépatique serait une cellule claire ; la seule irrégularité consisterait dans une condensation granuleuse des cellules avoisinant l’espace porte, tandis que les éléments du centre paraissent plus clairs. Gilbert et Jomier distinguent, au contraire, des cellules claires et des cellules foncées plus rares,
= 4e mais que N. Fiessinger croit pathologiques. Cet aspect serait dû, comme nous l’avons déjà dit, au glycogène.
En 1909, F. Rathery (44) montre qu’en réalité l'aspect clair est dû au liquide fixateur lui-même ; les pièces fixées au liquide de Van Gehuchten, au sublimé acétique (Theohari) (42), au liquide de Flemming fort (Gilbert et Jomier, L. Launoy), à celui de Lindsay (N. Fiessinger), à celui de Dominici (Lœderich) présentent, en effet, un aspect fibrillaire vaguement grenu dans les parties incomplètement imprégnées ; les parties bien fixées ont, au contraire, un aspect finement grenu. Opérant avec le liquide de J. Laguesse sur les foies de lapin recueillis immédiatement après la mort ou même pendant la vie, et se servant des méthodes de coloration de Ferrata : fuchsine-acide, différenciation par l’acide picrique, recoloration au méthyl-grün, l’auteur constate que la cellule apparaît bourrée de granulations ; le noyau est coloré en vert avec granulations vertes aux points nodaux et grois nucléole fuchsmophile ; la périphérie de la cellule est formée de protoplasma condensé coloré en vert franc un peu granuleux, d’où partent de fins réseaux occupant tout le corps de la cellule jusqu’au noyau ; aux points nodaux apparaissent des granulations vertes ; les mailles contiennent de nombreux grains rouges d’égale dimension, à contours nets arrondis, parfois en bâtonnets ; les cellules les plus sombres sont formées de grosses granulations moins régulières et plus abondantes. Cette description déjà fournie par Altman n’est pas difficile à rapprocher de celles que nous avons données précédemment de la cellule hépatique normale. Sur le cadavre, ces granulations disparaissent assez tardivement, laissant une sorte de cavité régulière, donnant un aspect en écumoire. On sait que, pour Arnold et Launoy, l’état clair de la cellule hépatique résulterait de l’autolyse aseptique du foie. Pour Mayer, F. Rathery et Schœæffer, l’état granuleux est indépendant de la teneur en glycogène de la cellule hépatique. |
Quoi qu’il en soit et étant donné les méthodes de fixation et de coloration que nous avons employées, il nous paraît légitime de conserver l’ancienne classification de Gilbert et ses élèves, en attachant moins d'importance aux altérations, ou prétendues telles, protoplasmiques qu’aux lésions de forme, de disposition de l’élément hépatique par rapport à ses voisins, ainsi qu’aux modifications
LEA Ce rs nucléaires. Sans vouloir les interpréter à coup sûr comme des signes de certitude de lésions cellulaires, en raison notamment des processus d’autolyse aseptique et même septique qui peuvent modifier considérablement un élément même normal, elles nous apparaissent comme une probabilité, sinon démontrée, du moins possible.
La dégénérescence granuleuse consisterait dans une condensation granuleuse du protoplasma acidophile. Gilbert et Jomier, dans leur travail sur l’inanition, décrivent des cellules foncées à forme variable, triangulaire ou quadrangulaire, souvent biconcaves, le noyau est flétri à contours irréguliers se colorant uniformément par la safranine. Pour N. Fiessinger, ce sont des lésions de dégénérescence qui se retrouvent dans les foies intoxiqués ou dans ceux qui sont restés soit à l’air, soit au contact d’une substance de tonicité différente. Cette dégénérescence aboutit finalement à la mort de l’élément.
Les aspects présentés sur les coupes peuvent être les suivants :
a) Condensation granuleuse acidophile avec modification des granula d’Altmann. :
-b) Dégénérescence atrophique granuleuse avec lésions du noyau, aspect étoilé de la cellule à quatre pointes et dont l’acidophilie est augmentée. La pycenose du noyau est plus fréquente que la caryolyse.
c) Dégénérescence atrophique amorphe avec vacuolisation. Cette dégénérescence vacuolaire n’est presque jamais graisseuse ; elle est le fait de la dégénérescence définitive des protéines ; ces vacuoles sont petites, centrales sans tendance à l’extériorisation, le cytoplasme est amorphe, le noyau se dissout, d’où une basophilie étendue. Si les éléments sont frappés en amas, il y a tendance à la caryolyse, mais là encore survient un stade vacuolaire en même temps que l’acidophilie se prononce.
Mais cet ordre de lésions cellulaires n’apparaît que comme accessoires ou secondaires dans le foie des tuberculeux ; liées vraisemblablement aux poussées évolutives de la bacillose pulmonaire, comme l’a montré E. Aubertin (46), et peut-être en rapport avec les poisons solubles du BK (Carrière), elles accompagnent ou succèdent aux lésions congestives généralement de la zone moyenne ou de Ia région centro-lobulaire s’accompagnant de dislocation trabéculaire,
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ou aux lésions inflammatoires ou toxiques chroniques aboutissant ou non à des processus cicatriciels de sclérose. Leur importance semble céder. le pas aux lésions de stéatose hépatique par dégénérescence ou surcharge graisseuse si fréquentes chez les bacillaires, et que Mouisset et Bonamour (47) ont, en 1904, retrouvé dans la majorité des cas qu’ils ont étudié.
La Stéatose hépatique a) Généralités
Parmi les lésions parenchymateuses du foie, la stéatose occupe, en effet, le premier rang. Processus infiniment complexe et résultant de causes multiples, elle peut se présenter tantôt isolée sous forme de surcharge ou de dégénérescence graisseuse, tantôt, et le plus souvent associée, soit à des lésions congestives déterminant un aspect particulier connu classiquement sous le nom de foie cardio-graisseux, soit à des lésions de sclérose embryonnaire ou collagène, réalisant ou des types de cirrhose insulaire ou annulaire avec stéatose partielle de certaines parties du lobule, ou des types plus polymorphes encore d’hépatite nodulaire graisseuse avec cirrhose où les nodules graisseux peuvent alterner avec des réactions adénomateuses et hyperplasiques, tantôt enfin à des lésions de dégénérescence amyloïde où elle constitue une lésion connexe et aggravante du fonctionnement de la cellule hépatique.
Etudiée par Andral en 1829, puis par Brissaud, Toupet, Hanot, Lauth (48), Sabourin (49), Péron, Gilbert, elle est d’abord considérée comme une lésion cachectique banale due à la diminution du champ respiratoire, aux altérations des organes hématopoiétiques, à l’état fébrile prolongé, à la résorption putride. Hanot et Lauth (50), Brissaud et Toupet montrent sa localisation fréquente autour des formations folliculaires et décrivent des zones stéatogènes autour des tubercules. Plus tard, en raison de sa reproduction expérimentale facile par absorption ou injection de substances toxiques tels que l'alcool, le phosphore, l’arsenic, on attribue à l’éthylisme un rôle prédominant dans la stéatose humaine : nous verrons un peu plus loin comment nous concevons la réalisation de cette stéatose, et quelles nous paraissent en être les causes favorisantes ou déter-
minantes, mais, auparavant, nous étudierons rapidement les types histologiques sous lesquels elle se présente : dégénérescence et surcharge.
I faut avouer tout d’abord qu’il serait imprudent de les considérer comme des types entièrement différents, car deux lésions sont, en effet, très fréquemment associées, et il serait vain de vouloir les différencier d’une façon absolue, car il n’est pas dit que, sous des influences particulières ou personnelles, les mêmes agents ne puissent déterminer dans un cas la dégénérescence, dans l’autre la
surcharge ; et il n’est pas rare non plus de constater des , stades intermédiaires entre les deux ordres de lésions. Classiquement, la
dégénérescence graisseuse serait caractérisée par la présence au sein d’une cellule plus ou moins déformée dont le protoplasma apparaît amorphe, peu granuleux, fortement acidophile, de gouttelettes graisseuses assez fines accompagnées de graves lésions nucléaires : caryolyse, dégénérescence vacuolaire du noyau ou épaississement et dissolution de la chromatine, pycnose ou caryorrhexie. Au niveau du foie pourtant souvent la dégénérescence graisseuse peut présenter de grosses vacuoles et, dans les foies complètement dégénérés généralement petits, atrophiques, à capsule de Glisson ratatinée où le tissu est transformé en une bouillie diffluente rougeâtre ou jaunâtre, les travées hépatiques sont dissociées, toute ordination lobulaire a disparu; on a l'impression d’un magma amorphe bourré de granulations graisseuses ou protéiques où peuvent même apparaître des cristaux d’acides gras ou d’aminoacides, notamment de leucine et de tyrosine. Généralisée à tout l'organe, elle est relativement rare ; nous ne l’avons rencontrée qu’une seule fois. Elle traduit une attaque extrêmement virulente aidée par un autre syndrome organique : il s’agissait pour nous d’une tuberculose pulmonaire subaiguë, évoluant chez une basedowienne jeune qui présenta le phénomène paradoxal d’une hépatomégalie clinique correspondant à une atrophie très importante de l’organe à l’autopsie avec syndrome d'insuffisance hépatique très intense et d’ictère grave terminal. Cette observation (n° 88), absolument typique, est, d’ailleurs, à rapprocher des cas de Friedreich, de Chatin et Cade, de Driny, de Froment et de Clunet, relatés par G. Mouriquand et L. Bouchut (51). Il ne faudrait d’ailleurs pas confondre ces cas d’atrophie graisséuse suraiguë du foie avec
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l’atrophie rouge généralement constatée dans les cas d’ictère grave toxique. Alors que dans ces derniers, malgré des apparences histologiques très voisines, la quantité de graisse de l’organe n’est pour ainsi dire pas augmentée, nous avons constaté chez notre malade une teneur de 55 % en graisse du poids total de l’extrait sec du foie, graisse composée en majeure partie d'acide oléique mêlé à quelques cristaux de palmitine.
Généralement, à notre avis, la dégénérescence graisseuse du foie succède à une dégénérescence granulo-graisseuse d’éléments souvent péri-sus-hépatiques ou de la zone moyenne plus ou moins disloqués et séparés de la travée de Remark par une congestion marquée de ces régions, ou n’est que l’acheminement de cellules en surcharge graisseuse généralement périlobulaires vers la désintégration complète jusqu’au moment où il ne restera plus qu’un vague squelette cellulaire bourré de cristaux d’acides gras ou de cholestérine. Elle frappe donc fréquemment des cellules ou des groupes de cellules et apparaît comme pouvant coudoyer des éléments plus ou moins altérés, soit en simple surcharge graisseuse. A vrai dire, il est peu facile de faire la part de ce qui revient à l’un ou l’autre des processus : ce qui en constitue le caractère principal est bien l’histophysiologie et peut-être aussi l’origine des graisses constatées à l'examen microscopique ; en tout cas, le seul indice différentiel probant semble bien être les caractères anatomiques du noyau, toujours et parfois primitivement atteint dans la dégénérescence, longtemps normal ou peu altéré, en apparence tout au moins, dans la surcharge graisseuse.
La surcharge graisseuse est constituée classiquement par la présence au sein de l'élément trabéculaire d’une ou plusieurs grosses vésicules graisseuses, ne laissant souvent subsister qu’une mince couronne ou croissant protoplasmique qui semble conserver les formations mitochondriales d’après L. Launoy, ce qui concorde bien avec le résultat des recherches d'A. Policard (52) sur le chondriome des cellules adipeuses du tissu sous-cutané des mammifères. Malgré un aplatissement fréquent, le noyau conserve en général un aspect très proche de la normale. Une étude attentive permet cependant de remarquer qu’il n’est pas rare de rencontrer à côté de ces éléments où la graisse n’apparaît que comme une enclave seulement trop abondante, des cellules où déjà les caryosomes nucléaires
diminuent de nombre, où le noyau entre en caryolyse lente et progressive, parfois en dégénérescence vacuolaire ; les altérations par condensation basophile et pycnose semblent un peu moins fréquentes. D’ailleurs, Gilbert et Garnier (53) ont montré que le foie d’oies engraissées par gavage, considéré comme le type des foies en surcharge graisseuse, présentait en réalité des altérations protoplasmiques et nucléaires. Il n’est pas douteux que cette « obésité cellulaire », comme on l’appelait autrefois, ne retentisse sur les fonctions physiologiques et ne tende progressivement à la déchéance et à la mort de l’élément lui-même, qui « n’est plus qu’un cadavre bourré de graisses neutralisées » (E. Aubertin).
Avant d'exposer les causes et le mécanisme de cette stéatose hépatique, nous tenons à signaler un aspect particulier que nous avons rencontré dans un certain nombre de cas et que nous n’hésitons pas à qualifier de surcharge lipoïdique. La cellule hépatique apparaît, parfois, en effet, comme bourrée de corps osmiophiles, que l'intégrité nucléaire et les affinités pour le rouge neutre ne nous permettent point de rattacher aux corps myéliniques d’origine autolytique. Ghauffard, Guy Laroche et Grigaut (54) ont d’ailleurs signalé l’augmentation des lipoïdes fixes dans les affections chroniques ; pourtant, ils ne semblent guère augmentés dans le sang circulant ; en tout cas, tout récemment, L. Jullien et Martin- Rosset (55) ont montré qu’il n’y a aucun rapport entre la cholestérine circulante dans le sérum sanguin et les formes anatomocliniques de la tubercuiose ou son étude évolutive ; chez les vingtquatre sujets qu’ils ont étudiés, le taux de la cholestérine se tenait . dans les limites observées chez les individus normaux. Antérieurement, E. Zuntz (56), au Congrès de Médecine de Bruxelles, de 1920, faisait remarquer que la teneur du sang est diminuée en phosphatides dans la tuberculose, alors qu’elle est augmentée dans d’autres affections. En 1920, H. Rémond, H. Colombiès et L. Trégant (57) montraient, par des expériences sur le chien, que, « s’il est vrai que la défense de l’organisme dans lequel on a porté une atteinte plus ou moins grave à l'équilibre harmonique se traduit régulièrement par une cholestérinémie plus ou moins considérable qui ira en s’atténuant à mesure que l'équilibre se rétablit, on peut affirmer que si le foie est sérieusement touché, cette réaction cholestérinique ne se produit pas, sans qu'il soit utile, pour mettre en
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relief cette action de défense, d’invoquer la nécessité du concours
d’aucun autre organe ».
b) Les aspects histologiques correspondent-ils
à un accroissement réel des graisses ?
Hammarsten (58), dans ses dosages comparatifs de’ la bile provenant des canaux hépatiques et de celle de la vésicule, montre que celle-ci a nettement le rôle d’extraire et de concentrer lécithine et cholestérine ; il a constaté, en effet, que la quantité de cholestérine passait de 0,9 0/00 dans la bile hépatique à 9,8 0/00 dans la bile vésiculaire, les lécithines évoluent de 0,5 0/00 à 2,2 0/00, les graisses de 0,7 0/00 à 1,7 0/00. Les dosages plus récents de Monceaux (59) ayant trait à des malades dont nous communiquons les observations, montrent que, dans la tuberculose pulmonaire, les modifications de la bile sont considérables. Nous n’avons pu, malheureusement, en raison de la méthode employée, séparer les phosphatides des graisses ; les chiffres ont varié de 14,2 à 96 0/00 du poids total de bile vésiculaire, de 22,8 à 61,9 0/0 par rapport au poids d’extrait sec pour le mélange acides gras-lécithines, en concordance d’ailleurs avec l’augmentation de la teneur en azote variant de 2,16 à 9,97 0/00 du poids total, de 4,50 à 8 0/0 du poids d'extrait sec.
Il semble que, pour les graisses, lécithines et probablement aussi la cholestérine qui existe normalement dans le sérum sanguin et dans la lÿmphe sous forme d’éthers d’acides gras : éther cholestérinoléique et cholestérinopalmitique, il y ait à la fois élimination exagérée par la bile et fixation anormale par le foie : celle-ci résulte non seulement des examens histologiques, mais aussi des constatations chimiques : les dosages de Monceaux, notamment, nous ont donné une teneur de 7,91 à 20 0/00 en graisses-lécithines du poids total du tissu hépatique et de 35 à 55 % rapportés à l’extrait sec. V. Balthazard a, d’ailleurs, constaté l’augmentation des lécithines dans les surcharges graisseuses du foie. Il n’est pas impossible que, dans certains cas, la proportion des graisses par rapport aux lécithines soit inversée et qu’histologiquement même la surcharge lipoïdique apparaisse aux lieu et place de la surcharge graisseuse habituelle chez les tuberculeux.
Cette proportion considérable des graisses-lécithines dans le foie
DOS _n de ces malades est d’autant plus manifeste à la lecture des coupes, qu’en dehors des types de gros foies gras dans lesquels la plupart des éléments sont bourrés de vésicules graisseuses, des cas d’hépatite nodulaire graisseuse, ou d’hépatite accompagnée de grosses réactions scléreuses ou adénomateuses, entraînant un bouleversement architectural tel que la topographie lobulaire est plus ou moins détruite ou modifiée, en dehors des cas, enfin, où les formations folliculaires semblent déterminer chacune pour leur propre compte une réaction de dégénérescence graisseuse dont elles forment le centre, la stéatose du foie des tuberculeux est le plus souvent localisée aux éléments de la périphérie du lobule avoisinant les espaces porto-biliaires et va en s’atténuant au fur et à mesure que l’on s’approche de la région centro-lobulaire ; en moyenne, un quart ou un tiers du lobule sont transformés, et la surcharge graisseuse est en général assez régulièrement répartie à la périphérie lobulaire, avec prédominance autour des espaces de Kierman ; parfois cette stéatose est moins uniforme et quoique toujours périphérique, s’étale en plage irrégulière, insulaire ou nodulaire, parfois enfin elle est plus disséminée et touche çà et là quelques éléments au milieu de cellules normales ou très peu altérées.
La localisation périlobulaire et périportale de cette stéatose due, pour M. Rosier et R. Noël, à la fragilité des éléments de cette zone du fait de leur fonctionnement permanent traduit par l’état de leur chondriome en activité continue, nous amène directement, en raison de la proximité des lésions et des voies d’apport de la glande, à discuter l’origine de ces graisses et lécithines au foie tuberculeux : origine alimentaire, tissulaire, ou hépatique ?
L'importance de la question, en raison de l’insuffisance hépatique en quelque sorte proportionnelle au degré de stéatose, révélée notamment par l’étude chimique du métabolisme des protéiques, et les signes cliniques terminaux, nous entraînera à d’assez longs développements :
c) La genèse de la stéatose hépatique chez les tuberculeux 1° Cycle évolutif des graisses alimentaires
Il nous est indispensable d'exposer comment nous concevons, à
la lumière des travaux les plus récents, le cycle évolutif des matières
grasses alimentaires.
Les graisses alimentaires, après l’action successive ou concomitante des lipases gastrique, pancréatique et intestinale, transformées en un mélange de graisses neutres, d’acides gras et de savons, émulsionné par la bile, sont absorbées au niveau des villosités intestinales et pénètrent dans l’économie par des mécanismes histologiques bien connus depuis les recherches d’A. Nicolas (60), de Drago et de Champy, assurant pour la plus grande partie une reconstitution en graisses neutres. Entraînées par ies chylifères qui semblent constituer leur voie de pénétration principale, contrairement à l'opinion de Ramond (61), la voie porte ne paraissant draîner que quelques savons, de la glycérine (Nicloux, 1903), la majorité des hydrates de carbone sous forme de glucose et des matières protéiques sous celle d’amino-acides (Kietscher et Seeman (62), Conheim (63), Delaunay (64), Monceaux (65), ces graisses, après avoir rencontré les ganglions lymphatiques qui semblent en retenir une petite partie et exercer un certain pouvoir lipolytique (H. Roger) (66) sont transportées par le courant sanguin de la veine sous-clavière gauche dans les cavités cardiaques droites et dans le système capillaire du poumon. Or, le rôle de cet organe en tant que fonction interne, s’il ne paraît pas réservé aux graisses, puisque Mauriac et E. Aubertin (67), puis R. Dumas (68) lui ont reconnu une fonction glycolytique certaine, paraît être considérable. Il exerce, en effet, d’après les remarquabls recherches du Professeur H. Roger et L. Binet (69), une fonction adipopexique caractérisée et par deux diastases, une lipase saponifiante, une lipodiérase amenant une modification telle que la méthode de Kumagava et Suto reste négative, un rôle lipolytique extrêmement marqué, plus important qu'en n'importe quel point de l’organisme (Sicard. Fabre, Forestier (70). plus intense que F'action du foie pour les huiles intro- _duites par voie veineuse (H. Busquet et Ch. Vischniac) (71). Ces deux fonctions sont d’autant plus intenses que la proportion de graisses arrêtées est plus grande et que la ventilation pulmonaire et, par suite, l’oxydation. se font mieux. En collaboration avec J. Verne, H. Roger et L. Binet (72) ont pu prouver par l’examen histologique que cette destruction s'effectue exclusivement dans les capillaires artériels et non dans le système veineux ; les globules graisseux sont rapidement altérés ; le tétraoxyde d’osmium ne donne rapidement plus qu’une teinte grisâtre. le safran une vague teinte
Jjaunâtre ; l’endothélium vasculaire paraît simplement hypertrophié
Ce rôle particulier du poumon vis-à-vis des graisses paraît ne pas s’exercer seulement au sein de l’organe lui-même, mais bien se prolonger jusque dans le sang artériel, puisque les mêmes auteurs ont montré que la proportion des graisses détruites à 38° en dix-huit heures dans le sang des artères est d’un tiers. et de 3 % seulement dans le sang veineux, ce qu’ils attribuent, en dehors de l’oxygénation diminuée de celui-ci, à la propriété spéciale conférée par le poumon au sang qui en part. Cette opinion intéressante semble, en partie, s’opposer aux recherches d’H. Busquet qui aurait constaté l’absence de lipase dans le sang circulant, mais ne paraît pas absolument contradictoire avec la lipase signalée par Hanriot en 1896, qui n’agirait que sur la monobuthyrine pour Arthus, Doyen et A. Morel. sur toutes les graisses neutres, d’après Conheim et Micaëlis (1898) et pourrait exister concomitamment avec celle sécrétée par les éléments figurés par Stanley Wooley (1924) (73),
Cette action fixatrice et destructrice du poumon ne semble pas s’exercer seulement vis-à-vis des graisses. car tout récemment A. Grigaut (74), d’une part, R. Rémond, Colombies et J. Bernardbeig (75), d'autre part, ont reconnu qu’elle s’étend aussi sur les corps à structure éther et sur la cholestérine. H. Grigaut et R. Yovanovitch (76), tout en concluant que la genèse des matières grasses et des lipoïdes apparaît comme une fonction générale de la cellule vivante, que les lécithines et les matières grasses suivent exactement la même évolution que la cholestérine dans le métabolisme, reconnaissent que le foie et le poumon en sont surtout des organes fixateurs et destructeurs, alors que tous les autres organes sont à des degrés divers formateurs de ces substances.
Si nous ajoutons que le Professeur Carnot et E. Terris (77), dans leurs recherches sur l’action amaïigrissante des extraits d’organes d'animaux inanitiés, se demandent s’il n’existe pas un rapport avec la lipodiérèse pulmonaire et la lipolyse hépatique, que H. Roger et L. Binet ant mis en évidence l’action commune des produits autolytiques du foie et du poumon sur l’appareil cardio-vasculaire et la coagulation du sang, on ne peut qu'être frappé des actions physiologiques de cette association de deux organes précisément les plus atteints dans la tuberculose pulmonaire. Il existe incontestablement une synergie hépato-pulmonaire, qui nous paraît démontrée vis-
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à-vis des graisses, pour lesquelles, dès 1905, Gilbert et Jomier décrivaient des embolies physiologiques hépatiques et pulmonaires, qui commence à être entrevue pour les hydrates de carbone et qui semble exister également pour la fixation du calcium : les extraits de graisse du poumon paraissent, en effet, avoir la plus heureuse influence sur le rachitisme expérimental des rats et ne connaît-on pas depuis longtemps les propriétés identiques de l’huile de foie de morue qui favorisent également le développement du tissu pulmonaire.
Le rôle du foie vis-à-vis des graisses, connu depuis longtemps, passait, en effet, pour les anciens auteurs, comme primordial et pour ainsi dire sans équivalent important dans l’organisme. Tout comme le poumon, le foie possède des fonctions lipopexiques et lipolytiques : mais il s’y ajoute des propriétés adipogéniques certaines en même temps que des fonctions chimiques très particulières qui paraissent jouer un rôle extrêmement important dans le métabolisme des matières grasses.
a) Il existe une fonction lipopexique du foie : les dosages comparatifs de la graisse du système porte et de la graisse de la veine sus-hépatique, la moindre toxicité des injections de savons par la veine porte, l’augmentation de la graisse du foie quand l’alimentation est riche en matières grasses, en sont des exemples classiques.
Gilbert, Carnot et Jomier ont montré que les gouttelettes graisseuses sont prises par les cellules endothiéliales et les cellules étoilées et ne parviennent qu’ensuite dans les cellules hépatiques. Récemment Policard et Noël étudièrent cette adipopexie après sa réalisation expérimentale au noyau du lard gris.
Histologiquement, après les travaux d'André Mayer, de Francis Rathery et Georges Schæffer, Gilbert et Surmont insistent sur le mécanisme de fixation des graisses et des lipoïdes au sein même. de la cellule hépatique sur les granulations d’Altmann, les mitochondries de Benda, les plasmosomes d’Arnold qui semblent formés d'un noyau protéique ou lipoprotéique autour duquel se déposent graisses et lipoides par apports excentriques, soit qu’il s’agisse de phénomènes d'absorption, soit qu’il s’agisse de combinaisons chimiques plus ou moins lâches. En tout cas, les combinaisons réalisées normalement sont telles que leur dissimulation est complète et ne se révèle par aucun signe particulier à l'examen histologique.
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b) La fonction lipogénique est bien connue depuis les travaux de Boussingault sur le foie des oies et les constatations que l’on a pu faire sur le foie des poissons, du phoque, sur celui des femmes enceintes et paraît incontestée pour les hydrates de carbone. Visà-vis des protéiques, la question reste discutée. Les expériences de Pettenkofer et Voit ont été sévèrement critiquées par Pflüger, puis par Pavy, et contredites par celles de Schôndorff. Mais, plus récemment, à la suite des travaux d'Hugounenc, le Professeur Lambling (78) pouvait écrire : « Il se pourrait que les noyaux hydrocarbonés des protéiques fussent plus abondants qu’on ne l’a cru jusqu’à présent, résultat important au point de vue de la question tant agitée de la production des sucres à partir des protéiques ». Tout dernièrement, Monceaux, après Delaunay, en a montré la possibilité chimique à partir des amino-acides résultant de la désamination, soit par réaction hydrolytique, après stade d’oxy-acides et reconstitution à partir du glucose, soit par action réductrice donnant directement des acides gras. Nous nous contenterons de signaler le travail récent de F. Maignon (79), vivement combattu par H. Bierry (80), E. Terroine (81), Desgrez et Bierry (82), Aubel (83),
c) Le pouvoir lipolytique du foie est démontré depuis les expériences de Ramond (1904) injectant de la graisse neutre dans une branche de la veine porte et constatant une acidité marquée du tissu hépatique, depuis les expériences d'Embden et de ses collaborateurs (1906-1908), par la méthode des circulations artificielles, démontrant la production d’acides 3-oxybuthyrique, acétylacétique et d’acétone, étape d’une oxydation destinée à résoudre ces corps en CO’ et H°O ; ces transformations ne sont d’ailleurs pas particulières aux graisses, puisque Monceaux, après Embden, Baër et Blum, Engel et Lambling, montre que la dégradation des acides aminés, et notamment la tyrosine, la phénylalanine, la leucine et l’iso-leucine donnent en définitive comme les acides gras de l’acide 8 -oxybuthyrique et ses succédanés avant la combustion terminale. Le Professeur Roger (84) a, d’ailleurs, exposé que les véritables producteurs des corps acétoniques sont les matières azotées. Il semble en tout cas bien certain que, normalement, le destin de la plus grande partie des graisses parvenues au foié est une combustion complète.
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2 Conditions d'utilisation des graisses : désaturation des acides gras
D’autres fonctions ou, plus exactement, le mécanisme de l’utilisation des graisses, ont été étudiées dernièrement par Leathes, Hartley, Lœw et le Professeur Lambling. Ces auteurs admettent aujourd’hui que le foie a la propriété de désaturer les acides gras saturés qui lui parviennent, c’est-à-dire de raccourcir leur chaîne, avec apparition d’un corps à chaîne moins longue ; les acides palmitique et stéatique sont transformés en acides oléique, linoléique, ete., qui sont beaucoup plus oxydables et présentent un indice d’iode beaucoup plus élevé. De fait, Hartley montre que la moitié des acides gras des graisses du foie est représentée pour la plus petite partie par de l’acide oléique et pour la plus grande partie par de l’acide linoléique et par un acide encore moins saturé, très oxydable, ce qui expliquerait l’altération rapide des graisses du foie exposé à l'air. De ces acides gras désaturés vont se constituer des phosphatides que l’on trouve en abondance au niveau du foïe et dont les lécithines sont les mieux connues : « Elles formeraient un chaînon indispensable à la combustion, elles constitueraient, selon l’expression de Lœw, des machines à brûler les acides gras. A l’appui de cette hypothèse, on peut invoquer une expérience de Reïicher qui voit qu’en faisant passer à travers le foie une circulation artificielle chargée de trioléine on augmente la quantité de cholestérine et de lécithines » (H. Roger). Widal, A. Weill et Laudat, E. F. Terroine ont, d’ailleurs, montré que l'absorption digestive des graisses entraîne un afflux de lipoïdes vers le sang, comme si une association préalable de la graisse avec les lipoïdes était une préparation nécessaire à la combustion physiologique de cet aliment.
Quoi qu’il en soit, normalement la synergie hépato-pulmonaire réalise donc une action puissante vis-à-vis des graisses alimentaires, réduisant leur quantité par leurs fonctions lipopexiques et lipolytique, leur qualité par leur transformation en produits immédiatement plus utilisables, parce que d’oxydation plus facile, la destination normale des graisses étant une production de calories par combustion, une petite partie seulement devant constituer des graisses de réserve et ceci non pas au niveau du foie, comme on le pensait autrefois, mais bien du tissu conjonctif et du tissu
musculaire, comme l’on montré E. F. Terroine (85) et J. Weill et comme l'écrit H. Roger (86), après Mayer et Schœæffer : « Contrairement à ce qu’on a pu soutenir autrefois, la proportion des graisses serait peu modifiée dans le foie, par le jeûne et l’alimentation, ce serait un élément constituant du protoplasma, la réserve se faisant en d’autres points de l’organisme tout au moins dans les conditions
normales ».
Cette reconstitution des graisses de réserve, surtout constituées d’oléine pour près de 90 %, de palmitine et de stéarine, au niveau du tissu cellulaire sous-cutané, se fera grâce à des processus d’oxydation, comme l’a montré Monceaux, et constituera une source
d'énergie occasionnellement utilisable.
Mais quelles sont précisément ces conditions d'utilisation ? Il semble à peu près certain que celle-ci ne peut être directe, mais ne peut se faire qu'après nouvelle transformation de ces graisses neutres au niveau -du foie, par un processus de désaturation et d’oxydation absolument comparables à celui que nous venons d'étudier pour les graisses d’apport alimentaire ; le rôle du foie prend donc une importance capitale dans tous les cas où l’organisme aura besoin de ses réserves pour quelque cause que ce soit.
Il paraît d’ailleurs logique de penser que les fonctions particulières tant du foie que du poumon s’exerceront dans tous les cas où la lipémie sanguine s’accentuera, que l’origine en soit alimentaire ou tissulaire ; celle-ci ne paraissant devoir se produire que lorsque les besoins énergétiques de l’organisme exigent la mobilisation des réserves graisseuses, réserves qui semblent ne pouvoir servir qu'après avoir subi au niveau du foie des modifications destinées à faciliter leurs oxydations et leur combustion complète avec le . minimum de déchets toxiques ou inutilisables. Ce métabolisme des graisses paraît être en relation d’ailleurs étroites avec le fonctionnement normal des glandes endocrines, le corps thyroïde notamment ‘pour lequel on a pu décrire récemment une véritable synergie thyro-hépatique, les glandes génitales, l’hypophyse et les surrénales dont nous verrons plus loin l’action parfois extrêmement importante,
3° La migrälion des graisses
Après ce trop long exposé du mécanisme physiologique de lutilisation des graisses, mécanisme complexe auquel les travaux modernes ont apporté quelques éclaircissements, nous nous contenterons de signaler les faits expérimentaux par lesquels on a cherché à provoquer sur l’animal des lésions de stéatose hépatique absolument analogues à celles dont nous cherchons précisément les origines.
En 1884, Lebedeff, puis Athanasiu en 1899, montrent que la totalité de la graisse hépatique, à la suite de l’intoxication phosphorée, provient de celle des tissus transportée au foie et retenue par cet organe ; ces recherches, infirmées, d’après Gley (87), par des expériences sur le cobaye, reçoivent des travaux de Baur, de F. Kraus et Sommer (88) une confirmation éclatante ; il y a bien diminution totale de la graisse du corps, celle-ci est mise en circulation et en partie arrêtée par le foie, ce qui expliquerait à la fois l’adipémie et la stéatose de la périphérie du lobule hépatique. A leur suite, Rosenfeld et Fayer font les mêmes constatations, mais Rosenfeld interprète ses résultats comme une reconstitution par le foie de ses hydrates de carbone avec de la graisse en remplacement des réserves glycogéniques épuisées ; il nie la possibilité d’une transformation des albuminés que défendent, au contraire, P. Carnot et Mile Deflandre (89). Nagamichi Shibata (90) prouve, au moyen d’injections sous-cutanées d’huile de foie de morue sur des grenouilles intoxiquées par le phosphore, qu’il y a migration vraie des graisses : il prétend, d’ailleurs, que cette stéatose ne peut exister que si la fonction glycogénique du foie est abolie et que « les graisses ne peuvent brûler au feu des hydrates de carbone ». Dastre et Morat, puis Lusena, montrent que, dans ces intoxications, la graisse hépatique est en majeure partie constituée par des lécithines.
Gilbert et Carnot (91) étudient le rôle des cellules endothéliales dans l’intoxication par la cocaïne et constatent que ces cellules recueillent d’abord les gouttelettes graisseuses circulantes, ne chargent qu’ensuite les cellules hépatiques.
Enfin, P. Gros (92), tout récemment, recherchant l’action du phosphore sur le foie isolé de l’organisme, constate que le foie a une action lipolytique incontestable que le phosphore n’a pu sensi-
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blement modifier. Il n’y a pas eu de dégénérescence graisseuse ; mais l’auteur avoue lui-même que l’action a été trop brève pour permettre une conclusion formelle. |
De cette série de faits, il résulte qu’il n’est pas douteux que, dans certaines intoxications expérimentales déterminant une stéatose hépatique grave, contrairement à ce que pensaient les observateurs, « la graisse en excès dans le foie ne naît pas sur place dans les cellules trabéculaires, mais est prélevée sur les réserves adipeuses de l’économie et transportée dans le foie ; ceci est prouvé par ce fait que l'importance de la transformation adipeuse du foie est en proportion directe de la quantité de graisse contenue dans les tissus au début de l'expérience et par cet autre que la graisse du foie malade est identique à celle des réserves adipeuses de l’économie, ce qui est facile à constater quand on a constitué ces réserves avec une graisse étrangère à l’animal en expérience ».
« Transportée dans la physiologie pathologique de la stéatose hépatique, écrivent Gilbert et Surmont, cette notion prouve que la moyenne partie des graisses du foie gras est de la graisse de transport, autrement dit que, dans la stéatose hépatique, il y a importation dans l'organe et rétention d’une quantité de graisse supérieure à celle qu’il est capable d’excréter dans les veines sushépatiques et dans les voies biliaires ».
4° Théorie loxinique
De toutes les hypothèses soulevées pour expliquer cette stéatose hépatique réelle si fréquente chez les tuberculeux, nous n’en retiendrons que deux : celle de Gilbert et Surmont attribuant à la migration des graisses et au rôle des toxines sur le foie une importance prédominante, et celle qu'a défendue tout dernièrement Monceaux, basée sur le fait capital du ralentissement de la nutrition dans la tuberculose pulmonaire par insuffisance des oxydations et ne permettant pas une utilisation normale des graisses d’origine alimentaire.
Nous ne pouvons nous arrêter, en effet, à considérer cette surcharge adipeuse du foie comme la simple résultante d’un apport alimentaire exagéré en graisse et hydrates de carbone qui ne détermine la stéatose hépatique qu'après que les cellules adipeuses des
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muscles et des tissus cellulaires sous-cutanés et sous-séreux ont retenu un stock considérable de graisses, puisque nous assistons le plus souvent à une fonte rapide et marquée des réserves graisseuses périphériques et que les troubles digestifs précoces et souvent très prononcés ne permettent guère une alimentation rationnelle. Ce facteur peut intervenir cependant dans certains cas ; nous en apprécierons un peu plus loin la valeur appromimative.
La stéatose hépatique ne peut davantage résulter de la fièvre, comme l'ont voulu certains auteurs : « l’exagération des combustions qui caractérise la fièvre se traduit très rapidement par la consommation des graisses de l’économie, ainsi qu’en témoignent cliniquement l’amaigrissement et l’acétonémie des fébricitants, bien que le foie garde ses graisses plus longtemps que les autres organes au cours de l’inanition, on ne comprendrait pas que l’inanition avec fièvre, c’est-à-dire avec augmentation des combustions intra-organiques, se comportât autrement que l’inanition apyrétique ».
Pour Gilbert et Surmont, la stéatose hépatique est due, premièrement à l’arrêt dans le foie d’une partie de la graisse et probablement des lipoïdes qui devraient seulement les traverser et y subir les influences auxquelles ils sont soumis à l’état physiologique, les auteurs paraissant admettre avec le Professeur Lambling la nécessité où, sous l’action de divers toxiques, l’organisme se trouve de faire appel à la réserve d'énergie accumulée dans les dépôts, et à la libération et à la mise en évidence plus facile des graisses et des lipoïdes dissimulés plus ou moins jusque là au sein de la cellule. Ils font remarquer que les produits les plus stéatogènes sont précisément les plus solubles dans les graisses et lipoïdes, tel est le cas des poisons tuberculeux et de certains poisons chimiques qui déterminent justement dans les cas expérimentaux le plus facilement la stéatose du foie. La présence de ces éléments toxiques empêcherait les combinaisons portéiques et lipoprotéiques d’assimilation ou de désassimilation des matières grasses parvenues au foie, et, en même temps, favoriseraient la désagrégation des combinaisons lipoprotéiques déjà existantes. En raison de cette impossibilité d’assimilation ou de désassimilation jointe à la destruction des liaisons microchimiques intraprotoplasmiques, la stéatose se constitue et devient anatomiquement vérifiable. Les auteurs y adjoignent l’hypo-
thèse d’une action corrélative des poisons solubles dans les plasmas comme la tuberculine agissant surtout sur les albumines cellulaires, et de la diminution concomitante de la réserve en glycogène diminuant d'autant le pouvoir antitoxique du foie, pour aboutir en fin de compte à l'insuffisance cellulaire devant indubitablement parvenir à l’impuissance absolue, et à la mort de l’élément hépatique.
5° Théorie de l'insuffisance des oxydations
Pour Monceaux, l’explication de la statose hépatique réside dans la constatation générale qu’il a faite, lors d’un récent travail sur le métabolisme des protéiques dans la tuberculose pulmonaire, du ralentissement de la nutrition par insuffisance des oxydations chez le tuberculeux. S’opposant aux données classiques, cet auteur s’est attaché à démontrer que, malgré toutes les apparences, les tuberculeux sont des hyposphyxiques ; son long et remarquable travail basé sur la diminution de l’urée et du rapport azoturique, sur l’augmentation de l’ammoniaque et du coefficient d’acidose, sur l’aminoacidurie exagérée, sur la présence dans l’urine de leucine, tyrosine, cystine et créatine, sur la présence de corps acétoniques, sur l’élévation de l’indosé urinaire et de sa grandeur moléculaire renferme un ensemble d'arguments singulièrement puissants en faveur de ces troubles de l’oxygénation cellulaire, il fait remarquer que tous les symptômes précédents, y compris les altérations hépatiques, sont les mêmes que ceux que l’on rencontre dans les affections comme l’atrophie jaune aiguë du foie ou les intoxications par le phosphore, l’arsenic ou l’acide cyanhydrique, où justement les cellules de lPorganisme ont perdu le pouvoir d’utiliser l’oxygène.
« Faut-il expliquer ces troubles chez les tuberculeux, écrit-il, par un manque d'oxygène ? Non, car la quantité d’oxygène qu’ils ont à leur disposition est très supérieure à ce qui conviendrait pour assurer leurs échanges et les expériences montrent que, pour provoquer des troubles, il faut abaisser la teneur du sang à un taux extrêmement bas. Le problème est donc plus complexe : nous expliquerons ces troubles par une insuffisance fonctionnelle du foie, surtout de la fonction oxydante, mais aussi par une diminution du pouvoir oxydant du sérum et l’insuffisance thyroïdienne de ces malades ». Les expériences de Speck, de Lœwy faisant inspirer de
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l’air à la pression ordinaire ne contenant que 8 % d’oxygène sans voir diminuer la grandeur des combustions respiratoires, la suppression des 5/6 de la surface respiratoire par pneumothorax artificiel chez le chien, sans amener de complications graves, d’après L. Bernard, Le Play et Mantoux, prouvent bien qu’il s’agit d’autre chose que de troubles de l’hématose elle-même ; par contre, les faits expérimentaux de Martin, de Lœvenhardt (93) et de Carlo Mauacorda (9%) sont autant de preuves frappantes des idées avancées et défendues par Monceaux.
Il était naturel que cet auteur en vienne à appliquer aux troubles du métabolisme des graisses les constatations formelles qu’il avait faites pour les protéines alimentaires. Dans un récent mémoire publié dans la Revue de la Tuberculose et portant précisément sur les cas que nous citons dans notre travail, tant au point de vue résultats de l’examen histologique, qui est notre œuvre, que de ceux
de l'examen chimique qui est la sienne, cet auteur pose ainsi le problème :
« On peut naturellement songer, dit-il, pour la bile, à la relation avec la dégénérescence graisseuse du foie, mais Ritter a montré que la surcharge graisseuse des foies d’oies n’avait aucune influence sur la composition de la bile. Le phénomène est donc plus complexe et pose le problème du métabolisme des graisses chez les tuberculeux ; ces graisses, vraisemblablement extraites du sang par la cellule hépatique, proviennent-elles de la dégénérescence des tissus, ou l'organisme tuberculeux n’est-il plus capable de transformer les acides gras apportés par l’alimentation ? » Rejetant nettement la première hypothèse, distinguant entre la surcharge graisseuse et la dégénérescence graisseuse pouvant résulter d’une transformation anormale des protéines protoplasmiques comparable à celle pouvant se produire par autolyse in vitro, considérant la première, quoique parfois associée à la seconde, comme la résultante d’une mauvaise utilisation des matières grasses alimentaires par défaut d’oxydations tant pour leur combustion complète que pour la reconstitution des graisses de réserve, il s'attache à démontrer que ce processus est primordial. Lorsque les graisses passent dans le foie pour y être transformées, l’une des premières modifications qu’elles subissent c'est la désaturation ; l'indice d’iode des graisses hépatiques est
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beaucoup plus élevée que l’indice d’iode des graisses de réserve, ce
qui indique l'apparition de liaisons supplémentaires. Mais les réactions d’oxydation ont une importance considérable dans la reconstruction des graisses à partir des acides gras libres. Quand les oxydations sont ralenties, ces acides vont se trouver en excès et l’organisme va tenter de les éliminer : c’est pourquoi on les retrouve en grande quantité dans la bile et le foie.
Discutant la question de la migration des graisses, il la considère comme possible, étant donné les résultats expérimentaux des auteurs déjà cités, mais cependant nullement prouvée expérimentalement chez les tuberculeux.
Contrairement aux idées de P. Carnot, il ne peut se résoudre à considérer cette stéatose comme une réaction de défense de l’organisme vis-à-vis des toxines microbiennes, quoi qu’il admette la possibilité d’une action stéatosante du bacille de Koch lui-même, pour cette raison que la surcharge graisseuse de l'élément hépatique n’aboutit qu’à la déchéance fonctionnelle progressive de cet élément.
Enfin, relatant l’expérience de Neubauër (95) ne pouvant reproduire la stéatose expérimentale phosphorée chez les animaux soumis à un traitement adrénalinique, il pense que les surrénales ont une importance considérable à ce point de vue et que l'insuffisance de
ces glandes si fréquente chez les tuberculeux peut jouer un rôle très important dans la surcharge graisseuse du foie.
En résumé, pour Monceaux, la stéatose hépatique et l’élimination exagérée de graisses par la bile a pour cause un trouble profond du métabolisme des matières grasses lié à une insuffisance des oxydations intervenant dans leur utilisation et la reconstruction des graisses neutres à partir des acides gras libérés par la désaturation, éventuellement à ia mobilisation des graisses de réserve, et probablement à des troubles des glandes endocrines et notamment à l’insuffisance surrénale.
Dans leur travail de 1919 sur la stéatose hépatique, Gilbert et Surmont avait opposé, antérieurement par conséquent au travail de Monceaux, au rôle que pouvait jouer, d’après certains auteurs, la diminution des oxydations intra-organiques, les arguments
suivants :
1° La surcharge graisseuse d’un organe ne peut être affirmée sur
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les seules données de l’examen histologique, un dosage chimique rigoureux s'impose : les graisses neutres et non les lipoïdes pouvant seules constituer le combustible alimentaire dont la consommation
peut être diminuée par le défaut d'oxygène.
2° Les affections qui entravent l’hématose autant que la tuberculose pulmonaire sont loin d’avoir la même influence stéatosante.
3° Dans la tuberculose pulmonaire, il y a augmentation et non diminution des oxydations organiques (A. Robin et Binet).
La première objection ne résiste pas aux constatations que nous avons le plus souvent faites : la majeure partie des matières grasses du foie gras tuberculeux est, en général, d’après les cas plus particulièrement étudiés à ce point de vue, constituée par de l’acide oléique et une petite quantité de palmitine ; ce qui correspond bien aux élévations constatées de l’indice d’iode.
La seconde ne peut nous arrêter longtemps ; comme tous les auteurs et sur plusieurs cas que nous avons examinés, quelques pneumonies avec hépatisation grise, trois cas de gangrène pulmonaire avec énormes pertes de substance, un cas de cancer primitif du poumon à type malpighien à point de départ d’une métaplasie de l’épithélium bronchique, ayant détruit presque complètement un des deux poumons, nous n’avons rencontré qu’exceptionnellement quelques points de stéatose discrète. Mais, comme le soutient Monceaux, la quantité d'oxygène reste amplement suffisante ; ce qui importe, ce sont l'insuffisance fonctionnelle du foie et surtout de sa fonction oxydante, la diminution du pouvoir oxydant du sérum sanguin. Et il n’a jamais été démontré jusqu'ici que ces diverses affections, malgré des troubles d’hématose comparables, puissent déterminer une diminution quelconque de l’utilisation cellulaire ou plasmatique de l’oxygène intra-organique, qui est un fait capital des troubles de la nutrition du tuberculeux.
Ce que nous avons exposé des conclusions du travail de Monceaux sur le métabolisme des matières protéiques dans la tuberculose pulmonaire nous dispensera d’insister longuement sur la thèse de l’augmentation des oxydations chez les tuberculeux qui est en contradiction flagrante avec les résultats des cures d’air en milieu oxygéné et ozoxisé des campagnes. Les conclusions les plus récentes résultant des travaux de Barbour, Mac Canun et Barr, de Dautre-
bande, Mac Brayec, Cordier et Graf, rapportés à la Société de Biologie, en 1921, par Edvard Zuntz (96), confirmés par les recherches personnelles de Franck Suau (97) sur 41 tuberculeux et montrant que le métabolisme basal des tuberculeux peut varier de la normale à + 70 % et voisine en général autour de + 30 %, paraissent confirmer les recherches quelque- peu problématiques de Mitilescu (98), mais sont infirmées par les résultats de Gidem Wells et Long (E.-R.) (99) qui ne trouvent aucune modification du métabolisme des tuberculeux apyrétiques et pour qui les périodes fébriles seules amèneraient une élévation assez nette due à la dépense exagérée des hydrates de carbone et à la destruction des protéines des tissus.
La mesure des combustions globales par la méthode de calorimétrie indirecte par l’étude des échanges respiratoires ne nous semble pas donner chez les tuberculeux des résultats suffisamment nets et constants pour constituer un argument suffisant contre les idées de Monceaux. En admettant même que chez les malades pyrétiques il y ait augmentation du métabolisme basal, il n’en demeure pas moins que l'organisme tuberculeux est incapable de détruire et d'utiliser complètement les produits tant d’origine exogène qu’endogène normalement destinés à ce but, et de réaliser à partir des produits alimentaires ou des réserves la synthèse et la reconstruction du matériel éliminé, et ce par viciation des processus d’oxydation. Il est possible que, dans certains cas, le tuberculeux soit un malade qui brûle trop, c’est, en tout cas et certainement, un malade qui brûle mal et dont les déchets, tant en matières proétiques, tant en graisses, éliminés ou arrêtés au niveau d’un organe, sont infiniment plus importants que normalement. La quantité des combustions est peut-être parfois augmentée, leur qualité est indubitablement diminuée et ceci prime certainement cela. Il nous paraît à peu près certain que cette migration des graisses constatée dans certaines expériences, n’a d'autre but que de pourvoir aux besoins énergitiques que l’organisme est incapable de retirer d’une utilisation normale des produits habituellement suffisants à cet usage, besoins d’ailleurs augmentés du fait même de la maladie.
Cette opinion n’entre nullement en opposition avec la théorie de l’intoxication défendue par Gilbert et Surmont: Alors que Monceaux
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s’est surtout attaché à la partie chimique de la question, en montrant que l'insuffisance des oxydations, processus général, intervenait à la fois dans les processus de destruction et de reconstruction des matières grasses, ces deux auteurs ont envisagé le côté histophysiologique du problème en s’efforçant d'adapter les faits expérimentaux et les constatations histologiques, et de rattacher à une cause générale le bacille de Koch et ses toxines, les lésions anatomiques constatées à l’autopsie. Il est impossible, dans l’état actuel des choses, de conclure à une relation certaine entre ces altérations des fonctions oxydantes de la cellule hépatique, des tissus et du plasma sanguin et l’action du bacille tuberculeux et de ses poisons, solubles ou dans les graisses et lipoides ou dans le plasma lui-même, en raison de l'ignorance où nous sommes des causes précises de ces troubles de l’oxydation plasmatique et cellulaire, mais nous la considérerons comme probable, du fait de la coexistence et de la corrélation tout au moins apparente de ces troubles et des lésions tant anatomiques que fonctionnelles de la cellule hépatique des tuberculeux.
La question de l’origine alimentaire ou endogène des graisses du foie des bacillaires est infiniment plus difficile à préciser ; Monceaux paraît, en raison des faits cliniques et expérimentaux qu’il a constatés au sujet des protéines, en raison de la facilité avec laquelle il a pu provoquer, par une modification adéquate de l’alimentation, l’élimination spontanée d’un amino-acide déterminé, avoir conclu que les mêmes rapports pouvaient exister entre les matières grasses introduites par la voie digestive et celles éliminées par la bile ou retenues par le foie ; il n’adopte que sous réserve d’une expérimentation catégorique sur le tuberculeux lui-même le principe de la migration des graisses organiques qui ne joueraient d’ailleurs qu’un rôle secondaire ; Gilbert et Surmont, au contraire, semblent bien y voir le processus principal.
Il paraît assez sage de penser que les deux origines puissent tour à tour être retenues, coexister ou non, suivant les cas d’espèces ; si l’ensemble des bacillaires présente le plus souvent une fonte rapide, intense presque absolue des réserves graisseuses souscutanées ou sous-séreuses, il n’est pas douteux non plus qu’il en existe un petit nombre, et nous en avons rencontré qui, malgré un
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pannicule adipeux bien conservé, sont porteurs d’une stéatose hépatique parfois très prononcée ; il n'y a pas de rapport net entre
l’amaigrissement et la cachexie du malade et la surcharge graisseuse de son foie.
Mais il nous semble qu’un oubli a été fait dans les deux cas : celui des fonctions internes du poumon lui-même sur lesquelles nous avons si longuement insisté et dont le rôle, bien que tout récemment mis en lumière, doit être beaucoup plus important qu’on ne pouvait le concevoir antérieurement. Il nous paraît logique de penser, en raison des lésions fondamentales si importantes, interstitielles et parenchymateuses du poumon tuberculeux, des troubles de sa vaseularisation si bien mis en évidence par J. Saidman (100), que les fonctions adipopexiques et adipolytiques signalées et étudiées expérimentalement par H. Roger et L. Binet, doivent être sinon totalement supprimées, du moins considérablement altérées, déviées ou amoindries.
Alors que, pour les protéines, le rôle du foie paraît être prédominant, peut-être du fait de la voie porte qu’empruntent ces matières alimentaires, il nous semble que les fonctions spéciales du poumon vis-à-vis des graisses passant directement du canal thoracique dans ses propres capillaires par le seul intermédiaire de la sous-clavière gauche et des cavités droites ne sauraient être ni négligeables ni négligées. Le poumon constitue, en effet, le premier barrage modificateur important de l'introduction des graisses dans l’économie après le franchissement de l’épithélium intestinal, et doit agir probablement de manière analogue sur celles libérées de leurs combinaisons tissulaires. Il n’est pas impossible que . cette déficience probable, sinon certaine et vraisemblablement précoce de l’un des membres de l’association que constitue la synergie hépatopulmonaire ne retentisse profondément sur l’autre en lui imposant, soit par la quantité des substances à transformer, soit par l’absence de certains processus chimiques préparatoires encore ignorés, soit même par l’apport de produits autolytiques à neutraliser, une tâche déjà rendue difficile par l’intoxication générale et les troubles des oxydations vraisemblablement consécutifs. Les faits de stéatose graisseuse du foie constatés dans les broncho-pneumonies rubéoliques et considérées par H. Roger comme un trouble certain de la
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lipodiérèse pulmonaire nous paraissent apporter, à notre point de vue, quelques arguments favorables.
Il est vraisemblable que les troubles de l’hématose, malgré les rapports établis entre la ventilation pulmonaire et ses fonctions internes, n’interviennent que d’une façon accessoire, car, comme nous l’avons soutenu précédemment, les affections comme la pneumonie, la gangrène et le cancer du poumon, l’emphysème pulmonaire, etc., ne déterminent qu’exceptionnellement et discrètement de la stéatose du foie, il est évident qu’il y a dans la tuberculose du poumon et peut-être dans certaines affections streptococeiques quelque chose de plus, une sorte de sidération des processus physiologiques normaux analogues à celle constatée par Monceaux pour les fonctions oxydantes du plasma sanguin et du foie, sidération vraisemblablement liée à l’intoxication organique et cellulaire due au bacille de Koch et de ses poisons. Rien d’étonnant à ce que le poumon, siège initial et essentiel des processus morbides dans les cas qui nous occupent, soit le plus profondément touché dans ses fonctions internes ; il est à remarquer, d’ailleurs, que les infections tuberculeuses des ganglions, des os, des articulations et des viscères autres que le poumon ont une action stéatosante beaucoup moins marquée vis-à-vis du foie, entraînant moins facilement, à moins de complications particulières à chacune d'elles, une déchéance rapide de l’organisme tout entier, et laissent plus souvent espérer quelques chances d'amélioration ou même de guérison définitive.
Pour résumer notre pensée au sujet de cette surcharge graisseuse du foie si fréquente dans la tuberculose pulmonaire, nous dirons qu’elle est due à des troubles de la synergie hépato-pulmonaire, par altération ou déviation des fonctions lipopexiques et lipolytiques du poumon, à l’insuffisance fonctionnelle de la cellule hépatique visà-vis des graisses alimentaires ou migratrices par défaut des oxydations générales et locales ; à l'impossibilité pour l’organisme d'utiliser et de reconstruire ses graisses de réserve, le tout paraissant intimement lié à l'insuffisance des oxydations et à
l’action toxique locale et générale du bacille de Koch et de ses poisons.
6° Rôle de la virulence
Il n’est pas douteux, en effet, depuis notamment les travaux de Péron (101), que la virulence du bacille tuberculeux ne soit un facteur important du degré de la stéatose hépatique ; on connaît depuis longtemps la fréquence du gros foie gras, prototype des surcharges graisseuses, massives, dans la tuberculose subaiguë des femmes jeunes. Personnellement, nous l’avons rencontré chez 5 % des malades hommes examinés, contre 18 % des femmes dont l’âge variait de vingt et un à trente-deux ans et pour lesquelles la durée d’évolution totale de la maladie paraît avoir été de six mois : à quatre années maxima.
Mais, en dehors de ces cas de surcharge graisseuse massive que nous avons rencontrée chez huit de nos malades dont quatre étaient atteints de tuberculose subaiguë, quatre de tuberculose chronique, _mais compliquée soit de laryngite, soit d’appendicite, de phlébite ou de bronchopneumonie terminale, la stéatose disséminée, mais non généralisée du foie, ou localisée, est fréquente, soit sous forme de surcharge périlobulaire simple ou associée à la congestion classiquement centro-lobulaire, soit comme lésion surajoutée à une _hépatite nodulaire avec ou sans sclérose ou à une cirrhose en voie de formation ou déjà constituée ; nous laisserons de côté pour l'instant les lésions parenchymateuses soit liées plus directement à un processus congestif, soit paraissant constituer des lésions de précirrhose.
Les tuberculoses chroniques du poumon se sont compliquées de lésions graisseuses non généralisées du foie dans 46 cas, soit 62,4 % ; les tuberculoses subaiguës dans 10 cas, soit 43,5 %.
Le tableau suivant donne la répartition des différentes lésions
graisseuses rencontrées dans 100 examens :
TaABLEAU N° 5
NATURE È Nombre NATURE DES LÉSIONS gro DE L'ÉVOLUTION| © © | 1° CAE. Pré; 1 NE , : £Æ |sentant de| Dég. gr, | Dég. gr. [Surch gr.|Stéat. pér. Bet pér.|Stéat. nod EUEMONTES È la stéatose| massive | partielle | massive simple congest. |de l’hép.n Tuberculoses| 23 15 1 — 4 D) 6 ® subaiguës ... soit 65 o/o {soit 4,4 0/0 soit 17,6 0/0|soit 8,8 o/o|soit26,40/0|soit 8,8 0/o pe ; € luberculoses| 77 53 1 2 4 11 29 6 chroniques .. soit 68,80/0|soit 1,3 o/o|soit 2,6 o/o [soit 5,2 o/0|soit 14,50/0|soit 37,30/0|soit 7,9 0/0 Totaux ...|100 68 2) 2 8 13 35 8
© 1 semble donc bien que, si les lésions graisseuses se présentent dans les tuberculoses subaiguës d’une part, et les tuberculoses chroniques d’autre part, avec une fréquence à peu près égale, la proportion des lésions de stéatose massive par dégénérescence ou surcharge dans les tuberculoses subaiguës est considérable et se rencontre dans le cinquième des cas environ. Dans les évolutions chroniques, le type histologique le plus souvent trouvé est bien le foie cardio-graisseux classique. Il faut avouer que la division que nous avons adoptée en cas subaigus et chroniques, présente, . quoique basée sur les constatations cliniques et anatomiques et sur la durée d'évolution, un caractère malgré tout quelque peu artificiel.
Nos cas subaigus comprennent les tuberculoses du poumon ayant évolué en six mois ou une année ; pour ne.pas augmenter les divisions, nous y avons joint trois cas de pneumonie caséeuse aboutissant à une issue fatale en trois à six mois, cas qui n’ont d’ailleurs donné lieu à aucune manifestation graisseuse au niveau du foie. Nous avons naturellement conservé dans la catégorie des cas chroniques, qu’elle qu’ait été leur durée d’évolution, ceux qui ont été abrégés soit par un accident intercurrent : hémoptysies (5 cas), pneumothorax spontané (1 cas), défaillance cardiaque (3 cas), soit par une localisation viscérale grave : péritonite (1 cas),
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méningite et accidents cérébraux (8 cas) ou par une infection surajoutée : gangrène pulmonaire (1 cas), soit enfin par une suppuration chronique entraînant une dégénérescence amyloïde des viscères (3 cas), mais dont l'allure avant l’apparition de l'incident était essentiellement lente et chronique. La question ne se posait pas pour les cas évoluant depuis plusieurs années et se terminant, soit par généralisation, soit par bronchopneumonie, malgré le retentissement possible et même probable sur les lésions du foie de ces processus aigus terminaux.
Il ne faut pas, d’ailleurs, considérer comme très différents les processus aigus et chroniques de la tuberculose pulmonaire, en dehors de certaines formes très particulières comme la typhobacillose et la granulie. Que l’on admette les théories classiques de Bayle et la division en tuberculoses pneumoniques : pneumonie caséeuse et bronchopneumonie tuberculeuse et tuberculoses sanguines : granulie, tuberculose nodulaire, tuberculose ulcérocaséeuse et fibro-caséeuse exposée si magistralement dans le volume de la Tuberculose pleuro-pulmonaire du Professeur Letulle (02), ou les théories plus récentes défendues avec autorité par Rist et Ameuille (103), après les travaux de l'Ecole Lyonnaise, après ceux de Tripier (104), Bezançon et Braun (05), Renon et E. Géraudet (106), Bezançon et Brunel de Serbonnes, pour lesquels la pneumonie caséeuse n’est que le résultat évolutif de la poussée pneumonique initiale, les lésions chroniques celui des poussées pneumoniques ultérieures, alors que la lésion initiale est rentrée depuis plus ou moins longtemps en régression, le fait de l’évolution habituelle de la tuberculose pulmonaire par poussées, qu’on les appelle « évolutives » ou « pneumoniques », n’est nullement discuté à l’heure actuelle. Suivant leur étendue et leur variété d'action, suivant leur succession d’une rapidité non moins variable, tantôt séparées par des années d'intervalle ou, au contraire, subintrantes, comme cela se produit d'emblée dans les cas subaigus ou à la période terminale des cas chroniques, ces poussées réagiront à tour de rôle sur le foie, comme l’ont montré E. Leuret et E. Aubertin (107). De poussée en poussée, la totalité du parenchyme pulmonaire se prendra et la maladie aboutira ainsi à la mort par envahissement progressif, à
moins de granulie ou d'accidents intercurrents.
Si le retentissement sur le foie lui-même des processus aigus et suraigus du poumon, peu important, en général, contraste bien souvent avec les lésions profondes constatées dans les processus subaigus ou chroniques, il semble bien que la cause en soit dans la différence de la durée d’action des facteurs toxiques et microbiens, et peut-être aussi de l’étendue des lésions pulmonaires souvent moins considérable dans les cas aigus, en dehors, bien entendu, des phénomènes de généralisation terminaux à allure ultra-rapide souvent observés et correspondant d’ailleurs fréquemment à des localisations particulièrement redoutables, entraînant en très peu de temps la mort du malade : sur nos trois cas de pneumonie
caséeuse, deux ont succombé en quelques jours à une méningite tuberculeuse.
Le pouvoir stéatogène au niveau du foie du bacille de Koch ou de ses toxines est bien, dans la majorité des cas, proportionnel à
sa virulence ; mais faut-il encore que cette action ait eu le temps de s’exercer.
Théoriquement, après ce que nous avons dit des relations probables des fonctions du poumon vis-à-vis des graisses avec la ‘stéatose hépatique, l’étendue et l’intensité des lésions pulmonaires paraissent avoir quelque importance ; malheureusement, c’est un point bien difficile à vérifier par les seules constatations d’autopsie, car, comme le disent Rist et Ameuille, et comme nous avons pu en juger nous-même, « l’expérience nécropsique de tous les jours montre bien qu’en général, un tuberculeux, à moins de granulie ou d'accident surajouté, ne succombe qu’au moment où la totalité de ses deux poumons est envahie et que si dans le dernier territoire pulmonaire, à l’aide duquel il survivait encore, les lésions ulcéreuses, caséeuses et scléreuses n’ont pu avoir le temps de se constituer, on retrouve bien souvent des lésions œdémateuses ou même pneumoniques, manifestations anatomiques de la dernière poussée évolutive ». Cette généralisation habituelle des lésions pulmonaires dans les cas subaigus et chroniques ne permet pas d’inférer du rôle exact de ce que nous avons appelé la synergie hépato-pulmonaire, puisque si, sur 100 cas, nous avons pu retrouver des lésions graisseuses du parenchyme hépatique sur 68 sujets, 32
autres ont pu y échapper et 9 cas se sont même montrés indemnes
de toute altération pathologique en dehors des quelques formations folliculaires que certains d’éntre eux ont pu présenter.
C’est qu’en réalité il ne faut pas faire de la tuberculose pulmonaire une maladie exclusivement des voies respiratoires retentissant sur les autres organes et en particulier sur le foie, mais bien une infection générale, une maladie de tout l’organisme, où les manifestations tant pulmonaires qu’hépatiques, tout en conservant des actions réciproques évidentes, sont intimement liées à tous les facteurs pouvant agir tant sur la résistance générale de l'individu que sur les fonctions défensives et neutralisantes de chaque organe en particulier.
7° Rôle des organes à sécrélion interne
C’est ainsi que nous retrouvons dans la genèse de la stéatose du foie l’action des glandes à sécrétion interne et notamment de la glande thyroïde et des glandes surrénales auxquelles Honteseré consacrées, ces dernières années, de nombreux travaux, d’ailleurs souvent contradictoires, mais qui restent tout à fait à l’ordre du jour.
Les rapports des fonctions du corps thyroïde et du métabolisme des graisses commencent à être bien connus depuis les travaux de Fritz, Voit et von Ecke ; « la thyroïdectomie est suivie de l’abaissement du pouvoir lipasique du sérum et entraîne parfois de la polysarcie, les extraits thyroïdiens déterminent l’amaigrissement, ils augmentent les oxydations comme le font aussi les extraits hypophysaires » (M. Garnier) (08), Monceaux cherchant un moyen d'accélérer la nutrition ralentie de ses tuberculeux, institué chez eux un traitement opothérapique au moyen de faibles doses de poudre de thyroïde Choay. Les résultats qu’il a publiés dans sa thèse et dans celle de Ch. Grisez (109) montrent avec une extrême netteté l'amélioration considérable du syndrome d’acidose dont souffraient les malades. Les diminutions considérables du coefficient d’acidose qui, pour Maillard (10) et l’auteur constituent un véritable test des oxydations vraies sont en tout point comparables à celles qu’a constatées Lanzenberg chez les myxœdèmateux et chez les instables thyroïdiens avec tendance à Phypertrophie, après opothérapie thyroïdienne. Les expériences toutes récentes de
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R. Weissmann-Netter (111) sur les dosages comparatifs du p H -et de la réserve alcaline après thyro-parathyroïdectomie chez le chien confirment la production d’acidose décompensée, comme l’avaient déjà noté Grenwald, Collip et Cruickshank. Malgré les résultats contradictoires d’Arloing, Cluzet et Kofman (112), malgré l’interprétation un peu différente donnée au coefficient d’acidose par Folin, Nach et Benedickt (13), Ambard (14) qui attribuent au rein un rôle important dans l’établissement de la balance urinaire entre l’azote ammoniacal et l’azote uréique et même dans la désamination des acides aminés, le syndrome d’acidose dû à l'insuffisance des oxydations chez les tuberculeux étudié dans plusieurs centaines de cas, et correspondant très étroitement aux altérations parenchymateuses du foie, doit conserver une valeur sinon absolue, du moins considérable.
Frouin, d’ailleurs, puis Léopold-Lévi (115) ont réuni une série de documents physiologiques et cliniques qui plaident vigoureusement en faveur de l’existence d’une synergie thyro-hépatique, les fonctions du foie étant en partie sous la dépendance de la thyroïde.
L'importance du rôle de la thyroïde dans l’équilibre acide base du sang, dans les processus d’oxydation, l’existence de cette synergie thyro-hépatique ne nous permettaient point de négliger la discussion du rôle possible des fonctions thyroïdiennes dans la genèse de ces surcharges graisseuses du foie, si intimement liées, comme nous J’avons montré, à la suite de Monceaux, aux phénomènes oxydants diminués ou viciés chez les tuberculeux.
Devant le paradoxe évident entre l’amaigrissement général de ces malades et lobésité hépatique si souvent constatée, nous avions pensé à établir un parallèle entre les lésions histologiques possibles du foie et de la thyroïde ; des circonstances indépendantes de notre volonté ne nous ont pas permis de le faire ; il est à souhaiter que cette étude soit reprise, car il n’est pas rare de constater dans la tuberculose des faits qui montrent que.chez certains individus le système nerveux organique peut donner des réactions du type basedowien. Gilbert et Castaigne en 1889, Laignel-Lavastine et Bloch, Ramond et Bloch, Costa, Dumas, Poncet, Alamartine, H. Claude (116) dans la thèse de Ledoux (17) (1914) ont rapporté plusieurs observations de basedowisme à la suite de tuberculose pulmonaire ou articulaire,
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S'agit-il de réactions dues à des lésions folliculaires avec bacilles (Gilbert et Castaigne) ou inflammatoires non spécifiques, aux toxines tuberculeuses (Hufnagel et Hollos) où à un hyperfonctionnement de défense suivant Frugoni et Gréxoni ? La question, résolue pour quelques cas particuliers, ne saurait être tranchée dans la majorité des cas. Sabourin à pu cependant décrire, en 1914, le petit basedowisme des tuberculeux angioneurotiques phtisi-cardiaques ou congestifs.
Dans sa thèse, M’ S. Bernard (118) a montré que le corps thyroïde des tuberculeux diffère, en effet, souvent profondément de l’histologie d’une glande saine ; ses caractères anatomo-pathologiques rappellent, en effet, ceux de la thyroïde basedowienne. Selon que la tuberculose revêt une allure aiguë ou chronique, on note une prolifération et une stratification de l’épithélium, ou bien de la sclérose, cette dernière prédominant dans le second cas ; de plus, les vésicules sont petites, inégales, la colloïde peu abondante et on note la présence d’amas lymphoïdes.
Au point de vue expérimental, les recherches de M Bernard semblent montrer que la thyroïdectomie diminue habituellement la résistance des lapins vis-à-vis de la tuberculose expérimentale ; ces recherches se poursuivent à l’heure actuelle dans le laboratoire du Docteur Pissavy, notamment au sujet de l’action de l’hématoéthyroïdine ; les résultats obtenus sont très démonstratifs, mais nous nous-permettrons de faire remarquer que le choix de l’animal n’est pas très heureux ; après M. Garnier, nous avons observé que chez le lapin, il est impossible d’enlever la glande thyroïde, sans enlever en même temps les parathyroïdes internes qui y sont accolées, l’hypertrophie des parathyroïdes externes et les signes de suractivité glandulaire compensatrice ainsi déterminée peuvent en partie masquer ou modifier les résultats physiologiques de la thyréodectomie seule. Comme le remarquent Marc Callum et Væsgtlin, les fonctions de ces deux variétés de glandes s’opposent par bien des points, malgré l’existence normale d’une association fonctionnelle soutenue et défendue par Gley.
Il y à une relation indéniable entre la thyroïde et la tuberculose,
mais si les signes histologiques perweltent de croire surloul à une hyperthyroïdie, il est difficile de se rendre compte, comme le dit
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justement Monceaux, de l’activité chimique d’un organe uniquement d’après son étude histologique.
Les résultats obtenus par l’opothérapie thyroïdienne dans la tuberculose, les conclusions que permettent de prendre les expériences sur l’animal, feraient pencher davantage vers l’hypothyroïdie.
En présence de ces facteurs contradictoires, auxquels s'ajoutent les manifestations hyperthyroïdiques constatables cliniquement, et le fait constaté par E. Coulaud (119) de la fréquence dans une région à goître endémique des cas de tuberculeux chez les sujets à fonction. thyroïdienne normale opposée à leur rareté chez les hypothyroïdiens, il est permis de penser que la tuberculose réaliserait le plus souvent un état de dysthoïridie : les aspects histologiques des thyroïdes tuberculeuses se rapprochant par bien des points de ceux constatés par Mac Callum, Wilson, Roussy et Clunet dans ie syndrome de Basedow, ne permettent pas d’exclure la possibilité d’une hyperthyroïdie réactionnelle consécutive à une hypothyroïdie liée aux processus de sclérose constatés dans les cas chroniques, hypothèse très vraisemblable si l’on compare les résultats obtenus par l’épreuve du traitement par Monceaux et ceux de Léopold Levi dans les pseudo-hyperthyroïdies.
On sait que le corps thyroïde joue un grand rôle dans le métabolisme de l’iode ; après les très nombreux travaux relatifs à cette question, et où nous nous contenterons de citer ceux de Rilliet, H. Labbé et Vitry, Giroud, Parhon, Dimitresco et Nissipesco, | H. Claude et A. Blanchetière, D. Marine, Pellagrini, Kendall montre que le principe actif sur le métabolisme général est un composé iodé, la thyroxine qui ne représente que le quart de l’iode de l'organe, les trois autres existent à l’état de précurseur du dérivé iodé actif. Cette thyrotoxine a une action catalytique sur lorganisme ; or, les récents travaux de Moureu et Dufraisse (120) montrent que l’on peut observer sous certaines influences un changement de sens de la catalyse et J. P. Langlois et L. Binet (121) ont insisté, en 1920, sur l’inversion des effets souvent obtenus dans l'emploi des extraits d’organes suivant la dose utilisée. Il est donc possible que, sous certaines influences et suivant les allérations anatomiques de la glande, sous l’action de ces poussées évolutives sur lesquelles nous avons déjà insisté, se manifestent des faits très dissemblables
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qui puissent faire penser tantôt à l’hyperthyroïdie, tantôt à à l’hypothyroïdie, l’ensemble pouvant être grandement amélioré par le rôle régulateur du traitement opothérapique.
A côté des heureux effets de l’ingestion d’extraits thyroïdiens chez les tuberculeux, nous devons signaler les résultats souvent excellents obtenus par les cures iodées et qui confirment entièrement notre facon de penser. Contrairement aux faits constatés chez les basedowiens par Rilliet, Kocher, R. Lépine, Wollsohn, Pulowski, Leroux et Tisserand pour les cures iodées, l’expérience de tous les jours du service où les cures par la teinture d’iode à doses progressives sont presque systématiquement employées dans les cas chroniques à allure très lente, montre les meilleurs effets. Personnellement, en trois années, nous n’avons jamais constaté, tant chez les malades de salle que ceux des consultations, le plus léger incident. Il y a là contraste absolu entre les résultats histologiques obtenus par M’ S. Bernard, dans ses examens de la thyroïde des tuberculeux d’une part, le résultat de ses proches recherches expérimentales, l’action favorable du traitement opothérapique et iodé d’autre part.
De ce long mais nécessaire exposé, nous concluons que tout laisse prévoir qu’en dehors de quelques exceptions possibles, les tuberculeux sont, en général, des dysthyroïdiens à tendance hypothyroidique, chez lesquels d’ailleurs des poussées d’hyperthyroïdie réactionnelle peuvent apparaître et imposer, par leur intensité, l’illusion d’un sydrome réel.
Le rôle antiinfectieux et antitoxique de la thyroïde a fait l’objet de nombreuses recherches expérimentales ; comme le fait remarquer P. Sainton (122), les hypothyroïdiens et les myxœdémateux paraissent moins résistants aux infections que les sujets normaux, ce qui est en contradiction avec les faits signalés par E. Coulaud.
Ceci posé, rien d'étonnant à ce que nous admettions comme prebable le retentissement probable de la tuberculose sur la thyroïde et l’action réciproque des troubles thyroïdiens sur l’évolution du processus bacillaire et les manifestations hépatiques, étant donné le rôle certain de cette glande dans le métabolisme en général et les processus d’oxydation en particulier.
Le seul cas de maladie de Basedow que nous avons rencontré s'est accompagné, comme nous l'avons déjà signalé, d’une tuberculose
subaiguë entraînant une dégénérescence graisseuse massive du foie ; ces faits d’atrophie jaune ont été constatés plusieurs fois, en dehors de toute infection tuberculeuse ; ce qui complique le problème. Nous ne sommes pas cependant éloigné de penser avec G. Mouriquand et L. Bouchut, qu’outre l'influence des poussées fluxionnaires du côté du foie que nous avons nous-même constatées, il est légitime d'admettre que l’insuffisance thyroïdienne terminale a joué un rôle important dans l'intensité des lésions hépatiques constatées à l’autopsie ; et cela d’autant plus facilement dans notre cas que les troubles du métabolisme dûs à la tuberculose agissaient dans le même sens. ,
Retrouver à côté de l’action de la glande thyroïde celle des glandes surrénales n’a rien pour surprendre. « Le système endocrinien formant un vaste tout, les produits de certaines glandes agissent à distance sur d’autres ou sur le sympathique qui les relie, de telle sorte qu’il est très difficile de limiter et de préciser leurs effets respectifs » (P. Pruvost) (123).
Du nombre de travaux tout récents, il est assez difficile de se faire une opinion des rapports de la thyroïde et des surrénales : étroits quant à la glycosurie adrénalinique pour Eppinger, Falta et Rudinger (1908), Gley et de Sautelle (1909), M. Garnier et Schulman (1914), discutés d’ailleurs quant à l’hyperglycémie adrénalinique chez les basedowiens, par P. Sainton, E. Schulman et J. Bezançon (124), démontrés quant au syndrome vaso-moteur dans les mêmes conditions dans l’épreuve de Gœtsch, reprise par H. Claude et M'* S. Bernard, puis par M. Garnier et S. Bloch (125), exagérés probablement par H. Swiecicki (126) que contredisent les expériences de Gley et Quinquand (27), ces rapports n’ont qu’une importance très relative au point de vue qui nous occupe.
Beaucoup plus intéressants pour nous sont les résultats expérimentaux de Neubauër et Porge, cités par Monceaux et qui montrent, comme nous l’avons déjà signalé, une liaison manifeste entre la migration des graisses constatée dans l’intoxication phosphorée et le rôle antagoniste de l’adrénaline.
Il est difficile en l’occurrence de préciser le mécanisme de cette intervention et nous ne pouvons que rapprocher le fait si fréquent de la stéatose du foie et l'insuffisance surrénale des tuberculeux sur laquelle les travaux du Professeur Sergent (128) ont mis en lumière tant de faits aujourd’hui bien démontrés.
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Outre le rôle de l’adrénaline de Takamine dans le métabolisme de la chaux, démontré expérimentalement par Carnot, dans certaines dystrophies osseuses (Hutinel), dans le rachitisme (Stolzner), dans l’ostéomalacie (Bossi, L. Bernard) et son emploi associé dans la tuberculose, au traitement de Ferrier, par E. Sergent et, à sa suite, par Richard (129), ce produit de la substance médullaire, pouvant être obtenu et surtout employé sous forme synthétique, qui ne serait pour certains qu’un produit de désassimilation dont l’action toxique serait neutralisée par le foie, semble bien avoir une influence importante dans le métabolisme normal des graisses ; poser le problème n’est d’ailleurs pas le résoudre ; car si, expérimentalement, cette action a pu être constatée pour l’intoxication phosphorée, nous ne sachons point qu’elle fût étudiée dans la tuberculose humaine.
La question est d’ailleurs plus complexe ;-« l’insuffisance surrénale ne doit pas être considérée comme l’expression clinique du déficit de toutes les fonctions surrénales, c’est-à-dire de tous les porduits d'élaboration des glandes surrénales » (Emile Sergent). Parmi ceux-ci, il n”y a pas que l’adrénaline qui est un excitant du sympathique, mais dont les effets dépassent biens des fois les phénomènes de vaso-constriction et d’hypertension ; il en est d’autres qui nous sont encore inconnus, mais dont le déficit n’en existe pas moins ; nous citerons ces substances hypotensives mises en évidence par H. Roger, ainsi que la cholestérine dont l’importance avait été bien vue par le Professeur Chauffard et ses élèves. Tout récemment encore, R. Yovanovitch (130) insistait à propos de trois cas d’adénome de la surrénale sur le rôle important de la corticalité de cette glande dans la genèse de la cholestérine dans le sang. Les surrénales constituent un gros centre de production de lipoïdes, surtout de lécithine et de cholestérine qui auraient un certain pouvoir de neutralisation des poisons provenant du travail musculaire. Nous avons vu plus haut l’importance de ces corps dans les surcharges du foie, et le peu de modification de la cholestérinémie dans le sang circulant des tuberculeux, nous n’y reviendrons pas.
On voit que, même en laissant de côté l’action possible des autres organes à sécrétion interne, comme les organes génitaux dont l’influence sur le métabolisme des graisses est bien connue par les faits d’obésité consécutifs à la castration, ou à des lésions de dégénéres-
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cence et d’atrophie, comme l’hypophyse, de multiples facteurs, secondaires, certes, peuvent intervenir dans cette question de la stéatose du foie des tuberculeux.
Comme si la question n’était pas encore assez complexe, nous devons tenir compte également de tous les processus pouvant agir sur la cellule hépatique ou sur ses fonctions et exercer une influence, évidemment accessoire, mais tout de même indubitable, à la fois sur le développement et la gravité de l’infection tuberculeuse et sur
l'intensité des lésions retrouvées au niveau du foie.
8° Les facteurs accessoires de la stéatose hépalique
L'examen de nos cas nous montre, en effet, ce qu’avaient d’ailleurs observé nombre d’observateurs : la fréquence de causes secondaires dans ces lésions particulières de la glande hépatique, nous voulons parler de l’influence favorisante des facteurs toxiques autres que les poisons tuberculeux : l’alcool, les anesthésiques, les phénols, les toxines alimentaires et le rôle de certaines affections associées, telles que le paludisme ou la syphilis.
Nous n’insisterons pas sur le rôle joué par l’alcool dans la genèse des lésions graisseuses du foie, malgré que la plupart des expérimentateurs et en particulier Strassmann, Affanasiew, Pohl, Ramond et Baumgarten aient réussi à les provoquer-facilement sur l'animal, l’action massive et brutale ainsi déterminée expérimentalement n’est que rarement réalisée chez l’homme pour qui l’alcool constitue un toxique hépatolytique à action lente et entretenue, et par conséquent bien davantage un facteur sclérosant, comme nous le verrons plus loin. Pourtant, dans nos huit cas de surcharge graisseuse massive du foie, nous retrouvons son influence chez un quart de ces malades qui étaient des éthyliques avérés ; à considérer l’ensemble des cas de lésions graisseuses plus discrètes : sur 60 cas de ce genre nous n’avons rencontré l’éthylisme que dans trois cas d’hépatite nodulaire graisseuse, un cas de foie cardio-graisseux et un cas de stéatose localisée au périlobe ; un éthylique avéré ne nous a donné aucune lésion graisseuse du foie ; cette action favorisante de l'alcool ne saurait nous étonner depuis les recherches de N. Fiessinger et P. Brodin (131), et celles de R. du Fayet de la Tour (32) sur l’anergie tuberculinique des.éthyliques à manifestations hépatiques. Cepen-
dant, et sans accepter les critiques récentes de L. Daniello à ce sujet, nous nous refusons à croire que l’alcool ait une influence aussi fréquente et aussi prononcée que l’ont voulu ces auteurs ; tous les alcooliques ne sont pas des hépatiques et tous les alcooliques ne deviennent pas des tuberculeux ; sans aller jusqu’à conclure avec Rist (133) que, contrairement à la doctrine classique en France, pour laquelle l’alcoolisme est le facteur étiologique principal de la tuberculose et une cause d’aggravation, il n’est pas prouvé que la tuberculose exerce plus de ravages dans les pays alcooliques et que la diminution des cas de tuberculose n’est pas proportionnelle à celle des cas d’alcoolisme, qu’il existe une énorme disproportion dans les deux sens au point de vue alcoolisme et que cette disproportion n'existe pas pour la tuberculose et qu’enfin le tuberculeux alcoolique ne fait pas une forme plus grave, nous pensons qu’il y a une exagération manifeste quant au rôle joué par l'alcool dans la tuberculose, tout au moins quant à son rôle direct ; les désordres moraux dûs à l’alcool et leurs conséquences hygiéniques et sociales sont, en effet, bien plus importants que l’action toxique de ce dernier ; il en est de l’alcool comme il en a été de l’intoxication nicotinique ; l'avenir nous montrera certainement que bien des accidents, bien des affections considérées jusqu'ici comme leur effet direct, ne résultent en réalité que d’une infection autre ignorée ou non et notamment de la syphilis et de l’hérédo-syphilis si fréquentes et à la base de nombre de processus pendant si longtemps attribués à ces facteurs. Nombre dé cas de cirrhose de Laënnec ne sont-ils pas directement imputables à la vérole, comme nous le verrons plus loin. Sans nier, ni même discuter les résultats obtenus par les auteurs, nous ne croyons pas les suivre dans leur généralisation, non plus que nous n’admettrons entièrement l'opinion exprimée par Rist ; nous pensons qu’en dehors des cas d'intoxication chronique par essences telles que l’absinthe, les conséquences de l’éthylisme chronique sont moins importantes et surtout beaucoup moins prouvées qu’on a voulu le soutenir ; si, sur 100 sujets, nous avons pu remarquer que les éthyliques avérés présentaient nettement des lésions du foie, quoiqu'il soit difficile de faire la part des différents facteurs pouvant intervenir, nous ne pouvons citer que huit cas où cet éthylisme donna lieu à des manifestations vraiment évidentes ; ce qui est peu eu égard aux 68 cas où nous avons rencontré des
lésions importantes du parenchyme hépatique ; nous concluerons donc que, si l'alcool joue certainement un rôle tant dans le développement de l'infection bacillaire que dans les manifestations au niveau du foie, il ne saurait avoir l'importance que les théories classiques ont l’habitude de lui attribuer.
Cette action n’est pas d’ailleurs particulière à l’alcoo!l ; un de nos cas de stéatose massive s’est retrouvé chez une malade dont la tuberculose évolua immédiatement après une grossesse qui a pu également constituer un facteur de déficience hépatique. Le Lorier (134), Bar (35), Bouffe de Saint-Blaise, Nobécourt et Paraf (36), Lévy-Solal (137), Brûlé (138), se sont attachés à démontrer la fréquence et les manifestations d'insuffisance hépatique, le plus souvent liée à des lésions graisseuses, souvent discrètes, parfois terriblement graves chez la femme enceinte, comme les cas rapportés par M. Labbé, J. Hutinel et F. Nepveux (139) en 1921 et, peu après, par À. Couvelaire et Ch. Aubertin.
L’anergie tuberculine consécutive aux anesthésies et notamment à l’anesthésie chloroformique ne saurait nous surprendre après les nombreuses altérations provoquées par les expériences au moyen de ce toxique et notamment les travaux de F. Rathery et Saison.
Les constatations nécropsiques de Tuffier, Mauté et Auburtin (140) prouvent bien là encore qu’il s’agit de modifications graisseuses au niveau du foie. L’éther serait moins toxique, mais son action nulle sur le rein, en général, serait encore très appréciable sur le foie, ainsi que le fait connaître l’intéressant mémoire de Chevrier (141). La question reste pendante pour le protoxyde d’azote dont Desmarets (142) s’est fait le défenseur et pour qui les cas d’ictère, après emploi de cet anesthésique, seraient dûs, en réalité, à la résorption de toxines issues de tissus mrortifiés. L'importance de la solubilité des produits toxiques, dans les graisses ou les lipoïdes, comme l’ont montré Gilbert et Surmont, est primordiale, et l’on comprend qu’au point de vue strictement hépatique et rénal les dangers d’intoxication soient moindres. Mais il n’est pas impossible que le retentissement général de ce procédé d’anesthésie, comme d’ailleurs de la rachianesthésie, ne puissent influer sur le développement ou l’aggravation d’une tuberculose, jointe au choc opératoire étidria résorption des toxines issues des tissus mortifiés, ce qui semble
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d’ailleurs correspondre à ce qu’a vu Nanta (143) dans les grands traumatismes.
Nous n’avons pas eu l’occasion d’étudier des foies de malades chez qui une tuberculose aurait évolué à Ia suite d’une intervention chirurgicale accompagnée d’anesthésie, mais G. Decressac et A. Jacquelin (144), chez cinq tuberculeux, ont constaté une aggravation manifeste sans que l’on puisse invoquer pour eux le cas classique de granulie consécutive au traitement d’un foyer tuberculeux ; ces auteurs ont montré que l’anergie tuberculinique post-opératoire apparaît chez 25 % des opérés sous chloroforme, 40 % de ceux à l’éther et 7 % des rachianesthésiés.
= Nous ne reviendrons pas sur les stéatoses du foie par l’action toxique du phosphore, de l’arsenic, du tétrachlorure d’éthane, que nous avons relatées plus haut. Signalons pourtant qu’A. Policard et J. Pinard (145) ont constaté une dégénérescence graisseuse aiguë du foie dans un cas d'intoxication arsenicale avec prédominance des lésions péri-sus-hépatiques, et dosage de l’arsenic dans le foie ; cette imputation à l’agent toxique a, d’ailleurs, été vivement critiquée par G. Millian, qui n’y voit qu’une manifestation syphylitique.
A. Pissavy et R. Monceaux (146) ont, par contre, insisté sur l’action favorisante de certains toxiques employés à titre médicamentaux, notamment sur les agents anti-oxygènes, comme les phénols, qui possèdent, comme l’ont montré Moureu et Dufraisse, la propriété d’entraver à dose infinitésimale les processus d’oxydation dont nous avons vu l'importance chez les tuberculeux et qui réalisent une imprégnation toxique dans l'insuffisance hépatique, par défaut de la polyphénoloxydase de Batelli et Stern qui réalise leur transformation en phényl et crésyl-sulfates, forme sous laquelle ils sont rejetés par l’urine, à l’état normal. Ce double processus d’inhibition partielle de l’oxydation et d’intoxication organique qui jouent un rôle important pour M. Perrin et P. Mathieu (147) dans les troubles de l’utilisation des graisses chez les obèses, se complique encore d’une action irritante sur le tube digestif et sur le foie aboutissant à la longue à une dégénérescence graisseuse de cet organe.
Ayant eu depuis longtemps une impression défavorable du traitement de la tuberculose pulmonaire, par les phénols ou leurs
dérivés, nous avons voulu rechercher quels rapports pouvaient exister entre le traitement phéniqué employé couramment dans le service, sous l'inspiration des données classiques, et l’intensité des lésions graisseuses du foie constatées à l’autopsie. Malheureusement nous nous sommes heurté à de grosses difficultés : le séjour variable, souvent trop bref, des malades dans le service, la fréquence de l'impossibilité des constatations nécropsiques sur des cas suivis, la répugnance manifestée par certains malades, pour un médicament peu agréable, malgré les artifices de préparation, qu’ils accusaient, en outre, et peut-être non sans raison, « de leur abîmer l’estomac », l'abandon absolu de son emploi sous l’influence des idées théoriques de R. Monceaux et nos propres constatations histologiques, ne nous permettent que d'apporter ici, à défaut d’éléments anatomo-pathologiques précis, que seule l’expérimentation sur l’animal aurait pu nous permettre d'acquérir, quelques chiffres cependant assez suggestifs. Les différences constatées numériquement eu égard aux lésions graisseuses du foie chez les cas traïtés ou non pendant une même période sont peu importantes : 78 % contre 71,25 % ; trois-huitième de nos cas où la surcharge, où la dégénérescence graisseuse était massive et complète, appartenaient à la première catégorie, et, après suppression de l’emploi de ce traitement phéniqué presque systématique dans le service, les lésions de stéatose hépatique n’ont plus été retrouvées que dans 64 % des cas contre 75,5 % auparavant ; nous sommes à peu près certain que cette dif-. férence de 11,5 % aurait été encore plus marquée si les chiffres indiqués par les pancartes des malades eussent correspondu très exactement aux prises réelles, mais nous avons pu personnellement nous rendre compte, à plusieurs reprises, qu’une suspicion légitime pouvait être adoptée à cet égard.
Il n’en résulte pas moins que les idées de A. Pissavy et R. Monceaux, à ce sujet, incitent à la plus grande prudence dans le maniement de certains agents thérapeutiques tant préconisés, malgré leur action bien incertaine et les réserves de Rist et de N. Fiessinger à cet égard nous semblent parfaitement justifiées, en conformité avec le viel adage médical : Primum non nocere.
9% Rapports des lésions parenchymateuses avec l'état du tube digestif
Cette action médicamenteuse nocive est à rapprocher des méfaits |
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de la suralimentation aveugle dans la tuberculose pulmonaire aujourd’hui abandonnée par la majorité des phtisiologues. On sait à quels abus ont donné lieu les idées classiques des oxydations exagérées du tuberculeux et de l’élimination intensive des produits essentiels de l’organisme. Les pratiques de Lecoupey, Füster, Broca et Hins, Dujardin-Baumetz, Debove, vivement combattus par Bardwel et Goothbody (148), Avril (149), Mouisset (50), Robin-Lemoine, Marcel Labbé et Vitry (51), Landouzy, plus récemment par de nombreux auteurs et notamment Rist, N. Fiessinger, E. Leuret, E. Aubertin, A. Pissavy, R. Monceaux, Ch. Grizez, Le Noir et Goiffon (52), P. Carton (153) ne sont heureusement mises encore en œuvre que par une très faible minorité de praticiens, et il est à souhaiter qu’elles disparaissent complètement.
Au milieu de la complexité des causes étiologiques intervenant dans la tuberculose, il n’est guère possible de juger exactement des lésions parenchymateuses pouvant être provoquées au niveau du foie, par les excès alimentaires ainsi réalisés artificiellement, ce que nous connaissons du mécanisme de la stéatose hépatique, de la genèse de certaines cirrhoses dyspeptiques, des troubles digestifs habituels du tuberculeux, des lésions si fréquentes de leur tractus digestif, de l’étude coprologique et chimique de leurs fèces nous permettent de conclure qu’il n’est nullement opportun d’apporter à l’action des processus microbiens et autoxiques celle de toxines alimentaires. En tout cas, il n’est pas douteux, après les travaux de Monceaux qui a montré l'évacuation sans aucune modification d’amino-acides ingérés, que la suralimentation qui n’est pas basée sur les possibilités fonctionnelles de la glande hépatique, est non seulement vaine, mais dangereuse ; encore faut-il admettre que les capacités physiologiques du tube digestif lui-même soient conservées. Or, Le Noir et Goiffon ont montré que les selles des bacillaires, malgré une quantité d’ammoniaque normale en période Eoue présentent une augmentation des acides gras volatils et un indice d’oxydabilité de valeur élevée. Il n’est donc pas impossible AURE partie de ces produits puissent traverser l’épithélium intestinal et ne deviennent la cause d’hépato-intoxication, telle qu’en a noté Boix, par les acides buthyrique, valérianique, lactique et acétique, les toxines coli-bacillaires (Gilbert) et les extraits de matières fécales.
Cette pénétration dans l’économie de produits toxiques probablement associés à certaines protéines ou leurs dérivés pourrait bien être favorisée par les atonies gastrique et intestinale, l’entéroptose si souvent rencontrée et due à la cachexie des sujets, et surtout les lésions ulcératives de l'intestin grêle et de la portion iléo-cœcale, jointes aux lésions si fréquentes de l’appendice.
Les troubles fonctionnels du foie ne nous paraissent pas devoir être rattachés, en tout cas, à des lésions gastriques, proprement dites et comparés, quant à leur origine, à ceux constatés par Le Noir, Ch. Richet fils et A. Jacquelin (154) d’une part, Widal, Abrami, lancovesco (155) d'autre part, dans les cancers, l’ulcéro-cancer, les vieux ulcères de l’estomac, car, contrairement à des travaux récents et notamment ceux de Gandy, nous n’avons pu, en dépit de recherches soigneuses et en dehors de quelques cas rares de gastrite chronique, d’ailleurs non ulcérée chez des éthyliques, retrouver chez nos sujets la moindre trace de lésion grave ôu ulcérée de la muqueuse gastrique ; conformément à l’opinion d’E. Lenoble, nous pensons que l’ulcération tuberculeuse de l'estomac, si tant elle existe, doit être exceptionnelle.
Par contre, nous avons pu noter, après nombre d’observateurs, dont A. Aïimes (156), Lévy et Half (57), Lébédef (58), Cruice (159), la fréquence des lésions de l'intestin grêle, des régions appendiculaires et iléo-cæcales ; le pourcentage établi par eux oscille en général entre 60 et 65 % ; nos propres constatations, seulement macroscopiques, il est vrai, nous donnent des chiffres très inférieurs : 33 % seulement, dont 16 cas, soit 48,5 % d’ulcérations intestinales, 8 cas, soit 24 % de granulations sans ulcération, 9 cas, soit 27,5 % de lésions cæco-appendiculaires ulcérées ou fibreuses. Au point de vue comparatif, 72,5 % des cas ayant présenté des lésions intestinales étaient porteurs de lésions parenchymateuses hépatiques ; les lésions cæco-appendiculaires ont été accompagnées de lésions hépatiques dans la proportion de 77,5 %, les ulcérations intestinales dans celles de 86,5 %, les granulations dans celle de 60 %. Sans vouloir préjuger de la part du retentissement intestinal sur le foie de nos malades, il est permis de penser, par un retour très légitime aux conceptions du passé, après les travaux de Hanot, Dieulafoy, Gilbert et Lereboullet, ceux plus récents de Lœper (160), P. Duval
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et J.-Ch. Roux (61), G. Durand et Binet (62), Baraduc et Aine, Brüûlé et Garban, Savignac et Mathieu de Fossey (164), qu’elle n’est pas négligeable et que, si l'intensité des altérations du tractus digestif est en rapport vraisemblable avec l'intensité et la virulence de l’infection tuberculeuse, elle contribue très probablement à aggraver les troubles et lésions de la glande chargée à la fois d’accumuler et de transformer les produits d’origine alimentaire et d'arrêter les produits toxiques formés dans le tube digestif.
CHAPITRE III
Les lésions congestives du foie des tuberculeux
L'étude des lésions congestives du foie des tuberculeux nous paraît mériter plus d’attention qu’on a l'habitude de lui en consacrer. Nous ne pensons pas, en effet, contrairement à une opinion très répandue, qu’elles ne soient que la manifestation presque exclusive des troubles circulatoires des derniers jours et de la période agonique. L’examen comparatif d’un certain nombre de foies de malades décédés d’affections diverses, chirurgicales ou médicales, en dehors, bien entendu, de ceux atteints d’asystolie, de gros troubles pulmonaires ou d’infections aiguës, touchant presque toujours' le foie, nous permet de conclure que les processus congestifs n’ont que rarement dans ces cas la fréquence et l’intensité que nous avons rencontrées dans la tuberculose pulmonaire.
Facteurs de la congestion du foie des tuberculeux
C’est qu’en effet cette affection réunit toute une série de facteurs qui agissent soit isolément, soit ensemble et concourent à entraver tant le retour du sang hépatique au cœur droit, que la circulation pulmonaire elle-même. J. Saïdmann, dans sa thèse, a insisté sur les obstacles créés dans la vascularisation du poumon tant dans les formes fibro-caséeuses que dans les ulcéro-caséeuses. La limitation de l’expansion thoracique et diaphragmatique par les adhérences fibreuses souvent généralisées et parfois extrêmement résistantes, moins souvent localisées aux sommets qu’on a coutume de le croire. les constatations radioscopiques ne montrent-elles pas fréquemment, même dans les tuberculoses au début, une diminution d'amplitude des mouvements d’un cul-de-sac costo-diaphragmatique, cette limitation, disons-nous, entraîne à la fois un défaut d’aspiration dans les veines sus-hépatiques béantes grâce à leur adhérence au tissu de la glande, et des troubles profonds dans la circulation pulmo-
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naire elle-même, comme l’ont montré P. Heger et Spehl en 1881, et, à leur suite, L. Plumer en 1904. Ces adhérences, que nous avons rencontrées chez 37 % de nos malades, abstraction faite des petites brides apicales pour ainsi dire constantes, chez tous les tuberculeux, se compliquent d’ailleurs fort souvent de réactions pleurales liquides ou gazeuses qui contribuent pour leur part à ces troubles en quelque sorte mécaniques de la circulation sus-hépatique.
Nous les avons, en effet, constatées dans la proportion suivante :
Pleurésies séro-fibrineuses unilatérales................... 45 0/0 Pleurésies » Dilatérales cerner eee ee 2 0/0 Pleurésies purulentes ......................:.... Prters 5 0/0 Pleurésies hémorragiques.............................e. 2 0/0 Pyopneumothorax'...................................... 5 0/0 Pneumothorax spontanés................................ 3 0/0
Joints aux 37 cas d’adhérences pleurales simples que nous venons de signaler, ces 32 cas particuliers nous montrent que, chez 69 % des tuberculeux, il existe des facteurs intervenant pour restreindre cette amplitude des mouvements respiratoires dont le rôle est si important dans la circulation veineuse, dans la réplétion des cavités droites, dans la circulation pulmonaire, et la circulation des veines sus-hépatiques en particulier. Rien d'étonnant à ce qu'ils contribuent, d’une façon plus ou moins marquée, suivant les cas, à une stase veineuse au niveau du foie.
Mais la tuberculose peut encore intervenir par les altérations qu’elle peut déterminer sur le cœur et les gros vaisseaux euxmêmes. À vrai dire, la dilatation des cavités droites, de l'oreillette droite notamment est rare ; parfois suspectée cliniquement, nous ne l'avons jamais rencontrée à l’autopsie ; un seul cas d’endocardite subaiguë paraissant devoir être rattaché à la tuberculose se trouve parmi nos cas. Certaines lésions associées dues à d’autres facteurs étiologiques se sont ainsi réparties :
Myocardite syphilitique....... I cas Ectasie aostique.............. 1 cas Rétrécissement mitral......... I cas
Par contre, les lésions athéromateuses de la première portion aortique sont fréquentes ; nous les avons retrouvées à des degrés divers dans 30 % des cas.
Si les lésions de l’endocarde et du myocarde d’origine tuberculeuse sont rares, il n’en est pas de même de celles du péricarde.
Sans tenir compte de la petite quantité de liquide séro-fibrineux souvent constatée à l’autopsie et d’ailleurs fréquemment bacillifère, cela pouvant s'expliquer par la pullulation microbienne signalée par Kindsberg et P. Ameuille après la mort, nous avons rencontré un cas de granulie du péricarde, et quatre cas de symphyse péricardique dont un cas de symphyse péricardique totale compliquée de soudure au médiastin, à la plèvre et à la paroi costale, réalisant en certains points une véritable médiastinité calleuse. Un seul cas de péricardite avec épanchement a été constaté.
Les troubles circulatoires ainsi réalisés ne sont pas d’ailleurs les seuls à intervenir dans la genèse des lésions congestives du foie. Les poussées évolutives de la tuberculose pulmonaire chronique où les cas subaïgus peuvent, tout comme nombre de grandes infections générales, pneumonie, fièvre typhoïde, infections à streptocoques, variole, rhumatisme articulaire aigu, infections gangréneuses, etc. et le paludisme en particulier, déterminer une réaction inflammatoire où parmi les éléments les plus complexes qui constituent le foie infectieux, la stase sanguine occupe un rang plus où moins important parmi la diapédèse et l’infiltration des cellules embryonnaires.
Dans la tuberculose, l’action directe du bacille de Koch pourrait alors intervenir. Gilbert a montré que c’est précisément dans ces cas de foie infectieux tuberculeux que la mise en évidence du microbe spécifique est la plus facile et la plus édifiante. Carrière a attribué à l’action propre des poisons solubles du bacille de Koch et à la tuberculose en particulier une action congestive intense qui n'est pas d’ailleurs particulière au foie et paraît agir d’une façon spéciale sur les albumines cellulaires.
B) Conséquences de la congestion
Quoi qu’il en soit, les faits constatés tant macroscopiquement qu’histologiquement ne permettent pas de passer sous silence un. processus qui s’accompagne très fréquemment de lésions cellulaires graves, et doit retentir très sérieusement sur le fonctionnement de la glande,
Le type le plus fréquemment rencontré est le foie « cardiograisseux » classique dont nous comptons 85 cas; si nous y ajoutons les cas où la congestion des capillaires ne s’est pas accompagnée de lésions graisseuses, soit 13 cas, nous arrivons au total appréciable de 48 cas, soit près de la moitié des autopsies relatées. Par rapport à l’évolution, nous pouvons les classer ainsi :
Evolution subaiguë : Foies congestifs simples: 4 cas
Re ! ; soit 44 0/0 Foies cardio-graisseux : 6 cas
Evolution chronique‘ Foies congestif simples: 9 cas : Foies Cardio graisseux : 29 cas do
Les résultats histologiques de la congestion sont : la dilatation des capillaires intertrabéculaires, la dislocation trabéculaire et la dégénérescence consécutive généralement à type granulo-graisseux avec pycnose du noyau. TE 2
A faible grossissement, le foie présente des aspects très différents suivant les points considérés ; les îlots congestifs peuvent être centrés les uns par les veines portes, les autres par les veines sushépatiques. En général, dans les zones périportales, les capillaires ne. sont pas dilatés, les cellules gardent leur aspect presque normal dans les foies simplement congestifs, ou ont subi une stéatose plus ou moins profonde dans le type cardio-graisseux. Dans les zones péri-sus-hépatiques, les capillaires sont extrêmement dilatés et gorgés d’hématies ; refoulant et aplatissant les travées de cellules hépatiques, ils peuvent même se rompre, donnant des hémorragies diffuses qui dissocient les travées et forment de véritables lacs sanguins.
Réduites à des groupes d’éléments, de formes généralement quadrängulaire ou triangulaire, parfois complètement isolées, les cellules hépatiques sont plus ou moins profondément altérées : en dégénérescence acidophile ou granulo-graisseuse, avec un noyau en pycnose, parfois même en carryorhexie, elles s’atrophient et, par places, les travées disloquées peuvent complètement disparaître.
Classiquement, le maximum de lésions siégerait à la partie centrale du lobule, au contact de la veine sus-hépatique.
Les travaux de Géraudel, puis de Bauër, ont montré qu’en réalité la partie la plus atteinte est en général la région moyenne, la zone de fonctionnement intermittent de R. Noël et M. Rosier ; nos cons-
es For
tatations confirment tout à fait cette facon de voir. Bauër a d’ailleurs admis que, si ces lésions sont à ce niveau à leur maximum, cela
tiendrait à ce que le tissu conjonctif de soutien est beaucoup moins développé dans cette zone.
I est assez difficile de faire la part des lésions dues aux troubles mécaniques proprement dits et aux facteurs toxiques ou microbiens; il semble bien que les deux processus agissent souvent simultanément et, en tout cas, aboutissent fréquemment à des lésions cellulaires très graves, surtout prononcées dans les cas de dissociation trabéculaire. Celle-ci est fréquente ; nous l’avons constatée dans 20 % de nos cas totaux, soit près de la moitié de nos foies congestifs. Son rôle ne nous paraît donc nullement négligeable, et, quoique moins considérable, mérite de prendre place à côté de celui des lésions graisseuses du foie, d'autant qu’elle atteint le plus fréquemment une zone où la stéatose n’a le plus souvent produit que des altérations minimes. Pourtant, il n’est pas absolument rare de rencontrer des manifestations congestives localisées à la périphérie du lobule et s’accompagnant le plus souvent de réplétion des veinules portes ; nous l’avons constatée isolément dans 6 % de nos cas. Le plus souvent, elle paraît devoir être le premier stade d’altérations cellulaires des zones périphériques du lobule en rapport avec une poussée toxique ou infectieuse venant soit de la voie veineuse portale, soit de la voie artérielle, bien moins souvent d’une réaction inflammatoire autour des canalicules biliaires.
Nous ne nous étendrons pas ici sur les lésions congestives associées à des manifestations anatomiques plus singularisées telles que les hépatites nodulaires graisseuses et les cirrhoses tuberculeuses, où elles n'apparaissent que tout à fait secondaires et ne constituent qu’un facteur accessoire mécanique ou toxique d’un ensemble de lésions infiniment plus complexes.
I est un point que nous voulons signaler, et qui paraît n’avoir pas retenu suffisamment l’attention de certains praticiens : c’est la nécessité de ne pas contribuer à augmenter ces lésions congestives soit par une suralimentation exagérée, soit surtout par l'absorption de certains médicaments qui, par un mécanisme encore mal connu, ont déterminé dans deux de nos cas des lésions congestives intenses non seulement du foie, mais même du poumon.
Sergent, depuis longtemps, a montré le danger de lemploi de l’adrénaline dans les tuberculoses à tendance hémoptoïque ; nous voulons parler ici d’un produit nouvellement utilisé en thérapeutique et dérivé de l'huile de foie de morrhue, à savoir la morrhuate de soude en solution à 3 % ; en présence de certaines constatations anatomiques, nous avons recherché expérimentalement le pouvoir hémolytique de ces solutions ; les résultats obtenus, que nous nous proposons de publier ailleurs, montrent qu’en tout cas, il y a lieu de réserver l'emploi de certains médicaments, vulgarisés avant une expérimentation suffisante, chez des sujets dont le foie est particulièrement sensible, et chez qui l'insuffisance hépatique peut se manifester par des troubles congestifs et hémorragiques extrêmement graves.
CHAPITRE IV
Les lésions scléreuses du foie des tuberculeux
a) Fréquence et répartition : types anatomiques
« L’hépatite des tuberculeux, écrit E. Chabrol, aiguë, subaigué, où chronique, est une hépatite où la dégénérescence cellulaire commande l’évolution et laisse à l'arrière-plan la réaction interstitielle et les troubles circulatoires qui peuvent en résulter ». Cette opinion résume entièrement l'esprit avec lequel nous croyons devoir aborder l'étude des lésions scléreuses du foie, dont l'importance nous paraît quelque peu secondaire, eu égard aux processus parenchymateux dégénératifs qui, souvent, les précédent, aux lésions de stéatose qui les accompagnent ou non, dont le retentissement sur les capacités fonctionnelles du foie nous paraît au moins aussi considérable que le simple fait d’altérations ou d'hypertrophies conjonctives qui ne traduisent, selon l'expression de N. Fiessinger (165), que l'étape cicatricielle d’une hépatite dégénérative départementale à longue évolution.
L’attention du monde médical, orientée par une série de travaux retentissants où se retrouvent les plus grands noms de la Médecine française, semble avoir été, pendant de longues années, fixée sur un certain nombre de formes fort bien étudiées au point de vue clinique et anatomo-pathologique, mais, en réalité, ne se présentant que rarement dans la pratique courante. C’est qu’à vrai dire il faut, quoiqu’on en veuille, distinguer les manifestations hépatiques de la tuberculose pulmonaire des cas de tuberculose hépatique proprement dite, où la localisation du processus bacillaire au niveau du poumon peut manquer, ou rester discrète ou n’apparaître que Comme une complication terminale d’une maladie où les Symptômes hépatiques ont toujours tenu le premier rang. Ce seront ces malades que lon trouvera dans les services de Médecine générale, alors que les autres, plus nombreux, isolés dans les services spéciaux, seront considéfés avant tout comme des tuberculeux
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pulmonaires et, avec raison, comme des contagieux ; notre étude portant presque exclusivement sur cette dernière catégorie, n’a donc pu rassembler que des cas pour ainsi dire banaux, mais nullement dépourvus d’intérêt.
Il nous faudra distinguer entre les quelques rares cas de cirrhose du foie absolument caractérisés, dont nous avons eu l’occasion de pratiquer l’autopsie et ceux plus nombreux où les manifestations scléreuses du foie n’ont été, en dépit de quelques vagues suspicions : cliniques, qu’une trouvaille d'examen anatomique ou histologique et bien souvent ne se présentent que comme une lésion un peu particulière surajoutée aux lésions parenchymateuses et graisseuses si fréquemment constatées. Groupe encore plus complexe et de systématisation difficile, les hépatites nodulaires aiguës ou subaiguës où les lésions dégénératives côtoient fréquemment des manifestations cellulaires réactionnelles, s’accompagnent le plus souvent de manifestations conjonctives importantes et ajoutent aux difficultés de la classification anatomique, histogénétique et étiologique des lésions scléreuses du foie.
Ces lésions sont, en effet, fréquentes dans le foie des tuberculeux pulmonaires ; dans leur statistique, Mouisset et Bonnamour les signalent comme venant immédiatement après les lésions graisseuses du foie ; nous ne les retrouvons personnellement qu’en troisième ligne, après la stéatose et les lésions congestives du foie, soit exactement dans 42 % des cas et se répartissant ainsi :
Lésions sciéreuses périnodulaires de l’hépatite nodulaire simple : 1 cas, soit 100 % ; de l’hépatite nodulaire graisseuse, 7 cas sur 8, soit 87,5 % ; lésions scléreuses des foies congestifs simples, 6 cas sur 13, soit 46 % ; des foïes cardio-graisseux, 11 cas sur 35, soit 31,5 % ; des foies ne présentant que de la surcharge graisseuse de la périphérie des lobules sans manifestation centro-lobulaire, 3 cas sur 13, soit 23 % ; des foies amyloïdes, 3 cas sur 8, soit 100 % ; des foies à surcharge graisseuse massive, 1 cas sur S'ESOIL 2 DCE lésions scléreuses discrètes constituant laltération principale, 4 cas ; lésions scléreuses extrêmement prononcées à type cirrhotique, 3 cas ; enfin, deux foies que l’on peut considérer comme normaux sous tous les autres rapports présentaient quelques discrètes manifestations conjonctives à localisation vasculaire sus-hépatique et périportale.
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Comme on pourra s'en rendre compte à la lecture de nos observations, nous avons rencontré tous les intermédiaires entre la sclérose discrète, consistant le plus souvent en une timide esquisse de selérose périlobulaire qui ne devient vraiment apparente qu’après usage de colorations électives et les cirrhoses annulaires ou insulaires plus caractérisées où les réactions conjonctives atteignent un degré plus ou moins considérable, mais suffisant pour retenir
l’attention du moins averti.
® Dans un beau travail sur les cirrhoses tuberculeuses, Baudoin (166) en montre ainsi la diversité morphologique : « Tantôt, en effet, on trouve une hyperplasie simple des ‘gittern-fassern, tantôt une disposition annulaire rappelant la cirrhose alcoolique, tantôt une disposition irrégulière sous formes de bandes fibreuses envoyant ici et là des cônes plus ou moins développés, des promontoires ou des presqu’îles circonscrivant des portions irrégulières de tissu hépatique, ne rappelant que de très loin les amas plus ou moins arrondis de la cirrhose annulaire, de forme infiniment variable.
De son côté, E. Aubertin pense qu’il s’agit en somme très souvent, mais non toujours d’une cirrhose insulaire, donnant un aspect étoilé aux branches portes pour pénétrer les lobules en suivant les canalicules biliaires, puis réaliser une cirrhose à type péricapillaire et monocellulaire très marqué ; pour lui, l’hépatite interstitielle commence toujours par une infiltration embryonnaire plus ou moins importante qui peut évoluer vers la constitution de sclérose collagène, mais à prédominance marquée pour la périphérie du lobule où les lésions parenchymateuses sont, comme nous l’avons vu, à leur maximum, et constituées généralement par des lésions de stéatose plus ou moins prononcée.
A vrai dire, il est difficile de donner une description précise des types anatomiques des lésions seléreuses du foie des tuberculeux : si certaines hépatites nodulaires graisseuses hypertrophiques avec sclérose périnodulaire rentrent dans la classe des cirrhoses désordonnées « à faire frémir », si certaines, au contraire, se rapprochent de très près des descriptions classiques de cirrhose annulaire ou insulaire, il faut bien avouer que, dans la majorité des cas, la plus grande fantaisie semble présider à la répartition de ces lésions
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scléreuses ; l’examen d’un seul fragment ne saurait d’ailleurs permettre de préciser le type histologique ; il nous est arrivé à plusieurs reprises, en pratiquant systématiquement des coupes dans plusieurs lobes, de rencontrer une diversité d'aspect qui ne permet de ne donner comme résultat qu’une impression d’ensemble et quelque peu problématique. Pourtant, il semble bien qu’en général et surtout pour les lésions encore discrètes de sclérose interstitielle le type de sclérose périlobulaire à point de départ nettement périportal prédomine ; l’expression de systématisation du lobule à la fois par les lésions de stéatose périlobulaire et de sclérose embryonnaire ou collagène de même localisation reviennent très souvent dans nos comptes rendus histologiques et nous semblent correspondre sinon à la totalité du moins à un grand nombre de ces cas où la sclérose n’apparaît que comme une lésion concomitante et accessoire des altérations parenchymateuses elles-mêmes.
b) Histogénèse des lésions scléreuses
Cela ne saurait nous étonner depuis que les travaux de N. Fiessinger, après ceux d’Hanot, Kelsch et Wannebroucq, Hamilton, Ackermann, Hartonig, Kretz, et surtout de Grandmaison, ont tendu à faire de la précession des lésions parenchymateuses une condition primordiale de la réaction scléreuse, qui ne constituerait alors que l'étape cicatricielle de la poussée d’hépatite ; ce que nous avons dit de la localisation habituelle des processus parenchymateux nous dispense d’insister sur la localisation fréquente des processus cicatriciels aux mêmes points.
Cette théorie semble d’ailleurs confirmée tout récemment par les rapports d’Herscheimer (167) et de Umber (168) au Congrès de Mannheim de 1922, qui signalent, aux côtés de l’atrophie aigué, l’atrophie subaiguë et chronique ; celle-ci, dont la cause serait généralement toxique, s’accompagnerait secondairement de sclérose. Toutes les données histologiques exposées par N. Fiessinger, en 1908 : précession de la lésion parenchymateuse, processus lymphoconjonctif de remplacement, cirrhose cicatricielle ont été l’objet de recherches récentes de Ogata (169), Stewart (70), Fischer (71) qui semblent très affirmatifs dans leurs conclusions.
Cependant, la vieille théorie classique des processus interstitiels
tre
défendus par Laënnec, par Kiernan, par Carswell, pour qui l’atrophie des acini succède à leur compression, par Budot, Hanot, Charcot, Tripier et nombre d’auteurs, semble reprendre vie avec les communications récentes d’Eppinger (72) et d’Helly 473) au Congrès d’Iéna de 1921 ; ces auteurs, en effet, accordent une part prédominante au système réticulo-endothélial du foie ; montrant le rôle considérable du macrophage hépatique que représente la cellule de Kupfer, ils établissent par son intermédiaire un lien incontestable entre l’ictère chronique splénomégalique, les anémies pernicieuses, les cirrhoses pigmentaires ét la maladie de Hanot.
De leur côté, Gilbert et Surmont font remarquer que, dans toutes les cirrhoses coexistent des lésions trabéculaires et des lésions conjonctives, que, dans aucune forme de cirrhose, il n’existe de rapport direct entre les deux sortes de lésions et qu’expérimentalement dans toutes les cirrhoses provoquées on remarque dès les premiers jours des lésions épithéliales.
Suivant la théorie de Hanot, adoptée par Chauffard, et par les auteurs précités, les processus périveineux de la cirrhose bi-veineuse évoluent selon le type interstitiel, les processus péricellulaires de la cirrhose biliaire suivant le type épithélial.
Pour Ziegler; les agents cirrhogènes agissent en détruisant l’épithélium hépatique ou en lésant les parois vasculaires. Dans le premier cas, il s’agit de sclérose cicatricielle, dans l’autre d’une cirrhose vasculaire et dystrophique.
À l'heure actuelle, il semble que la majorité des auteurs se rattachent à l’opinion de N. Fiessinger, dont les constatations expérimentales ont, par leur constance et leur netteté, une éloquence toute particulière. Brault et Legry pensent que c’est une erreur que de faire jouer un rôle aux altérations veineuses dans le déterminisme des cirrhoses ; pour eux, la périphlébite, pas plus que l’endophlébite, n’existe dans les cirrhoses et la théorie vasculaire des cirrhoses ne serait plus admissible eu égard aux constatations de la médecine expérimentale et de la biologie moderne. Il en serait d’ailleurs tout autant des scléroses péribiliaires de la maladie de Hanot.
Dans un article récent, N. Fiessinger, résumant ainsi la question, établit le mode de production de la cirrhose de la facon suivante :
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La cellule hépatique est extrêmement fragile, les zones périportales sont particulièrement intéressées grâce au voisinage des vaisseaux apportant l’agent toxique ; certaines cellules sont plus résistantes que d’autres ; pour déterminer une sclérose, l’intoxication doit être atténuée : « elle doit être légère pour permettre une longue survie en ne lésant le parenchyme que région par région et être assez prolongée pour que Ia continuité des cicatrices crée une continuité dans la disposition de la sclérose. Il y a donc toujours précession des lésions parenchymateuses ». D'autre part, l’intoxication peut continuer après cessation de la cause par formation d’une substance de réaction due à la résorption hépatique, un anticorps hépatotoxique que l’auteur a pu mettre, en collaboration avec A. Robin et J. Broussolle, en évidence par la méthode dialysante d’Abderhalden et qui doit agir comme un ferment protéolytique.
Personnellement, nous pensons que cette conception de la genèse des cirrhoses répond à la majorité des faits tout au moins dans l'extrême début. Sans qu’il nous paraisse possible logiquement de nier toute possibilité de réaction propre du tissu réticulo-endothélial sous l'influence d’un processus toxique ou infectieux chronique, il est probable que le retentissement que peuvent avoir sur les portions de la glande hépatique restées saines, maïs encerclées d’un tissu inextensible, les lésions de sclérose ainsi constituées, reste moins important que la continuité de la cause toxique sur les éléments parenchymateux ; cependant, il ne saurait être négligé.
c) Lésions vasculaires
Les expériences récentes de R. Azoulay et A. Jacquelin (174), après celles de Monneret, Glénard et Siraud, Gilbert et Carnot, Villaret, Saint-Girons et Greletty, ont montré l'importance de la diminution de la capacité sanguine du foie. Si les lésions de mésartérité de l'artère hépatique souvent constatées n’empêchent pour ainsi dire jamais Ja pénétration d’une injection artificielle dans les plus fines divisions de cette artère, il n’est pas douteux que les lésions scléreuses des veines portes et des veines sus-hépatiques, dont la paroi est parfois complètement envahie par le tissu fibreux, n'aient sur la glande elle-même les conséquences les plus fâcheuses. Cette sclérose vasculaire isolée est précisément fréquente dans la
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tuberculose ; elle constitue à elle seule 38 % des manifestations scléreuses au niveau du foie; nous devons ajouter que, dans 5 % de la totalité des cas, nous avons rencontré des lésions absolument nettes d’endophlébite tuberculeuse d’une ramification de la veine porte; ces manifestations, localisées, il est vrai, ne sauraient être interprétées comme une cause constante de la sclérose vasculaire elle-même, mais elles prouvent au moins que, dans certains cas exceptionnels, le processus inflammatoire ou toxique peut provoquer au niveau du foie une sclérose vasculaire localisée et antérieure aux réactions interstitielles consécutives elles-mêmes aux lésions parenchymateuses ; nous ne pouvons donc suivre N. Fiessinger qui ne considère la sclérose vasculaire que comme secondaire à la lésion du tissu cicatriciel. Il est en tout cas plus sage de ne pas conclure sans réserve, en présence de certaines lésions vasculaires veineuses, surtout dans la tuberculose, artérielles dans la syphilis, à la priorité de certaines lésions des régions avoisinant ces vaisseaux, sur l’altération vasculaire elle-même ; ce qui peut être vrai en général peut parfaitement être faux pour le particulier.
Nous laissons volontairement de côté les lésions des canalicules biliaires des espaces de Kiernan et qui nous ont paru tout au moins dans les cas que nous avons eu l’occasion d’observer absolument exceptionnelles.
d) Réactions hyperplasiques
Un point important auquel l’école française a consacré de très nombreux travaux a été remis en actualité par les publications étrangères de Mac Kallum (175), de Kretz, de Meder et Kelly : il s’agit des hyperplasies parenchymateuses des cirrhoses des processus d’hypertrophie compensatrice. « Si Charcot les soupçonne à peine, écrit N. Fiessinger, Hanot et Gilbert y songent en décrivant les nodules de l'hépatite nodulaire hypertrophique. L. Z. Kahn les signale dans les cirrhoses hypertrophiques, Carnot dans les cirrhoses syphilitiques ». À Chauffard est le premier à en donner une description d'ensemble. La forme la plus prononcée, c’est l’adénome, proche du néoplasme ; la forme moyenne, l'hépatite nodulaire AM forme atténuée, les hyperplasies cellulaires diffuses que Gouget
retrouve lors de toute altération hépatique, que Carnot constate à la suite de recherches expérimentales, soit après injections de sérum d'animaux ayant subi une résection partielle du foie, soit à la suite d'ingestion dé poudre de foie de fœtus de porc ou de veau, sous forme d’hyperplasie avec multiplications cellulaires, augmentation du nombre des noyaux surtout par division directe. Pour N. Fiessinger, la réaction hyperplasique serait souvent localisée'au voisinage de l’espace de Kiernan ; cet auteur a, d’ailleurs, particulièrement insisté sur ces manifestations dans sa thèse de 1908 : il s’agit de cellules à cytoplasme finement structuré à un ou deux noyaux tuméfiés, à paroi sinueuse avec de nombreux caryosomes, et pouvant présenter soit des figures de mitose par étranglement, soit des figures de karyokinèse avec plaques équatoriales, au voisinage des travées fibreuses ; N. Fiessinger y ajoute quelques types cellulaires un peu spéciaux qu’il a décrits sous le nom de dégénérescence pseudo-hyperplasique du noyau : dégénérescence vacuolaire avec vacuole claire se développant à l’intérieur du noyau, dégénérescence nucléolaire avec augmentation considérable du volume du nucléole acidophile. Tout dernièrement, R. Noël (176) insistait sur la signification réactionnelle de la simple augmentation du nombre des noyaux.
On sait toute l'importance sur l’évolution et le pronostic qu'ont attribué à ces manifestations particulières les recherches d’A. Chauffard ; si Chantemesse et Podwysotsky signalaient, il y a quelque temps déjà, la possibilité, dans certains cas, de retour à l’état normal de ces éléments hyperplasiés, c’est au Professeur Chauffard que nous devons la notion de corrélation entre l’hyperplasie compensatrice et les lésions dégénératives d’une part, et les alternatives de rémission ou d’aggravation de l’évolution clinique
d'autre part.
Une question se pose au sujet de certains aspects histologiques particuliers rencontrés assez fréquemment au cours des cirrhoses ; nous voulons parler des néocanalicules biliaires. On sait combien la nature et l’origine de ces formations pathologiques ont été très discutées. Pour Cornil, il s’agit de canalicules biliaires mis en évidence par la sclérose et l’atrophie des cellules sécrétantes ; pour Friedlander, d’une véritable néoformation de capillaires biliaires
acineux : pour Eberth, Charcot et Gombault, Sabourin, de trabécules ayant subi une sorie de régression, de pseudo-canalicules ; pour Kelsch et Kierner, de la prolifération réactionnelle de certaines cellules isolées dans le tissu de sclérose. L'opinion classique semble donc, après Charcot et Gombault, considérer le néocanalicule comme une transformation de la travée hépatique. N. Fiessinger pense qu’en réalité il existe des canalicules de communication qui ne sont que des canaux normaux entre la travée hépatique et les voies biliaires, que la ligature du cholédoque ou les processus scléreux de la cirrhose surtout biliaire rendent plus apparents et des canalicules de néoformation dus à un véritable bourgeonnement biliaire. Le sujet prête donc encore à discussion et la signification véritable de ces néocanalicules n’est pas encore absolument précisée.
Si nous avons tenu à n’aborder cette question des hyperplasies réactionnelles et compensatrices que dans la partie de notre travail ayant trait aux lésions scléreuses du foie des tuberculeux, c’est que ces manifestations ont été étudiées surtout à l’occasion des lésions cirrhotiques où elles sont plus'fréquemment et plus nettement constatées que dans les formes plus simples, dans lesquelles il n’est d’ailleurs pas rare de les rencontrer, et qu’elles impriment aux processus de l'hépatite nodulaire du tuberculeux un aspect anatomique spécial et une allure clinique quelque peu particulière.
Nous avons pu constater ces manifestations hyperplasiques dans 16 % des foies soumis à nos investigations : mis à part huit cas d’hépatite nodulaire graisseuse hypertrophique, un cas d’hépatite nodulaire simple ; nous avons rencontré cette hyperplasie réactionnelle dans un cas de foie cardio-graisseux, deux cas de foie cardiograisseux compliqués de sclérose, un cas de foie congestif simple, un cas de foie congestif avec sclérose, un foie simplement inflammatoire, et un foie à peu près normal ; le plus souvent, il s’agissait d’une tendance particulière de certaines travées à se disposer en bandes imbriquées réalisant l’aspect en bulbe d’oignon de Kelsch et Kierner, beaucoup moins souvent de réactions diffuses, portant sur des cellules isolées ou groupées en petit nombre et présentant une des modifications cellulaires que nous avons précédemment signalées.
Ce sujet écarté, il nous reste à nous demander quels rapports
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peuvent exister entre l’infection tuberculeuse et les différentes manifestations seléreuses que nous avons rencontrées après tant d’autres,
chez le foie de nos tuberculeux pulmonaires.
:e) Rôle de la tuberculose, de l'alcool, de la syphilis dans dans l’étiologie des lésions scléreuses.
« En fait, chacun-s’accorde à reconnaître toute une série de cirrhoses tuberculeuses parfaitement cataloguées, écrit E. Chabrol (177) : ce sont la cirrhose cardio-tuberculeuse de lenfance, la périhépatite du foie glacé, les hépatites dégénératives, dont l’une des formes a été minutieusement décrite par Hutinel et Sabourin. Mais la part de la tuberculose se limite-t-elle à ces trois variétés de cirrhoses ? faut-il l’étendre encore et revendiquer à lactif du bacille de Koch le groupe beaucoup plus vaste des cirrhoses veineuses dites alcooliques sous leurs différents aspects, atrophiques ou hypertrophiques ? »
Le rôle de la tuberculose dans l’étiologie des lésions scléreuses du foie a fait l’objet de très nombreux travaux.
Rokitansky, Forster, puis Rillet et Barthez en 1843, Hérard et Cornil en 1867, Brieger en 1879, signalent quelques cas de cirrhose isolée du foie. Hutinel, puis Hanot, décrivent la cirrhose hypertrophique graisseuse à évolution aiguë. Sabourin, la même année, considère la forme hypertrophique de la cirrhose graisseuse comme alcoolo-tuberculeuse. Les observations cliniques et les recherches expérimentales d'Hanot et Gilbert en 1886 révèlent la nature tuberculeuse du foie ficelé capitonné et servent en quelque sorte de prélude à la conception doctrinale de la cirrhose de Laënnec d’origine tuberculeuse. En 1888, Hutinel et Sabourin décrivent la forme chronique de la cirrhose hypertrophique graisseuse et, de
, leur côté, Hanot et Lauth signalent les manifestations cliniques et les aspects anatomiques de l'hépatite tuberculeuse hypertrophique chronique. La cirrhose cardio-tuberculeuse est l’objet des publications d’Hutinel en 1898, la cirrhose simple hypertrophique aiguë est admirablement décrite par Gilbert et Castaigne en 1901 (178). Deux ans plus tard, Triboulet (179) et Jousset (180) font de la cirrhose hypertrophique chronique une forme tout à fait particulière de cirrhose tuberculeuse.
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Néanmoins, pour Sabourin, Garel (181), Merklen (82), Dalché (83), Mathieu (84), Hayem et Geraudeau (185), la tuberculose n’agirait que comme une cause accessoire, le rôle de l’alcoolisme reste prépondérant.
Moore (186) (1881), Frankel (187) (1882), Pitt (1883), Bellangé (188) (1884), Laure, Honorat (189) (1884), Brissaud, Toupet (490), Ziegler (1887), penchent, au contraire, pour l’action de la tuberculose ellemême.
Cette opinion semble d’ailleurs prouvée par l’expérimentation avec Hanot et Gilbert (191) (1890-1892), Haushalter (4893), Widal et Bezançon (192) (1894), Auché (93) (1898), Gunchtère (1902), Bezançon, Griffon (199, Claude (195) (1903), Jousset (1903), et les observations de cirrhose des animaux de Cadiot et Gilbert (1894) (195 bis),
Les recherches expérimentales d’A. Courcoux et Ribadeau- Dumas (196) apportent, au point de vue de la genèse, des lésions scléreuses du foie d’origine tuberculeux des éléments extrêmement intéressants.
La grande discussion porte sur l’origine éthylique ou tuberculeuse de certaines cirrhoses ; pour certains, l’action de l’alcoolisme est prédominante, en dépit des altérations spécifiques de la tuberculose ; les autres seraient semblables à celles provoquées par l'alcool et seraient les plus importantes ; pour les autres et notamment Triboulet, Jousset et Blondin, la prédominance de la tuberculose est indubitable et les autres contestent énergiquement l’origine alcoolique de certaines cirrhoses hypertrophiques. A. Courcoux et Ribadeau, Dumas se demandent s’il existe un critérium précis de diagnostic anatomo-pathologique des hépatites tuberculeuses et pensent avec Brault qu’une lésion anatomique n’est pas assez constante pour caractériser une maladie et qu’il faut y ajouter la notion étiologique. « Tout dépend, disent-ils, de la durée de l’action, de la virulence, de l’évolution suivant lesquelles prédomineront les lésions parenchymateuses ou les lésions de sclérose », et concluent que, malgré l’individualisation facile de certaines lésions comme la stéatose parenchymateuse due à des germes très virulents, comme les granulomes, les nodules inflammatoires tuberculeux correspondant à des formes folliculaires de la tuberculose, il en est d’autres pour lesquelles il est indispensable de superposer l'examen
bactériologique. Il est difficile, sinon impossible, d'établir des formules histologiques de l’hépatite bacillaire.
Au point de vue expérimental, les auteurs montrent qu’il faut écarter les cas de cirrhose spontanée de l’animal signalée par Cadiot et Gilbert, Hanot et Gilbert, le développement de tissu conjonctif s’effectuant directement autour des lésions nodulaires, comme l’ont montré Hippolyte Martin, Ledoux-Lebard en 1888 et rappellent avec Hanot et Gilbert que la cirrhose est exceptionnelle
et qu’il faut ou une virulence atténuée ou un état réfractaire de l'animal.
La tuberculine ne détermine qu’une infiltration embryonnaire de l’espace de Kiernan, d’après Carrière ; l’action propre du bacille que deux types de foies cirrhotiques : l’un granuleux avec une cirrhose péri et intralobulaire, et l’autre de foie ficelé, d’après Hanot et Gilbert et s’accompagnant de nombreuses lésions cellulaires et surtout de stéatose hépatique d’après les recherches de Péron:.
Gougerot (198), de son côté, aurait pu obtenir des lésions de sclérose intense, mais sans lésions bacillaires caractéristiques.
Au moyen d'injection d’éthéro et de chloroformo-bacillaire tantôt pratiquée dans la veine porte, tantôt introduite dans la circulation générale du lapin, A. Courcoux et Ribadeau-Dumas obtiennent, par l'injection portale, une réaction scléreuse autour de nodules spécifiques sans altérations cellulaires anormales, par l’injection générale une hépatite scléreuse plus diffuse et plus accentuée, mais sans caractère spécifique, comparable à celle obtenue dans lintoxication par l’alcool, le mercure, et sans altérations cellulaires marquées. Gougerot, avec des bacilles atténués ou chez des animaux rendus réfractaires, obtient des réactions scléreuses diffuses ou systématisées avec des altérations et des dégénérescences cellulaires, selérograisseuses et sans lésions folliculaires.
De leurs travaux, A. Courcoux et Ribadeau-Dumas concluent « que dans le temps les poisons adhérents du bacille de Koch peuvent aboutir à des lésions analogues à celles que déterminent les toxiques ou même des agents infectieux ayant épuisé leur action nocive, qu’on ne peut en déduire que le bacille de Koch intervient uniquement et toujours dans les cirrhoses chez les tuberculeux et que d’autres agents ne puissent contribuer à la genèse de ces hépatites
Est-on sûr, en présence d’altérations complexes du parenchyme et du tissu conjonctif, que le bacille reste seul en cause et que, sous l'influence de l'irritation bacillaire, d’autres agents ne viennent pas y surajouter leur action ? »
Claude (199), expérimentant sur des cobayes inoculés avec une tuberculose virulente, mais chez lesquels un traitement à la créosote ou à la lécithine a permis à la lésion d'évoluer vers le type scléreux et non vers le type caséeux, par suite de la résistance particulière, ainsi conférée à l’économie, obtient une tuberculose hépatique primitive toxi-tuberculeuse et le processus sclérosant est ici le fait non d’une atténuation de Pagent virulent, mais des conditions humorales ou autres crées par l’action médicamenteuse.
Il n'est point dit, en effet, qu’il n’y ait pas un facteur personnel des lésions de sclérose au niveau du foie. Tout récemment, Chvosteck (200), pour expliquer certaines cirrhoses syphilitiques et tuberculeuses de l'enfance, ainsi que la maladie de Wilson, parle d'une tendance sclérosante du rôle du terrain sur lequel agit linjection causale ; il reste à savoir à quoi correspondent exactement ces termes vagues et qui pourraient, en réalité, masquer notre ignorance de questions jusqu'ici demeurées quelque peu mystérieuses.
Quoi qu’il en soit et comme nous l’avons dit plus haut, il semble bien que le rôle de la tuberculose soit absolument prépondérant dans la cirrhose cardio-tuberculeuse décrite chez l'enfant par Laure et Honorat, puis Hutinel (1887-1890), et presque toujours liée à l’évolution d’une symphyse péricardique tuberculeuse. L’association de l’alcoo! et de la tuberculose réalise volontiers les hépatites graisseuses subaiguës du type Hutinel-Sabourin ou, plus souvent encore, du type Hanot-Lauth, d’ailleurs fort voisin.
Dans les deux cas, il s’agit d’hépatite à la fois graisseuse et hypertrophique avec sclérose, s’accompagnant fréquemment d’ascite, se transformant en péritonite tuberculeuse aiguë, et de signes d’insuffisance hépatique plus ou moins prononcés et ne présentant entre elles que des différences d’évolution, la première ayant une marche plus aiguë que la seconde. Ces deux types correspondant d’ailleurs aux deux catégories d’hépatite tuberculeuse graisseuse hypertrophique à marche aiguë et à marche subaiguë décrites et classées par Hanot et Gilbert,
Nous en avons rencontré sept cas, dont trois présentaient des stigmates d’éthylisme manifeste et trois autres où l’alcoolisme, en
raison de l’âge, de la profession, sans donner lieu à des accidents nets, pouvait être suspecté à juste raison ; chez tous ces malades, le poids de l’organe voisinait autour de deux. kilogrammes et Pexamen histologique révélait des signes de dégénérescence graisseuse très accentuée ; un autre cas, non d’ailleurs compris dans ceux-ci, s’en révélait indemne, malgré de graves symptômes d’insuffisance hépatique terminale. Cinq d’entre eux avaient présenté une ascite plus ou moins abondante et présentaient à l’autopsie une granulie généralisée du péritoine.
I1 semble donc parfaitement exact que l'alcool intervienne ici dans la genèse de ces hépatites graisseuses hypertrophiques, soit par action toxique directe, soit en favorisant le développement des lésions parenchymateuses et interstitielles dues au processus tuberculeux lui-même, en créant cet état d’anergie hépatique de N. Fiessinger et P. Brodin dont nous avons déjà longuement parlé. Le rôle du processus tuberculeux nous paraît d’ailleurs moins important et nous avons eu l’occasion de constater dans plusieurs cas d’hépatite nodulaire graisseuse hypertrophique la centralisation du nodule par un follicule tuberculeux typique où il n’était pas rare de constater la présence d’un ou deux bacilles et qui s’entourait de la succession des lésions suivantes : dégénérescence graisseuse, atrophie et dégénérescence cellulaire, bande circonférentielle d'éléments embryonnaires et fibrilles collagènes ; ce fait très particulier mais non constant montre, tout au moins dans certaines conditions, la dépendance directe des lésions tant parenchymateuses que scléreuses de l’agent pathogène spécifique
Dans les cas assez nombreux où le processus scléreux se limite à la périphérie du lobule et des espaces périportaux, il semble bien que l’action du bacille de Koch et de ses toxines soit la cause principale ; il serait fastidieux de répéter toutes les causes accessoires que nous avons précédemment signalées comme facteurs possibles des lésions parenchymateuses et surtout graisseuses ayant la même localisation, mais nous tenons à insister sur la possibilité des rare : : . ; produits toxiques intestinaux parvenant au foie par la voie porte, dont ‘Hanot et Boix ont montré l'importance. Le processus de
sclérose apparaît vraiment ici comme un processus cicatriciel des poussées inflammatoires ou toxiques antérieures, dont les atteintes souvent répétées, mais suffisamment espacées, ont permis la réparation conjonctive de l’altération locale ainsi créée.
Beaucoup plus complexe apparaît la genèse des cirrhoses vraiment importantes d’allure chronique, du groupe des cirrhoses veineuses atrophiques ou hypertrophiques, ou encore des cirrhoses dites biliaires, où la tuberculose n’apparaît souvent que comme une complication terminale d’un processus avant tout hépatique, ce n’est pas d’ailleurs dire que l’on ne peut rencontrer ces formes chez des malades atteints primitivement de tuberculose pulmonaire avérée. Les bornes de systématisation apposées entre les deux groupes ainsi constitués de cirrhose insulaire et de cirrhose annulaire, par l'esprit schématique de Gombault et Charcot ne paraissent pas d’ailleurs subsister ; les attaques réitérées de nombreux auteurs, et notamment Dieulafoy, Hanot, Chauffard, Gilbert et Lereboullet, Widal et Besançon, Géraudel, Brault et Castaigne ont contribué à abattre les barrières trop systématiquement élevées entre les deux catégories ; plus catégoriquement encore et tout récemment, N. Fiessinger et M. Wolf (201) se demandent s’il est bien légitime de classer au point de vue anatomique dans des cadres distincts ces deux caractères différentiels, alors que l’expérimentation et l’histologie pathologique tendent à démontrer qu’il s’agit d’un même processus pris à deux étapes différentes de son évolution. On sait d’ailleurs que, même au point de vue clinique, la maladie de Hanot perd chaque jour du terrain ; elle apparaît maintenant comme exceptionnelle, tandis que l’ictère se révèle de plus en plus sur le fond même de la cirrhose veineuse avec ascite, réalisant ainsi le groupe des cirrhoses mixtes de Dieulafoy. Fiessinger et Brodin, en particulier, ont démontré récemment que l’ictère et l’ascite résultent en réalité du même processus compressif.
Nous ne ferons donc pas de distinction marquée dans l'étude de l’action du bacille de Koch dans les deux groupes de cirrhose.
Pour simplifier, nous ne considérerons que la cirrhose chronique du foie à type atrophique, dite de Laënnec et la cirrhose chronique hypertrophique de Hanot et Gilbert. Ce sont des cirrhoses alcooliques, dit la doctrine classique ; et l’on ne discutait guère autrefois
que sur le point de savoir s’il fallait plutôt incriminer, avec Lancereaux, le vin, ou avec Potain, les spiritueux en particulier ; d’autres poisons pourraient d’ailleurs les réaliser, tel le plomb pour - Potain et Lafitte que critique sévèrement N. Fiessinger ; telles les toxines intestinales pour Hanot et Boix dont nous avons précédemment parlé. Expérimentalement, bien des produits ont été essayés. Si Strauss et Bloch, Sabourin et Lafitte, Richter, Martens, Jouffroy se servent de l’alcool, Bouchard emploie le naphtol en injection intra-veineuse, Pilliet le nitrate d’argent en injections intra-parenchymateuses, Lancereaux le sulfate acide de potasse, Claude des toxines microbiennes diverses, Charrin la toxine pyocyanique, Martin et Pettit la poudre de lait, Schweisberg des plantes altérées, plusieurs expérimentateurs (dont H. Roger) l’intoxication lupinique, Wilcox, N. Fiessinger le tétrachlorure d’éthane, sans mentionner tous les autres qui se sont servis du phosphore, de l’arsenic, du mereure à petites doses. La reproduction de la cirrhose humaine a été plus ou moins fidèle suivant les cas, mais a permis de constater non seulement la genèse de la production des lésions cirrhotiques, mais leurs localisations particulières.
La tuberculose ne pourrait-elle déterminer au même titre que certains poisons la cirrhose chronique du foie ? Lancereaux, Rendu, Tapret, Delpeuch montrent que la tuberculose vient assez souvent à titre d'infection secondaire et terminale se greffer sur le péritoine des cirrhotiques. La connaissance des poisons sclérosants du bacille de Koch dus à Auclair et des tuberculoses non folliculaires que Gougerot a longuement étudiées a été la base des recherches expérimentales de Courcoux et Ribadeau-Dumas que nous avons relatées. On sait que les travaux de Triboulet, Jousset et A. Pissavy sur les cirrhoses veineuses hypertrophiques tendent à prouver la nature tuberculeuse du processus cirrhotique. Leurs conclusions sur la tuberculisation fréquente du cobaye par le liquide ascitique sont cependant infirmées par les propres constatations de Gilbert et Villaret qui n’ont pu obtenir de résultats positifs que dans trois cas sur quinze et qui soulignent ce fait que, dans la cirrhose veineuse, la formule initiale du liquide péritonéal est mécanique et non point inflammatoire, les placards endothéliaux l’emportant sur les Iymphocytes tant que l’ascite est jeune et que la séreuse n’a pas été
ponctionnée, conclusions d’ailleurs entièrement confirmées par le travail récent de J. Lévesque (203), Malgré les recherches et les faits apportés par Tripier, Roque et Cordier (204), de l’Ecole Lyonnaise, se basant sur les données du séro-diagnostic d’Arloing et Courmont, les réactions à la tuberculine, la lymphocytose du liquide d’ascite, l’inoculation positive du liquide et des fragments de foie cirrhotique, la constatation à l’autopsie des lésions pulmonaires, de ganglions, de poussées granuliques, il n’est pas absolument prouvé que la tuberculose joue un rôle considérable dans la cirrhose dite de Laënnec. Kindsberg et P. Ameuille ont, d’ailleurs, montré combien était sujette à caution l’inoculation de fragments prélevés après la mort. La question réside d’ailleurs dans le fait de savoir si l’alcool fait la tuberculose suivant l'expression imagée de Roque, et si l’anergie hépatique constituée par la lésion antérieure de la glande n’est pas le facteur principal des poussées granuliques qui marquent sr souvent la dernière étape de ces processus.
Les travaux de M. Letulle et Bergeron (206), venant après les constatations d’'Esmein et Parvu (207) de la fréquence d’une réaction de Bordet-Wassermann positive dans le liquide d’ascite, en 1909, et la curieuse observation due à la collaboration de Carnot, Chabrol et Brin (208) en 1910, soulèvent avec quelque passion le problème de la syphilis dans la genèse des lésions cirrhotiques du foie. Balland (209), dans sa thèse en 1912, développe toute l’importance de la question. Castaigne, Gouraud et Païllard (210), l’année suivante, dans une revue consacrée aux gros foies syphilitiques, font une large place à la cirrhose ascitogène hypertrophique, mais « les formes atrophiques comporteraient des remarques de même ordre ».
La statistique publiée en 1918 par M. Letulle (211) et Bergeron, et montrant que, sur 152 cas de cirrhose atrophique ou hypertrophique, 72 avaient une réaction de Wassermann positive et que, dans 40 % des cas, la cirrhose relevait pour une part certaine de :la syphilis, est confirmée par les quatre observations de Courtois-
Suffit et. Giroux (212) qui montrent l'efficacité du traitement
d’épreuve par le cyanure de mercure et l’iodure de potassium. Peu de temps après, Chauffard, Brodin et Debray (213) signalent des faits analogues. Villaret, Bénard et Blum (214) estiment que
l’association alcool-syphilis joue un rôle capital dans l'étiologie des
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cirrhoses du foie, et Saint-Girons (215) passe une revue détaillée des aspects disparates que peu revêtir en clinique la syphilis du foie. Tout récemment, H. Grenet (216) en publie une observation
remarquable, mais qui n’a pu être suivie de constatations nécropsiques.
La nature syphilitique de ces cirrhoses est basée sur les arguments thérapeutiques. Leudet, de Rouen, puis Troisier s'étaient déjà faits les défenseurs des cirrhoses dites curables ; Lancereaux, Hanot et Troisier avaient montré la rétrocession, puis la guérison de cirrhoses arrivées à leur phase ascitique, sous l'influence d’un traitement ioduré prolongé ; les observations récentes de guérison sous l’influence du traitement par le cyanure de mercure sont critiquées par Milian et Lelong (217), Blum et Schwab (218), Rieusset (219) qui attribuent la diminution‘de l’ascite au pouvoir diurétique énergique de ces substances.
Elle est basée aussi sur les arguments anatomique de M. Letulle et de Balland qui montrent que tous les intermédiaires peuvent exister entre les scléroses localisées du foie, donnant l’aspet du foie ficelé et les scléroses généralisées atteignant en masse tout l’organe. Le début périartériel, l’existence d’endartérite oblitérante, l'apparition plus tardive de la sclérose des espaces portes et des veines sus-hépatiques, la capsulite et la péricapsulite plaident en faveur de la syphilis. En 1924, Macaigne et Jacquinet (22) ont d’ailleurs publié un cas d’hépatite parenchymateuse syphilitique tertiaire où ils ont retrouvé ces lésions.
Les lésions du péritoine ont retenu toute l’attention de M. Letulle : « La péritonite scléreuse, qui déforme et raccourcit l'intestin dans la cirrhose de Laënnec, est une lésion spécifique au plus haut point ». L'auteur insiste sur l’épaississement et l’aspect lavé, le ton blanc laiteux, l’apparence nacrée ou même émaillée de diverses régions du péritoine pariétal et viscéral, sur le raccourcissement considérable de l'intestin transformé en « boudin blanc » dont toutes les saillies, bosselures, franges épiploïques, bandes musculaires longitudinales peuvent n'avoir laissé aucune trace. Les exsudats fébrineux puis néo-membraneux sont la résultante de poussées successives provenant des réserves de tréponèmes logés dans les couches sous-péritonéales, surtout dans le tissu cellulo-
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adipeux des épiploons. La sérité syphilitique élabore un tissu conjonctivo-vasculaire rapidement seléreux et laboure de fond en comble l’armature élastique, le tissu conjonctif s’infiltre d’éléments lymphocytaires et même de follicules élémentaires ou de petites gommes militaires. La péritonite cirrhotique est une péritonite syphilitique ; l’ascite cirrhotique n’est qu’une hydro-péritonite aiguë et la cirrhose du foie une hépatite syphilitique diffuse et mutilante, avec prédominance à la fois périporto-biliaire et souspéritonéale, très différente, par conséquent, de la description classique. M .Letulle y ajoute la fréquence des complications pyléphlébitiques qui n’a rien à voir avec l’alcoolisme chronique et la tuberculose, « ses deux causes véridiques (en dehors des tumeurs et de la syphilis) ne sont guère qu’au nombre de deux : le paludisme bien rare et la syphilis bien commune».
Cette nature syphilitique des cirrhoses chroniques serait également basée, d’après H. Grenet, sur les preuves statistiques : Si M. Letulle (221) retrouve la syphilis dans près de 50 % des cirrhotiques, M. O. Weill, dans le service de Verhoogen de Bruxelles, aboutit au même résultat. Etienne (222), de Nancy, retrouve la syphilis dans 22 à 25 % de la clientèle hospitalière. E. Sergent (223), aux côtés de M. Letulle, ont vivement combattu en faveur de l’origine syphilitique des cicatrices et lésions bronchopathiques, des ; 11 "Srides Teasrtde tuberculose fibreuse qu’ils ont examiné présentaient une réaction de Wassermann positive.
bronchectasies de la tuberculose pulmonaire
Il'semble que la tendance actuelle pour le foie comme pour le poumon soit d'admettre que l'association tuberculose-syphilis, alcool-syphilis imprime aux processes une allure tout à fait particulière caractérisée surtout par les vives réactions du tissu conjonctif.
Sans aller jusqu’à exclure le rôle de l'alcool dans la cirrhose de Laënnec, sans vouloir éliminer complètement le rôle de la tuberculose qui n’est peut-être pas aussi considérable qu’on l'avait cru lorsqu'on a commencé à le mettre en évidence, il n’est pas douteux, qu’associée le plus souvent à l’alcoolisme, la Syphilis joue dans l’'étiologie des cirrhoses du foie un rôle capital, mais qui n’est ni exclusif, ni absolument constant.
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La tuberculose n’a donc en quelque sorte dans ces manifestations scléreuses chroniques du foie qu'un rôle quelque peu secondaire ; souvent associée à l’alcoolisme et à la syphilis comme le montrent les observations de E. Sergent, Piéry et Mignot (224), P. Roussel, J. Castaigne (225), postérieurement aux travaux de Debove, de Jacquinot inspiré de Landouzy, elle est bien plus fréquemment un facteur secondaire, mais extrêmement important quant à l’évolution de la maladie ; la tuberculose progressive du liquide d’ascite au fur et à mesure des ponctions, les poussées granuliques, l’évolution terminale de lésions pulmonaires tuberculeuses caractéristiques, dues en grande partie, certes, à l’anergie hépatique, et peut-être aussi à l’anergie tuberculinique due à l’action du tréponème lui-même ; on connaît depuis peu le facteur aggravant que constituent les syphilis d'acquisition récente. Samson (226), A. Courcoux et M. Lelong (227) ont montré que la syphilis est capable de sensibiliser l’organisme à la tuberculose, et de négativer la cuti-réaction dans 50 % des cas, de l’altérer dans 20 % ; plus fréquente chez la femme que chez l’homme, cette anergie syphilitique commence à la période primaire, atteint son acmé quand l'infection générale est à son maximum ; dans la syphilis non traitée, elle se prolonge jusqu’au septième et huitième mois, et aurait été constatée à l’occasion d’accidents tertiaires ; elle est rapidement influencée par le traitement arsenical et plus intense et plus prolongée chez les sujets porteurs de foyers discrets de tuberculose et résiste alors davantage au traitement antispécifique. Il n’est donc pas impossible que l’action du tréponème, lors des poussées signalées par M. Letulle, contribue à cette anergie hépatique rattachée par N. Fiessinger et P. Brodin avant tout à l’alcoolisme ; certes, la question de cette action tardive de la syphilis contractée depuis longtemps n’est pas encore étudiée, mais elle paraît logique, devant les résultats de la cuti-réaction dans la syphilis récemment contractée.
Il y a d’ailleurs un fait sur lequel A. Gilbert, Chiray et Coury (228), J. Dumont ont récemment insisté et qui a pu en imposer pour une évolution de tuberculose pleurale ou pulmonaire : c’est une forme peu connue d’hépatite syphilitique hypertrophique fébrile, où le syndrome fébrile, persistant pendant des mois et même des années, malgré l’emploi de toute la série des antithermiques, continu ou
= le intermittent, habituellement irrégulier, à pu faire penser à un discret processus de bacillose pulmonaire accompagné d’hépatomégalie. Il est donc possible que, dans certains cas, la tuberculose a pu paraître comme un facteur primitif de localisation hépatique, alors qu’elle n’intervenait réellement que comme facteur terminal, comme on le constate d’ailleurs si souvent. L'amélioration rapide et la chute de température en trois ou quatre jours de traitement montre bien la réalité de la nature syphilitique des accidents.
Si le fait peut se produire de soupconner à l’occasion de certains symptômes une tuberculose pulmonaire qui, en réalité, n’existe pas, il arrive très fréquemment aussi que certaines cirrhoses chroniques peuvent se développer chez des tuberculeux qui associent parfois à l’intoxication alcoolique une diathèse syphilitique ancienne ; on se trouve alors en présence des trois facteurs alcool, syphilis et tuberculose et il devient vraiment difficile d’affecter à chacun d’eux la part exacte qui leur revient dans le processus pathologique constaté au niveau du foie. Il semble d’ailleurs probable que la tuberculose peut alors réaliser sur cette glande déjà en butte aux altérations de l'alcool et de la syphilis, les mêmes actions nocives, tant parenchymateuses où graisseuses que scléreuses qu’elle peut réaliser isolément. Une de nos observations est particulièrement démonstrative à cet égard (Observations n° 78). Tuberculeux, alcoolique et syphilitique, présentant en même temps qu’une myocardite hypotensive d’origine spécifique indiscutable, qu’une réaction de Wassermann fortement positive, une cirrhose atrophique ascitogène, le malade nous montre un foie où s’est développé une cirrhose de type principal annulaire englobant des portions lobulaires ayant subi une dégénérescence graisseuse massive, l'examen histologique de formations caséeuses de grande taille adhérentes aux tractus fibreux, n’a pu nous donner des signes suffisamment nets pour trancher catégoriquement entre nodules tuberculeux ou petites gommes du foie ; nous devons dire que la recherche du bacille de Koch en ces points s’est montrée négative.
Un autre cas (Observations n° 77) s’est développé également chez un tuberculeux alcoolique, mais où la notion syphilitique n’a pu être mise en évidence. Emporté rapidement par une méningite tuberculeuse, il ne présentait qu’un foie où la cirrhose annulaire
anascilique reste presque pure sans dégénérescence graisseuse appré-
ciable, où l’on retrouve cependant des follicules tuberculeux typiques.
Le troisième cas, enfin, évolue chez un bronchitique éthylique de vieille date (Observations n° 79) où le Wassermann demeure entièrement négatif ; il s’agit d’une cirrhose atrophique ascitogène avec bronchopneumonie terminale et granulie péritonéale ; une caverne ancienne existait au sommet droit ; les lésions constatées au niveau de l’aorte permettent, en dépit du Wassermann, de suspecter la syphilis.
On voit combien il est difficile dans ces cas complexes de faire la part de ce qui peut revenir à l’alcool, à la syphilis et à la tuberculose.
Etant donné, cependant, la fréquence de la syphilis dans la clientèle hospitalière, puisque nous l’avons retrouvée dans six cas sur douze où nous l’avons cherchée, nous pensons que l’action du processus est double et réciproque ; la syphilis, malgré ses actions nocives propres, semble indubitablement favoriser les formations conjonctives et interstitielles tant au niveau du foie que du poumon ; à son tour, cette tendance scléreuse paraît réagir sur l’évolution du processus tuberculeux, le ralentir sinon l’atténuer et permettre davantage le développement des processus de cicatrisation. Ce qui n’exclut pas d’ailleurs la possibilité à un moment donné d’une aggravation manifeste par l’apparition de cette anergie syphilitique dont nous avons soulevé l’hypothèse.
Nous voyons donc que, même chez les malades se présentant comme des tuberculeux avérés et dont les lésions hépatiques rappellent par tant de points, au point de vue clinique et, au point de vue anatomique, les cirrhoses dites veineuses, quoique leur évolution soit un peu plus abrégée, peut-être par l’association des deux processus, nous retrouvons deux fois sur trois l'influence de la triple association alcool-tuberculose-syphilis.
En résumé, nous dirons que les lésions scléreuses du foie des tuberculeux sont fréquentes ; souvent discrètes et manifestées seulement par un renforcement des tuniques vasculaires surtout périportales, avec propagation fréquente au périlobe, réalisant une esquisse de cirrhose étoilée ; elle paraissent sous la dépendance
prédominante de l’action du bacille de Koch et de ses toxines et
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résulter des altérations parenchymateuses de la périphérie du lobule ; évoluant au contraire sur un terrain éthylique, elles sont plus prononcées et constituent la sclérose périnodulaire de l’hépatite graisseuse hypertrophique aiguë ou subaiguë ; plus rarement et grâce à l'influence d’une diathèse syphilitique constatée dans les deux tiers des cas, les lésions scléreuses rappellent les types de cirrhoses dites veineuses à allure chronique dont elles ne diffèrent que par leur évolution un peu plus rapide, la concomitance d’une localisation pulmonaire antérieure et à évolution parallèle ne laissant pas au processus le temps de réaliser une cirrhose de type absolument classique ; il ne s’agit pas ici de complications tuberculeuses pulmonaires ou générales survenant chez un cirrhotique alcoolique et probablement syphilitique, mais d’une forme de cirrhose évoluant chez un tuberculeux de longue date et apparaissant comme une complication de la tuberculose pulmonaire elle-même, cette manifestation particulière paraissant liée à la triple association morbide et pathogène : alcool, syphilis et tuberculose. =
CHAPITRE V
La Dégénérescence amyloïde du foie
des tuberculeux
Complication des suppurations longtemps prolongées, quelle qu’en soit l’origine, n’atteignant pas seulement le foie, mais en même temps d’autres viscères, comme l'intestin, la rate et surtout les reins, la dégénérescence amyloïde frappe assez fréquemment le foie des tuberculeux pulmonaires, moins souvent cependant que ne le laisseraient supposer la chronicité et l’abondante expectoration purulente de bon nombre de cavitaires. Loin d’être exceptionnelle dans les cas de tuberculose pulmonaire pure, un peu plus fréquente dans les bronchectasies chroniques, elle est surtout l’apanage des malades chez qui existaient ou apparaissent, concomitamment ou non à des lésions pulmonaires, des localisations bacillaires osseuses, articulaires, ganglionnaires, pleurales ou viscérales, souvent compliquées de fistules, opératoires ou spontanées, à suppuration intarissable.
Considérée par Sabourin en 1881, par Pilliet en 1891 comme une complication cachectique, rattachée au groupe des lésions marastiques par Hanot, elle est d’un pronostic presque toujours fatal. Elle constitue cliniquement un véritable syndrome, dont aucun symptôme pris isolément ne saurait avoir une valeur pathognomonique, mais dont la réunion prend un sens diagnostique presque absolu, quand il s’agit d’un malade cachectique, porteur de lésions suppurantes.
Elle se caractérise classiquement, en effet, par une hépatomégalie considérable, sans ascite, sans réaction douloureuse, sans rétention _ biliaire, à développement progressif et continu, par de la splénomégalie, par de la polyurie et de l’albuminurie symptômes des lésions rénales et fréquemment aussi par l’apparition plus tardive d’une diarrhée profuse, traduisant l’extension du processus à l’intestin pouvant aller jusqu’à l’ulcération. La mort survient par cachexie.
Aspects anatomiques
Etudiée anatomiquement par Virchow en 1858, puis par Meckel et Rokitansky qui lui donnent le nom de « maladie lardacée », par Sabourin et Hanot, plus près de nous par Courcoux (229) en 1913, rencontrée par Cadiot, Gilbert et Roger autour des tubercules chez le faisan, reproduite par Kravkoff chez le lapin infecté par le staphylocoque, elle se manifeste au niveau du foie de la façon suivante :
L’organe est gros, grisâtre et ferme, son poids oscille entre 2 et 4 kilos ; son aspect est cireux ou lardacé, la coupe exsangue et luisante. Il semble parsemé de petits amas translucides, parfois vermiformes et comparés à des grains de sagou. Une goutte de solution iodo-iodurée versée sur la tranche y fait apparaître une teinte brun acajou, virant au bleu par l’addition d’acide sulfurique dilué, le vert d’aniline le colorerait en rouge, réaction particulière due à la présence d’acide chondroïtine-sulfurique. Il s’agit, en effet, non pas comme l’avait pensé Virchow d’une substance hydrocarbonée, mais bien d’une glyco-protéide non phosphorée, contenant une importante proportion de soufre, 2,65 à 2,89 % (Desgrez) dédoublable par les alcalis en albumine et acide chondroïtine-sulfurique, isolable sous la forme d’une substance blanche, amorphe, insoluble dans l’eau, l’alcool, l’éther, les acides dilués et donnant par ébullition avec l’acide chlorhydrique concentré ou la lessive de soude une
substance réductrice et de l’acide sulfurique.
Histogénêse
Histologiquement, en utilisant ses propriétés métachromatiques particulières vis-à-vis du violet de Paris qui la colore en rose, du vert de méthyle qui la teinte en bleu-lilas, alors que la safranine la fait paraître jaune, la dégénérescence amyloïde se manifeste au début pour le foie comme pour tous les autres viscères qu’elle frappe par des lésions des capillaires et des vaisseaux artériels. « Cest à la partie externe des membranes fibro-conjonctives des capillaires intertrabéculaires que fait son apparition l’amyloïde sous forme d’une mince bande albuminoïde homogène. De là elle s’infiltre entre les fibrilles conjonctives, les fibres musculaires et élastiques de la paroi des petits vaisseaux, confondant sa propre
substance avec celle de ces formations, pour constituer une masse vitreuse homogène rétrécissant la lumière des vaisseaux qu’elle tend à faire disparaître. Parallèlement à ce processus, la cellule hépatique s’infiltre de graisse, de matières protéiques, de pigments et, après un stade d’hypertrophie et de caryokinèse, dernière réaction d’une vie qui s’éteint, finit toujours par aboutir à l’atrophie et disparaît. La substance amyloïde inonde alors tout le parenchyme » (Aubertin). Il s’agit avant tout d’un processus interstitiel, contrairement à l'opinion des premiers observateurs, mais cette infiltration ne tarde pas à déterminer de graves altérations de la cellule hépatique, par compression, en même temps qu’elle en compromet la nutrition par rétrécissement de ses vaisseaux.
Quelle qu’en soit la pathogénie encore obscure, produit d’exsudation cellulaire, substance provenant des leucocytes (Schtchégoëff), les conséquences, du fait des lésions destructives au niveau du foie, du fait de l’existence de lésions analogues au niveau de la rate, de l'intestin et surtout des reins entraînent des troubles incompatibles avec la vie.
Cas observés
Nous en avons rencontré trois cas, ce qui nous donne un pourcentage de 2,56 % chez l’homme et 4,54 % chez la femme.
Le premier concerne une tuberculose chronique de vieille date à forme fibro-caséeuse, compliquée de pleurésie d’abord sérofibrineuse puis purulente où la dégénérescence amyloïde, d’ailleurs très discrète, est localisée au foie, et n’apparaît que comme une complication histologique tardive de lésions cardio-graisseuses banales avec formations folliculaires typiques, sans avoir donné lieu pendant la vie à aucune observation particulière (Observation n° 98).
Dans le second cas, il s’agit d’une tuberculose pulmonaire chronique, d’abord discrète, unilatérale, se compliquant d’un épanchement pleural purulent gauche que l’on essaye en vain d’améliorer par des injections d’azote et d'huile goménolée ; ce n’est que dans les dernières semaines que le processus pulmonaire s'aggrave et détermine des délabrements considérables ; cliniquement, les symptômes d’amylose, en dehors de l'hépatomégalie, restent discrets ;
seule l'apparition d’éruptions purpuriques des extrémités traduit une insuffisance hépatique terminale. A l’autopsie, le foie, la rate et les reins sont profondément touchés par l’amylose ; mais le foie seul présente quelques formations foiliculaires typiques (Observation n° 100).
Dans le troisième, enfin, nous nous trouvons en présence, moins d’une tuberculose pulmonaire réduite à quelques tubercules créfacés que d’une tuberculose ganglionnaire associée à une ostéoarthrite bacillaire évoluant depuis sept années. Par des examens successifs d'urine échelonnés sur plus de six mois, Monceaux a pu mettre en évidence : l’urobilinurie, la diminution progressive du rapport azoturique, de la fonction amino-acidolytique avec présence de tyrosine, cystine et leucine dans l’extrait ammoniacal, alors que le coefficient d’acidose et le 4 de l’indosé urinaire augmentent jusqu’à la mort qui survient dans l’hypothermie. Histologiquement, les lésions du foie, de la rate, des reins sont très marquées, et ressortissent pour le premier à trois processus associés : infiltration amyloïde, stéatose, sclérose pour aboutir à une destruction‘très importante des éléments hépatiques, sans que l’on ait pu découvrir de réactions inflammatoires folliculaires ou non folliculaires (Observation n° 99).
d) Conclusions
Une première conclusion de fait s'impose, l’amylose hépatique ne semble apparaître dans la tuberculose pulmonaire que lorsque celle-ci s'accompagne de grosses lésions suppuratives le plus souvent exira où juxta pulmonaires. Elle ne se développe que dans 18 % des complications puruientes pleurales ; il est nécessaire alors que l’évolution de celles-ci ait une durée de quatre à cinq mois minimum. Nous n’avons pas eu l’occasion de rencontrer un nombre suffisant de cas d’associations de tuberculose pulmonaire et de tuberculose osseuse où ganglionnaire pour nous faire une opinion personnelle ; le chiffre de 100 % que donnerait notre statistique serait certainement beaucoup trop élevé ; il est classique de dire qu’elle y est fréquente, et notamment dans le cas où ces complications s’accom-
pagnent de trajets fistulisés pouvant être l’origine d’infections secondaires,
PT
BRU
Elle peut survenir à toute période de la tuberculose pulmonaire à condition que soient réalisés les facteurs de son développement : suppuration abondante et longue durée d'évolution et ne se manifester que discrètement au niveau du foie comme une sorte de complication surajoutée à des lésions plus anciennes.
Lésion avant tout des petits vaisseaux, elle peut se développer côte à côte avec des lésions habituelles du foie des tuberculeux : stéatose, congestion, sclérose, formations folliculaires et il est difficile de déterminer la part qui revient à chaque processus dans les altérations cellulaires de plus en plus importantes finissant par déterminer des signes cliniques ou chimiques d'insuffisance hépatique progressive, de pronostic fatal.
CHAPITRE VI
Les lésions folliculaires du foie des tuberculeux
A côté des lésions parenchymateuses, congestives et scléreuses rencontrées avec la fréquence que l’on sait dans le foie des tuber- - Culeux pulmonaires et dans la genèse desquelles le bacille de Koch et ses toxines jouent un rôle considérable, mais non pas unique, il est tout un autre ordre de lésions qui relèvent directement de l’agent pathogène et en constituent en quelque sorte la signature, nous voulons parler des lésions folliculaires, depuis la simple granulation jusqu'aux gros tubercules pouvant aboutir à la caverne biliaire de Sergent.
Historique
Pendant longtemps, ces lésions sont considérées comme exceptionnelles ; en 1872, Thaon est l’un des premiers à les considérer comme très fréquentes sous la forme de granulations tuberculeuses tout au moins ; il les rencontre dans huit cas sur dix. Pour J. Arnold, elles seraient pour ainsi dire constantes et les résultats négatifs ne doivent être attribués qu’à une insuffisance de recherches ; Barthy et Rillet, Barbier en 1881, signalent la rareté des gros tubercules biliaires. Les travaux de Zicgler, Orth, Cornil et Ranvier, les discussions de Koch, Baumgarten, Yersin, Broden, Dominici, Gilbert, Léon Girodde, Brissaud, Toupet, Pilliet sur l'origine leucocytaire, mésodermique ou épithéliale de ces formations, mettent bientôt la question à l’ordre du jour. En 1895, la thèse d’E. Sergent précise de nombreux points sur la forme anatomique, l’origine et la genèse des tuberculoses biliaires confluentes. En 1904, Mouisset et Bonnamour constatent des follicules tuberculeux dans 89 % de leurs cas : plus récemment, Auvray et Courtellemont (230) décrivent l’abcès froid du foie chez l'enfant et én signalent la rareté,
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Au cours de leurs recherches expérimentales, Hanot et Gilbert, au moyen d’injections de bacilles ; Péron, A. Courcoux et Ribadeau- Dumas par les poisons d’Auclair ; Dominici et Ostrowsky (231) par simple extrait aqueux total de bacilles non chauffés ou chauffés à moins de 45° réalisent la production de lésions folliculaires sur l'animal ; Gougerot dans ses patientes recherches sur les tuberculoses non folliculaires du foie, montre qu'après atténuation, le bacille de Koch ne reproduit plus le follicule habituel.
Ces lésions folliculaires du foie des tuberculeux, nous les avons fréquemment rencontrées ; les tableaux ci-après en donneront la répartition exacte et la classification suivant les types anatomiques des foies où nous les avons constatées.
b) Fréquence et répartition : {ypes anatomiques
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Notre chiffre total est ici encore nettement inférieur aux statistiques déjà publiées ; nous n’avons, en effet, rencontré ces lésions que dans 60 % de nos cas. Qu'il nous soit permis de dire que nous n’avons épargné aucun effort pour qu’il en soit autrement ; certains cas particuliers ont été l’objet d’une quarantaine d'examens sur des coupes différentes sans nous donner le moindre résultat positif. Sans nier la possibilité de lésions folliculaires dans les régions inexplorées, qui constituent une masse énorme eu égard aux fragments examinés, nous pensons que dans ces cas leur présence doit être cependant considérée comme rare en comparaison surtout de certaines coupes qui apparaissent littéralement farcies de granulations.
C’est, en effet, sous la forme de granulations simples que se présentent microscopiquement le plus souvent les lésions folliculaires du foie ; l'expression est d’ailleurs impropre, car il s’agit surtout dans la majorité des cas de follicules tuberculeux typiques dits primitifs ; leur constitution présente le plus souvent Paspect classique, couronne lymphoïde, cellules épithélioïdes, cellule géante caractéristique ; il est à noter cependant que les éléments lymphoïdes et épithélioïdes sont généralement en très petit nombre et ne sauraient permettre de les comparer absolument aux formations rencontrées dans la granulie pulmonaire, par exemple ; parfois l’un d'eux manque et certains follicules n'apparaissent formés que d’un amas lymphoïde réticulé, qui ne tient pas toujours à une incidence de coupe, comme on peut s’en rendre compte à la lecture de plusieurs coupes en série ; dans d’autres cas, la cellule géante semble seule sans réaction périphérique particulière ; la diversité d'aspect est donc assez grande, mais un peu d'habitude ne permet pas de les confondre avec les formations lymphoïdes signalées dans certains : foies, ou avec des nodules inflammatoires banaux, ce qui ne veut pas dire que ceux-ci ne puissent être en relation directe avec l’agent infectieux lui-même.
Le plus souvent le follicule reste isolé ; le foie présente une certaine résistance à la formation des grosses lésions tuberculeuses ; il n’est pas cependant rare de les voir se grouper et. constituer de petites lésions nodulaires. Le gros tubercule est exceptionnel ; nous ne l’avons rencontré qu’une fois. Ceci tient d’ailleurs
pour beaucoup à ce que nos investigations n’ont porté que sur des foies de tuberculeux adultes ; on sait que la tuberculose splénohépatique de l'enfance les réalisent beaucoup plus fréquemment et que leur ouverture dans les canaux biliaires est le processus en quelque sorte normal de leur évolution.
Il est assez fréquent de constater à côté de ces lésions folliculaires des réactions inflammatoires discrètes ou prononcées, tantôt périfolliculaires, tantôt parafolliculaires et certains follicules dégénérés peuvent se laisser infiltrer de cellules migratrices réalisant une lésion post-folliculaire ; contrairement à l'opinion d’E. Aubertin, nous ne croyons pas, pour les formations de petite taille tout au moins, à la fréquence des réactions collagènes directes à leur périphérie.
Par contre, il n’est pas douteux qu’elles ne déterminent fréquemment dans leur voisinage immédiat des altérations parenchymateuses considérables. Hanot et Lauth, Brissaud et Toupet ont décrit depuis longtemps les zones stéatogènes périfolliculaires, et Pilliet a insisté sur la nécrose de coagulation de voisinage. L’impression absolument typique que laisse l’image de certains nodules de l’hépatite graisseuse hypertrophique où les lésions dégénératives et réactionnelles apparaissent comme véritablement centrées par un follicule tuberculeux ne peut laisser le moindre doute à cet égard.
Il n’est pas besoin d’avoir eu l’occasion d’examiner de nombreux foies tuberculeux pour se rendre compte de la localisation favorite de ces formations folliculaires : c’est au voisinage de l’espace de Kiernan et dans la zone périlobulaire qu’on les constate le plus fréquemment ; il n’est pas rare cependant, dans certains cas de granulie, d’en voir le long des capillaires dans les espaces intertrabéculaires.
Au niveau de l’espace porte les vaisseaux sont les plus touchés, et notamment la ramification porte où, comme nous l’avons déjà signalé, il n’est pas exceptionnel de constater des lésions d’endophlébite parfois prononcées ; nous les avons rencontrées, avonsnous dit, dans 5 % de nos cas ; tantôt il s’agit d’une simple disparition de l’endothélium avec thrombose du vaisseau et organisation du caillot; tantôt d’un véritable nodule développé dans l’intérieur de la veine ; le bouleversement est alors tel qu’il est impossible de reconnaître les lésions de chaque partie du vaisseau.
Les ramifications de l’artère hépatique présentent parfois quelques altérations ; il s’agit en général de mésartérite ; les canaux biliaires sont le plus souvent absolument indemnes. En général, il semble qu'il n’y ait qu’un rapport de contiguité entre les organes de l’espace porto-biliaire et les follicules groupés autour de lui : les réactions inflammatoires n’y sont également pas rares ; nous ne reviendrons pas sur le développement fréquent d’une sclérose conjonctive.
Nous n’avons jamais rencontré de types absolument caractérisés de tuberculoses biliaires confluentes à systématisation spéciale en échelon le long des canaux biliaires qui est rare chez l’adulte et le vieillard, fréquente chez le nourrisson et le petit enfant et dont certaines manifestations premières rappellent singulièrement le tableau que nous venons de donner. On sait, en effet, que les granulations péribiliaires entraînent fréquemment de la thrombose de la veine porte, que ce n’est qu’à un degré plus avancé que tout l’espace porte s’infiltre, que la veine disparaît, que l’artère est détruite, et que la caverne biliaire se constitue et évolue assez fréquemment vers une forme de tubercule fibreux de guérison.
Les cas que nous avons rencontrés ne réalisent en somme que la première partie du programme ; l’évolution chez l'enfant n’est pas la même que chez l’adulte et nous n’avons réussi à observer qu’une seule fois la réalisation de la caverne biliaire avec ouverture dans le canalicule biliaire ulcéré.
Etiologie des lésions folliculaires
L'agent étiologique de cet ordre de lésions paraît être incontestablement le bacille de Koch ; pourtant, il n’est pas fréquent de ly rencontrer. Outre les difficultés de lecture de certaines coupes à très fort grossissement, les causes d’erreur ne sont pas absolument rares:; nous sommes parvenus à le mettre en évidence à plusieurs reprises, notamment dans deux cas d’hépatite nodulaire graisseuse hypertrophique, mais bien des fois nos recherches ont échoué : on sait d’ailleurs combien il est parfois peu aisé de le découvrir dans les granulations du foie tuberculeux du cobaye, même écrasées entre lame et lamelle et colorées par des procédés simples. Gilbert a d’ailleurs montré depuis longtemps que les bacilles sont d'autant moins nombreux que les formations folliculaires sont plus parfaites.
On sait que dans les formes inflammatoires non folliculaires de la tuberculose du foie où, histologiquement, il est pour ainsi dire impossible de faire le diagnostic avec une infection de cause banale, ce que nous avons appelé foies infectieux simples ou foies congestifs où la congestion ne constituait qu'un élément de leur réaction inflammatoire générale, il est, au contraire, assez fréquent de les trouver dans la lumière des capillaires et les cellules endothéliales lors des processus aigus, beaucoup moins facilement dans les cas chroniques, pour Gougerot, Chauffard et Lœderich.
Un autre point délicat et dont nous avons déjà parlé est la possibilité d’attribuer à la tuberculose certaines formations folliculaires dues notamment à la syphilis. Dans un article récent, le Professeur Letulle raconte avec quel embarras Sabourin, lors de la préparation de son ouvrage sur le Lobule Hépatique, constatait la présence de formations folliculaires dans des foies ne provenant certainement pas de tuberculeux et cite l’hypothèse que soulevait Brissaud alors adonné à l’étude du testicule syphilitique de la possibilité de gommes miliaires syphilitiques. Comme nous l’avons vu, les travaux récents ne sont pas faits pour détruire cette prévision du grand maître. Saus doute et théoriquement, le diagnostic est possible grâce aux données précises que nous devons à Letulle ; pratiquement, il est souvent laborieux et incertain. Caussade et Milhit n’ont pu établir la notion exacte de l’un de leurs cas qu’après une série d’examens histologiques et une discussion extrêmement serrée ; personnellement, chez un de nos malades les signes différentiels histologiques étaient insuffisants pour nous permettre un diagnostic certain. En tout cas, le problème ne s’est posé que très rarement pour nous et nous ne croyons pas devoir insister davantage.
En dehors de ces cas particuliers, les formations folliculaires sont souvent dues chez les tuberculeux à l’action du bacille de Koch luimême, grâce à ses poisons adhérents et notamment la bacillocaséine d’Auclair ; la tuberculine n’agirait pas dans ce sens, mais nous avons vu que les expériences de Dominici et Ostrowky infirmaient en partie les résultats de Carrière.
Sans nier donc la possibilité d’une réaction autour d’un bacille mort ou phagocyté, de produits toxiques en combinaison particulière
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dans certaines graisses ou lécithines, de l’action de certaines toxines solubles comme la tuberculine, il est probable qu’en général cette réaction spéciale se produit autour d’un bacille vivant et ne constitue qu’un acte de défense de l'organisme contre un hôte infiniment indésirable.
Malgré que d’un ensemble de travaux remarquables Leighton et Shipman (232) aient pu conclure, après bien d’autres, que : le follicule n’est pas une caractéristique histologique des lésions tuberculeuses et n’est qu’un processus d’encerclement d’un corps élranger, il n’est pas moins vrai, comme le disent E. Leuret et E. Aubertin, « que le foie, outre ses fonctions d'élaboration, d’élimination et de neutralisation, possède une fonction d’excrétion du bacille de Koch lors des poussées évolutives » et qu’il semble placé mieux que n'importe quel autre organe pour se contaminer luimême dans l'exercice de ses fonctions.
a) Le foie éliminateur: de bacilles
C'est au Professeur Calmette et à ses élèves que l’on doit les premières Connaissances sur l’excrétion du bacille de Koch par la voie biliaire. La notion du pouvoir excréteur microbien du foie ; dès 1888, Futter au moyen du bacille pyocyanique, Blatstein avec le bacille typhique et le colibacille, Welch, Chiari, Ryska, Bushing, Pawlowski, Forster et Kayser avec le bacille d’Eberth, Abrami (233), Widal et Lemiere avec le bacille typhique, le paratyphique, le pneumo-bacille, le staphylocoque, le pneumocoque, le streptocoque, la bactéridie charbonneuse, l’oïdium albicans, le sporotrichum Beurmani, l’aspergillus Niger ont pu provoquer des lésions hépatobiliaires et congestionner la cavité intestinale. D'autre part, Breton, Brigaut et Mezic ont constaté une élimination de Bacillus prodigiosus par la bile chaque fois qu’une septicémie se fut développée.
Calmette et Guérin (234), injectant du bacille de Koch dans la veine marginale d’un lapin, contatent qu’au septième jour la bile inoculée au cobaye donne des résultats positifs trois fois sur quatre. Chez une génisse, ils retrouvent le bacille tuberculeux dans la bile au dix-neuvième jour.
Joest et Emshoff (235), opérant sur des porcs et des bœufs tuber-
culeux, retrouvent du bacille dans la bile dans 24 % des cas, Lydia Rabinovitch sur 17 bovidés trouvent 12 fois du bacille dans la bile
re
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vésiculaire, 8 fois des lésions intestinales, 1 fois des lésions hépatiques.
Tout récemment, Marchisotti (236) apporte, au contraire, quelque scepticisme à ces faits expérimentaux : sur 10 animaux tuberculeux, 1 ou 2 seulement ont leur bile infectée. « Il n’existe, écrit-il, aucune relation entre le degré de la tuberculose et l’élimination des bacilles par la bile. Cette excrétion peut être nulle dans la tuberculose généralisée ou fréquente dans les cas de tuberculose localisée. Toutes les biles infectées provenaient de bovidés atteints de lésions hépatiques, mais il reste à établir dans quelle proportion les animaux atteints de lésions autres que celles du foie éliminent des bacilles par les voies biliaires ».
La recherche du bacille de Koch dans les fèces a apporté une contribution à cette élimination du bacille par le foie ; à vrai dire, elle est beaucoup moins nette que les constatations précédentes, les bacilles trouvés dans les selles pouvant avoir une origine pulmonaire par déglutition (E. Sergent (237) ou une origine digestive par lésions intestinales. Cadéac et Bournay, Wood, Lichtein, Anglade, Cruchet se sont occupés de cette question.
Mais on en trouve aussi dans des cas de granulie ou de tuberculose fermée, comme l’ont montré Franckel, Krauss, Rosenberger, Carnot, Sergent, et dans des cas sans lésions digestives pour Kossel, Bellier, Collini (1904).
Les bacilles acido-résistants sont d’ailleurs bien des vrais bacilles de Koch, comme l’ont montré D. Moore, Alexander, Philipp et Porteve, Rittel, Wilenko, A. T. Laird, G. L. Kitt, E. M. Schrœder et W. E. Croton, Peters et C. Emerson. Personnellement, nous avons eu assez souvent à rechercher le Bacille de Koch chez les femmes tuberculeuses dont l’expectoration restait négative ; en employant la méthode de Vinot et Moreau, les résultats dans les selles ont toujours concordé avec les résultats de l’inoculation au cobaye et se sont montré très souvent positifs.
Un troisième moyen dû à P. Carnot et E. Libert (238) est venu en 1921 collaborer à la recherche de l'élimination biliaire du bacille tuberculeux en diminuant en partie les chances de contamination du produit examiné par les bacilles venant des lésions mêmes de l'intestin ; nous avons déjà insisté sur ce fait que les ulcérations
tuberculeuses de l’estomae, si elles existent, demeurent exceptionnelles. Les travaux de Harold Freed (239), de Louisa T. Black, de Crémieux et d'Olmer (240) ont confirmé la possibilité de dépister une tuberculose fermée. E. Libert (241) pense, d’ailleurs, que l’on ne doit pas s’exagérer l'importance de cette élimination biliaire. € L'élimination biliaire au cours de la tuberculose pulmonaire est possible sinon très fréquente ; d’autre part, les éliminations que l’on constate parfois sont dues, selon nous, au passage de quelques microbes constituant une légère décharge bacillaire analogue à celle que À. Rist et Kindberg (242) ont pu constater dans les urines, en dehors de toute lésion rénale, Ces décharges sont intermittentes et n'impliquent nullement l’existence d’une septicémie tuberculeuse ».
Quoi qu'il en soit et malgré toutes les réserves qu’on peut y apporter, il semble bien établi que le foie joue dans certaines conditions le rôle d’émonctoire vis-à-vis du bacille de Koch : il est peu probable, en effet, que la vésicule ait une action personnelle sur l'origine de cette élimination microbienne. Que cette élimination soit plus abondante das le cas de lésions hépatiques, cela est probable, mais bien plus intéressant est de chercher à expliquer comment ces bacilles parviennent au foie.
b) Voies d'apport du bacille au foie
Trois voies s'offrent, en effet, au bacille de Koch, en ne tenant pas compte de la voie lymphatique encore mal connue dans ses ramifications extrêmes, mais pour laquelle Sappey admet un réseau périlobulaire dans lequel s’abouchent de tout petits troncules nés à la périphérie du lobule ; ce réseau, d’après F. Mall, communique directement avec les gaines lymphatiques périvasculaires : Hering et Simpson leur affectent une distribution similaire à celle de l'artère hépatique.
Ces voies, ce sont la voie biliaire, la voie artérielle et la voie porte.
Comme l’ont montré Gilbert et Claude, l’angiocholite tuberculeuse ascendante est exceptionnelle ; même dans les tuberculoses biliaires où les voies biliaires peuvent être lésées de façon systématique d’après Gaucher, Toupet, et les cavernes échelonnées en grains de chapelet sur le trajet des canaux de tout calibre, les recherches expérimentales dE. Sergent ont montré que la tuberculose biliaire
confluente est due à l'apport du bacille par la veine porte et que cette localisation s'explique par l’existence d’une inflammation préalable ou concomitante des voies biliaires, constituant une sorte d’appel à cette localisation, la veine est toujours thrombosée même plus loin en des points où l’angiocholite n’existe plus.
Cette voie d’accès possible reste donc exceptionnelle.
La voie artérielle est beaucoup plus importante, mais elle suppose la présence de bacilles dans le sang, une bacillémie.
Cette question si importante, résolue dans la granulie, probable dans la période terminale, comme l’ont montré Kindberg et P. Ameuille, existe-t-elle dans les cas subaigus ou lors des poussées évolutives des tuberculoses chroniques. Les travaux les plus contradictoires ont été publiés à ce sujet et il est peu facile de se faire une opinion ; la recherche directe du bacille dans le sang est difficile, comme l’a signalé Kahn (243), les causes d’erreur tiennent à la fibrine du sang et aux produits lipoïdiques du stroma des globules rouges ; les résultats par la méthode de l’inoculation sont les seuls probants. Si l’école allemande avec E. Rosenberg, Querner Erich (244, Bachmeiïster (245), Karashige (246), Kermerknecht (247), parmi les principaux, obtiennent des résultats fréquemment positifs, si ces résultats sont confirmés par Crampon(28), Massol et Breton (249), Salathé et Buguet (250), l’école française avec Léon Bernard, Robert Debré et Baron (251), Nobécourt et Darré (252), Bezançon et Philibert, de Verbizier (253), Rist, Armand-Delille et Lévy-Bruhl (254) considèrent comme rare la présence de bacille dans le sang.
Elle est possible et probable cependant dans certaines conditions.
Expérimentalement, L. Bernard, Robert Debré et Baron (255), en 1913, constatent qu'après inoculation intraveineuse de bacilles tuberculeux au cobaye, la présence de BK est constante et permanente dans le sang et concluent « qu’il est vraisemblable que l’élimination des bacilles par la bile est constante ».
Quoi qu’il en soit, il paraît probable que les poussées évolutrices entraînent tout comme une affection quelconque une bacillémie passagère ; le foie cherche à remplir sa fonction d’autorégulation, mais, malgré sa résistance toute particulière, certains éléments microbiens peuvent s’y fixer et y provoquer toute la catégorie de
lésions que nous avons étudiées.
Il reste enfin une troisième porte d’entrée à l'infection tuberculeuse, ce n’est certainement pas la moins importante : c’est la voie porte. Il ne s’agit pas pour nous de discuter le fait de savoir si l’origine de la tuberculose est inhalatoire, comme le voudraient Villemin, Tappenheim, Koch, Cadéac et Mallet, Cornet, Nocard et surtout Chaussée (256), ou d’origine digestive d’après Chauveau, Galuch, Parrot, Vallée, Strauss et Wirtz, Nicolas et Descos, Calmette, Wansteenberghe, Guérin, Beitzke, Déléarde, Arlo (257), Cernaiau (259) ou d’origine accessoire, par contacts muqueux pour Arnould (259), Gloyne (260), par carie dentaire pour Martin (261), Paulet (262), car nos malades sont des tuberculeux pulmonaires avérés, et à expectoration abondante et richement bacillifére, et très souvent atteints de phénomènes entéritiques caractérisés où les constatations nécropsiques ont donné lieu dans trente-trois cas à des lésions caractérisées du tube digestif et se répartissant ainsi :
Ulcérations intestinales : 16 cas :
Granulations sans ulcérations : 8 cas :
Lésions cæco-appendiculaires : 9 cas,
auxquels il faut ajouter 8 cas d’adénopathie méseutérique caséeuse ou Calcifiée et ne se compliquant d’aucune lésion macroscopique de l'intestin, mais parfois d’une réaction péritonéale liquide plus ou moins abondante. Or, 75 % de ces cas s’accompagnaient de manifestations folliculaires au niveau du foie : parmi ceux où elles manquaient, nous relevons : 3 cas d’adénite mésentérique, 2 cas de granulations intestinales, 3 cas d’appendicite tuberculeuse et 3 cas d'ulcérations intestinales, ce qui nous permet de dire que ces formations folliculaires existent dans 80 % des cas d’ulcérations, 75 % des cas de granulations simples, 66 % des cas d’appendicite et 62,5 % des adénopathies mésentériques.
Il est tout à fait curieux de constater une corrélation étroite entre
les lésions intestinales, les lésions parenchymateuses et les lésions folliculaires :
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La disproportion relative entre les réactions folliculaires et les réactions parenchymateuses lors de la présence de granulations intestinales simples S’explique facilement par les faits de granulie terminale où l’essaimage des bacilles an niveau du foie se fait alors, comme nous l’avons dit, par voie artérielle, ce qui se voit aisément en parcourant le tableau que nous avons placé en tête de chapitre et qui montre que ces formations sont surtout abondantes dans les foies dont les lésions principales sont uniquement des lésions congestives soit dans 95,5 % de ces cas.
La moindre grande proportion de follicules tuberculeux rencontrés dans les cas où les lésions abdominales se réduisent à quelques ganglions plus ou moins scléro-caséeux tient sans doute à ce fait d’une infection ancienne de ces ganglions, bien antérieure sans doute aux manifestations pulmonaires. Prosper Elisabeth (263), en effet, retrouve à l’autopsie de cent enfants non cliniquement tuberculeux le bacille de Koch dans les ganglions mésentériques de 9 enfants sur 85 indemnes de toute lésion intestinale. Opic (264), de son côté, dans 66 autopsies de sujets adultes non décédés de tuberculose, retrouvent 18 fois des nodules mésentériques caséeux ou calcifiés.
Il n’est donc pas douteux que, pour une petite proportion, l’adénite tuberculeuse des ganglions du territoire intestinal ne soit que le vestige de l’infection primitive et ne soit pas en rapport avec un essaimage provenant de l'intestin et pouvant parvenir au foie.
Dans la grande majorité des cas, il est incontestable que tout sujet présentant pendant la vie des manifestations intestinales pro-
longées en rapport avec des lésions abdominales que l’autopsie permettra de découvrir, lèsera très probablement son foie, comme le montrent tant les lésions de la cellule hépatique que les lésions folliculaires elles-mêmes.
E. Lenoble (265), d’ailleurs, a publié récemment une étude extrémement intéressante sur le rôle de la bacillose histologique de l’entérite tuberculeuse. L'auteur, après avoir rappelé la loi de Conheim, puis les expériences de Chauveau, Gerlach et Dobrokowski, montre, * avec quelle facilité le virus tuberculeux peut traverser sans lésion apparente la couche épithéliale saine de lintestin, l'opinion de Calmette, faisant de l'infection tuberculeuse dès le début une bacillémie antérieure à toute lésion locale, les lésions d’endartérite décrites par Arloing, les expériences de Lœper et Esmonet d'injection de bacille de Koch dans les artères intestinales du chien, montre par quelques observations que le processus de l’entérite tuberculeuse est le suivant : une première étape embolique, avec invasion des follicules clos, puis nécrose de caséification, une seconde étape lymphatique : lymphangite sous-péritonéale, adénite tuberculeuse des ganglions mésentériques, puis le processus finit par aboutir à une localisation tuberculeuse hépatique.
On voit donc que le cycle poursuivi par le bacille de Koch pour parvenir au foie peut-être extrêmement complexe ; l’auteur envisage ici une contamination du foie après passage successif du bacille dans la circulation générale, production embolique intestinale et, après propagation aux voies lymphatiques, l’envahissement du foie se fait soit par cette voie, soit plus directement par pénétration dans des ramifications de la veine porte.
Il n’en est pas moins certain cependant que cette contamination peut se faire directement par pénétration du bacille de Koch d’origine digestive à travers l’épithélium intestinal et envahissement direct des capillaires intestinaux des veines mésentériques ; si chez les enfants cette traversée de la barrière intestinale intacte est admise par la plupart des auteurs, il n’est pas prouvé qu’elle soit toujours possible chez l’adulte ; pourtant, tout récemment encore, J. Koch et B. Mollers (266) ont constaté, après injection de bacilles bovins dans l’intestin grêle du lapin, la présence, au bout d’une heure un quart, de bacilles à l’intérieur des viscères : foie, rate,
épiploon, ganglions mésentriques, et dans le sang qu’ils retrouvent
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par inoculation au cobaye ; dans tous les cas la muqueuse intestinale est indemne : l'introduction par l’estomac donne des résultats négatifs le plus souvent, ce qui confirme les travaux antérieurs ; celle par la bouche, le pharynx et l’œsophage peut produire une infection générale, mais moins régulièrement que par l'intestin grêle. Si ces expériences ne nous indiquent pas quelle voie ont suivi les bacilles pour parvenir au foie, elles montrent tout au moins que la barrière intestinale peut devenir insuffisante pour s'opposer à l’envahissement de l’économie, à plus forte raison quand elle est lésée.
La quantité considérable des bacilles de Koch contenus dans l'intestin et provenant tant de la déglutition des crachats, tant de l’élimination biliaire, tant des lésions locales, doit être une source abondante de contamination hépatique, quand lépithélium protecteur a disparu.
Il est possible que, dans la production des diverses lésions du foie, interviennent des faits d’atténuation de virulence de l’agent pathogène lui-même selon la voie suivie par lui ; les travaux de Fernbach et G. Rullier (267) sur l’action atténuante du suc gastrique luimême, ceux de Calmette et Guérin sur la bile permettent de se demander s’il ne serait pas légitime de penser que les aspects histologiques si divers ne sont pas dus en partie à des bacilles de virulence différente suivant les actions atténuantes qu’ils ont pu subir au cours de leurs périgrinations dans l’organisme ; Calmette (268) et Guérin et, après eux, E. Aubertin, ont pensé à la possibilité d’expliquer certaines lésions non folliculaires du foie par le passage successif des mêmes bacilles au niveau du foie. Il y a là un point extrêmement intéressant que les travaux de l’avenir permettront peut-être d’élucider-
En réalité, comme le montre le tableau placé au début de ce chapitre, il n’existe, en dehors de la présence de lésions intestinales graves, que des rapports assez éloignés entre les lésions non folliculaires et les lésions folliculaires du foie des tuberculeux ; si les dernières apparaissent très nettement comme relevant directement de l’action pathogène de l’agent spécifique, nous avons vu combien était complexe la genèse des lésions multiples que nous avons
constatées dans le foie de nos malades.
Rapport des lésions folliculaires et non folliculaires
du foie. — Conclusion
Il ne suffit pas de l’association assez fréquente, mais non constante de lésions folliculaires et de lésions non folliculaires pour qu'elles soient toutes les deux d’origine bacillaire. « Encore faut-il qu’elles soient contemporaines », comme le dit Legry ; sans revenir sur chacun des chapitres où nous avons longuement développé la conception étiologique de chacun des processus, nous concluerons que, si les lésions folliculaires se rattachent uniquement à une altération microbienne spécifique, la genèse des lésions paremchymateuses, graisseuses, congestives, scléreuses, tout en gardant des liens très étroits avec le bacille de Koch et ses toxines, paraissent surtout
sous la dépendance des processus divers auxquels donnent lieu la
tuberculose pulmonaire, maladie générale, et ressentent plus net-
tement que tout autre l'influence du terrain sur lequel évolue l’infection et la résistance spécifique de l'individu adulte aux réinfections exogènes ou autogènes auxquelles il est exposé.
Les lésions folliculaires n’ont nullement l’importance qu’on leur a si longtemps attribuée ; elles signent l'infection, mais non jamais l'intérêt des lésions non folliculaires qui les accompagnent ou qui les ont précédées.
C’est à celles-ci que l’on doit attribuer les modifications fonctionnelles que l’on constate si fréquemment chez les tuberculeux. Sans insister sur cette question à laquelle E. Aubertin a consacré une Jongue étude résumant tous les travaux ayant trait à cette question, nous concluerons avec Monceaux, dont les belles recherches ont été effectuées en même temps que les nôtres, et dont nous rapportons ci-après les comptes rendus d’analyse en même temps que nos résultats histologiques pour une trentaine de cas tout au moins : « Quelque soit le processus qui entrave le fonctionnement de la cellule hépatique, dégénérescences graisseuses ou surcharge amyloïde, atrophie par la sclérose, l'affection importe peu et, dans tous les cas, des recherches précises permettent de mettre en évidence des troubles de la fonction hépatique ». Ceux-ci, souvent discrets, mais toujours réels, ne donnent que rarement lieu à des manifestations cliniques importantes ; huit seulement de nos malades ont présenté des symptômes d'insuffisance hépatique grave,
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d’ailleurs liés à des lésions histologiques extrêmement importantes. Sans doute, bien des points restent obscurs dans la signification des nombreux procédés d'investigation fonctionnelle que l’on a proposée, sans doute la glande hépatique peut subvenir pendant longtemps à ses multiples fonctions, il n’en est pas moins vrai qu’elle est très souvent touchée et que, si les tuberculeux ne meurent pas de leur foie, le retentissement réciproque de l’affection sur la glande et de la glande sur l'infection est absolument primordial.
Par ses rôles multiples, le foie est un facteur important de l’évolution de la tuberculose pulmonaire ; malheureusement, par les attaques réitérées des processus pathogènes, par le surmenage ainsi Occasionné, il ne tarde pas à subir les conséquences de la maladie et sa déficience progressive ne tardera pas à manifester ses effets. Les lésions multiples et si diverses que permettent d’y constater les autopsies pratiquées en série et les examens histologiques systématiques ne permettent pas d’en douter.
Foies normaux
Observation No 1
L. ALBERT, 40 ans, salle Chauffard n° 12. 16 juin 1922 Passé du pavillon Cornil 1e 9 juin 1922, décéd le 14 juin 1922 Malade exerçant la profession de mécanicien, né à Brunstadt (Alsace), entre dans le service en état de semi-coma ne permettant pas l’interrogatoire, avec des lésions fibro-caséeuses du poumon gauche extrêmement prononcées: fléchissement du myocarde. Mort rapide en quelques heures. L’examen des crachats reste négatif.
Autopsie : Emphysème et aspect tigré du poumon droit avec deux nodules crétacés du sommet.
À gauche, corticopleurite et adhérences extrêmement serrées du sommet ne permettant la libération que par section au bistouri ; grosse bride du sinus costo-diaphragmatique ; pas de liquide. Poumon sclérosé dans son ensemble, notamment au sommet, très dur à la coupe ; les bronches terminales sont remplies de sang. le tissu fibreux renferme: une série de cavernules ; l’une d’elles de la grosseur d’une noisette et remplie de sang ; la recherche d’un anévrysme de Rasmussen est restée négative.
Rien de particulier pour l’encéphale, le tube digestif et les reins. Le cœur est gros, mou et paraît légérement dilaté quant à ses cavités droites.
La rate est cadavérisée, mais le volume normal.
Foie : 1.600 gr.
Examen histologique. — Topographie normale, sans congestion, ni stéatose ou sclérose ; rares follicules tuberculeux typiques, sans modification de voisinage. Protoplasmas en général assez grossièrement granuleux, quelques inégalités nucléaires avec pycnose de quelques éléments le plus souvent isolés.
Observation No 2
K... LÉON, 28 ans, salle Hanot No 6, 18 novembre 1922 Passé de Cornille 13 octobre 1922, décédé le 17 novembre 1922
Sans antécédents morbides. Début insidieux en août 1922, par laryngite avec dysphonie et gêne de la déglutition, toux.
À son entrée, état général satisfaisant, mais température fébrile et hypodiscrète des deux sommets droit et gauche ; infiltration œdémateuse de l’épiglotte ; amélioration notable les premières semaines ; reprise de poids : 1.800 gr., disparition des BK. — Le 10 novembre, apparition, après une semaine d’ascension thermique progressive comparable à la courbe d’une premier septenaire typhique, de céphalée, d’obnubilation, exagération des réflexes du côté
droit, qui s’aggravent de plus en plus àvec température Continue à 39°-39°5, hypertension du liquide C-R et présence de BK le 16 novembre. Mort en hyperthermie le 17 novembre 1922.
Autopsie, — Adhérences pleurales apicales. Infiltration massive de tout le lobe supérieur gauche avec deux cavernules ; nodules discrets du sommet droit avec petites géodes ; granulie miliaire généralisée des deux poumons. Tuberculose massive, infiltrante de l’épiglotte et des replis aryténo-épiglottiques ; quelques granulations des cordes. Ganglions mésentériques caséifiés, sans ascite, sans granulations péritonéales ; quelques granulations au niveau des reins et de la rate. Méningite tuberculeuse de la convexité à prédominance gauche. Au niveau du noyau lenticulaire, petite masse verdâtre, caséeuse en pleine substance focale et contenant de très nombreux BK.
Foie : 1.740 gr. ; aspect normal un peu graisseux.
Examen histologique : Organe en tous points normal, en dehors de la présence de quelques follicules tuberculeux primitifs au voisinage des espaces portes.
Observation N° 3
D... Dom NIQUE, 35 ans, salle Dujardin Nc 8, 7 juin 1922 24 mai 1922, décédé le 5 juin 1922
Scarlatine à douze ans. Pleurésie sèche gauche à vingt-deux ans. Depuis 1914, bronchite tous les hivers. Bacillose nodulaire bilatérale évoluant lentement et nécessitant à plusieurs reprises son admission dans le service. Meurt le 5 juin.
Autopsie : Lésions de tuberculose ulcéro-caséeuse banale avec nombreuses cavernes droite et gauche. Poussée granulique terminale.
Méningite en plaques de la convexité. Tuberculome du lobule paracentral gauche, prolongé à la partie moyenne de la scissure de Rolaudo ; un autre énucléable au niveau d’une circonvolution fronto-pariétale ascendante gauche.
Rien de particulier au niveau du tube digestif et de l’intestin. Rate granulique.
Foie : 1.750 gr.
Examen histologique : Foie présentant un aspect qui serait absolument normal, sans la présence de quelques follicules tuberculeux typiques périlobulaires et périportaux, ne s’entourant d’aucune réaction particulière, scléreuse, graisseuse ou inflammatoire banale.
Observation N° 4
A... HENRI. 28 ans, salle Chauffard No 8 14 juin 1922 Entré le 10 juin 1922, décédé le 13 juin 1922
Malade exerçant la profession de charretier, dont la mère paraît avoir succombé, il y a quelques années, à une méningite bacillaire ; collatéraux et femme bien portants.
Gazé en août 1917. L’affection actuelle semble débuter brusquement en mai 1922 par une congestion pulmonaire droite. L’amaigrissement est rapide, l’asthénie est profonde ; la température se maintient entre 39°-40°, L'état général est franchement mauvais et s’accompagne d’une diarrhée abondante. Les signes d’auscultation restent discrets, et l’expectoration minime ne contient
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pas de bacilles de Koch. Le malade succomba brusquement trois jours après son admission dans le service en pleine crise hyperthermique.
Autopsie : A l’ouverture du thorax, gros épaississement des deux feuillets de la plèvre droite qui sont accolés notamment au niveau du sinus costodiaphragmatique, au sommet et le long des scissures. Quelques petits nodules caséeux du sommet droit ; le reste du champ et le poumon gauche présente une granulie miliaire généralisée. Le frottis de ces granulations révèle la présence de nombreux BK courts. Rien de particulier au niveau de l’encéphale et . des reins.
Rien de spécial au niveau de l’abdomen, sauf une petite réaction inflammatoire appendiculaire et la présence d’un diverticule de Meckel volumineux et long de 10 c/m.
La rate est grosse (250 gr.) et littéralement bourrée de granulations.
Foie : 1.700 gr., sans périhépatite, ni lésion des voies biliaires.
Examen histologique : Organe apparaissant littéralement farci de follicules tuberculeux jeunes assez souvent atypiques répandus dans toutes lies zones lobulaires mais à prédominance périportale et périlobuñaire ; certains espaces portes sont envahis par ces formations, et certaines ramifications veineuses sont le siège d’une thrombo-phlébite bacillaire nette. Légère sclérose vasculaire tant portale que sus-hépatique, sans modifications cellulaires.
Observation N° 5
Im... 69 ans, Woillez, No 3, 22 avril 1923 Passé du Service du P' Widal le 18 avril 1923, décédé le 20 avril 1923
Malade diabétique depuis de longues années et porteuse d’une lésion aortique bien compensée ; après une phase aiguë de quelques semaines, en février 1920, continue à tousser et, peu à peu, s’amaigrit et doit renoncer finalement à ses occupations. Cette malade, hospitalisée saïile Broussais en mars 1923, est passée dans le service dans un état de marasme et de cachexie profonde avec température subfébrile ; la constipation est opiniâtre ; l’examen montre de l’obscurité respiratoire des deux champs avec râles sous-crépitants disséminés ; la mort survient brusquement avant que nous ayons eu le temps de faire un examen radioscopique, et un dosage de sucre, quarante-huit heures après son entrée.
Autopsie : A gauche, tuberculose nodulaire étendue de tout le lobe supérieur avec tubercules disséminés et réaction œdémalo-congestive de la base, sans lésion pleurale.
A droite, lésions du même type du parenchyme pulmonaire, caverne du sommet, remplie d’un caillot volumineux, à paroi lisse et sclérosée ; nombreuses adhérences pleurales.
Petit épanchement péricardique de 300 gr, cœur petit, pâle à surcharge graisseuse. Quelques formations athéromateuses au niveau des valvules sigmoïdes pulmonaires et à la face inférieure des valves de la tricuspide.
Dilatation considérable du cæcum et du côlon ascendant sans obstacle anatomique ; appendice en position pelvienne sans altérations macroscopiques.
Rate normale, Reins pâles, atrophiques, durs à la coupe (lésions histologiques de néphrite chronique banale).
Foie : 1.650 gr. Léger épaississement de la gaine des branches de la veine
porte ; légère différence d’affinité tinctoriale des noyaux. Ni congestion, ni stéatose, ni sclérose. Aucune réaction inflammatoire diffuse ou folliculaire :
foie normal.
Observation N° 6
A.,. ROBERT, 17 ans. salle Strauss, No 4. 11 juin 1922 Entré le 31 janvier 1921, décédé le 9 juin 1922
En mars 1921, fléchissement de l’état général suivi d’hémoptysie abondante et prolongée en octobre 1921. Entre en janvier 1922, avec état général médiocre, anorexie et diarrhée et des signes pulmonaires vagues. Tænia saginata expulsé. En février, syndrome appendiculaire ; BK dans l’expectoration. Le 5 mars, poussée thermique, syndrome d'apparence grippale, signes d’hépatisation du sommet gauche à marche rapide. Collapsothérapie gauche ; 5 insufflations du 26 mars au 5 mai 1922 ; après amélioration transitoire, des signes d'infiltration se montrent à droite, et se constitue brusquement une hémiplégie droite avec exagération des réflexes. Rabinski, trépidation épileptoïde, torpeur, bientôt transformée en quadriplégie presque totale avec incontinence. La mort survient le 9 juin 1922.
Autopsie : À gauche, pachypleurite et épanchement sérofibrineux de deux litres ; pneumonie caséeuse typique du lobe supérieur avec caverne ; granulations miliaires du lobe inférieur. A droite, petits foyers bronchopneumoniques du sommet et granulie miliaire du reste du champ.
Pas de granulations apparentes des méninges, léger dépoli pie-mérien. Ramollissement diffus au niveau du ventricule latéral et de la scissure rolandique gauches.
Petite quantité de liquide ascitique, nombreuses ulcérations du grêle. Enorme masse formée par les ganglions mésentériques. dans la région iléocæcale, l’appendice (rétrocæcal), l’épiploon, le fond du cœcum, sont agglomérés en une masse unique. Lésions fibro-caséeuses de l’appendice et du cœcum, Légère périsplénite, rate un peu grosse sans modifications histologiques. Reins congestifs.
Foie : 1.600 gr. Lésions discrètes de périhépatite fibreuse. €
Examen histologique : Aucune modification architecturale, Aspect absolument normal, en dehors d’une très légère congestion de la zone moyenne, sans lésions dislocatives ; aucune altération nette des protoplasmas et des noyaux. Pas d'infiltration diffuse, aucune formation folliculaire.
Observation N° 7
R... GASTON, 37 ans, salle Strauss N° 12, 26 mars 1923 Entré le 12 février 1923, décédé le 25 mars 1923
Représentant de commerce, Sans antécédents pathologiques antérieurs héréditaires ou personnels.
En décembre 1922, se sent fatigué, à la suite de crises répétées d’insomnie, mais sans amaigrissement notable, sans toux ni expectoration. S’alite au début de janvier 1923, où apparaissent avec de la laryngite des signes brutaux (7/1/1923) de condensation du sommet gauche et une élévation thermique considérable et persistante.
A son entrée, malade fébrile, très fatigué, mais sans amaigrissement notable ; toux surtout matutinale ; expectoration abondante muco-purulente bacillifère. Bloc de pneumonie caséeuse du sommet gauche avec formation rapide d’une excavation, Collapsothérapie tentée : sept insufflations pratiquées du 18/2/1923 au 24 mars 1923 ; du liquide apparaît le 10 mars, l’affaissement s’est assez bien effectué, quand, brusquement, le malade meurt le 25 mars 1928.
Autopsie : Pneumonie caséeuse typique du sommet gauche ; trois brides V’adhérence à la troisième côte, au diaphragme, au péricarde ; petite quantité de liquide. Hépatisation toute récente du sommet droit.
Méningite typique de la convexité. — Rien de particulier au niveau du tube digestif, du cœur et des reins.
Foie : 1.600 gr. Aspect normal.
Examen histologique : Foie ne présentant ni congestion, ni stéatose, sans réaction inflammatoire diffuse ou folliculaire, Aucune altération cellulaire.
Br... PIERRE, 22 ans, salle Chauffard No 14, e août 1924 Entré le 27 juin 1923, dirigé sur Seyssuel le 7 obtobre 1923 2° Entrée ie 23 mars 1924, décédé le 4 août 1924
Pleurésie sérofibrineuse droite en décembre 1920 ; séjour au Sanatorium de Mardor de février 1921 au 24 novembre, pendant lequel il fait une pleurésie gauche. Etat général assez satisfaisant jusqu’en février 1923 : à cette époque, amaigrissement, asthénie, température fébrile vespérale, toux, expectoration bacillifère ; hospitalisé à Necker.
Entre dans le service en juin : Etat général et digestif assez satisfaisant. Localement quelques sous-crépitants aux deux sommets ; radio : obseurité totale de la moitié du champ droit avec deux images spéloncaires ; voile gauche, diaphragme peu mobile. Après disparition de la température et reprise de poids, est dirigé sur Sanatorium de Seyssuel ; une amélioration se manifeste durant les trois premiers mois, mais, en février, fait une poussée évolutive grave.
Rentré dans le service le 22 mars 1924, la situation s'aggrave peu à peu, des signes caverneux apparaissent aux deux sommets, des périodes de diarrhée avec gargouillement cæcal, météorisme abdominal, douleur paraombilicale se manifestent, l’amaigrissement progresse avec rapidité et le malade meurt cachectique le 4 août 1924.
Autopsie : Tuberculose ulcéro-caséeuse banale des deux poumons avec multiples cavernes.
Quelques ulcérations tuberculeuses de la dernière portion du. grêle, cæcum gros, dilaté, à fond épaissi ; nombreux ganglions mésentériques.
Foie : 1.800 gr. Aspect normal.
Foie très sensiblement normal ne présentant ni stéatose, ni sclérose, si ce n’est au niveau des espaces de Kiernan où la gaine glissonienne semble notablement épaissie ; les cellules hépatiques ont un aspect granuleux, avec noyau se colorant assez vivement et masquant un peu les détails ; quelques éléments bi-nucléés immédiatement sous la capsule où l’on rencontre également un semis de cellules lymphoïdes éparses, Aucune formation folliculaire
Observation No9
T... AUGUSTIN, 38 ans, salle Strauss No 7, 14 juillet 1923 Entré le 9 mai 1993, décédé le 12 juillet 1923
Cuisinier, né à Paris. Aucun renseignement sur les antécédents. Vient consulter le 5 mai 1928 : laryngite et dysphonie, très fatigué, anorexie et diarrhée légère, Toux et expectoration abondante, surtout matutinale,. bacillifère. Gêne et dyspnée d'effort. Sueurs nocturnes. Etat général médiocre ; température fébrile : 39°. Lésion caverneuse du sommet droit, sans lésion visible, même radioscopiquement à gauche. Admis en salle, un essai de collapsothérapie droite aboutit à un échec, le poumon s’affaissant fort mal et des nodules apparaissant rapidement dans le champ gauche ; l’amaigrissement s’accentue, l’état général s’aggrave et le malade succombe le 12 juillet 1923.
Autopsie : Pneumothorax droit bridé par de nombreuses adhérences du 1/3 supérieur petite quantité de liquide jaune citrin dans le cul-de-sac costodiaphragmatique. Enormes cavernes du lobe supérieur et moyen. Bronchopneumonie du lobe supérieur gauche. Cordite bacillaire double ulcérée.
Rien de particulier au niveau de l’abdomen, du tube digestif et des reins. Rate : 240 gr., cadavérisée.
Foie : 1.815 gr., sans périhépatite, ni lésion de voies biliaires. Peu de modifications architecturales ; à noter cependant la tendance adénomateuse de lobules assez nettement hyperplasiques ; affinité basophile fréquente des protoplasmas avec noyaux souvent multiples et très fortement colorés sans détails nets. Ni stéatose, ni sclérose, non plus que de réaction inflammatoire diffuse au nodulaire.
Foies infectieux simples
Observation N° 10
LAUN... GERMAINE, 30 ans, salle Woillez, N° 14. 21 mai 1923 Entrée le 16 janvier 1923, décédée le 19 mai 1923
Malade exerçant la profession de brocheuse, ayant de gros antécédents héréditaires : mère et père décédés de tuberculose pulmonaire ; de 16 frères et sœurs, quatre seulement sont encore vivants, les autres ayant succombés soit de méningite, soit de bronchopneumonie.
Bronchite chronique depuis 1918, hospitalisée à Tenon pour épisode aigu en juillet 1922, suivi de laryngite.
A son entrée, la toux est fréquente, l’expectoration matutinale abondante, l'oppression vive. Sueurs nocturnes. Dysménorrhée. Etat général très médiocre avec température fébrile ; une crise de dyspnée intense nécessite, le 15 mai 1923, une trachéotomie. Mort en asphyxie progressive le 19 mai 19283.
Autopsie : Tuberculose nodulaire étendue des deux poumons avec poussée bronchopneumonique terminale et pachypleurite considérable. Laryngite tuberculeuse à type à la fois ulcéreux et végétant ; les cordes vocales supérieures et inférieures sont détruites, l’infiltration est surtout aryténo-épiglottique et susventriculaire. -
Rien d’anormal du côté du cœur, du rein et du tube digestif.
La rate est grosse : 240 gr., mais cadavérisée.
Foie : 1.940 gr., sans aspect macroscopique spécial, sans altération des voies biliaires.
Examen histologique : Architecture légèrement modifiée par une infiltration inflammatoire extrêmement prononcée et diffuse, et par la tendance adénomateuse et hyperplasique très nette de certains lobules qui prennent l'aspect tourbillonnant caractéristique. Quelques rares follicules tuberculeux typiques des régions périportales, Aucune stéatose. Légère sclérose périportale et périsushépatique sans propagation intertrabéculaire et interlobulaire. Aspect très sensiblement normal des protoplasmas et des noyaux des éléments parenchymateux ; quelques enclaves pigmentaires.
Observations No 11
Bour. . CLovis. 45 ans. salle Chauffard, Ne 8, {er juillet 1923 Entré le 19 juin 1923 décédé le 29 juin 1923
Journalier, sans antécédents morbides. Bronchites à répétition depuis cinq ans, entraînant à deux reprises un séjour de plusieurs mois au sanatorium de Bicêtre. Coup sur coup, deux hémoptysies importantes en 1922. A son entrée, amaigrissement considérable, expectoration abondante bacillifère, tempèrature fébrile, état général franchement mauvais ; signes de tuberculose diffuse étendue à allure broncho-pneumonique avec caverne du sommet gauche. Foie sensible à la palpation, à limite inférieure abaïissée. Rate percutable, ni ascite, ni œdèmes.
Examen des urines (D' Monceaux) : 20 juin 1923.
Régime : lait et 150 gr. de viande. Volume : 800 cm° jaune ambré, limpides. Urée par litre: 29 gr. 58 ; coefficient d’acidose : 5,41 ; rapport azoturique : 0,78. L’extrait ammoniacal présente une grosse quantité de cystine, leucine et tyrosine, présence de créatine. .
Autopsie : Epanchement pleural droit séro-fibrineux de 3 litres ; nombreuses brides anciennes, aux scissures et au sommet ; lésions typiques de broncho- A gauche, poumon entièrement adhérent au thorax
pneumonie généralisée.
et au diaphragme, caverne ancienne du lobe supérieur ayant subi un processus secondaire de gangrène ; poussée broncho-pnreumonique au-dessous, — Valvules sigmoïdes aortiques dépolies, rêches, petite plaque athéromateuse au-dessus de la coronaire. Rien de particulier au niveau de l’abdomen et des reins. Rate grosse, molle : 200 gr.
Foie : 1.510 gr., sans périhépatite, ni lésion des voies biliaires.
Examen histologique : Pas de modifications architecturales ; ni stéatose, ni réaction congestive. Infiltration inflammatoire diffuse sans localisation partieulière. Quelques fins tractus collagènes périlobulaires et intertrabéculaires avec épaississement marqué des gaines des espaces de Kiernan. Aucune réaction folliculaire typique ou atypique. Alors que les éléments parenchymateux des zones péri-sus-hépatique et moyenne sont parfaitement normaux, ceux des régions périphériques présentent un aspect trouble et opaque des protoplasmes avec noyaux souvent rétractés et où la chromatine a diffusé dans le nucléoplasme, le réseau de linine ayant lui-même en partie disparu.
AO TS
Le] Foies à surcharge graisseuse
périphérique
Observation No 12
CH... LOUISE, 18 ans, salle Woillez NS 8, 1er Décembre 1923 Entrée le 12 novembre 1923, décédée le 30 novembre 1923
Parents bien portants. 9 collatéraux morts en bas-âge. Coqueluche à douze
ans. Point pleurétique droit en septembre 1923 ; depuis, amaigrissement, toux et expectoration. Sueurs nocturnes ; aménorrhée.
À son entrée, malade très affaiblie, asthénique et hypotendue. Toux incessante et expectoration bacillifère. Signes de tuberculose chronique arrivée au stade ultime avec spélonque de la région moyenne droite et lésions discrètes du sommet gauche.
Température : 39°-40°, dyspnée et cachexie rapide ; myocarde défaillant.
Autopsie : Epanchement pleural gauche de 200 gr. environ avec quelques fausses membranes et deux brides fibreuses du sommet. À la coupe, bronchopneumonie tuberculeuse massive avec cavernule du sommet et du lobe moyen. A droite, adhérence totale du poumon à la paroi et au diaphragme. A la coupe, organe littéralement farci de foyers broncho-pneumoniques presque confluents au sommet, et en voie d’ulcération. Nombreux ganglions hilaires caséifiés. Rien de particulier au niveau du cœur, du tube digestif et des reins.
Foie : 1.750 gr., sans périhépatite, ni lésion des voies biliaires.
Examen histologique : a) Colorations vitales (Bleu d’Unna et Rouge-Neutre) : Légère coloration du protoplasma et du noyau par le rouge neutre, un peu plus intense au bleu ; spongioplasma grossièrement réticulé ; hyaloplasma presque compact, un peu granuleux ; cellule apparaissant plus sombre au centre. Nombreux corpuscules métachromatiques fort nets. Enclaves lipoïdiques restant discrètes et de petite taille, légèrement rubérophiles ; pas d’altérations nucléaires appréciables. s
b) Pièces au Flemming, safranine-vert-lumière : Aucune modification topographique, quelques vésicules graisseuses généralement de petite taille dans les éléments les plus rapprochés des espaces porto-biliaires, stéatose qui disparaît complètement dans la région moyenne et périsus-hépatique. Quelques enclaves lipoïdiques discrètes soit isolées soit groupées en amas, toujours de petite taille, lu 5 à 9 u, sans altération du spongioplasma. Quelques noyaux nettement achromatiques.
Analyse de bile (D' Monceaux) :
Azote : a) total, 7,66 0/00 ; b) rapport extrait sec, 5,39 0/0 : Graisses : a) totales, 71 0/00 ; b) rapport extrait sec, 5 0/0 ; Eau : 858 0/00.
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Observation No 13
FRuc . DENISE, 23 ans, Isolement No 3, 19 avril 1923
Entrée la ir: fois le 27 août 1920, décédée le 17 avril 1923
Employée de commerce, dont la mère est morte de pleurésie. Un frère gazé, a fait plusieurs hémoptysies.
Pleurésie et bronchite à sept et douze ans, continue à tousser depuis. De 1917 à 1921, hémoptysies légères, durant quelques heures, correspondant aux périodes menstruelles ; réglée à seize ans, dysménorrhée depuis deux ans. Hospitalisée du 27 août au 14 septembre 1920 ; léger amaigrissement, asthénie, signes extrêmement discrets du sommet gauche ; expectoration négative. — Deuxième séjour : 19 avril 1921 au 2 mai 1921 ; entre à la suite d’hémoptysie, hypotension artérielle, un peu de diarrhée, céphalée, mêmes signes pulmonaires. — Troisième séjour : 31 janvier 1922 au 22 février 1922 ; apparition d’une masse de condensation au voisinage de la scissure gauche, avec poussées fébriles ; expectoration bacillifère à BK courts ; est dirigée sur Sanatorium de Seyssuel.
A son retour, 18 juillet 1922, amaigrissement notable, température vespérale, état général médiocre avec tachycardie, un peu de diarrhée. Hypoasphyxie des extrémités, doigts hippocratiques, points vésiculaires et appendiculaires douloureux. Formation d’une caverne sous-claviculaire gauche. Le Docteur Pissavy décide de tenter un pneumothorax artificiel gauche ; le décollement se fait bien et les insufflations se poursuivent sans incident, jusqu’en septembre où apparaît passagèrement, le 7, un point de côté droit sans signes.d’auscultation nets ; la collapsothérapie est continuée, jusqu’au 12 février 1923. Durant tout ce temps, la température a continué à osciller, l’état général s’est longtemps maintenu, mais, à ce moment, des signes apparaissent du côté droit et le myocarde fléchit. |
La mort survient le 17 avril 1923, brusque, avec des symptômes d’asphyxie.
Autopsie : Inflltration des cordes vocales supérieures droite et gauche. A droite : caverne du sommet avec rupture et pheumothorax généralisé, infiltration nodulaire diffuse, petite cavernule du lobe moyen. A gauche : poumon aplati, rétracté de la grosseur du poing, caverne au sommet, plèvre très épaissie > un litre de liquide séro-fibrineux.
Réaction ascitique d’un litre environ avec nombreuses granulations d péritoine pariétal et viscéral ; l’appendice est infiltré et scléreux.
Rate et reins paraissant normaux.
Foie : 1.700 gr. ; aspect cardio-graisseux, sans lésions vésiculaires.
Examen histologique : Architecture normale, accentuée par une stéatose périlobulaire intense où, si certains éléments conservent un noyau normal, d’autres présentent des ulcérations diverses allant jusqu'à la pycnose. Très nombreux follicules typiques diversement répartis, mais fréquemment groupés en couronne autour des zones porto-biliaires. Aucune sclérose. En dehors des zones surchargées de stéatose, les protoplasmas apparaissent le plus souvent grossièrement granuleux, parfois vacuolaires et présentent le plus souvent une coloration en masse des noyaux souvent rétractés ou même pycnotiques et déformés.
Per... Louis, 32 ans, salle Dujardin, N° 5, 3 juin 1924 Passé de Cornil le 29 mai 1924, décédé le 1° juin 1924
Employé de chemins de fer, né dans le Morbihan, sans antécédents morbides. L’affection débute en février 1923, par de l’amaigrissement et des sueurs nocturnes. Le 29 mai 1924, le malade entre cachectique, dyspnéique ; œdème malléolaire. Souffle cavitaire des deux sommets.
Autopsie : A droite, épanchement séro-purulent d’une litre environ avec fausses membranes. Tuberculose nodulaire des lobes supérieur et moyen. A gauche, adhérences du sommet et de la base, infiltration nodulaire du lobe supérieur.
Aucune lésion particulière du tube digestif, du cœur et des reins.
Foie : 1.870 gr. ; sans périhépatite, sans lésions vésiculaires.
Examen histologique : Stéatose très prononcée périportale et périlobulaire accentuant la disposition topographique des lobules, sans congestion ni sclérose. A fort grossissement par la méthode de Benda, dans les régions périsus-hépatiques et moyenne, aucune altération protoplasmique ; spongioplasma très finement réticulé, quelques fines granulations lipoïdiques ; aspects nucléaires assez variables : un certain nombre de noyaux sont normaux ; d’autres présentent des détails moins nets, le nucléole est estompé, le nucléoplasma apparaît grossièrement granuleux et se colore uniformément en rose ; les mêmes aspects se rencontrent dans la région périlobulaire surchargée de graisse, en y joignant l’aplatissement presque constant des noyaux. Malgré de longues recherches, nous n’avons pas rencontré un seul follicule tuberculeux.
Observation N° 15
L... Josepx, 56 ans, salle Dujardin No 9, 22 mai 1924 Passé de Cornil le 16 mai 1924, décédé le 22 mai 1924
Tousse depuis novembre 1922, poussées thermiques intermittentes ; plusieurs hémoptysies au cours de 1923. A l'entrée, température fébrile, hypotension artérielle, état général lamentable. Anorexie et constipation. Expectoration abondante bacillifère. Mort le 22 mai 1924.
Autopsie : Hypertrophie ventricule gauche et plaques athéromateuses aortiques. Poumon droit : lobe supérieur entièrement soudé à la paroi, 250 cm° de liquide séro-fibrineux ; caverne anfractueuse du sommet entourée de nombreuses cavernules ; au-dessous, quelques foyers de broncho-pneumonie tuberculeuse récents. — Poumon gauche : Soudure du sinus costo-diaphragmatique, hépatisation de la 1/2 supérieure du poumon avec nombreuses cavernules en voie d’ulcération ; foyers broncho-pneumoniques du lobe inférieur.
Foie : 1.560 gr., aspect cardio-graisseux. ù
Examen histologique : Foie à petit grossissement d'apparence normale, malgré la présence de quelques follicules jeunes typiques et de petites plages de stéatose semblant naître d’une extrémité d’un espace porto-biliaire et s’épanouissant graduellement en bouquet au fur et à mesure qu’elles s’en éloignent ; ces lésions, en tout cas, restent discrètes et ne s’accompagnent d’altérations nucléaires. Il n’existe ni congestion, ni sclérose ; pourtant, on constate dans la région périsus-hépatique de très fines fibrilles collagènes péricapillaires toujours
discrètes d’alileurs. À fort grossissement, protoplasma tuméfié, granuleux, sans altérations nucléaires autres qu’une légère tendance caryolytique en certains points ; aucune altération des voies biliaires et des’ cellules de Kupfer. En résumé, foie très sensiblement normal, en dehors de la stéatose.
Observation N° 16
L... JEAN, 24 ans, salle Hanot N° 13, 3 Décembre 1922 Entré le 27 avril 1922, décédé le 1° décembre 1922
Malade exerçant le métier de terrassier, amené en salle dans un état comateux ; la face est boursouflée et cyanotique ; la dyspnée considérable, un peu d’écume rosée aux lèvres ; Îles urines recueillies par sondage sont hyperalbumineuses ; la tension 19-13 au Vaquez ; une saignée immédiate de 400 gr. amène une sédation rapide des accidents.
Son histoire est la suivante : sans antécédents héréditaires ni personnels jusqu’en juin 1920, il constate vers cette époque une certaine difficulté à ouvrir les yeux le matin au réveil, bouffissure de la face et des paupières persistant tout le jour ; ne constatant ni œdème des membres inférieurs, ni trouble quelconque de l’état général, il continue à vaquer à ses occupations ; l'appétit reste bon, il n’y a ni fatigue, ni amaigrissement. Les choses en restent là jusqu’en septembre ; à ce moment apparaît brusquement un œdème se généralisant dans l’ordre suivant : face et paupières, puis membres inférieurs ; hospitalisé en province, l’examen des urines révèle 6 gr. d’albumine ; sous l’influence du régime déchloruré, les œdèmes ne tardent pas à diminuer, ainsi que l’albuminurie. Après un séjour de six semaines, il sort très amélioré et reprend son travail ; l’albumine et les œdèmes ont complètement disparu.
En février 1922, crise analogue traitée cette fois dans le service du Docteur Laubry, à Cochin, où l’on trouve 3 gr. d’albumine dans l’urine et 1 gr. 20 d’urée dans le sang ; il existe une réaction pleurale gauche ; l’examen des crachats reste négatif ; il y a cependant depuis quelques mois une certaine gêne respiratoire gauche en arrière, de lPamaigrissement et une fatigue rapide.
Au bout de quelques semaines, très amélioré et reprend son travail jusqu’au début brusque des accidents qui conduisent à son hospitalisation d'urgence dans notre service, accidents relatés. plus haut, le 27 avril 1922. L’urée sanguine est à ce moment de 1 gr. 22 0/00 et l’albumine urinaire de 4 gr. ; les urines renferment de nombreux bacilles acido-résistants, mais l’inoculation restera négative. s
Au point de vue pulmonaire, expectoration muco-purulente avec de très rares BK. Submatité du sommet gauche en arrière avec râÂles sous-crépitants discrets que l’on retrouve en avant. À droite, obscurité respiratoire en arrière au sommet et à la base avec petits foyers de râles sous-crépitants à ce niveau.
Examen radioscopique du 4 mai 1922 : Diminution très marquée de la clarté pulmonaire dans les deux tiers du champ pulmonaire droit. A gauche, petite réaction hilaire, les sinus costo-diaphragmatiques sont obscurs ; le cœur est transverse.
La réaction de Wasserman est faiblement positive.
En présence de ces accidents, on pense à une néphrite hypertensive à type à la fois chlorurémique et urémigène d’origine peut-être spécifique et il est inst'tué deux cures de novarsénobenzol, l’une d’une dose totale de 3 gr. 15 en mai-
juin, l’autre de même dose en août-septembre ; à la suite de la première série, la quantité d’albumine, après être tombée à 0 gr. 10, se maintient à une moyenne de 2 gr. et tombe à la fin de la deuxième à 0 gr. 80, contre 4 gr. à l’entrée du malade. L’urée sanguine passe successivement de 1 gr 25 à 1 gr. 40 le 2 juillet, puis à 0 gr. 90 et à 0 gr. 65 le 6 octobre. La pression artérielle semble plus influencée, le Mx allant de 18 à 12, le Mn 12 à 6. Le malade est, il est vrai, gardé à la même époque au régime lacté et déchloruré.
Des troubles laryngés importants, que l’examen laryngoscopique révèle dus à une infiltration bacillaire épiglottique massive, l'apparition d’un souffle cavitaire gauche avec râles de gargouillement, trois hémoptysies assez importantes le 19 août, le 24 octobre, le 3 novembre, ne tardent pas à assombrir la situation ; l’état général décline, l’amaigrissement $’accentue et le malade succombe le 3 décembre 19272.
Autopsie : Infiltration œdémateuse des membres inférieurs ; pieds bots congénitaux.
La plèvre droite contient un litre et demi de liquide séro-fibrineux, sans altérations notables des feuillets ; le poumon est refoulé vers le hile, complètement affaissé, réduit au volume du poing ; à la coupe, infiltration caséeuse nodulaire confluente se creusant de nombreuses cavités. A gauche, adhérences extrêmement serrées, le poumon faisant bloc avec la paroi, un peu de liquide exsude. Infiltration nodulaire du lobe supérieur ; la base est seulement congestionnée et œdémateuse.
Le cœur est pâle, diminué de volume dans son ensemble ; la paroi ventriculaire gauche est manifestement hypertrophiée. Aucune dégénérescence athéromateuse, aucune lésion valvulaire.
Les reins sont petits, blancs, durs à la coupe ; il n’existe ni kystes, ni granulations de Bright ; par contre, les calices sont déformés, la paroi en est tomentueuse et scléreuse, mais sans que les anfractuosités pénètrent profondément dans l'écorce ; les deux uretères semblent un peu infiltrés. L’examen . histologique montre quelques lésions glomérulaires discrètes, surtout caractérisées par une sclérose discrète oblitérant parfois la capsule de Bowmann et refoulant le paquet glomérulaire, peu souvent réduit à un moignon infime ; on ne rencontre nulle part l’aspect de pain à cacheter caractéristique. Au niveau des tubes, on constate, à certaines places, de l’atrophie et la transformation en languettes de cellules atrophiées, mais c’est l'exception, et malgré que Île tissu conjonctif soit partout un peu épaissi, et qu’il existe une certaine infiltration embryonnaire, on ne peut conclure à de grosses lésions. Par contre, les coupes passant par la paroi pyélique révèlent une infiltration lymphatique considérable avec tubercules microscopiques inclus dans cette paroi, mais sans essaimement secondaire dans Île tissu rénal sus-jacent.
En résumé, lésions discrètes de néphrite chronique et pyélite tuberculeuse bilatérale, encore peu accentuée. ,
La rate est grosse : 240 gr. et présente des lésions banales de tuberculose diffuse avec quelques granulations.
Lä cavité péritonéale contient environ 2 litres de liquide sérofibrineux sans granulations apparentes des feuillets viscéraux et pariétaux ; aucune lésion du tube digestif. :
Foie : 1.900 gr., mou, congestif, donnant un peu l’aspect muscade à la coupe.
Examen histologique : Peu de modifications topographiques ; stéatose périlo-
bulaire et périportale extrêmement prononcée avec quelques altérations
nucléaires ; aucune lésion centro-lobulaire nette ; inflltration inflammatoire diffuse discrète sans sclérose, sans formations folliculaires.
Observation No 17
Gim... Louis, 43 ans, salle’Dujardin, N° 9, 27 avril 1924 Entré le 19 avril 1924, décédé le 2 avril 1924
Forgeron, sans antécédents morbides. Début de l'affection actuelle en février 1920 par de la toux, une expectoration abondante et rapidement purulente, une dyspnée continue avec crises paroxystiques, de la fièvre et de l’amaigrissement.
A son entrée, l’état général est franchement mauvais, la température fébrile : 38°-38° 9 : il existe de l’inappétence et de la diarrhée. Foie augmenté de volume. Présence de très nombreux BK dans l’expectoration. À l’examen du poumon : nombreux râles disséminés du champ droit, souffle cavitaire sousclaviculaire gauche. Le 24 avril, apparaît assez brusquement de la raideur de la nuque, de l’embarras de la parole et de la contraction des membres avec myosis bilatéral ; examen du liquide céphalo-rachidien : hyperalbuminose, rares éléments cellulaires, pas de BK. Le malade meurt dans le coma le lendemain.
Autopsie : À droite, épanchement séro-purulent de 3/4 de litres avec nombreuses fausses membranes, adhérences du sommet ; aspect tigré du poumon, de consistance ferme et farci de granulations. A gauche, soudure complète à la paroi ; à la coupe, quatre petites cavernules du sommet avec bronchopneumonie du lobe supérieur ; au-dessous, nombreuses granulations. Quelques petites formations athéromateuses au niveau des valvules sigmoïdes et de l’orifice des coronaires.
Au niveau de l’encéphale, hypertension et augmentation du liquide céphalorachidien : les veines des méninges sont dilatées et noirâtres ; aspect lactescent de la pie-mère généralisée, et particulièrement accentué à la partie postérosupérieure du vermis où on rencontre un placard de très fines granulations. Dilatation considérable des ventricules latéraux et de l’aqueduc de Sylvius par un liquide très riche en bacilles de Koch ; à la coupe du vermis, foyer central d’hémorragie de la grosseur d’une noix, sans caillots, présentant l’aspect typique de ramollissement rouge par apoplexie capillaire de Cruveilhier.
Rien de particulier au niveau du tube digestif.
Foie : 2 k. 150, aplati, mou, un peu jaune. Sans périhépatite.
Examen histologique. — a) Après colorations vitales au rouge neutre et au bleu de Unna : Spongioplasma finement réticulé ; hyaloplasma le plus souvent incolore ; noyaux arrondis à nucléole net ; quelques granulations métachromatiques. Presque tous les éléments renferment un petit nombre de corpuscules lipoïdiques le plus souvent très nets et prenant bien le rouge neutre ; quelques sphérules graisseuses de petite taille.
b) Hématéine-éosine de van Gieson : Aspect uniforme sans modification architecturale ; petites plages de stéatose périportale, restant discrètes ; à ce même niveau, assez nombreux follicules typiques sans sclérose périphérique, parfois même au sein même de l’espace de Kiernan et en dissociant les éléments, mais sans altération des voies biliaires,
c) Flemming fort, méthode de Benda : Limites cellulaires nettes, spongioplasma finement réticulé, hyaloplasma incolore. Nombreuses enclaves osmiophiles, en dehors de rares éléments graisseux vésiculaires sans lésions nucléaires nettes, réparties selon deux types différents sans localisations particulières : certains éléments ne contenant que deux ou trois corps polyédriques, d’autres de gros blocs irrégulièrement teintés par le tétraoxyde d’osmium ; en tout cas, les uns et les autres ne présentant qu’un noyau coloré en masse sans détails visibles.
Observation No 18
JAC... LÉON, 33 ans, salle Chauffard, No 13, 11 mars 1923 Passé de Brissaud le 17 novembre 1922, décédé le 8 mars 1928
Né dans la Somme. Journalier. Père mort à la suite d’un ictère prolongé. Bien portant jusqu'en février 1922,.où il commence à tousser et à cracher ; en août, apparition brusque de laryngite.
Le 13 novembre 1923, crise de dyspnée suffocante avec angoisse, sensation de brûlure rétrosternale, se prolongeant cinq minutes ; trois crises semblables le même jour, crises se terminant par l’émission de crachats très épais, jaunâtres, contenant quelques filets de sang. Hospitalisé à Cornil le même jour, il est passé dans le service du D' Pissavy en raison de son expectoration richement bacillifère.
A son entrée, l’état général est médiocre, l’amaigrissement considérable, un peu d’oppression causée par une violente douleur thoracique postérieure droite : les signes sont ceux d’une tuberculose cavitaire des deux sommets. Wasserman partiellement positif, Examen laryngoscopique : Cordite double bacillaire ulcérée. Température subfébrile ; foie un peu gros, douloureux avec ascite légère. Ethylisme non avoué, mais probable. <
Le 25 janvier 1928, apparition brusque sans coma d’une parésie des membres du côté droit, sans troubles des réflexes, sans Babinski, ni Kernig, ni raideur de la nuque, sans épisode comateux ; parésie qui se prolongera en s’aggravant un peu jusqu’à la mort : 8 mars 1928. à
Autopsie : Pour des raisons familiales, ’autopsie de l’encéphale n’a pu être faite.
Tuberculose ulcéro-caséeuse des deux poumons avec énormes cavernes des sommets et granulations récentes au-dessous. Adhérences pleurales multiples et serrées sans épanchement.
Rien de particulier au niveau du cœur et des reins. Ulcération tuberculeuse laryngée ayant détruit les deux cordes supérieures gauche et droite et la corde inférieure gauche.
Petite quantité de liquide ascitique séro-fibrineux, avec rares granulations intestinales et péritonéales ; quelques ganglions mésentériques sclérosés.
Foie : 1.800 gr. Périhépatite fibreuse légère avec quelques granulations. Aucune lésion de la vésicule ou des voies biliaires.
Examen histologique : Modifications architecturales minimes ; stéatose marquée péribobulaire ; très rares follicules tuberculeux peu éloignés en général d’un espace de Kiernan, follicules souvent très jeunes, parfois composés d’une
seule masse plasmodiale caséeuse à noyaux centraux. Aucune lésion des éléments de la zone sus-hépatique, à fin granulé protoplasmique sur de délicats
tractus dans un cadre nettement dess'né, à noyaux clairs, parfois un peu irréguliers, à nucléole et réseau de linine finement dessiné. Quelques éléments inflammatoires discrets entre les trabécules. Ni congestion, ni sclérose. Pas d’éléments binucléés. :
Observation No 19
BER... STÉPHANE, 90 ans, salle Dujardin N° 6, 27 avril 1922
Originaire de la Réunion, père et mère décédés à 40 ans d'affection cardiaque, rougeole et coqueluche dans l’enfance ; bubons inguinaux à 14 ans. Syphilis contractée pendant la guerre : W — + +. Tuberculose pulmonaire chronique évoluant depuis 1918, à forme surtout bronchitique ; les signes de ramollissement et d’ulcération n'apparaissent que les deux derniers mois avec hyperthermie, puis hypothermie terminale. Mort cachectique après 18 jours d’hospitalisation avec signes d’irritation méningée, lymphocytose et hyperalbuminose du liquide céphalo-rachidien.
Autopsie : 27 avril 1922. Méningite tuberculeuse à prédominance corticale. Petites concrétions calcifiées au niveau de la méninge molle de la moëlle dorso-lombaire. d SN AU)
Œdème généralisé du poumon droit ; foyer de pneumonie caséeuse occupant tout le lobe supérieur. À gauche, énorme caverne récente, ayant détruit la majeure partie du lobe supérieur.
(Cœur gros et mou ; quelques formations athéromateuses des valvules sigmoïdes aortiques. VS
Rien de particulier au niveau du tube digestif et de l’appareil urinaire. |
Foie : 2 k. 100, sans périhépatite, sans lésion des voies biliaires.
Examen histologique : Topographie non modifiée. Stéatose importante occupant près du tiers périphérique de chaque lobule avec caryolyse et déformation nucléaire de certains groupes d'éléments. Légère sclérose périportale. Extrémement rares follicules tuberculeux typiques, sans infiltration diffuse ni congestion centro-lobulaire ; quelques cellules de la zone centrale présentent un protoplasma vacuolaire, avec pycnose nucléaire. I1 n’est pas rare de constater au voisinage des espaces portes quelques éléments en réaction pseudohyperplasique de Fiessinger et présentant notamment l’aspect de dégénérescence nucléolaire et protoplasma abondant et finement granuleux.
Observation No 20
J.. Victor, par Cl. Bernard, 35 ans, 25 avril 1922
Tuberculose pulmonaire chronique évoluant depuis cinq années ; cachexie progressive et s’accentuant rapidement ; troubles digestifs peu accusés ; hypotension artérielle marquée et légers signes d'insuffisance surrénale. Mort dans le marasme avec hyperthermie sans réaction clinique particulière.
Autopsie : Tuberculose nodulaire ulcéro-caséeuse du poumon gauche avec nombreuses géodes disséminées ; lésions de condensation du lobe supérieur droit ; poussée de généralisation thermale.
Quelques lésions discrètes de péricardite chronique.
Pas de lésions particulières du tube digestif et de l’appareil urinaire,
ang (Er Erin:
Surrénales hypoplasiques avec disparition quasi-totale des spongiocytes de la zone fasciculée, et infiltration lymphocytaire anormale de la médullaire.
Foie : 1.700 gr., sans périhépatite, sans particularités macroscopiques.
Examen histologique : Aucune modification structurale importante. Lésions discrètes de stéatose périlobulaire et périportale, sans altérations nucléaires. Sclérose assez marquée des gaines portes, constituées par des fibrilles collagènes compactes envahissant partiellement les zones musculaires des vaisseaux et s'étendant en fines ramifications périlobulaires, moins souvent péricapillaires et plus rarement encore monocellulaires. Nombreux follicules tuberculeux le plus souvent typiques et à localisation prédominante périportale. Aucune altération protoplasmique et nucléaire absolument nette,
Observation No 21
TAM... AMENAKE, 20 ans, ‘salle Dujardin N°8, 20 mai 1924 Entré le 26 janvier 1924, décédé le 49 mai 19:4
Père mort de tuberculose pulmonaire. À fait dans l'enfance une typhoïde, puis, à quinze ans, une paratyphoïde, Depuis cette époque, toux fréquente, matutinale et expectoration abondante sans hémoptysie. Pleurésie droite en 1920. En décembre 1923, point de côté gauche persistant, avec fièvre vespérale, sueurs nocturnes et amaigrissement.
A son entrée, état général assez bon, appétit conservé, constipation. Rares BK dans les crachats ; signes discrets de tuberculose nodulaire bilatérale ; la rate est percutable, Le malade quitte le service sur sa demande, un mois, du 29 mars au 29 avril, et rentre dans un état général et local singulièremknt aggravé : température oscillante, hypotension artérielle : 9-4 ; inappétence absolue, diarrhée, Amaigrissement considérable. Très nombreux BK.
Autobsie : Pyopneumothorax droit Par rupture de la paroi d’une caverne au sommet ; à la coupe du poumon, hépatisation gélatiniforme de tout le lobe supérieur. avec très nombreuses géodes ; quelques foyers broncho-pneumoniques des lobes moyen et inférieur. A gauche, pachypleurite des 2/3 inférieurs, adhérences serrées du sommet. Vaste ulcération anfractueuse occupant plus de la moitié du lobe supérieur ; au-dessous, foyers broncho-pneumoniques.
Pas d’ascite ; abcès appendiculaire enfoui dans un foyer d’adhérences rétroiléo-colique ; quelques ganglions mésentériques. Rate : 180 gr. avec périplénite fibreuse.
Foie : 1450 gr., assez mou, d’aspect macroscopique normal.
Aucun bouleversement architectural : topographie lobulaire accentuée par une légère stéatose des travées Jes plus périphériques sans modifications nucléaires appréciables. Rares follicules au voisinage des espaces de Kiernan, follicules généralement primitifs et sans réaction périphérique. Ni sclérose, ni congestion. Aucune altération nucléaire ou protoplasmique.
DES .… RAYMOND, 23 ans, salle Dujardin No 13, 14 septembre 1923 Passé de Brissaud le 20 juillet 1923, décédé le 10 Septembre 1923
Scarlatine à six ans, rougeole à huit ans, pleurésie gauche à quinze ans,
Pneumonie (?) gauche en mars 1923 ; depuis, sueurs nocturnes, amaigrissement et asthénie.
A son entrée, état général assez bon, malgré une température fébrile qui s’abaisse après quinze jours de repos au lit; tension artérielle : 12-5 1/2 ; inappétence et diarrhée ; tousse peu, expectoration minime mais richement bacillifère. Tympanisme abdominal, subictère conjonctival. Parésie du membre inférieur gauche sans modifications des réflexes, sans troubles de la sensibilité subjective et objective.- A l’examen du poumon, obscurité respiratoire du champ droit avec souffle cavitaire du sommet ; à gauche, obscurité de la base, rudesse du sommet, quelques sous-crépitants diffus. Wassermann partiellement positif le 25 juillet 1923 ; traitement du Quinby, 10 injections en 22 jours.
L'état général s'aggrave rapidement, quoique la température ne dépasse pas 38° le soir ; le 13 août, apparaît un souffle cavitaire gauche et le malade décède dans le marasme le 12 septembre 1923.
Autopsiüe : Tuberculose nodulaire avec nombreuses adhérences pleurales des deux poumons, avec, à droite, énorme caverne creusant tout le lobe supérieur et nombreuses géodes disséminées ; à gauche, quatre géodes moyennes du lobe supérieur et poussée granulique de la base. Quelques formations athéromateuses au niveau des sigmoïdes aortiques. Rien de particulier à l’abdomen, à la rate et aux reins. Surrénales hypoplasiques.
Foie : 1.445 gr.
Examen histologique : Foie graisseux banal sans congestion centrale, ni sclérose, mais présentant de nombreux follicules typiques souvent conglonrérés en véritables tubercules à cellules géantes multiples généralement situés au voisinage de l’espace de Kiernan ou dans l’interlobe. La stéatose est assez prononcée ; loin de se cantonner aux zones périportales, elle s'étend en plages irréguiières jusqu’en pleine zone moyenne, le plus souvent constituée par de grosses vésicules, refoulant le noyau, mais sans altérations nettes. Partout ailleurs les éléments sembleraient à peu près normaux, sans une tendance hématéiphile très prononcée des protoplasmas et la coloration en masse mais sans déformation de la plupart des noyaux.
Observation N° 23
BELL... PAUL, 64 ans, salle Chauffard N° 13, 13 mai 1923 Passé de Brissaud le 27 avril 1923, décédé le 14mai 1923
Jardinier bien portant jusqu’à soixante ans, sept enfants, dont trois décédés, dont l’un de méningite tuberculeuse. Bronchite chronique depuis quelques années, se compliquant brusquement en février 1923 de congestion pulmonaire bilatérale.
A son entrée, toux incessante, crachats muqueux abondants, bacillifères, dyspnée à type nocturne. Etat général médiocre, amaigrissement considérable, température fébrile. Rudesse respiratoire des deux champs avec sous-crépitants tout le long du poumon droit. En arrière, souffle cavitaire sous-épineux droit. Meurt dans le marasme le 11 mai 1923. k
Autopsie : Epanchement abondant séro-fibrineux bilatéral avec enduit très fibrineux à droite. Quelques adhérences aux sommets. Foyer triangulaire du lobe moyen, très condensé, sur lequel se détache de très nombreuses granulations ; au sommet et à la base, cavernes multiples assez récentes et tuber-
culose nodulaire diffuse à localisation prédominante péribronchique. A gauche, même triangle pneumonique du 1/3 inférieur du lobe supérieur ; au-dessus, aspect caractéristique de pneumonie ardoisée ancienne avec infiltration calcaire.
Rien d’anormal du côté du tube digestif, du cœur et des reins.
Rate sénile cadavérisée.
Foie : 1.100 gr., petit, d’aspect macroscopique normal, portant l'empreinte des côtes.
Examen histologique : Topographie normale conservée ; quelques petits îlots de stéatose interlobulaires, Aucune réaction inflammatoire diffuse, aucune sclérose. Quelques follicules tuberculeux typiques. Quelques éléments binucléés dans la région moyenne des lobules. Dans l’ensemble, les cellules ont un protoplasma grossièrement granuleux, parfois vacuolaire, des noyaux souvent inégaux à détails nucléaires peu visibles, la coloration nucléaire se faisant en masse. Intégrité parfaite des passages de Hering, cellules de Kupfer paraissant normales. Aucune altération vasculaire ou des Canalicules biliaires.
Foies congestifs simples
Qbservation N:24
AUB... CHARLES, 30 ans, salle Chauffard N: 7, 23 juin 1924 Entré le 24 mai 1924, décédé le 22 juin 1924
Réformé pour tuberculose pulmonaire bilatérale en 1920 ; continue à travailler jusqu’en février: 1924.
Entre en mai. Toux nocturne, expectoration abondante, bacillose pulmonaire nodulaire chronique avec géode droite en période terminale ; état général médiocre, température fébrile. Douleurs gastriques avec ptose de l'estomac, point douloureux au niveau de la petite courbure, sans spasme pylorique. Progressivement s'installent de la dyspnée allant jusqu’à l’orthopnée et de la céphalée. Foie et rate normaux. Wassermann négatif. Réaction de Weber et de Meyer négatives dans les selles.
Autopsie : Pachypleurite adhésive du 1/3 supérieur des deux poumons, cavernes multiples dés sommets, processus nodulaire au-dessous.
Pas d’ascite ; aucune lésion viscérale ou péritonéale. Estomac ptosé perpendiculairement, aucune ulcération, non plus que sur le duodénum, légère hypertrophie du Sphincter pylorique. La rate : 110 gr, est pâle et molle sans granulations.
Foie : 1500 gr., sans périhépatite. Aspect macroscopique de foie muscade.
Examen histologique : L’aspect à petit grossissement est celui du lobule interverti de Sabourin, la persistance de zones périportales saines, au milieu de zones sus-hépatiques très altérées donnant l’impression d’un groupement des éléments autour des espaces portes d’ailleurs normaux ; la congestion des zones moyennes et centrales du lobule disloque les trabécules, isolant les éléments soit en petits groupes, soit même individuellement. Quelques rares follicules atypiques sans localisation particulière. ‘A fort grossissement, alors que.les- cellules périphériques restent normales, les éléments présentent, au
fur et à mesure que l’on se rapproche du centre des lésions de dégénérescence granulo-graisseuse allant jusqu’à la dégénérescence graisseuse complète, des lésions nucléaires, inégalité, lyse de la chromatine, aspect chiffonné d’abord, puis pycnose, moins souvent caryolyse et caryorrhexie dans le centre du lobule avec dépôt pigmentaire ferrugineux abondant inter et extratrabéculaire.
A Observation N°25
PonNT….. REINE, 22 ans, salle Woillez, 12, 10 mai 1923 Passé de Brissaud.fle 16 avril 1923, décédée le 8 mai 1923
Père mort de tuberculose ; début des accidents en mai 1922, hospitalisée à Beaujon, puis au sanatorium de Brévannes ; l’état s’améliore un peu, mais, en décembre 1922, reprise des symptômes et amaigrissement considérable. A son entrée, état général mauvais ; température à grandes oscillations, laryngite et aphonie ; anorexie, diarrhée alternant avec des périodes de constipation. T.: 8-5 1/2; tuberculose nodulaire chronique ulcéro-caséeuse arrivée à la période terminale ; mort dans le marasme le 8 mai.
Autopsie : Adhérences pleurales fibreuses bilatérales ; tuberculose nodulaire étendue bilatérale avec nombreuses géodes minuscules. Dans le poumon droit, bandes fibreuses rectilignes morcelant les deux lobes supérieurs.
Rien de particulier partout ailleurs.
Foie : 1.690 gr. Sans modifications macroscopiques.
Examen histologique : Topographie hépatique normale ; aucune stéatose, mais esquisse d’une sclérose embryonnaire et discrètement collagène périportale, englobant veine artère et canalicule biliaire, d’ailleurs nullement
‘altérés ; on ne constate aucune lésion dégénérative, mais une certaine congestion de la région périsushépatique, avec réaction inflammatoire discrète et diffuse. Légère irrégularité des noyaux quant à leur taille et leurs réactions colorantes ; le protoplasma est en général assez finement granuleux. Aucune lésion des cellules de Kupfer. Très rares follicules tuberculeux typiques en plein parenchyme généralement à la périphérie des lobules.
Observation N° 26
CLUB... ANTOINE, 36 ans. salle Dujardin N°: 8, 27 février 1924 Passé de Brissaud le 8 février 1924, décédé le 26 février 1924
Aucun renseignement sur les antécédents et le début de la maladie. A son rexie, état intestinal bon. Expectoration abondante bacillifère ; matité du tiers supérieur droit avec sous-crépitants et souffle cavitaire ; mêmes symptômes à gauche.
Autopsie : Bloc de broncho-pneumonie caséeuse du sommet droit avce caverne, infiltration diffuse au-dessous. A gauche, bloc pneumonique du lobe inférieur, caverne ancienne et tuberculose nodulaire scléreuse du sommet. Cœur normal.
Rien à signaler pour l'intestin et la rate. Tube digestif sans lésions. Appendice très long en position sous-hépatique.
Rein unique, médian ; vu par sa face postérieure, présente l’aspect d’un lobe hépatique ; sur sa face antérieure, abouchement des deux uretères, l’un au * pôle inférieur droit, l’autre au pôle supérieur gauche.
Foie : Aspect normal ; 1.550 gr.
Examen histologique : Remarquable par l'intégrité architecturale du parenchyme ; ni stéatose, ni sclérose. Par contre, présence de très nombreux follicules tuberculeux de date récente et réplétion des veinules portes par un coagulum fibrineux contenant de nombreuses hématies, sans altération visible de l’endothélium, mais s’accompagnant d’une certaine congestion périlobulaire avec diapédèse leucocytaire importante ayant déterminé des altérations importantes de voisinage : dislocation trabéculaire, pycnose nucléaire et imprégnation acidophile des protoplasmes ; à noter, à fort grossissement, autour de certains follicules tuberculeux, une petite zone d’atrophie et de nécrose des éléments hépatiques sans réaction graisseuse, ni stéatique ; à noter également la présence, dans certaines cellules, de corps polyédriques, angulaires de petite taille, de nature lipoïdique probable, très différents d’aspect et de réfraction du pigment ocre contenu dans certaines cellules des zones moyennes et périsus-
hépatiques.
Observation N 27
DEV... CAMILLE, 35 ans, salle Dujardin N: 13 Passé de Brissaud le 23 mai 1924, décédé le 15 juin 1924
La maladie actuelle semble avoir débuté, en janvier 1924, par des hémoptysies à répétition. A son entrée, cachexie, température subfébrile, géodes des sommets droit et gauche, laryngite tuberculeuse. Fonctions digestives et intestinales conservées. La mort survient rapidement le 15 juin.
Autopsie : Poumon droit très adhérent, Type de tuberculose pulmonaire chronique avec nombreuses cavernes du lobe supérieur et du lobe moyen. À gauche l’organe est libre ; le sommet est presque indemne : un ou deux nodules calcifiés ; la partie supérieure du lobe moyen présente au contraire quelques nodules caséeux typiques plus ramollis, mais non ulcérés. Nombreux ganglions anthracosiques et crétacés.
Nombreuses plaques athéromateuses de la première portion de la crosse aortique ; les valvules sigmoïdes aortiques sont laiteuses et épaissies ; hypertrophie cons'dérable du ventricule gauche.
A l'ouverture de l’abdomen, aucun liquide, mais aspect lavé des anses et rétraction épiploïque, le gros intestin est plaqué contre la paroi et manifestement atrophié, surtout au niveau du colon descendant. Il existe de la périsplénite ; les reins son pâles et durs (néphrite interstitielle).
Foie : 1.400 gr., périhépatite d’aspect de foie glacé avec adhérences diaphragmatiques, épaississement et raccourcissement du petit épiploon, d’aspect framboisé.
Examen histologique : Topographie nullement modifiée. A petit grossissement, l’organe ne présente qu’une congestion diffuse sans localisation particulière, d'assez nombreux follicules de tout âge, les uns agglomérés en nodules de petite taille, les autres isolés et très souvent sans dégénérescence caséeuse, ni réaction giganto-cellulaire ; leur localisation est très particulière, le plus souvent au contact immédiat des veinules et des voies biliaires des espaces de Kiernan, arrivant même pour certains jusqu’à l’endothélium veineux ; fréquemment aussi les éléments de ces follicules semblent se grouper autour des canalicules biliaires périlobulaires, leur formant comme une gaine lymphoïde très spéciale ; il est impossible de conclure à une invasion primitive des cana-
licules biliaires par rapport aux ramifications portes et réciproquement. Aucune stéatose, aucune sclérose. A fort grossissement, l’ensemble des éléments parenchymateux présente un aspect de dégénérescence granulo-graisseuse avec nombreuses enclaves lipoïdiques pigmentaires, des noyaux normaux, mais où les détails commencent à s’estomper considérablement.
Observation N' 28
Lam... MAURICE, 27 ans, salle Chauffard N- 11, 25 avril 1923 Passé de Cornil le 9 avril 1923, décédé le 24 avril 1923
Né à la Guadeloupe, mécanicien, en France depuis 1915 ; dysenterie bacillaire (?) en 1917. Depuis sept mois, tousse fréquemment, crache peu, présente de l’anorexie partielle. Amaigrissement de 18 Kilos en six mois. Alité depuis cinq mois ; diarrhée quotidienne.
A son entrée, état général très médiocre, cachexie progressive. Température subfébrile, baissant dans les derniers jours. Appétit inexistant, diarrhée profuse, gros paquet hémorrhoïdaire ; météorisme abdominal ; foie indolore, petit.
Hypotension artérielle. Signes de tuberculose pulmonaire chronique étendue des deux poumons.
Mort dans le marasme le 24 avril 1923.
Autopsie : Tuberculose nodulaire ulcéro-caséeuse chronique des deux champs
plus accentuée aux sommets. Cavernes multiples en formation au sommet et à la base droite.
Rien de particulier au niveau du cœur et des reins.
Enorme masse ganglionnaire mésentérique, sans ascite, avec quelques granulations discrètes sur l’intestin grêle, qui présente sur certains points un aspect ecchymotique sans ulcérations.
Foie : petit (780 gr.), sans périhépatite. Vésicule biliaire très dilatée, sans obstacle canaliculaire,
Examen histologique : Aucune modification architecturale, ni stéatose, ni nodules inflammatoires ; congestion assez marquée des veines de l’espace de : Kiernan, congestion diffusant en s’atténuant vers le centre du lobule. Aucune sclérose. A fort grossissement, présence au sein de certaines cellules hépatiques de corpuscules teintés fortement par l’hématéine et à caractère de pigments ferrugineux ; quelques éléments leucocytaires et macrophages intertrabéculaires. Protoplasma cellulaire finement granuleux au centre, plus homogène à la périphérie. Assez grande diversité d’aspect des noyaux, les uns prenant en masse l’hématéine ; les autres plus volumineux, clairs, à détails nets. Quelques éléments binucléés. D’autres présentent un aspect voisin de certaines figures préparatoires de karyokinèse (mais nous n’avons pu suivre le phénomène plus loin). En somme, foie sensiblement normal, sans lésion appréciable ou spécifiquement attribuable au bacille de Koch.
Observation N' 29 AN... 63 ans, salle Dujardin N° 1, 22 mai 1924 Passé desCornil le 9 mai 1924, décédéle 20 mai 1924
Bronchite chronique depuis des années et fistule à l’anus datant de dix ans. ayant duré quatre jours ; état général assez, bon sans température, Doigts
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hippocratiques, acrocyanose, hernie inguinale bilatérale, fistule anale sécrétant abondamment. Foie gros, débordant les fausses côtes. Signes assez discrets de tuberculose fibro-caséeuse bilatérale. Expectoration minime bacillifère. Est dirigé sur un service de Chirurgie pour sa fistule anale.
Rentré à nouveau, le 9 mai 1924, en pleine poussée bronchitique et température élevée : 38°5-39°, l’état général s’altère avec une rapidité incroyable et le malade décède le 20 mai.
Autopsie. Poumon droit : Entièrement soudé par sa face extérieure à la paroi, adhérences serrées du sommet, blocage du cul-de-sac costo-diaphragmatique, caverne ancienne sèche du sommet avec poussée granulique disséminée de tout le reste du champ. — Poumon gauche : Entièrement libre, emphysémateux, d'aspect tigré ; granulie généralisée.
Rien au niveau du tupe digestif. Rate : 350 gr., farcie de granulations, ainsi que les reins. Quelques formations athéromateuses de l’aorte.
Foie : 2.045 gr.
. Examen histologique : Bouleversement- architectural minime, caractérisé seulement par une congestion extrêmement prononcée de la zone moyenne disloquant les travées, les écartant et comprimant les cellules ; en certains points, véritables lacs sanguins contenant quelques éléments hépatiques complètement isolés et séparés du trabécule ; dans cette région, présence d’une surcharge protoplasmique de pigments hématiques assez abondants et grosses altérations nucléaires, constituées par l’inégalité de taille des noyaux variant du simple au double; les uns en pycnose complète, les autres plus volumineux, mais se colorant en masse, sans détails visibles et irrégulièrement chiffonnés ; ces mêmes lésions sont retrouvées au voisinage de très nombreux follicules à prédominance périportale qui farcissent l’organe et se conglomèrent parfois en véritables tubercules. Aucune stéatose, ni lésion de sclérose embryonnaire ou collagène.
Observation N° 30
W... MAXIMILIEN, 23 ans, salle Dujardin N°5, 30 novembre 1922 Passé du service du Dr Widal, le 10 novembre 1922, décédé le 28 novembre 1922
Malade exerçant la profession de charbonnier ; a présenté une pneumonie droite à quatre ans ; à vingt et un ans, a le poumon droit traversé par un fleuret ; cet accident guérit rapidement ; mais, depuis, le malade se plaint de tousser tous les hivers ; en avril 1922, présente une pleurésie séro-purulente gauche de nature indéterminée qui nécessite son hospitalisation, s'accompagne de fièvre, de toux, d’expectoration abondante, et d’œdème considérable des membres inférieurs et paraît guérir complètement dans le courant de juillet de la même année.
En octobre 1922, le malade, qui a perdu tout appétit, présente une insomnie tenace, un amaïgrissement considérable accompagné à nouveau d’œdème malléolaire qui s’accentue de jour en jour ; entre dans le service du Docteur Widal, la découverte de signes pulmonaires et de bacilles de Koch dans les crachats le fait passer dans le service du Docteur Pissavy.
L'état général est tout à fait médiocre, la température fébrile ; une diarrhée
profuse résistant à toute médication aggrave un pronostic déjà sérieux eu égard
aux signes de tuberculose pulmonaire à évolution rapide que dénonce l’aus-
re
cultation. L’œdème ne tarde pas à gagner la r
acine dés cuisses : des manifestations d’arythmie caractérisée,
l’hypertrophie hépatique, la splénomégalie manifeste s’accompagnant de Symptômes d’épanchement péritonéal se compliquent d’hémoptysie abondante le 22 novembre 1922. La réaction de Wassermann est positive, mais, étant donné l’état très sérieux du malade, aucun traitement antispécifique ne peut être tenté ; la cure digitaline-théobromine ne donne aucun résultat et le malade succombe en hyperthermie le 28 novembre 1922.
Autopsie : À gauche, pachypleurite avec fausses membranes couenneuses et adhérences très serrées sur toute Ia hauteur du poumon, exsudat trouble ; tuberculose nodulaire ulcéro-caséeuse étendue à tout le poumon avec grosse caverne du sommet,
À droite, quelques adhérences molles, tuberculose nodulaire du sommet ; œdème extrêmement prononcé de la base avec poussée granulique souscorticale.
Rien de particulier au niveau du cœur ; les reins sont diminués de volume, très congestifs, sans granulations apparentes ; microscopiquement, lésions congestives intenses, mais n’ayant rien de spécifique.
À l’ouverture de l’abdomen, léger épanchement ascitique séro-fibrineux de 1.500 à 2.000 gr. sans granulations des feuillets viscéraux et pariétaux du péritoine ; aucune lésion iléo-cæcale ou appendiculaire ; deux ganglions mésentériques complètement selérosés. à
La rate est augmentée de volume : 230 gr., Sans granulations apparentes.
: Foie : Gros, molasse, 2.100 gr. gris jaunâtre, présente de grosses lésions de péricholécystite fibreuse ancienne, sans calculs vésiculaires et perméabilité conservée des voies biliaires.
Examen histologique : Congestion prononcée des zones moyennes lobulaires avec dislocation oligocellulaire des travées ; aucune sclérose. Infiltration inflammatoire diffuse extrêmement marquée et sans localisation particulière. Aucune stéatose. Protoplasmas très grossièrement granuleux, souvent acidophiles, à noyaux chiffonnés, irréguliers, souvent tuméfiés et en caryolyse. Aucune altération des voies biliaires.
Observation N° 31
ScH... LÉON, 38 ans, salle Hanot N° 8, 5 juin 1924 Entré le 21 mai 1924, décédé le 3 juin 1924
Sans antécédents héréditaires, ni personnels. Début en août 1922 : signes diffus d’emphysème et de bronchite avec amaigrissement et expectoration positive, est dirigé sur Bicêtre, puis sur Mardor. Revu en avril 1924, infiltration des deux sommets plus marquée à droite, sans signes de ramollissement ; laryngite tuberculeuse ; état général médiocre avec température subfébrile. Admis en salle le 21 mai, la situation s'aggrave avec une extrême rapidité, et le malade meurt le 3 juin.
Autopsie : À droite, adhérences pleurales multiples ; caverne de la grosseur d’une mandarine du sommet, très superficielle, non anfractueuse, à parois lisses et sclérosées, infiltration nodulaire au-dessous, poussée granulique du lobe moyen et du lobe inférieur, A gauche, adhérences molles de la plèvre ; infiltration nodulaire du sommet, granulations miliaires au-dessous.
Rien de particulier au niveau du tube digestif, du cœur et des reins. Rate présentant quelques petits foyers hémorragiques avec quelques granulations : 225 gr. :
Foie : 1.670 gr., apparence normale.
Examen histologique : Congestion intense nettement péri-sus-hépatique avec dislocation importante des travées de cette région. Présence de quelques follicules tuberculeux typiques dans la région moyenne et fort loin de l’interlobe. Régions périportale et périlobulaire sensiblement normales sans stéatose. Ni sclérose, ni réaction inflammatoire diffuse. A fort grossissement : légère tuméfaction protoplasmique des éléments périportaux et périlobulaires, sans altérations nucléaires appréciables ; dans la zone centrale, les travées rompues ne laissent subsister que des groupes de trois ou quatre éléments disséminés dans un véritable lac sanguin, surchargées de pigment ferrugineux, que l’on retrouve dans les vestiges des espaces intertrabéculaires et jusque dans les quelques cellules de Kupfer identifiables ; aucune altération protoplasmique ou nucléaire appréciable.
Observation N 32
tMon... JuLes, 22 ans, salle Dujardin N° 11, 29 juin 1924 Entré le 26 avril 1924, décédé le 27 juin 1924
Victime civile de la guerre à Douai : amputation de cuisse. — Début en décembre 1923. — A son entrée, état général mauvais ; température hectique,
constipation. Expectoration bacillifère, infiltration nodulaire bilatérale. Le 30 mai, apparition de diarrhée ; le 20 juin, le foie augmente de volume, apparition d’un souffle sous-claviculaire droit, Le 26 juin, constitution brutale d’un pneumothorax gauche et mort le lendemain.
Autopsie : À droite, quelques cavernules du lobe supérieur, foyers bronchopneumoniques, avec brides pleurales. A gauche, pneumothorax pur avec décollement et refoulement complet du poumon, dû à la perforation spontanée d’une caverne de la grosseur d’un œuf de pigeon au sein du lobe supérieur complètement caséifié ; nodules broncho-pneumoniques du lobe inférieur. Quelques nodules/athéromateux de la crosse aortique.
A l’abdomen et au tube digestif, rien de spécial ; rate et reins normaux.
Foie : 1.900 gr. ; quelques petites plaques laiteuses de périhépatite près du bord inférieur de la face antérieure du lobe gauche.
Examen histologique : Aspect architectural seulement modifié par une congestion centrolobulaire marquée avec dislocation trabéculaire et aplatissant les éléments, Aucune stéatose, ni sclérose périportale. Quelques follicules tuberculeux le plus souvent typiques, entourés d’un délicat réseau de fibrilles collagènes, se propageant quelque peu aux cellules de voisinage, réalisant une très discrète et très localisée sclérose oligocellulaire.
A fort grossissement les éléments parenchymateux ne présentent dans les zones périportale et moyenne que des altérations discrètes ; tuméfaction claire des protoplasmas avec, en certains points, dégénérescence granulo-graisseuse ; les noyaux sont en général clairs avec des détails nucléaires très reconnaissables, quelques-uns d’entre eux présentent quelques lésions de caryolyse ; dans la zone péri-sus-hépatique, au contraire, la pyenose est de règle et les protoplasmas montrent des lésions atrophiques et granulo-graisseuses accentuées.
ls -
Observatton No 33
MESM.. AUGUSTE, 37 ans, Barraquements, 12 mars 1924 Entré le 10 novembre 1923, décédé le 10 mars 1924
Bronchite suspecte depuis 1917 avec pleurésie sèche gauche, hémoptysies fréquentes et amaigrissement ; vient consulter le 9 août 1921 ; obscurité respiratoire des deux bases, examen bactériologique négatif ; hospitalisé une première fois le 27 septembre 1921, puis dirigé sur Bicêtre pour bronchite des 2/8 infér'eurs gauches ; homogénéisation négative ; renfre à nouveau le 9 février 1922 avec présence de BK dans l’expectoration, puis en novembre 1923 ; à sa dernière entrée, les poids est très diminé, l’état général très médiocre : température subfébrile, rudesse respiratoire des deux sommets et foyer de sous-crépitants à la base droite, foie gros et douloureux. Meurt le 10 mars 1924 en pleine crise dyspnéique.
Autopsie : Emphysème sous-cutané des régions sus et sous-claviculaires droite et gauche, gagnant les parties latérales du cou jusqu’à l’angle des mâchoires.
Thorax : A gauche, grosse pachypleurite de la base, adhérences multiples minces et cloisonnées ressemblant à du gras-double des 2/3 inférieurs, emphysème médiastinal ; congestion œdémateuse simple du 1/3 inférieur du poumon.
A droite : grosses brides pleurales du 1/3 inférieur et coalescence du cule de-sac inférieur au diaphragme ; au-dessus, même aspect qu’à gauche ; très nombreux ganglions hilaires, anthracosiques.
A la coupe, les 2/3 supérieurs du poumon apparaissent congestifs et œdémateux ; la partie externe du lobe inférieur et de l’extrémité correspondante du lobe moyen présentent, de haut en bas, une zone d’hépatisation cloisonnée par de fines bandes de sclérose et granuleuse, une grosse bande fibreuse due à la coalescence des feuillets scissuraux et au-dessous une zone nécrotique verdâtre largement ulcérée contiguë à une zone d’hépatigation plus interne analogue à la région inférieure du lobe moyen.
De multiples coupes des deux poumons ne nous ont permis de retrouver une lésion caractéristique de tuberculose, de même que celle des ganglions et ce diagnostic demeurerait douteux sans l’examen positif du 9 février 1922. En tout cas, la lésion ayant déterminé la mort est bien un foyer de gangrène de la base droite très vraisemblablement consécutif à un infarctus.
Abdomen : Rien de particulier pour la rate et les reins ; aucune lésion péritonéale ou intestinale.
Foie : Enorme, mou : 2.500 gr.
Examen histologique : Aucun bouleversement architectural ; congestion diffuse intertrabéculaire, s’accompagnant d’une infiltration à polynucléaires et lymphocytes, Léger épaississement de la gaine conjonctive des vaisseaux. Pas de stéatose. A fort grossissement, aucune altération protoplasmique, noyaux en général parfaitement normaux, rarement déformés, chiffonnés, moins souvent encore d’inégale grosseur. Aucune formation folliculaire.
Observation N° 34
Bouc... AMISKANIÉ. 29 ans, salle Délepine No 35, 23 décembre 1923 Entré le 10 décembre 1923, décédé le 21 décembre 1923
Né à Alger. Bien portant jusqu’en juillet 1922 ; commence à tousser et à
cracher. En juin 1923, crachats hémoptoïques. Entre en décembre, très affaibli, dyspnée avec tirage sus-clav'culaire, facies très pâle et point de côté axillaire gauche. Température à grandes oscillations. Un peu de ballonnement abdominal. Selles régulières, sans constipation. Présence de nombreux BK. Souffle cavitaire gauche ; petit épanchement à droite. Meurt cachectique. le 21 décembre.
Autopsie : Pneumothorax spontané de la grande cavité à gauche ; pachypleurite pariétale ; épanchement de 1.400 gr. séro-purulent avec, à la face externe du sommet, deux orifices en trou d’épingle, à bords éversés, communiquant avec une caverne ; infiitration nodulaire de tout l’organe et nombreuses géodes. A droite, quelques tubercules au sommet. Rien de particulier au niveau de l'abdomen, du tube digestif, du cœur, de la rate et des reins.
Foie : 1.950 fr., aspect congestif banal.
Examen histologique : a) Coloration vitale (Bleu de Unna et Rouge neutre) : Non coloration des protoplasmas et des noyaux, quelques granulations métachromatiques aux nœuds du réseau spongioplasmique ; très nombreux corps lipoïdes parfois disséminés dans lhyaloplasma, plus souvent en gros amas, non rubérophiles, Pas de plasmosomes. l
b) Hématéine-éosine et Van Gieson ; Flemming fort et safranine-vertlumière. Aucun bouleversement architectural. Aucune plage de dégénérescence graisseuse ; légère cengestion intertrabéculaire diffuse et réplétion des veines portes par de nombreuses hématies ; légère sclérose péri-sus-hépatique et portale avec quelques fines fibrilles collagènes intertrabéculaires. Extrêmement rares follicules tuberculeux le plus souvent atypiques et périlobulaires. Sur les coupes fixées au Flemming, peu d’éléments présentent de la stéatose ; par contre, la presque totalité renferme des enclaves lipoïdiques isolées ou en amas ; les limites cellulaires sont nettes, mais le spongioplasma est assez mal dessiné ; noyaux généralement normaux, rarement chiffonnés et rétractés. Quelques éléments binucléés. En certains points de la périphérie du lobule, quelques cellules hépatiques plus ou moins groupées présentent quelques altérations protoplasmiques (dégénérescence trouble) et nucléaires (diffusion de la chromatine), mais ces trouples sont extrêmement localisés.
Analyse de bile (D' Monceaux) Traces légères d’albumine vraie :
Azote : a) total, 9,97 0/00 ; b) rapport extrait sec, 5,3 0/0: ;
Eaux : 815 0/00.
Graisses : a) totales, 76,4 0/00 ; b) rapport extrait sec, 41 0/0.
Observation N°35
MoN... ALEXANDRE, #9 ans, pavillon Claude-Bernard, 6 mai 1924 Entré le 26 mars 1924, décédé le 5 mai 1924
Sans antécédents héréditaires. A dix-huit ans, rougeole grave. Commence à maigrir et à tousser en janvier 1924. Appétit conservé, fonctions digestives bonnes. Température fébrile. Ascite cloisonnée, sans diarrhée ; foie paraissant normal ; signes pulmonaires diffus. Expectoration négative. Présence de BK dans les selles. Evolution rapide ; mort le 5 mai.
Autopsie : Rien d’anormal au poumon gauche. A droite, adhérences Hours. molles du sommet et de la base ; soudure du sinus et de la face inférieure du lobe inférieur, légère exsudation séro-fibrineuse ; sclérose bronchique, quelques
Dies
points des bronchioles ont subi un commencement de calcification. Tubercule caséeux de la grosseur d’une lentille de la face externe du lobe inférieur.
Péritonite fibro-adhésive généralisée, sans liquide, avec nombreux tubercules et granulations ; l’épiploon et les anses grêles sont agglomérés en une masse informe adhérant intimement à la paroi antérieure ; libération des ‘anses impossible. Périsplénite tuberculeuse, nombreuses granulations de la rate, reins congestifs.
Foie: 2 k. 200, très gros, entouré d’une périhépatite intense ; les tubercules sont particulièrement abondants le long du bord du petit épiploon et suivant le pédicule hépatique.
Examen histologique : Modifications architecturales prononcées du fait d’une formidable congestion centrale et paracentrale disloquant les travées, les réduisant à des groupes de quatre ou cinq éléments à aspect allongé, à mince bande protoplasmique, à noyaux atrophiques et en pycnose disposés en file, du fait aussi d’une réaction adénomateuse de la périphérie du lobule à disposition tourbillannante des travées, à éléments notablement hyperplasiques dont lés noyaux sont parfois doubles ou triples et présentent même des figures de imitose. Aucune plage de dégénérescence graisseuse, aucune enclave lipoidique ; pigment ferrugineux assez abondant. A cela s'ajoute une esquisse dé cirrhose annulaire discrète associée à de rares follicules tubereuleux tantôt atypiques, tantôt se groupant en véritables nodules.
Observation N° 36
Wal... BoNIFACE, 31 ans, salle Strauss No 8, 29 novembre 1923 Passé de Cornil le 26 novembre 1923, décédé le 27 novembre 1923
Etant donné son séjour de vingt-quatre heures dans le service, nous n’avons aucun renseignement sur son histoire et ses antécédents. Signes physiques de tuberculose nodulaire étendue bilatérale avec température fébrile et très mauvais état général : demi-coma. $
Autopsie : Pachypleurite sèche du poumon droit, sinus costo-diaphragmatique aplati et bloqué, sans réaction liquide ; légères adhérences du sommet. Aspect tigré. À la coupe, caverne anfractueuse du sommet, réaction bronchopneumonique parcellaire d'sséminée. A gauche, bronchopneumonie tuberculeuse généralisée avec petite caverne du sommet et dans le lobe moyen.
Cœur dilaté, sans lésions valvulaires ; quelques formations athéromateuses au niveau de la première portion de l’aorte. Reins congestifs.
Aucune réaction péritonéale, pas de lésion intestinale. Rate grosse : 250 gr, cadavérisée. Appendice rétrocæcal très long : 28 c/m.
Foie: 1.750 gr., aspect légèrement muscade.
Examen histologique : a) Colorations vitales sur cellules dissociées, rouge neutre et bleu d’'Unra : Protoplasma généralement assez homogène contenant rarement une vésicule graisseuse, mais fréquemment surchargée de petits corps polyédriques d’un à deux ,, se colorant faiblement par le rouge neutre ; peu d’altérations nucléaires ; un double nueltole est fréquent. Les granulations métachromatiques n’ont pu être mises en évidence.
b) A petit grossissement, organe présentant surtout des lésions de congestion centro-lobulaire intense amenant une véritable dislocation de certaines travées,
et des lésions de sclérose marquée périportale et périlobulaire avec quelques fibrilles collagènes intertrabéculaires. Aucune dégénérescence graisseuse appréciable. Rares follicules tuberculeux d’ailleurs atypiques souvent entourés d’une gaine fibreuse enkystant l’élément.
c) Par la méthode de Benda et à fort grossissement, on ne note pas d’altérations protoplasmiques et nucléaires bien nettes, mais, fréquemment, une surcharge de corps osmiophiles d'assez grande taille angulaires et polyédriques généralement juxtanucléaires et, comme nous l’avons vu, très rubérophiles.
Foies cardio-graisseux
Observation N° 37
MAG. LÉON, 37 ans, salle Dujardin No 4,7 septembre 1922 Entré le 8 août 1922. décédé le 6 septembre 1922
Tuberculose pulmonaire chronique bilatérale à type ulcéro-caséeux se compliquant, le 13 août, d’un pneumothorax spontané du côté gauche bientôt transformé en pyopneumothorax avec température à grandes oscillations entraînant une altération rapide de l’état général jusqu'alors passable, un amaigrissement progressif. La mort survient dans la cachexie la plus complète le 6 septembre 1922. ;
Aulopsie : Infiltration nodulaire diffuse des 2/3 supérieurs du poumon droit avec adhérences serrées des sommets ; quelques géodes de taille minuscule et granulations récentes.
A gauche, la cavité pleurale renferme un litre et demi de pus mal lié, granuleux, légèrement fétide ; les deux feuillets sont recouverts d’une épaisse couche de fausses membranes fibrineuses.
Poumon atélectasié, aplati dans l’angle costo-vertébral ; infiltration nodulaire ancienne et caverne ayant détruit la plus grande partie du lobe supérieur.
Rien de particulier au niveau de l’encéphale, du tube digestif et de l’appareil urinaire.
La rate est grosse, pèse 300 gr., présente quelques granulations, mais sa cadavérisation n’en permet point l’examen.
Foie : Aspect normal, un peu mou : 1.700 gr.
Examen histologique : Aspect typique de foie cardio-graisseux sans sclérose, avec stéatose assez importante périlobulaire, sans altérations nucléaires nettes, congestion prononcée, mais non disloquante, des régions moyenne et périsushépatique, mais sans manifestations cellulaires particulières. Quelques formations follicuiaires typiques périportales.
Observation N°38
AM... Louis, 17 ans, salle Hanot, N° 9, 11 juin 1924 Entré le 4 février 1924, décédé le 9 juin 1924
Elevé par ses grands parents, tousseurs invétérés depuis des années ; une sœur hospitalisée à Broussais pour appendicite et péritonite chroniques. Com-
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mence à tousser en novembre 1928, avec expectoration très abondante ; douleurs thoraciques et grosse gêne respiratoire. Asthénie, amaigrissement, sueurs nocturnes. .
A son entrée, température fébrile, état général médiocre ; anorexie,. sans troubles digestifs. Expectoration muco-purulente avec spélonque sous-claviculaire. Wassermann négatif. Ectopie du testicule gauche, atrophie du droit.
Evolution : 3 mars 1924, otite purulente gauche ; 23 mars au soir, point de côté gauche, sans frisson ; T — 40°9. Petits crachats sanglants. Pneumothorax partiel spontané du sommet gauche. 28 mars, apparition de liquide à la base gauche. 27 avril 1924, stabilisation de la température, pyopneumothorax gauche, infiltration du sommet droit. Mort le 9 juin 1924.
Autopsie : Quelques nodules discrets du sommet droit sans réaction pleurale. A gauche, pyopneumothorax des 2/3 inférieur limité incomplètement en haut par une bride pleurale ; poumon aplati, creusé d’anfractuosités multiples dont lune au sommet s’ouvre dans la cavité pleurale.
Rien de particulier pour le cœur, le tube digestif et les reins. Rate cadavérisée sans granulations.
Foie : 1.750 gr. ; apparence normale.
Examen histologique : A petit grossissement : aspect sensiblement normal, en dehors d’une congestion centro-lobulaire accentuée, s’étendant sur les 3/5 du lobule hépatique à partir de la veine sus-hépatique, englobant par conséquent aussi la zone moyenne. Il n’existe pas de sclérose appréciable, ni lésion dés organes de l’espace de Kiernan.
Extrêmement rares éléments graisseux périlobulaires. Aucune formation folliculaire, infiltration inflammato're diffuse assez discrète constituée à la fois de polynucléaires et de lymphocytes. Aucune selérose.
A fort grossissement, les éléments de la région centrolobulaire sont aplatis,
.déformés avec noyau plus ou moins rétracté uniformément teinté en noir par
l’hématoxyline,
Observation N° 39
DEL... JEAN, 36 ans, salle Chauffard N° 3, 21 juin 1924 Entré le 10 juin ‘924, décédé le 19 juin 1924
Fait remonter le début des accidents actuels à janvier 1924. Asthénie, amaigrissement et température fébrile, Toux et expectoration fréquentes. Peu après l’état général s'aggrave, fièvre à type hectique et, malgré un état gastrique et intestinal conservé, la cachexie s'accroît rapidement.
A son entrée, souffle cavitaire sous-claviculaire droit ; souffle tubaire sousclaviculaire gauche. On porte le diagnostie de bronchopneumonie tuberculeuse bilatérale. L'évolution est rapide, la mort survenant neuf jours après l’entrée.
Autopsie : Epanchement pleural gauche séro-fibrineux de 250 gr. Poumon libre ; hépatisation gélatiniforme du lobe supérieur, certains points centraux sont caséifiés et en voie de fonte caséeuse. À droite, adhérences fibreuses du sommet et pachypleurite du 1/3 supér'eur, cavernes multiples du sommet ; au-dessous, véritable fonte purulente du lobe supérieur ; granulie généralisée des lobes moyen et inférieur.
Ni lésions cardiaques, viscérales ou péritonéales, Reins très congestionnés, Périsplénite esquissée, rate énorme (560 gr.) entièrement cadavérisée,
Foie : 1.750 gr. Un peu de périhépatite fibreuse. Pas de lésions vésiculaires.
Examen histologique : Peu de modifications architecturales ; mais l’aspect lobulaire y est très mal dessiné ; congestion centrolobulaire marquée avec dislocation trabéculaire, dégénérescence granulo-graisseuse du protoplasma accompagnée de lésions nucléaires et d'infiltration inflammatoire diffuse. Les zones périphériques sont mieux conservées et ne présentent que des altérations discrètes, mais les espaces porto-biliaires sont souvent le siège d’une légère infiltration embryonnaire, et les ramifications portes, tant de l’espace de Kiernan que des veines péri et interlobulaires, sont remplies d’hématies, mais sans hémorragies interstitielles. Aucune sclérose appréciable, Pas de formations folliculaires.
Observation Ne 40
RoG. . EbouaRD 28 ans, salle Délépine Nc 30, 6 mai 1922. Entré le 4 avril 1922, décédé le #4 mai 1922
Fièvre typhoïde en 1915. En août 1916, congestion pulmonaire, est envoyé en station. Entre une première fois dans le service le 28 juillet 1921 avec des signes de bacillose discrète bilatérale plus marquée à gauche ; après un séjour de 13 jours à Bicêtre, est à nouveau hospitalisé, du 18 août au 29 août 1921 ; il restera au sanatorium Georges-Clemenceau jusqu’en mars 1922, où il entrera une dernière fois dans le service du Docteur Pissavy.
A ce moment, l’aggravation est manifeste : température fébrile, amaigrissement, inappétence et diarrhée. Toux et expectorat'on abondante. Apparition de signes cavitaires au sommet droit.
Le malade présente aux deux avant-bras, depuis quatre ou cinq ans, dans le territoire de la branche externe du radial, de petites tumeurs arrondies hypodermiques de dûreté fibromateuse sur laquelle la peau glisse facilement. Meurt cachectique le 4 mai 1922.
Autopsie : Tuberculose nodulaire ulcéro-caséeuse banale des 1/3 supérieurs des deux poumons avec nombreuses adhérences pleurales, Cœur normal. Reins normaux, Lymphangiome sous-cutané des avant-bras.
Quelques ulcérations intestinales discrètes sur l’iléon, sans réaction péritonéale ; quelques ganglions mésentériques scléreux.
Masse caséeuse importante coiffant le pôle supérieur du rein gauche et se révélant histologiquement comme une surrénale ayant subi une caséification massive et ancienne qui est par place calcifiée.
Foie : 1.680 gr., sans périhépatite, ni lésion vésiculaire. Aspect cardiograisseux banal.
Examen histologique : Modifications architecturales peu prononcées. Stéatose discrète périportale et périlobulaire ; les espaces portes sont entourés d’éléments embryonnaires et inflammatoires formant une couronne lymphoïde et mêlés à quelques follicules tuberculeux typiques, certains au contact même de la paroi veineuse, sans modification des canalicules biliaires. Congestion centrolobulaire et surtout de la région moyenne très prononcée avec dislocation trabéculaire ; certains éléments de cette zone sont groupés en mince bande sombre sans limites intercellulaires visibles, avec des noyaux rétractés, et parfois en caryorrhexie,
Observation N° 41
HALL... LADisLas, 21 ans, salle Chauffard, No 12, 10 nrai 1924 Passé de Brissaud le 4 avril 1924, déc'dé le 9 mai 1924
Sans renseignements sur les antécédents et le début de la maladie actuelle. A son entrée, état général franchement mauvais : température oscillant autour de 39°, puis entre 40° et 37°. Appétit normal, pas de troubles des fonctions digestives et intestinales. Crise d’épilepsie Bravais-Jacksonienne dans le service : convulsions toniques et cloniques de la face et du membre inférieur droit. Les réflexes sont vifs. Signes de bronchopneumonie tuberculeuse à évolution rapide.
Autopsie : Pleurite fibreuse du sommet droit ; foyers de bronchopneumonie tuberculeuse diffuse avec processus de liquéfaction intense disséquant le parenchyme ; en certains points, les bronches semblent flotter dans un liquide sanieux verdâtre. Ulcérations multiples des lobes supérieur et moyen ; œdème et foyers hépatisés du lobe inférieur. A gauche, pachypleurite adhésive de toute la hauteur du poumon, renforcée au sommet et à la base par des tractus fibreux épais et résistants ; caverne ancienne du sommet, sous-pleurale, du volume d’une orange ; au-dessous, infiltration caséeuse massive en voie d’ulcération, foyers multiples de bronchopneumonie.
Quelques formations athéromateuses de la première portion aortique.
A l’encéphale, écoulement purulent par l’oreille gauche correspondant à un foyer d’ostéite mastoïdienne avec carie des osselets, ayant déterminé une lepto-méningite accentuée des lobes frontaux et temporaux gauches,; pas de granulations.
Rien de particulier pour le tube digestif, la rate et les reins.
Foie : 1.950 gr.
Examen histologique : a) Colorations vitales rouge neutre, (bleu de Unna) : noyau et protoplasma incolore, spongioplasma finement réticulé ; peu de cellules complètement transformées par la stéatose ; quelques rares éléments lipoïdiques discrets, non groupés et faiblement rubérophiles.
b) Aucun bouleversement architectural, légère congestion de la zone moyenne et infiltration inflammatoire à polynucléaires discrète ; extrêmement rares formations folliculaires toujours atypiques. Surcharge graisseuse discrète et diffuse ; ni sclérose, ni lésion des voies biliaires ; aucune altération nucléaire appréciable en dehors de très rares éléments. ;
Observation No 42
Mars... Victor, 57 ans, salle Dujardin N° 7, 13 décembre 1923 Entré le 7 décembre 1923, décédé le 12 décembre 1923
Sans antécédents particuliers ; présente, en septembre 1916, une pleurésie droite ; depuis, crises asthmatiformes, et amaïigrissement progressif de 15 kilos en 1922. Signes de tuberculose pulmonaire chronique à son entrée avec petite spélonque du sommet droit.
Autobpsie : Quelques adhérences pleurales du sommet et de la base, à gauche, avec congestion et dilatation bronchique. A droite, bronchectasie prononcée avec caverne ancienne du sommet remplie de séro-pus hémorragique atteignant le volume d’une mandarine. Bloc caséifié au-dessous, adhérences pleurales mul-
tiples et serrées. Quelques placards laiteux du péricarde ; aorte élargie, maïs souple, sans lésions orificielles, Pas de lésions du tube digestif, du péritoine et des reins.
Foie : 1.700 gr. Aspect légèrement graisseux à la coupe.
Examen histologique : Topographie hépatique normale ; stéatose périportale et périlobulaire marquée, réduisant d’un tiers le parenchyme lobulaire!; quelques altérations nucléaires discrèteS accompagnent ces lésions. Congestion des régions moyennes-et périsus-hépatiques disloquant les travées, mais sans altérations cellulaires appréciables. Nombreux follicules tuberculeux jeunes, parfois confluents à prédominance périportale. k
Analyse de bile (D' Monceaux) Traces d’albumine vraie :
Azote : a) totale, 7,37 0/00 ; b) rapport extrait sec, 5,45 0/0.
Eau : 865 0/00.
Graisses : a) totales, 75,5 0/00 ; b) rapport extrait sec, 55,9 0/0,
Observation No 43
KOR... GEORGES, 35 ans, salle Chaufard, N° 10, 15 décembre 1923 Entré le 14 novembre 1923, décédé le 13 décembre 1923
Sans antécédents particuliers ; l’affection actuelle semble remonter à une année et demie environ : amaigrissement léger, asthénie, toux et expectoration matutinale. En novembre l’état s'aggrave brusquement ; l’évolution devient suraiguë avec hyperthermie et le malade succombe après une mois de séjour à l’hôpital par asphyxie progressive.
Autopsie : A droite, bronchopneumonie tubereuleuse généralisée. énormes adhérences pleurales du sommet et de la base. À gauche, caverne du sommet de la grosseur d’une noix à paroi fibreuse et vide, réaction bronchopneumonique au-dessous avec congestion intense de la base ; adhérences pleurales généralisées, mais moins résistantes qu’à droite. Rien de particulier au niveau du cœur et des reins. Pas de liquide péritonéal. Ulcérations intestinales de la dernière portion du grêle. Quelques ganglions mésentériques. Rate : 170 gr. paraissant normale. :
Foie : 1.740 gr.; sans périhépatite, sèche à la coupe et d'apparence graisseuse ; sans lésions vésiculaires. |
Examen histologique : Aspect général peu modifié ; congestion importante centro-lobulaire, sans dislocation trabéculaire. Epaississement notable des gaines portes sans altérations des éléments constitutifs, avec quelques fibrilles collagènes périlobulaires esquissant une discrète cirrhose étoilée, sans manifestations péricellulaires. Stéatose importante et diffuse à prédominance surtout périphérique mais atteignant nombre d’éléments des zones moyennes et périsushépatiques. Aucune lésion appréciable des noyaux ét des protoplasmas. Infiltration inflammatoire diffuse prédominant cependant surtout au niveau des espaces de Kiernan sans formations folliculaires typiques ou PLYPIQUES
“Analyse de bile (D' Monceaux)
Azote : a) total, 7,51 0/00 ; b) rapport extrait sec, 6,3 0/0.
Eau : 882,5.
Matières grasses : a) totales, 42,6 0/0 ; b) rapport extrait sec, 60 0/0,
Observation No 44
BÉR … 38 ans, pavillon Claude-Bernard, 6 janvier 1923 (Observation ayant fait l’objet d'une communicalion à la Sociélé Médicale des Hopitaux le 6 juillet 1923 (M. A, Pissavy, M1° Bernard, M. Salmon)
Entré le 1 décembre 1922, décédé le 5 janvier 1923
Affection vraisemblablement contractée en 1921 (femme décédée de tuberculose) ; prend une allure aiguë en octobre 1922 avec ulcérations pulmonaires bilatérales.
Ce malade présente une anémie particulière, évoluant parallèlement au processus pulmonaire et à l’aggravation de l’état général.
Premier examen :
Globules rouges : 2.050.000.
Hémoglobine : 85 0/0.
Polymucleaires meer rer 855 Grands et moyens monon. . 4
Globules blancs : 13600 ...... MD DOCNTES PETER 3 pour 100 Myélocytes neutrophiles .. 6 NYÉLObIAS TES ERA ETS 1,5
Caïllot fortement rétracté. Sérum abondant normal. Temps de coagulation (Achard et Binet) : 15”. — Sans anisocytose, poikylocytose et polychromatophilie ; pas d’hématies nucléées, Nombreux hématoblastes, | 18 décembre :
Globules rouges : 1.760.000.
Hémoglobine : 85 0/0.
POLMNUCIÉALEESMENEREE ENT 74 Grands et moyens mono. .. 8 Globules blancs : 18.000 ...... PVMPDhOCHIES ET Re Te 2 pour 100 Myélocytes neutrophiles .. 8 (PENIVÉIODIAS TOP PEER EEE 13
Nombreux hématoblastes.
27 décembre :
Globules rouges : 1.400.000 .... Nombreuses hématies déformées. Quelques mégalocytes.
Polynuclaires MERE EE 159 Grands et moyens mono. .. 3
Globules blancs : 31.000 ...... LAND OCMHLESS EEE 3 pour 100 Myélocytes neutrophiles .. 6 Myéloblastes ...... MR 29
4 janvier 1923 :
Giobules rouges : 1.000.000 .... Nombreux hémaloblastes : Anisocytose et poikylocytose.
POIMNUCIÉARRES EEE CT 44 Grands et moyens mono... 6
Globules blancs : 31.000 ...... LYMPROCYIES ER PRET PRE 2 Myélocytes neutrophiles .. ‘10 MMVÉIODIAS CESR EEE 39
Autopsie (6 janvier 1923) : Tuberculose ulcéreuse pulmonaire bilatérale, Aucune lésion du cœur, du tube digestif, Surrénales hypoplasiques.
ATEN
Rate : 175 gr. Histologiquement : Corps de Malpighi et pulpe rouge normaux. Macrophages nombreux. Imprégnation ferrugineuse. Pas d’éléments myéloïdes ; aucune lésion tuberculeuse.
Reins : gros et très congestifs. Histologiquement : Capilllaires intertubulaires dilatés. Infiltration leucocytaire diffuse, sans lésion glomérulaire. RÉSULTE assez marquée au niveau des tubes contournés.
Ganglions : Structure normale.
Moelle osseuse : Côtes et clavicule: aspect gris rosé. Histologiquement : graisse absente, myéloblastes nombreux à noyau clair finement réticulé, à couronne étroite de protoplasma basophile. Quelques myélocytes neutrophiles et éosinophiles,; nombreuses hématies normales ; rares nucléées.
Foie : 2 k. 390, Paraissant graisseux et gros à la coupe.
Examen histologique : Foie cardio-graisseux classique, où la stéatose périportale et périlobulaire occupe un bon tiers de la surface lobulaire et s’accompagne de nombreux follicules tuberculeux typiques. Congestion centrolobulaire prononcée disloquant l’extrémité de certaines travées, mais sans
altérations cellulaires marquées. Aucun amas lymphoïde, aucune réaction myéloïde intra-hépatique.
Observation No 45 GUIC.., JEAN, 28 ans. salle Dujardin, No 18, 4 juillet 1924 Entré le 20 mai 1924, décédé le 3 juillet 1924
Scarlatine à vingt et un ans. Bacillose bilatérale avec caverne aux deux sommets arrivée à la période terminale, avec état général médiocre et température fébrile. Fonctions digestives conservées. Meurt cachectique le 3 juillet
Autopsie : Adhérences molles, savonneuses des feuillets pleuraux ; caverne volumineuse du sommet droit, nombreux tubercules des lobes inférieur et moyen. Géode récente du lobe supérieur gauche avec fonte purulente, infiltration nodulaire au-dessous.
Rien de particulier au niveau du tube digestif, de la rate et des reins.
Foie : 1.670 gr. ; aspect normal.
Examen histologique : A petit grossissement, aucune modification topographique importante ; à signaler seulement une très légère congestion centrolobulaire et un aspect vacuolaire des extrémités périphériques des trabécules et notamment de ceux avoisinant les espaces portes ; ceux-ci apparaissent normaux, sans infiltration inflammatoire, sans réaction scléreuse ; sur de nombreuses Coupes, un seul follicule atypique d’ailleurs a été rencontré. À fort grossissement, les éléments des zones périportales et périlobulaires paraissent avoir perdu toute individualité ; les limites cellulaires ont disparu, le protoplasma tuméfié, grumeleux, apparaît irrégulièrement vacuolaire ; il s’agit d’un semis de gouttelettes graisseuses très inégalement réparties et de taille variable, mais n’atteignant pas le volume des grosses vésicules habituelles ; dans ces mêmes éléments, tantôt le noyau est absent, tantôt présente des aspects différents : la taille varie du simple au triple, à côté de ceux en dégénérescence pyenotique, à côté des rares de taille et d’aspect normaux, on en rencontre soit des chiffonnés, vaguement sphériques ou ovalaires où le nucléole a disparu, soit de monstrueux tuméfiés en dégénérescence nucléolaire ou vacuolaire tra-
duisant un certain degré d’hépatite parenchymateuse. Ces lésions diminuent
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au fur et à mesure qu’on se rapproche de la ramification sus-hépatique, au voisinage de laquelle les éléments normaux, sous tous rapports, présentent souvent une certaine quantité de pigments hématiques.
Observation N° 46
Bin... CLAUDE, 66 ans, salle Dujardin No 11.9 mars 1923 Passé de Brissaud le 2? Mars 1923, décédé le 7 Mars 1923
Bien portant jusqu’à soixante-quatre ans et exerçant la profession de marbrier. Sans antécédents héréditaires, ni personnels. Peu à peu, des signes de bronchite apparaissent avec dyspnée, toux, amaigrissement et sueurs nocturnes ; lexpectoration est bientôt richement bacillifère ; l’état général s’aggrave peu à peu ; la radio donne, le 26 février 1923 : à droite, sommet voilé ne s’éclairant pas à la toux, aspect pommelé des 2/3 supérieurs. Le foie est gros, lamyotrophie prononcée ; le thorax est globuleux. les doigts hippocratiques ; une hydrocèle gauche se développe peu à peu. La mort survient dans le marasime, sans élévation thermique, le 7 mars 1993.
Autobsie : À gauche, lobe supérieur infiltré, la plèvre est intacte. A droite, sclérose bronchique avec deux grosses cavernes du sommet enclavant les 3/4 du lobe supérieur ; nombreux nodules caséeux du reste du champ.
L’aorte est dilatée et athéromateuse, les valvules sigmoïdes aortiques et les bords de la mitrale sont notablement épaissis.
Rien de particulier au niveau du tube digestif, des reins et de la rate.
Foie : 1.600 gr. Aspect normal.
Examen histologique : Aucun bouleversement architectural ; présente une légère dégénérescence graisseuse au voisinage des interlobes et des espaces portes ; quelques formations folliculaires dont certaines absolument typiques avec vaste couronne de cellules épithélioïdes ; aucune réaction inflammatoire diffuse. Congestion centro-lobulaire intense entraînant en certains points une dislocation oligo-cellulaire. A fort grossissement, le protoplasma des cellules de la région centrale et-de la région moyenne présente un aspect nettement réticulé et partout les noyaux gardent leurs caractères normaux,.à nuceléole
visible, à réseau chromatinien finement dessiné. Pas d’éléments binucléés, pas de sclérose.
Ù Observation No 47
MÉN... ROBERT, 20 ans. salle Dujardin, No 13, 25 avril 1923 Entré le 2? Janvier 1923, décédé le 24 Avril 1923
Peintre en bâtiment. Père décédé de bronchite chronique. Réformé n° 1 pour tuberculose pulmonaire après deux mois de service. Hémoptysies à répétition en juillet 1922, hospitalisé à Lariboisière en décembre 1922.
À son entrée dans le service, le malade tousse depuis six mois ; expectoration peu abondante avec filets sanglants. Inappétence, diarrhée abondante Sueurs nocturnes. Température fébrile. Tuberculose nodulaire bilatérale.
Examen d'urines (D' Monceaux), 18 avril 1998 :
Régime normal. Volume, 580 cm‘, brunâtres avec dépôt d’urates. D. 1628. Urée par litre : 30 gr. 04. Coefficient d’acidose : 12,77. Rapport azoturique : 0,72. Notables proportions de tyrosine dans l’extrait ammoniacal.
La mort survient le 24 avril en pleine cachexie.
Autopsie : Tuberculose nodulaire uleéro caséeuse bilatérale avec cavernes multiples. Nombreux ganglions mésentériques ; quelques ulcérations intestinales de la dernière portion du grêle.
Foie : 1.760 gr. Sans périhépatite ; aspect macroscopique de foie cardiograisseux.
Examen histologique : Aucune modification architecturale. Schématisation du lobule par une stéatose périlobulaire prononcée et contiguë surtout aux espaces de Kiernan ; congestion marquée de la zone moyenne du lobule aplatissant et déformant les travées, légère réaction inflammatoire diffuse et exceptionnellement formations folliculaires un peu atypiques localisées à l’interlobe. Aucune sclérose. Pas de modifications appréciables des vaisseaux et des canalicules biliaires. A fort grossissement, en dehors de toutes les formes de passage de la cellule hépatique normale du centre à la cellule graisseuse périphérique, l'aspect des cellules hépatiques ne présente que des altérations bien discrètes : protoplasma non homogène, granuleux, noyaux teintés fortement par l’hématéine, sans détails nucléaires nets, à forme souvent irrégulière anguleuse ; notons en certains points la présence de quelques éléments en mitose directe par étranglement, rares cellules binueléées.
Type classique de foie cardio-graisseux avec formations folliculaires exceptionnelles, sans sclérose ; quelques altérations protoplasmiques et nucléaires discrètes.
Observation N°48
BL... ABEL, 38 ans, salle Chauffard, N° 7, 31 mai 1923 Entréle 29 Avril 1923, décédé le 30 Mai 1923
Sans antécédents héréditaires. En 1917, typhoide laissant une diarrhée quotidienne. En 1921, bronchopneumonie bilatérale et petite hémoptysie. Fléchissement de l’état général depuis janvier 1923.
A son entrée, état général médiocre, température fébrile, tachycardie, anorexie et diarrhée profuse. Toux peu fréquente, expectoration minime, mais riche en BK. A lauscultation à droite, foyer de sous-crépitants ; à gauche, souffle cavitaire et râles sous-crépitants dans tout le champ. Foie normal.
Examen des urines (D' Monceaux), 12 mai 1928 :
Régime normal. Volume : 250 cm° jaunes rougeâtres. D. : 1024. Urée par litre : 24 gr. 35. Coefficient d’acidose : 15,41. Rapport azoturique : 0,70. Peu dacides aminés, mais cristallisation considérable de tables de cholestérine dans l’extrait ammoniacal.
La mort survient le 30 mai 1923.
Autopsie : Tuberculose nodulaire étendue ulcéro-caséeuse bilatérale avec larges cavernes gauches et réaction pleurale fibreuse intense.
Rien de particulier au niveau du tube digestif, du cœur et des reins.
Foie : 1.180 gr. : aspect muscade. Ni périhépatite, ni lésion des voies biliaires.
Examen histologique : Bouleversement architectural prononcé déterminé par une congestion de la région moyenne et de la zone périsus-hépatique avec dislocation trabéculaire, dispersant les cellules que l’on ne retrouve qu’isolées ou par petits groupes, très altérées, À noyau souvent pycnotique, et par une stéatose périportale très importante, stéatose que l’on retrouve aussi par places
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en îlots, avec des lésions d’âÂges différents, mais sans former à proprement parler, des nodules d’hépatite graisseuse. L'association de ces différentes lésions ne laisse subsister qu’un petit nombre d’éléments hépatiques sains groupés et perdus au milieu des zones congestives et graisseuses, présentant un aspect sensiblement normal sans aucune réaction hyperplasique. Quelques pseudocanalicules au voisinage des espaces portes, quelques follicules tuberculeux typiques sans localisation particulière et réaction inflammatoire diffuse. Ni sclérose, ni lésion des vaisseaux, légère turgescence des éléments épithéliaux des canalicules biliaires.
Observation N° 49
DEs. . EUGÈNE, 21 ans, salle Dujardin N° 11, 14 juin 1923 Entré le 2 Mars 1923, décédé le 18 Juin 1923
Malade né en Haute-Savoie, manœuvre ; père éthylique. Attaque de paludisme en 1921.
Début de la maladie actuelle : février 1923. Amaigrissement considérable, toux nocturne, expectoration abondante bacillifère ; points douloureux thoraciques gauches. Sueurs nocturnes. Anorexie, vomissements précédant immédia- . tement le repas ; ni diarrhée, ni constipation. Ethylisme probable. Etat général médiocre, hypotension artérielle ; déformation hippocratique des doigts ; scoliose et affaissement en avant de l’hémithorax droit. Adénopathie ganglionnaire sus-claviculaire droite.
L’auscultation montre une tuberculose ulcéro-caséeuse des deux , sommets à allure bronchopneumonique.
Mort par asphyxie progressive le 13 juin 1923.
Autopsie : Bronchopneumonie tuberculeuse bilatérale avec ulcérations des sommets droit et gauche. Enorme caverne de la base droite.
Rien de particulier au niveau du cœur, du tube digestif et des reins.
Foie : 1.950 gr., sans périhépatite, ni lésions des voies biliaires. Aspect sensiblement normal.
Examen histologique : Aucun bouleversement architectural, la lobulation est au contraire accentuée par une stéatose très prononcée de la moitié environ de la surface lobulaire, à point de départ nettement périphérique ; par contre, les espaces périportaux semblent avoir conservé une mince couronne d’éléments non altérés. Légère congestion centro-lobulaire et légère infiltration inflammatoire diffuse ; aucune sclérose, aucune formation folliculaire typique ou
atypique.
Observation N° 50 Ba... Louis, salle Dujardin, N° 13, 23 mai 1924 Entré le 20 Mai, décédé le 22 Mai 1924 Réformé pour sclérose bronchique bilatérale depuis 1919 ; a fait plusieurs séjours en sanatoria. À son entrée, malade cachectique, très fatigué, et dyspnéique ; gros signes d’auscultation bilatérale en partie masqués par des râles bronchitiques disséminés et de la congestion bilatérale des bases.
Meurt quarante-huit heures après son entrée.
Autopsie (23 mai 1924) : Tuberculose nodulaire chronique bilatérale déve-
loppée dans un poumon emphysémateux et porteur de grosses dilatations bronchiques, pneumonie ardoisée des deux sommets avec quelques cavernules audessous ; poussée œdémateuse et granulique des deux bases. Pleurite fibroadhésive très étendue bilatérale,
Dilatation importante de la deuxième portion aortique, avec nombreuses incrustations athéromateuses, sans lésions valvulaire ou péricardique.
Aucune réaction péritonéale, à l’ouverture de l'intestin, longue ulcération de la portion terminale de l’intestin grêle empiétant sur la valvule iléo-cæcale ; le fond du cæcum est épaissi et cartonné. Nombreux ganglions mésentériques seléro-caséeux. Rate : 270 gr. avec légère réaction périsplénique ; aucune manifestation du côté des reins.
Foie : 1.950 gr. ; sans altération des voies biliaires extra-hépatiques, sans périhépatite.
Examen histologique : Congestion intense centro-lobulaire disloquant les travées et isolant fréquemment des éléments déformés triangulaires ou quadrangulaires en dégénérescence granulo-graisseuse avec grosses altérations nucléaires ; certains noyaux sont fragmentés. Stéatose périlobulaire assez marquée et présentant quelques déformations nucléaires. Nombreux follicules tuberculeux très disséminés et sans localisation très particulière, Aucune sclérose, aucune altération des voies biliaires.
Observation No 51
CH... CHARLES, 50 ans, salle Dujardin, 5 avril 1924 Entré le 1°" Avril 1924, décédé le 3 avril 1924
Mère décédée d'affection chronique du poumon. Tousse depuis longtemps ; depuis un mois, amaigrissement considérable avec anorexie et sueurs nocturnes. T. 39°-40°, P. 12-7. A son entrée, dyspnée très vive ; matité du sommet avec sous-crépitants et souffle cavitaire.
Autopsie (5 avril 1924) : Pneumonie caséeuse du lobe supérieur droit en voie d’ulcération sans réaction pleurale. Emphysème et légère sclérose bronchique du poumon gauche. Quelques plaques athéromateuses de la première portion aortique, pas d’épanchement péricardique.
Quelques granulations intestinales sans réaction péritonéale, longue ulcération ovalaire de la portion terminale de l’iléon. Rien de particulier au niveau de la rate et des reins.
Foie : 1.940 gr. Type de foie cardio-graisseux classique ; congestion marquée de la région moyenne des lobules avec dislocation de quelques travées ; dégénérescence granulo-graisseuse d’éléments isolés ou groupés .avec pycnose du noyau ; stéatose prononcée du 1/3 périphérique du lobule sans altérations nucléaires manifestes. Nombreux follicules tuberculeux généralement groupés autour des espaces portes ; aucune sclérose, aucune altération des voies
biliaires.
Observation No 52 RING... VIRGINIE, 55 aps, salle Beau, N° 6, 5 juillet 1922 Entrée le 9 Juin 1922, décédé le 4 Juillet 1922
Sans antécédents héréditaires ; bronchite hivernale depuis une dizaine
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d'années. Entre dans le service en juin; état général médiocre, température subfébrile, glycosurie : 11 juin, 59 gr. 70 par litre ; 18 juin, 95 gr. 52 par vingtquatre heures. Quelques râles sous-crépitants disséminés dans les deux champs.
Bientôt apparaissent des signes d’épanchement séro-purulent gauche. Après suppression des hydrates de carbone, la glycosurie tombe provisoirement à 3 gr. 18 par litre le 10 juin, puis remonte progressivement jusqu’à la mort : 24 juin, 3 gr. 18 par litre ; 2 juillet, 56 gr. 33 par litre et 140 gr. 82 par vingtquatre heures.
Fait particulier : l’examen bactériologique des crachats, pratiqué le 12 juin, est négatif, la tyrosino-réaction positive ; par contre, une homogénéisation pratiquée suivant une technique personnelle nous montre, après vingt-quatre heures d’étude, une véritable culture microscopique de BK réalisant des amas volumineux que nous n’avons rencontré dans aucun autre cas.
La mort survient dans le coma avec symptômes d’asphyxie progressive.
Autopsie : Epanchement purulent de deux litres dans la plèvre gauche ; nombreuses fausses membranes. Poumon refoulé aplati avec caverne de la région moyenne et une plus petite sous-jacente ; aucune formation nodulaire dans le reste du champ. À droite, adhérences cortico-pleurales en haut et en arrière, œdème intense du sommet et de la base, quelques granulations discrètes du lobe moyen. ,
Plaque athéromateuse volumineuse ovalaire au-dessous des valvules sigmoïdes aortiques, petites granulations cholestériniques de la mitrale et de la tricuspide. |
Aucune réaction péritonéale, l’appendice est long, en position rétrocæcale. Utérus petit, scléreux avec métrite parenchymateuse.
Foie : 2 k. 070. Vésicule hiliaire rétractée sur plusieurs caleuls avec péricholécystite fibreuse.
Examen histologique : Stéatose très prononcée de la périphérie des lobules, avec infiltration inflammatoire intertrabéculaire assez marquée. Congestion prononcée de la zone moyenne, mais non d'sloquante. Aucun lésion folliculaire. Les éléments parenchymateux apparaissent assez souvent tuméfiés, mal délimités avec des noyaux assez irréguliers de taille et de forme assez souvent en pycnose, moins souvent en caryolyse. Aucune altération des voies biliaires intrahépatiques. ;
Observation N° 53
Tour... MADELEINE, 46 ans, salle Woillez, N° 9, 27 novembre 1923 Entrée le 5 Seplembre 1923, décédée le 26 Novembre 1923
Sans antécédents héréditaires. Aménorrhée depuis 1920 ; en même temps, diarrhée profuse post-prandiale ; en 1922, soignée un mois à Necker pour intoxication par le sulfure de carbone.
À son entrée, malade asthénique et amaigrie. Douleurs thoraciques droites. Sueurs nocturnes. Température : 38°-38°5. Anorexie assez marquée, diarrhée profuse après le repas. Tuberculose nodulaire bilatérale assez discrète avec petite cavernule sous-claviculaire droite.
Aggravation progressive des symptômes et mort le 26 nov. 1928.
Autopsie : Enorme caverne du lobe supérieur détruisant la moitié de ce lobe ; réaction œdémateuse du lobe inférieur avec quelques granulations. À gauche,
poussée granulique et œdémateuse de tout le lobe, avec quelques petits foyers nodulaires plus anciens du sommet.
Petit épanchement péricardique ; plaques d’athérome très prononcées audessus des valvules sigmoïdes aortiques et pulmonaires ; gros athérome cholestérinique à l’orifice de la coronaire ; rien à l’aorte thoracique et abdominale ; valves de la mitrale tomentueuses et un peu infiltrées.
Rien de particulier à l’ouverture de l’abdomen ; intestin grêle et gros intestin
de petit calibre, sans lésions extérieures ; pas de lésion cæcale ou appendiculaire ; pas de lésions ovaro-salpyngiennes-; utérus petit et dur. À l’ouverture de l'intestin grêle, on aperçoit par place quelques suffusions hémorragiques sous-muqueuses, mais sans granulation ni ulcération.
Les reins sont petits, multilobés, assez congestifs.
Foie : 1.420 gr., sans périhépatite.
Examen histologique : Aucun bouleversement architectural, mais dégénérescence massive graisseuse de la moitié du lobule environ avec quelques altérations nucléaires, mais s’arrêtant net au niveau des éléments .périsushépatiques, donnant à petit grossissement un aspect de « damier » à contours polyé-
driques absolument spécial : les cellules de ces « cases », à tendance proto-
plasmique, fortement basophiles, à limites peu visibles et à aspect trouble du protoplasma, sans altérations nucléaires nettes, contrastent violemment avec les zones claires de la stéatose. Légère congestion périsus-hépatique. Aucune sclérose, aucune formation folliculaire ou infiltration diffuse. Quelques éléments centraux présentent de très rares corpuscules lipoïdiques.
Observation N° 54
NECT... GEORGETTE, 37 ans, pavillon Potain, 29 avril 1923 Passée de Cornil le 21 avril 1923. décédée le 98 avril 1923
Malade exerçant la profession de couturière ; parmi les collatéraux, une sœur décédée à vingt ans de méningite tuberculeuse ; rougeole et scarlatine dans l'enfance. Tuberculose nodulaire ulcéro-caséeuse bilatérale à évolution rapide débutant en mai 1922. Malgré un état général extrêmement précaire, une température fébrile à grandes oscillations, l’enphorie est remarquable ; non réglée depuis janvier 1923. La mort survient par défaillance cardiaque le 28 avril.
Aulopsie : Pleurésie séro-purulente droite avec nombreuses adhérences ; tuberculose nodulaire étendue très accentuée des deux poumons avec nombreuses cavernes. ‘
Quelques plaques athéromateuses au niveau de l’orifice des coronaires ; dégénérescence hyalo-mucoïde de la paroi des ventricules.
Rien de particulier au niveau de l’abdomen, du tube digestif et des reins ; la rate est petite, congestive, sans granulations apparentes.
Foie : 1.310 gr. ; aspect sensiblement normal,
Examen histologique : Aucune modification de la topographie habituelle. Stéatose notable périlobulaire ; quelques follicules atypiques, généralement constitués d’un agglomérat de cellules épithélioïdes avec mince couronne lIymphoïde au voisinage des espaces portes. Légère congestion centro-lobulaire. Pas de lésions vasculaires ou des voies biliaires. A fort grossissement en dehors des zones atteintes de stéatose, les cellules hépatiques ont un aspect normal ; quelques-unes cependant plus volumineuses ont leur chromatine répartie en un ou
- deux blocs refoulés à la périphérie nucléaire, alors qué le centre du noyau ne
contient plus qu’un nucléoplasme incolore avec son fin réseau de linine.
Observation No 55
BR,.. Louise, 19 ans, salle Woillez, No 5, 10 mai 1923
» Passé de Brissaud le ? mai 1923, décédée le 9 mai 1923
Tuberculose nodulaire ulcéro-caséeuse bilatérale av ec poussée bronchopneumonique terminale. Etat général médiocre, sans diarrhée. Mort après vingt-
quatre heures d’un coma apparu assez brusquement et faisant penser à une réaction méningo-encéphalique.
Autopsie : À gauche, bronchopneumonie tuberculeuse en îlots isolés des 2/3
supérieurs ; un nodule calcifié ancien à la partie moyenne de la face antérieure ; quelques adhérences à la base.
à A droite, tuberculose nodulaire étendue à tout l’organe avec nombreuses cavernes du sommet.
Congestion méningée intense, sans granvlations ni dépoli pie-mérien ; nom- - breux petits point hémorragiques disséminés dans tout l’encéphale.
A l’ouverture de l’abdomen, issue de 2 litres de liquide jaune citrin, sans lésions péritonéales, appendiculaires ou ovaro-tubaires, sans granulations péritonéales. Grosse quantité de graisse épiploïque.
Congestion marquée de la rate et des reins.
Foie : 1.750 gr. Lésions de périhépatite fibreuse assez prononcées.
Examen histologique : Stéatose périportale et interlobulaire atteignant environ le 1/3 des éléments parenchymateux, sans lésions appréciables des noyaux ; congestion de la Zone moyenne et centro-lobulaire aplatissant considérablement _ les travées où les éléments cellulaires paraissent quelque peu altérés : protoplasma grossièrement granuleux, noyaux inégaux et irréguliers, tantôt rétractés sans détails prenant en masse l’hématéine, tantôt de grande taille à réseau “bien dessiné, grains chromatiniens et nucléole nets. Aucune lésion de sclérose. Aucune réaction inflammatoire diffuse ou folliculaire
Fe Observation N° 56
Le Bar..., 19 ans, salle Beau, N° 2, 1er juin 1924 Entrée le 9 février 1924, décédée le 31 mai 1924
Grippe en 1918 ; le début des accidents semble remonter à septembre 1993. Entre en février dans le service ; aphonie, toux, expectoration, signes discrets de condensation du sommet droit, Le 20 février, fait une fausse-couche de quatre “mois. Progressivement, la tension artérielle baisse de T — 12-7 (9 février) -10-5 1/2 (5 mai 1924) ; la laryngite s’accentue : cordite double à forme con- “gestive. La température s'élève, le poumon gauche restant indemne. Un pneu-
__mothorax artificiel est tenté à droite, mais échoue par insuffisance de décol- | lement. 4 em° 90 de morrhuate de soude en solution à 3 % sont injectés (Docteur “Robine) en douze injections, du 21 mars au 17 mai, sans aucune amélioration, et la malade meurt le 1° juin.
Aulopsie : Poumon droit adhérent à la paroi sur toute son étendue ; granulie
_pleurale. Bronchopneumonie tuberculeuse pseudo-lobaire avec deux ulcérations anfractueuses, a ayant saigné ; grosse quantité de séro-pus hémorragique s’échap-
pant à la coupe du lobe supérieur. Très nombreuses granulations des lobes inférieur et moyen. À gauche, adhérences molles du sommet et de la base ; poussée granulique généralisée.
Petite quantité de liquide séro-citrin intra-péritonéal : 500 gr. Quelques granulations péritonéales et de la dernière portion du grêle avec ulcérations intestinales, et de l’appendice. Aucune lésion de l'utérus ou des annexes. Reins légèrement congestifs. Rate : granulique : 310 gr. avec périsplénite du pôle supérieur. =
Foie : 1.560 gr., aspect cardio-graisseux. Légère périhépatite. Pas de lésions vésiculaires.
Examen histologique : Foie graisseux avec légère sclérose collagène et embryonnaire périportale avec réaction congestive intense et inflammatoire diffuse, avec rares nodules tuberculeux primitifs, remarquable par ce fait que la stéatose est progressive, atteignant même les éléments centrolobulaires, ne laissant qu’exceptionnellement des groupes de cellules d'apparence normale et s’accompagnant d’une atténuation considérable des détails nucléaires et d’une modification profonde de l’orientation trabéculaire, sans réaction hyperplasique ou pigmentaire, sans lésion apparente des voies biliaires.
Observation N° 57
Mour... SOPHIE, 21 ans, salle Woillez N° 2, 24 juin 1924 Entrée le 9 février 1924, décédée le 23 Juin 1924
À la suite d’un accouchement normal, le 13 juillet 1923, congestion pulmonaire avec petites hémoptysies devenant plus importantes au dispensaire Léon- Bourgeois où elle séjourne un mois.
À son entrée : toux et expectoration, sans amaigrissement. Appétit diminué, fonctions intestinales bonnes. Réglée normalement, Nombreux BK dans les crachats, quelques signes de condensation discrets au sommet gauche.
À partir du 25 février 1924, est soumise à un traitement au morrhuate de soude (D' Robine), soit 4 cm° de la solution à 3 % des Etablissements Poulenc répartis en 13 injections, suivies d’une poussée fébrile à 39°5 du 13 au 17 avril.
Sort provisoirement du 21 au 26 avril ; rentre le 20 pour grosse hémoptysie, apparition d’un souffle cavitaire sus-épineux gauche ; température fébrile, état général médiocre ; quatre nouvelles injections de morrhuate de soude correspondant respectivement à 1 em”, 8/10, 8/10 et 9/10 de cm° sont pratiquées du 26 avril au 12 mai. La température remonte à 38°5, puis l’aggravation se poursuit avec rapidité et la malade meurt au cours d’hémoptysie le 23 juin 1924.
Autopsie : Fortes brides pleurales du sommet gauche ; à la coupe le 1/3 supérieur présente de nombreuses cicatrices fibreuses, rétractées avec quelques bronches dilatées ; quelques rares cavernules enfouies et limitées par un épais tissu de sclérose, vides ; l’ensemble a un aspect vineux foncé et saigne abondamment ; les bronches sont pleines de sang. Quelques granulations du lobe inférieur. À droite, aspect tigré généralisé atypique, en ce sens que ces taches sont constituées non par de l’anthracose, mais par des suffusions sanguines centro-lobulaires; aucune formation bacillaire.
Aucune lésion cardiaque. Il n'existe pas d’ascite ; petit foyer ecchymotique du méso appendiculaire, nettement hémorragique.
Reins : aspect rouge violet foncé, nombreuses taches ecchymotiques.
Rate : cadavérisée, petite (120 gr).
: Foie : 1.650 gr, Aspect de foie glacé ; saigne abondamment.
Examen histologique : Organe présentant un peu de stéatose des zones périportale et périlobulaire assez mal définies en raison d’une imbrication un peu spéciale des lobules entre eux, sans anomalies nucléaires autres qu’une certaine inégalité de taille des noyaux, variant du simple au double ; grosse congestion assez diffuse mais prédominant à la zone moyenne et s’accompagnant d’une infiltration inflammatoire assez importante, sans follicules typiques ou atypiques. À signaler l’absence totale de toute sclérose embryonnaire ou collagène, de toute altération des voies biliaires, et la fréquence au niveau des zones moyennes et centro-lobulaires de la binucléarité et de l’aspect hypertrophique de certains noyaux semblant marquer un certain degré d’hyperplasie anatomique surtout marquée au voisinage des ramifications sus-hépatiques.
Observation No 58
CORB... AUGUSTINE, salle Woillez, No 16 bis, 41 ans, 14 mars 1925 Passée de Brissaud le 46 janvier 1925. décédée le 12 mars 4925
Rougeole dans l’enfance. Bronchites hivernales. Deux enfants bien portants. L’épisode actuel débute en novembre 1924 par de la toux, des sueurs nocturnes et de l’amaigrissement. Anorexie associée à diarrhée rebelle. Entré à Cochin le 5 janvier 1925 (Service du D' Widal), passe dans le service du D' Pissavy le 16 janvier : Etat général assez bon, température à peine subfébrile le soir, maïs tachycardie : 112 ; tension normale, anorexie et diarrhée profuse. Toux minime sans expectoration ; à l’examen, infiltration nodulaire du tiers supérieur droit avec souffle cavitaire sous-épineux ; rien à gauche. Aménorrhée depuis quatre mois. Dans les jours suivants, apparaît une poussée phlébitique du membre inférieur gauche. La situation semble stationnaire pendant plusieurs semaines, le ventre est un peu météorisé, douloureux ; quelques vomissements les derniers jours ; la mort survient brusquement le 12 mars 1926.
Autopsie: Poumon gauche absolument sain. À droite, quelques brides du sommet, légère exsudation jaune citrin ; quelques nodules casteux du sommet avec petite géode : rien au lobe moyen et au lobe inférieur. Cœur normal.
Petite quantité de liquide ascitique: un 1/2 litre sans granulations du péritoine pariétal. Masse mésentérique ganglionnaire avec brides scléreuses ayant déterminé sur 50 c/m environ d’une portion du grêle trois rétrécissements, dont deux admettent à peine l’extrémité d’une pince de Kocher ; à la coupe, trois bandes d’ulcération intestinale circulaire uniformément larges de 1 c/m 1/2 à 2 c/m, à bords nets ; une ou deux granulations renfermant du bacille.
Rien à la rate, ni aux reins.
Foie : 1.800 gr., sans périhépatite, ni lésion vésiculaire.
Examen histologique : Topographie profondément modifiée par une stéatose très prononcée occupant plus de la moitié du lobule et par une congestion intense de la zone moyenne disloquant les travées, et en aplatissant les éléments, le tout associé à de nombreux follicules tuberculeux parfois conglomérés en nodules volumineux, siégeant pour ainsi dire exclusivement dans les zones périlobulaires et périportales. Les ramifications portes sont gorgées d’hématies,
certaines présentent même des lésions incontestables d’endophlébite ; les voies
biliaires paraissent intäctes, ainsi que les artères,
Les éléments périphériques ayant subi la transformation graisseuse conservent encore Jeur noyau et une mince bande protoplasmique ; ceux de la zone moyenne sont déformés, découpés en groupe de quatre ou cinq cellules et leur noyau prend vivement les colorants sans détails visibles ; les éléments au contact immédiat de la veine sus-hépatique paraissent parfaitement normaux.
Observation N° 59
REN... HÉLÈNE, 29 ans, salle Beau, No 5, 29 avril 1923 Entrée le 25 avril 19.3, décédée le 28 avril 1923
Couturière. Père et mère morts de bacillose ; quatre enfants dont trois décédés de bronchite, Angine à dix-huit ans ; grippe à vingt et un ans.
En mai 1916, après une grossesse, toux fréquente et amaigrissement. Une deuxième grossesse est suivie d’hémoptysie abondante.
Hospitalisée à Necker en janvier 1923. Entre dans le service en période terminale d’une tuberculose pulmonaire bilatérale très étendue.
Autopsie : Rien de particulier au niveau de labdomen et au niveau des reins.
Rétrécissement mitral et quelques plaques athéromateuses de la première portion aortique.
Poumons libres sans adhérences, sauf à l’extrême sommet droit ; tuberculose nodulaire (très étendue des 2/3 supérieurs de chaque organe et poussée granulique au-dessous ; nombreux ganglions trachéo-bronchiques caséifiés.
Foie : 1.390 gr. : aspect normal. Sans périhépatite, ni lésion des voies biliaires.
Examen histologique : Topographie légèrement modifiée par une tendance adénomateuse de certains îlots où les trabécules ont une disposition tourbillonnante sans constatations de modifications hyperplasiques des cellules les
composant, et par des foyers de stéatose à prédominance périportale et souvent
disposés en couronne autour des espaces de Kiernan ; il n'existe pas de congestion centro-lobulaire ; réplétion considérable des veinules portes et légère dilatation des canalicules biliaires, aucune lésion artérielle. Réaction inflammatoire diffuse assez prononcée sans localisation particulière ; aucune réaction folliculaire intralobulaire ; par contre, nous avons pu rencontrer un foyer ”"d’endophlébite sur une veinule d’un espace de Kiernan, veinule thrombosée et présentant deux cellules géantes fort nettes. Aucune réaction scléreuse, En général et en dehors des zones graisseuses, les protoplasmas sont grenus, parfois vacuolaires, à noyaux rétractés se colorant en masse et sans détails visibles.
Observation No 60
BELL... EUGÉNIE, 35 ans, salle Woillez, No 14, 3 juillet 1923 Passée de Brissaud le 27 juin 1923, décédée le 4er juillet 1993
En raison de la fatigue extrême de la malade, aucun interrogatoire n’a pu être conduit sur ses antécédents et l’histoire de sa maladie.
A son entrée dans le service, dyspnée à 40 avec tirage sus-sternal et susclaviculaire ; lèvres cyanotiques. Pupilles en myosis réagissant mal à la lumière ; les réflexes rotuliens et achilléens sont abolis. Tympanisme abdominal, le foie déborde de deux travers de doigt les fausses côtes. Température : 40°-39°5 ; l’expectoration est peu abondante, assez pauvrement bacillifère, Les
signes d’auscultation sont les suivants : en avant, à droite; matité sus-claviculaire avec quelques râles de gargouillement ; râles ronflants et sibilants au-dessous et dans le champ pulmonaire gauche. En arrière, matité du sommet gauche, souffle tubaire sous-épineux avec ronflants et sous-crépitants disséminés. 2
Mort brusque le 1°" juillet 1928.
Autopsie : À droite, bride pleurale ancienne au niveau de la scissure supérieure ; bloc pneumonique du lobe supérieur ; foyers bronchopneumoniques du lobe moyen, rien au lobe inférieur.
A gauche, caverne ancienne du sommet remplie d’un gros caillot. Les grosses bronches sont pleines de sang ; poussée de bronchopneumonie du 1/3 supérieur ; bride pleurale épaissie au 1/3 moyen.
Rien de particulier au niveau du cœur ; les reins sont congestifs ; la rate sans lésion apparente, mais cadavérisée ; tube digestif normal,
Foie : 1.700 gr. Aspect macroscopique de foie muscade.
Examen histologique : Disposition architecturale peu modifiée. Stéatose assez prononcée, à prédominance périlobulaire, mais atteignant également certains éléments des zones moyenne et péri-sus-hépatique ; légère réaction inflammatoire et congestion centro-lobulaire ; quelques rares follicules atypiques sans cellules géantes, à centre caséeux, et cellules épithélioïdes entourées d’une couronne d'éléments lymphoïdes mélangés pour plus de moitié à des polynucléaires et paraissant pour quelques-uns tout au moins prendre naissance aux dépens des passages de Hering ; il est donc logique de penser à une infection tuberculeuse des voies biliaires intra-hépatiques, au début. Pas d’altérations notables
proteplasmiques ou nucléaires.
Observation N°61
MON... SUZANNE, 23 ans, salle Beau No 1 15 avril 1923 Entrée le 18 juin 1921, décédée le :3 avril 1923
Une sœur morte à vingt-quatre ans de laryngite tuberculeuse ; mère décédée à cinquante-neuf ans de néoplasme gastrique. Bien portante jusqu’en 1920, pleurésie gauche et hémoptysie en avril, entre dans le service en ju n 1921. présentant à cette époque une bacillose nodulaire étendue du poumon gauche avec foyer de pleurite à la base, rien à droite, un état général satisfaisant. Est dirigée sur le sanatorium de Larue le 5 juillet. Revient dans le service en juillet 1922 ; entre temps sont apparus des signes de laryngite, quelques troubles intestinaux et quelques symptômes d'infiltration droite.
Brusquement, le 11 août, apparaît un point de côté droit avec poussée fébrile à 39° ; à partir de ce moment, l’affection prend une allure subaiguë qui amènera la mort de la malade le 13 avril 1923, sans manifestations particulières.
Autopsie (15 avril 1923) : Tuberculose nodulaire chronique ulcéreuse du poumon gauche avec adhérentes fibreuses de la base et du sommet ; poussée preumonique des lobes supérieur et moyen droit avec zone de ramollissement central ; quelques granulations dans le lobe inférieur. Laryngite tuberculeuse chronique infiltrante des replis aryténo-épiglottiques. Aucune lésion péritonéale, pas de liquide ascitique ; quelques ulcérat ons intestinales discrètes du jéjunum et de la dernière portion de l’iléon ; quelques ganglions mésentériques
rouges et mollasses ; pas de lésion appendiculaire. Rate et reins normaux,
Foie : 1.600 gr., sans périhépatite, ni lésion des voies biliaires.
Examen histologique : Architecture hépatique non modifiée ; stéatose extrèêmement prononcée du pourtour du lobule avec intégrité presque complète des noyaux des cellules transformées ; congestion dislocative de la portion moyenne des lobules avec quelques altérations protoplasmiques et nucléaires des éléments de cette zone ; la région péri-sus-hépatique est, en général, intacte, ainsi
d’ailleurs que les éléments constitutifs des espaces porto-biliaires. Quelques :
follicules généralement typiques à localisation périlobulaire prédominante.
LAR.. CHARLES, 19 ans, salle Chauffard, No 2, 5 mai 1923 Entré le29 décembre 1922, décédé le 3 mai 1923
Bronchites fréquentes au cours de l'adolescence. Trois mois avant l'entrée, hémoptysie abondante se prolongeant huit jours; depuis, amaigrissement marqué, sueurs nocturnes, toux, expectoration abondante bacillifère. À son entrée, état général mauvais avec température fébrile et tachycardie arythmique, inappétence, pas de diarrhée. Foie augmenté de volume. Grosse perte de substance à droite, très nombreux râles sous-crépitants à gauche.
Examen d'urines (D' Monceaux), 19 avril 1928 :
Régime Jacto-végétarien. Volume 780 cm’ rougeâtres, dépôt d’urates. Urée par litre : 3 gr. 20. Coefficient d’acidose : 17,86. Rapport azoturique : 0,68. Prédominance de tyrosine dans l’extrait ammoniacal.
Mort cachectique le 3 mai 1928.
Autopsie : Tuberculose nodulaire ulcéro-caséeuse avec nombreuses cavernes bilatérales ; pleurésie gauche avec liquide séro-fibrineux (500 cm). Rien de particulier partout ailleurs.
Foie : 1.770 gr. Aspect macroscopique de foie cardio-graisseux, sans lésion vésiculaire ou des voies biliaires, sans périhépatite. à
Examen histologique : Stéatose très prononcée dessinant, du fait de sa prédominance aux zones périportales et interlobulaires, très nettement le lobule schématique ; les altérations graisseuses diminuant de plus en plus de la périphérie vers le centre du lobule ; aucune réaction inflammatoire diffuse ou spécifique ; malgré de patientes recherches sur de nombreuses coupes, nous n’avons pu rencontrer une seule formation folliculaire typique ou atypique. Aucune réaction conjonctive, aucune lésion vasculaire ou biliaire. Aspect parfaitement normal des éléments cellulaires et de leurs noyaux, sitôt dépassée la zone graisseuse où les noyaux sont d’ailleurs généralement bien conservés. Au centre, quelques éléments binucléés, à
À signaler une congestion légère de la zone moyenne sans dislocation trabéculaire.
LER... GEORGES, 53 ans, salle Chauffard N, 11, 17 novembre 1923 Entré le 7 novembre 1923, décédé le 15 novembre 1923
Interrogatoire rendu difficile par déficience psychique ; l'affection actuelle kemonterait à un an et débute par de la toux, de l’amaigrissement, et de la fièvre ; parallèlement apparaissent des troubles locomoteurs : faiblesse des
membres inférieurs ; il s’effondre par moments, se dirige et marche difficilement la nuit tombée. Réflexe rotulien gauclre fortement diminué, réflexes achilléens abolis, maladresse notable des membres infér'eurs, moins nette au niveau du membre supérieur ; réflexes cutanés diminués ; troubles sphinctériens avec incontinence, Œdème des membres inférieurs. Romberg négatif, Argyll positif avec inégalité pupillaire. Tremblement. Amyotrophie généralisée. Affaiblissement des facultés psychiques.
Examen du liquide céphalo-rachidien (9 novembre 1928) : pas d’albumine, un lymphocyte pour 30 champs. Wasserman dans le sang négatif, Etat gastrique et intestinal satisfaisant.
À l'examen de l'appareil respiratoire: obscurité de tout le champ gauche, souffle cavitaire sus-épineux, souffle amphorique dans la région moyenne ; à droite, obscurité respiratoire des sommets vace submatité.
Le malade meurt dans le coma le 15 novembre 1923.
Autopsie : Pyopneumothorax gauche avec épanchement séro-purulent d’un demi-litre et pachypleurite. Enorme cavefne détruisant la presque totalité du lobe supérieur et communiquant avec la cavité pleurale par un petit pertuis en cul-de-poule organisé et ancien ; quelques nodules caséeux du lobe inférieur, au sein d’une hépatisation ardoisée considérable. A droite, pleurite sèche et scléreuse du lobe supérieur ; poumon extrêmement anthracosique ; petite caverne ancienne, anfractueuse et sclérosée du sommet ; au-dessous, congestion œdémateuse sans granulations macroscopiques. Les bronches sont dilatées et paraissent scléreuses.
Cœur assez gros sans lésions valvulaires : quelques formations athéromateuses de la première portion aortique.
A l’'encéphale, aspect lactescent de la pie-mère notamment au niveau des grosses veines des régions rolandiques et sylviennes, petites plaques d’athérome au niveau des vaisseaux et des mêmes régions, doubie foyer de ramollissement au niveau des couches optiques, et situé sous la substance grise.
Les deux reins sont assez congestionnés et assez fermes, se décortiquant assez bien : petit infarctus cicatrisé au pôle inférieur du rein droit. La rate est petite, mais présence d’une rate accessoire assez développée. Aucune lésion du tube digestif.
Foie : 1.950 gr. Aspect légèrement graisseux, de consistance ferme. Pas de périhépatite, pas de lésion des voies biliaires.
Examen histologique : L’ensemble des lésions contribue à systématiser le lobule : sclérose jeune, constituée davantage par une infiltration embryonnaire que par des fibrilles collagènes, particulièrement marquée au niveau des espaces portes ; les parois des veines sus-hépatiques semblent également renforcées d’une trame collagène. Au sein de cette sclérose et notamment au voisinage des espaces de Kiernan, il est fréquent de constater de petites lacunes multiples à épithélium tantôt aplati, tantôt cubique, présentant parfois une réelle tendance à la stratification, semblant devoir appartenir à de multiples angiomes type capillaire, noyés dans la gangue collagène. Dans cette même région périportale, volumineux nodules tuberculeux typiques formés d’un agglomérat de follicules. Enfin, il existe une stéatose de la périphérie du lobule assez prononcée contribuant à la délimitation lobulaire. Pas d’altérations nucléaires ou protoplasmiques appréciables dés zones moyennes et péri-sus-hépatiques.
_ Analyse de bile (D' Monceaux) :
So) ae
Azote : a) total, 6,54 0/00 : b) rapport extrait sec, 5,4 0/0. Eau : 934,6 0/00.
Graisses : a) totales, 29,8 0/00 ; b) Rapport extrait sec, 45,5 0/0.
Observation No 64
MAN... 24 ans salle Dujardin, No 2, 16 juin 1924 Entré le 8 avril 1924, décédé le 14 juin 1924
Né au Sénégal, maœuvre. Paludisme ancien. Syphilis contractée en novembre 1923, traitée à Saint-Louis. En janvier 1924, premiers symptômes de bacillose : amaigrissement, asthénie, inappétence partielle, insomnie, sueurs nocturnes, toux et expectoration abondante bacillifère le 7 avril. A son entrée, infiltration nodulaire discrète du sommet droit, quelques râles de congestion à la base gauche.
Rapidement, la température, d’abord subfébrile, s'élève progressivement, puis prend le type à grandes oscillations. Le 15 mai, apparition d’un souffle cavitaire sous-claviculaire droit. Le 14 juin, diarrhée profuse ; meurt dans la nuit en hyperthermie.
Autopsie : Corps ayant conservé une musculature puissante, sans amaigrissement très marqué ; taille, 1 m. 74 ; poids, 70 k. 500. Adhérences pleurales multiples du poumon droit, fibreuses au sommet, ; à la coupe, énorme caverne détruisant la presque totalité du lobe supérieur ; poussée de granulie au-dessous. À gauche, aucune réaction pleurale, œdème et granulie généralisée.
Rien de particulier au niveau du tube digestif. Rate grosse : 390 gr. ferme, présentant quelques plaques porcelainées à la partie supérieure de sa face postérieure. Reins, gros, assez durs, sans granulations macroscopiques.
Foie : 1.500 gr., jaune pâle à coupe sèche, de consistance ferme et homogène, sans périhépatite.
Examen histologique : Modifications architecturales minimes. Stéatose extrémement discrète non pas périportale mais presque exclusivement périlobulaire entre deux espaces portes sans altérations nucléaires manifestes : légère congestion centrolobulaire, mais là encore une certain nombre d’éléments présentent de la dégénérescence granulo-graisseuse avec noyau irrégulier, souvent chiffonné, parfois en caryolyse. Sclérose interlobulaire discrète constituée à la fois d'éléments embryonnaires localisés à l'angle correspondant des espaces de Kiernan et de fines fibrilles collagènes rejoignant souvent celles envoyées de l’espace porte voisin. Infiltration inflammatoire diffuse. Aucune formation folliculaire,
Observation No 65
BuH... Vicror, 52 ans, Salle Dujardin, No 19, 12 juin 1924 Entré le 8 avril 1924. décédé le 10 juin ‘1924 Typographe, sans antécédents héréditaires. Erysipèle et rhinite atrophique dans l’adolescence, Bacillose nodulaire bilatérale débutant en novembre 1921, et évoluant lentement : hospitalisé à deux reprises dans le service. À sa dernière entrée, l’aggravation est manifeste, la température fébrile, l’état général mauvais. La mort survient dans le marasme le 10 juin.
Aulopsie : Adhérences molles des deux feuillets pleuraux à droite et à
gauche, un peu plus prononcées au sommet, mais facilement libérables. Caverne du sommet droit de la grosseur d’une orange remplie de caséum liquifié ; nombreux nodules au-dessous. À gauche, cavernes multiples du lobe supérieur, et infiltration nodulaïire du lobe inférieur.
Rien d’anormal au niveau de l’abdomen,; l’appendice rétro-cæcal mesure
14 c/m ; pas de réaction ganglionnaire. Rate : 215 gr. renfermant quelques
granulations.; les reins sont normaux. Hydrocèle droite de 500 gr. avec atrophie testiculaire. Quelques formations athéromateuses de la première portion aortique.
Foîe : 1.250 gr. Sans caractéristiques macroscopiques spéciales.
Examen hislologique : Aspect général non modifié, trois ordres de lésions à petit grossissement ; sclérose et stéatose périportale, congestion région moyenne. Sclérose périportale importante surtout collagène et ramifications discrètes interlobulaires. Stéatose à grosses vésicules constituant une mince bande périphérique et pénétrant peu dans le lobule. Dans la région moyenne, congestion importante, disloquant certains éléments des travées et s’accompagnant d’une réaction inflammatoire diffuse assez prononcée, sans formations folliculaires d’aucune sorte.
Par la méthode de Benda et à fort grossissement, certains éléments graisseux de la région périportale sont anucléés, d’autres ont un noyau aplati et déformé parfois anueléolaire. Dans la région moyenne, quelques vésicules graisseuses de petite taille, dans un spongioplasma paraissant normal ; les altérations nucléaires sont plus discrètes au fur et à mesure qu’on se rapproche du centre où quelques cellules contiennent, toujours en petit nombre, quelques lipoïdes pigmentaires de petite taille, moyennement osmiophiles.
Observation N° 66
H... Léon, 53 ans, salle Dujardin, N° 10, 8 juillet 1923
Passé de Brissaud le 29 juin 1923, décédé le 7 juiltet 1923
Malade né à Epernay, journalier. Sans antécédents pathologiques. Souffre de bronchites à répétition depuis longtemps ; en mars 1923, la situation s’aggravant, il entre dans le service du P' Widal : passé dans le service du D' Pissavy le 29 juin, il présente à ce moment un état général lamentable avec température fébrile, anorexie et diarrhée profuse accompagnée de météorisme abdominal. Signes diffus de tuberculose pulmonaire bilatérale à forme bronchitique ; expectoration muco-purulente bacillifère. Bruit de galop gauche.
Meurt cachectique le 7 juillet 1923.
Autopsie : Tuberculose nodulaire étendue du 1/3 supérieur des poumons droit et gauche avec grosses dilatations bronchiques ; adhérences serrées sur toute la hauteur du poumon droit et au sommet gauche. Cavernules minimes du sommet gauche. Enorme caverne gangréneuse du lobe moyen droit.
Petites plaques athéromateuses au-dessus des valvules sigmoïdes aortiques et de l’orifice de la coronaire ; cœur petit, pâle, paroi ventriculaire gauche un peu hypertrophiée. Reins normaux légèrement congestifs.
A l’ouverture de l’abdomen, issue d’un litre environ de liquide jaune citrin, sans lésions péritonéales, appendiculaires ou intestinales. Rate : 220 gr., molle
et cadavérisée.
Ru red 3
Foie : 1.460 gr. Aspect de foie gras sans périhépatite, ni lésion des voies biliaires.
Examen histologique : Stéatose de la périphérie du lobule sans modifications nucléaires, couvrant la moitié environ de la surface lobulaire ; mince bande d'éléments intacts, mais à surcharge lipoïdique autour des espaces de Kiernan ; légère réaction congestive centro-lobulaire. Légère sclérose collagène des espaces porto-biliaires et des parois des veines sus-hépatiques, esquisse extrêmement discrète de cirrhose annulaire avec quelques fines fibrilles collagènes intertrabéculaires. Pas d'infiltration inflammatoire. diffuse ; quelques éléments lymphocytaires au voisinage des espaces de Kiernan ; sur plusieurs coupes, il nous a été donné de voir, partant du contact immédiat d’une ramification porte, des traînées d'éléments lymphocytaires, englobant à la fois des éléments hépatiques altérés et des cellules présentant les caractéristiques des cellules épithélioïdes banales : indice vraisemblablement d’une propagation tuberculeuse n’ayant pas . eu le temps d’évoluer,
Observation No 67
PL... CORENTIN, 27 ans, salle Chauffard, N° 1, 17 mai 1923 Entré le 19 avril 1993, décédé le 15 mai 1923 |
Père mort de tuberculose pulmonaire. Quelques bronchites fébriles depuis
1918. Réformé. En février, aggravation notable : amaigrissement, asthénie, anorexie, insomnie et sueurs nocturnes. Toux et expectoration bacillifère ; fonctions intestinales normales.
_ A son entrée, état général grave, anémie marquée à 3.800.000 hématies et polynueléose 84 %. Température fébrile. Foie augmenté de volume, rate percutable. À l’auscultation, très nombreux râles sous-crépitants disséminés dans les deux champs, surtout à gauche.
Examen des urines (D' Monceaux), 12 mai 1923 :
Régime lacté : 800 cm’, jaunes troubles, dépôt d’urates. D. 1023. Urée par litre : 23 gr. 86. Coefficient d’acidose : 8,40. Rapport azoturique : 0,76. Leucine abondante, une peu de tyrosine dans l’extrait ammoniacal.
Autopsie : Volumineuses spélonques du sommet droit ; les deux poumons sont farcis de granulations récentes. Rien de particulier partout ailleurs.
Foie : 1.820 gr. à
Examen histologique : Rendu difficile par la cadavérisation. Foie présentant à la foie une stéatose assez prononcée, mais n’atteignant que l'extrémité périphérique des trabécules, avec congestion marquée de la région centro-lobulaire, aspect qui serait banal, sans une infiltration inflammatoire diffuse très prononcée réalisant en certains points de véritables nodules sans caractère spécifique, associée à une esquisse de cirrhose annulaire, à point de départ nettement portal et à type à la fois collagène et embryonnaire. Aucune formation folliculaire.
Observation N° 68
CAR... AUGUSTE, 28 ans, salle Hanot, N° 14, 13 mai 1923 Passé du service du Pr Widal, le 23 février 1923, décédé le 11 mai 1923
Réformé n° 1 pour blessure à la hanche et amputation de la cuisse droite,
TT
(rés
En 1918, hémoptysie, s’accompagnant de toux et d’expectoration bacillifère ; séjour de dix-huit mois au sanatorium franco-américain d'Auteuil, suivi d’une reprise de poids et d’une grosse amélioration de l’état général.
Vient consulter au Dispensaire, en janvier 1923, pour asthénie et albuminurie : celle-ci s’élève, en effet, à 10 gr.; l’inoculation au cobaye demeurera négative. Wasserman négatif. Température subfébrile, Tuberculose à forme nodulaire discrète bilatérale. Assourdissement des bruits du cœur, pas de frottements péricardiques, élargissement de la matité cardiaque et absence complète de la transmission des vibrations dans la région précordiale au phonendoscope. Le 9 mai, pneumothorax partiel gauche sous-claviculaire ; le malade décède brusquement le 11 mai 1928.
Autopsie : Malade ayant conservé un embonpoint assez considérable, sans amyotrophie.
Epanchement pleural gauche d’un litre et demi, d’un liquide jaune citrin où nagent quelques membranes ; adhérences du sommet et du sinus costodiaphragmatique ; à la coupe, poumon congestif sur tout le tiers supérieur avec dilatation bronchique prononcée ; quelques tubercules disséminés, calcifiés pour la plupart et le plus souvent groupés autour des axes brouchiques.
A droite, quelques adhérences pleurales au sommet, un gros nodule calcifié très ancien et anthracosique au milieu du lobe moyen ; quelques très rares tubercules calcifiés disséminés.
Symphyse péricardique massive et totale d’où il est impossible de séparer le cœur sans déchirure ; celui-ci est mou, flasque, très pâle ; hypertrophie légère du ventricule gauche et des piliers ; quelques formations athéromateuses du niveau des coronaires ; ventricule droit très aminci et dilatation légère de l’oreillette droite.
Les reins sont assez gros : 310 gr. et 305 gr. fermes à la coupe; la zone
corticale présente un piqueté hémorragique sur fond pâle ; riche valcularisation de la capsule qui se décortique mal. Infaretus cicatrisé à droite. |
A l'ouverture de l’abdomen, 160 gr. de liquide, jaune citrin, recueilli dans le petit bassin ; aucune granulation viscérale ou péritonéale.
Foie : Volumineux : 2 k. 100, nettement hypertrophique, dur à la coupe. Sans périhépatite.
Examen histologique : Aucune modification de topographie. Congestion intense des capillaires intertrabéculaires, sans dislocation des travées ; les branches sus-hépatiques et portales sont gorgées d’hématies ; au niveau des espaces de Kiernan, quelques rares cellules présentent une grosse surcharge graisseuse, sans modifications nucléaires ; à noter dans Tes mêmes régions, une très discrète réaction inflammatoire diffuse. Partout ailleurs, l'aspect des cellules hépatiques est normal. Des lésions plus intéressantes se manifestent au niveau des branches portes ; certaines ont subi une transformation scléreuse manifeste de leurs tuniques moyenne et externe ; d’autre part, on note très nettement le passage d'éléments inflammatoires à travers les tuniques veineuses, semblant même parfois effondrer les parois ; nous avons même pu noter contre 1a paroi altérée d’une de ces veines, un follicule tuberculeux avec deux cellules géantes et cellules épithélioïdes, d’origine porte incontestable, entouré d’une très légère réaction congestive. À signaler sous la capsule quelques petits amas lymphoïdes discrets. Pas de lésion des voies biliaires.
En résumé, foie présentant avant tout des lésions congestives avec réaction
TO
inflammatoire extrêmement discrète, avec poussée folliculaire très atténuée semblant d’origine portale.
Observation Ne 69
FROM... FRaANÇois, 34 ans, pavillon Claude-Bernard, 23 juillet 1924 Entré le 15 juillet 1924, décédé le 21 juillet 1924
Paludisme ancien. Bronchite depuis l’hiver 1922-1998. Vient consulter le l1 mars 1924, est dirigé sur Bicêtre pour tuberculose nodulaire étendue bilatérale.
A son entrée en juillet, oppression considérable, état général très mauvais, fièvre hectique, signes cavitaires du sommet gauche. Foie débordant d’un travers de doigt, douloureux. Pas d’ictère, Ethylisme probable.
Autopsie : Deux nodules calcifiés en voie d’ulcération du lobe supérieur droit ; nombreuses granulations des 2/3 inférieurs, A gauche, grosse ulcération du sommet et nombreuses cavernes transformant le parenchyme en tissu spongieux avec nombreux nodules : adhérences pleurales très serrées accolant les deux feuillets pleuraux.
Nombreuses incrustations athéromateuses de Paorte, des valvules sigmoïdes aortiques.
Rien de particulier au niveau du tube digestif, de la rate et des reins.
Foie : 1.970 gr., sans périhépatite.
Examen histologique : Architecture peu modifiée ; stéatose marquée de la périphérie du lobule ; congestion assez prononcée de la zone moyenne, mais sans dislocation trabéculaire, et sans altérations cylologiques particulières ; les gaines portes sont entourées et envahies de nombreux éléments embryonnaires associés à des fibrilles conjonctives très fines et en petit nombre, essaimant dans les espaces périlobulaires, se renflant parfois à une extrémité en tête de serpent, réalisant une discrète cirrhose insulaire à type surtout embryonnaire, A noter en certains points une tendance des éléments parenchymateux à se grouper en cercles concentriques, formés de cellules un peu plus volumineuses, sans anomalies nucléaires nettes. Quelques formations folliculaires sans répartition particulière. |
Observation No 70
BER... FRÉDÉRIC, 51 ans, salle Dujardin, No 14. 12 mars 1925 Entré le 2 mars 1925, décédé le 9 mars 1925
L’affection débute en 1918, mais le malade n’interrompt son métier de serrurier qu’en novembre 1924. Entre dans le service du Professeur Widal le 22 février 1925, est passé dans celui du Docteur Pissavy le 2 mars ; l’état général est mauvais, la température entre 39° et 40°. Toux émétisante, avec expectoration mucopurulente bacillifère. Anorexie, mais fonctions intestinales bonnes, Abdomen météorisé avec circulation collatérale discrète, Le foie déborde de deux travers de doigt. Rate percutable. À l’examen, signes diffus de tuberculose chronique nodulaire étendue bilatérale avec souffle tubaire sous-claviculaire
SCA
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Aulopsie : Tuberculose fibro-caséeuse typique bilatérale avec énorme caverne centrale du sommet droit ; adhérences pleurales fibreuses très serrées des lobes
RS Ba supérieurs. Quelques formations athéromateuses de la première portion aottique. Quelques ganglions mésentériques. Ulcérations intestinales de la dernière portion du grêle.
Foie : 1.530 gr. Quelques plaques laiteuses de périhépatite ; sans lésion vésiculaire ; aspect mollasse et graisseux.
Examen histologique : Stéatose marquée de la périphérie des lobules sans altérations nucléaires nettes ; épaississement notable de la gaine des espaces porto-biliaires avec infiltration embryonnaire discrète du périlobe ; réplétion des ram'fications portes par des hématies agglomérées au milieu d’une magma fibrineux ; aucune réaction particulière du centre du lobule et sans modifications protoplasmiques et nucléaires appréciables. Quelques formations folliculaires typiques à prédominance périportale et périlobulaire,
Observation No 71 DEN... ALFRED, 32 ans, Pavillon CI. Bernard, 18 février 1924 Entré le 9 février 1924, décéaé le 17‘ février 1924
Sans antécédents héréditaires. Hernie inguinale congénitale droite. Crise de rhumatisme articulaire aigu à treize ans, laissant de la dyspnée d’effort ; poussées bronchitiques hivernales. Hospitalisé en novembre 1993 à la Pitié pour congestion pulmonaire.
Entre dans le service le 9 février 1924. Dyspnée, cyanose et refroidissement des extrémités. Pouls arythmique, battements de la jugulaire gauche. Extrasystoles. Souffle pré et mésystolique de la base, se propageant vers la pointe, deuxième bruit claqué. Pression : 15,5-7,5. Température normale. Signes de bronchite diffuse : expectoration nummulaire bacillifère. Meurt le 17 février.
Autopsie : Protocole d’autopsie n’a pu être retrouvé.
‘Foie : 1.950 gr., aspect graisseux, dur et criant à la coupe.
Examen histologique : Aucun bouleversement architectural. Systématisation du lobule par l’association de trois lésions ; sclérose, stéatose et congestion centro-lobulaire. Espaces de Kiernan semblant englobés dans une gaine de tissu conjonctif à fibrilles collagènes adultes, mêlée à quelques éléments embryonnaires, et émettant de longs prolongements anastomotiques entre eux ; des espaces sus-hépatiques également très épaissis partent de fins trabécules qui vont rejoindre la gaine scléreuse périlobulaire ; cette sclérose marquée et fine accentue ainsi nettement le dessin des trabécules ; elle est donc à la fois portale, sus-hépatique, péri et intertrabéeulaire, mais à prédominance nettement portale,
Stéatose ayant touché bon nombre d'éléments, prédominant à la périphérie du lobule, maïs aussi assez souvent disséminée irrégulièrement vers le centre du lobule ; elle est donc assez diffuse. D'ailleurs, sur certains points, au voisinage des espaces portes, les travées hépatiques semblent élargies, sans aucune altération protoplasmique et nucléaire, et s’opposent à celles de la région centrolobulaire où aplaties, tordues, parfois découpées, du fait de l’infiltration hémorragique d’origine sus-hépatique, elles présentent des troubles protoplasmiques (aspect trouble) et des altérations nucléaires allant jusqu’à la pyenose.
Quelques follicules tuberculeux de formation récente au voisinage des espaces et généralement dans la région interlobulaire.
oies simplement scléreux
AtT.….. OUALI, 44 ans, salle Dujardin, N° 15, 12 avril 1923 Entré le 4 avril 1924, décédé le 11 avril 1924
Début inconnu ; amaigrissement de 22 kilos en quatre mois. A son entrée, cachexie très prononcée, escharre de décubitus; expectoration abondante et fétide, richement bacillifère ; signes d’ulcération des deux sommets. Température subfébrile.
Autopsid : Adhérence totale du poumon droit au thorax; sinus costodiaphragmatique oblitéré ; tuberculose nodulaire avec énorme géode occupant les lobes moyen et inférieur, déchiquetée, à contenu fétide; au sommet, caverne plus ancienne. A gauche, granulie confluente étendue avec réaction œdémateuse.
Aucune lésion du péritoine, du tube digestif et des reins. Rate : 320 gr., entièrement cadavérisée. ;
Foie : 1.580 gr., sans périhépatite notable ; au niveau du bord inférieur du lobe droit, formation sous-capsulaire, blanche et scléreuse.
Examen histologique : Aucune modification architecturale notable ; pas de stéatose ; sclérose assez particulière et se manifestant de la façon suivante : épaississement notable de la gaine des espaces porto-biliaires réalisant parfois un véritable îlot, prédominant autour des voies biliaires et des ramifications artérielles qui présentent d’ailleurs des lésions nettes d’endartérite ; de fines fibrilles collagènes intertrabéculaires ou péricellulaires réalisent un dessin net mais discret de sclérose oligo et surtout monocellulaire, sans bouleversement topographique. Ça et là quelques formations folliculaires très atypiques, sans cellule géante, ni cellule épithélioïde, à centre simplement caséifié et couronne lymphocytaire. A fort grossissement, après fixation au Flemming fort et coloration par la méthode de Benda, lésions protoplasmiques et nucléaires des éléments périphériques du lobule diminuant au fur et à mesure de l'approche de la veine sus-hépatique, constituées par un aspect très grossièrement granuleux du protoplasma, d’ailleurs littéralement bourré d’amas de formations lipoi-
diques très osmiophiles de 2u environ à contour généralement polyédrique, .
par l’irrégularité, l’atrophie marquée ou même l’absence des noyaux se colorant en masse par la safranine.
La petite formation signalée plus haut présente sur les coupes laspect suivant : une capsule épaissie recouvrant une couche d’un millimètre et demi de parenchyme rendu méconnaissable par une énorme infiltration hémorragique ; au-dessous, une zone de capillaires néoformés entourés d’une épaisse gangue conjonctive et d'éléments embryonnaires précédant la gaine collagène propre de la tumeur, celle-ci constituée d’une masse amorphe où l’on reconnaît à fort grossissement la vague silhouette de travées hépatiques totalement dégénérées et de fines fibrilles collagènes partant de la périphérie, orientées en tourbillons et constituant une sorte de ouaté ; faisant penser davantage à une lésion
syphilitique du foie qu’à une formation tuberculeuse, la recherche du BK dans cette tumeur restant négative.
ere
sé 5 Observation No 73
RE... PAUL, 29 ans, salle Hanot N° 7, 7 juillet 1924 Entré le ?5 juin, décédé le 5 juillet 1924
- Bacillose pulmonaire chronique à forme emphysémateuse et bronchitique évoluant depuis près de dix ans, compliquée de poussées congestives au cours de 1921,et de 1922 ; depuis février 1924, la situation s'aggrave et le malade doit cesser son travail de menuisiér. À son entrée, amaïigrissement et asthénie marqués, température hectique. Infiltration bacillaire de l’arythénoïde gauche, tuberculose cavitaire du sommet droit, infiltration du poumon gauche. Fonctions digestives conservées.
Autopsie : Tuberculose nodulaire chronique avec ulcérations du sommet bilatérales et pachypleurite gauche. Infiltration athéromateuse de l’aorte et de la veine cave supérieure. Rien de particulier au niveau du tube digestif, de la rate et des reins.
Foie : 1.780 gr. Aspezt sensiblement normal.
- Aucune modification architecturale ; il n’existe ni congestion, ni stéatose. : Sclérose discrète à fines fibrilles collagènes renforçant les gaines glissoniennes -ét suivant en général la périphérie du lobule, mais pénétrant aussi celui-ci en suivant les canalicules biliaires et réalisant una sclérose péricapillaire et oligocellulaire extrêmement fine, mais très nette, sclérose ne s’accompagnant que d’une légère infiltration embryonnaire au niveau des espaces portes, mais sans lésions des éléments parenchymateux. Aucune réaction inflammatoire diffuse, aucune formation folliculaire.
Observation No 74 L... Marius, 48 ans, salle Chauffard No 6, 27 Mai 1924 Entré le 24 avril, décédé le 25 mai 1924 En 1911, pleurésie durant six mois. En 1921, douleurs thoraciques et toux ; examiné au Dispensaire Léon Bourgeois. Le 1° mars 1922, grippe intestinale (?) et congestion pulmonaire guérissant en quinze jours ; a conservé depuis quelques troubles digestifs.
_ À son entrée, mauvais état général, gros amaigrissement, température fébrile. _Sueurs nocturnes. Appétit conservé, constipation. Foie gros et douloureux. Petite masse ganglionnaire sus-claviculaire.
Expectoration abondante bacillifère. Infiltration nodulaire des deux poumons avec cavernes. Mort dans le marasme et l’hypothermie le 25 mai 1924. Autopsie : Poumon droit farci de nodules de tout âge, caverne du sommet ‘ droit. À gauche, poumon entièrement soudé à la paroi et au diaphragme. Enorme - caverne ancienne et anfractueuse du lobe supérieur remplie d’un magma caséo- ‘hémorragique ; au-dessous, nombreux nodules, dont certains ulcérés ; quelques ‘granulations du lobe inférieur. Quelques formations athéromateuses de la pre- : mière portion aortique.
Rien de particulier au niveau du cœur, du tube digestif et des reins. Foia : 1.640 gr. Vésicule biliaire atrophiée et transformée en masse scléreuse “compacte, dont la cavité est linéaire et vide ; sans calculs, ni péricholécystite. Voies biliaires perméables.
Examen histologique : Aucune modification topographique importante, aucune
stéatose. Sclérose importante des espaces portes à grosses fibrilles collagènes particulièrement marquée autour des ramifications portales et des canaux biliaires dont l’épithélium est souvent altéré, desquamé, obturant la lumière ; sclérose envoyant des prolongements périlobulaires restant souvent à distance des ramifications de l’espace porte voisin, ne pénétrant jamais à l’intérieur du lobule. Quelques rares follicules typiques au voisinage des espaces de Kiernan et des régions interlobulaires. Ni congestion, ni réaction inflammatoire diffuse ; aucune modification protoplasmique ou nucléaire appréciable.
Observation No 75 os
MÉT... 18 ans, salle Chauffard No 14, 2 mai 1924 Entré le 13 mars, décédé le 44 mai 1924
Menuisier, sans antécédents personnels ; une sœur morte de pleurésie à vingt ans. Début en janvier 1924, sous forme de grippe fébrile ; amaigrissement, asthénie ; toux et expectoration minimes, appétit conservé, mais diarrhée. A son entrée, signes physiques pulmonaires discrets, température au-dessus de 39° jusqu’à fin avril. Contracture abdominale généralisée avec gâteaux péritonéaux ; foie augmentant de volume à partir du 7 avril. Epididymite tuberculeuse. Le 30 avril, apparition de délire et confusion mentale avec Kernig, exagération des réflexes et hyperesthésie cutanée, sans raideurs de la nuque. Présence de BK dans l’expectoration. Meurt le 1° mai 1924.
Autopsie : À droite, épanchement sérofibrineux d’un demi-litre, fines adhérences du sommet. A la coupe du poumon, petits nodules de l’extrême sommet ; au-dessous, réaction œdémato-congestive, et granulie miliaire typique que nous retrouvons au poumon gauche. Rien de particulier au niveau de l’encéphale. Granulie de l’épiploon, du péritoine viscéral et pariétal ; énorme masse ganglionnaire caséifiée occupant tout le mésentère, adhérente à la colonne vertébrale et englobant l’aorte abdominale et la partie inférieure de la veine cave inférieure. Rate : 870 gr., granulique. J
Foie : 1.750 gr. Capsule un peu épaissie ; quelques fines granulations. Aspect normal à la coupe.
Examen histologique : Aucun bouleversement architectural. Esquisse discrète de cirrhose périlobulaire constituée par de fines fibrilles collagènes tendant à unir entre eux les espaces portes et se condensant davantage autour de ceux-ci. Présence de très nombreux follicules typiques à prédominance interlobulaire et périportale.
A fort grossissement, les régions périsus-hépatiques et moyennes paraissent normales ; limites cellulaires assez nettes, protoplasma finement grenu avec aspect plus réticulé à la périphérie, sans inégalité nucléaire ; assez nombreux éléments binucléés ; présence dans certains éléments d’une certaine quantité de pigments ferrugineux. Les éléments des régions périportales et périlobulaires présentent quelques cellules avec une vésicule graisseuse peu volumineuse, non groupées en plages habituelles ; les noyaux y sont en général plus clairs, mais le nucléole est rarement visible et la chromatine a diffusé généralement dans le nucléoplasme ; l’aspect chiffonné du noyau est fréquemment rencontré. Aucune altération des voies biliaires et des vaisseaux.
ee Observation No 76
Tes. Enouarp, 37 ans, salle Dujardin No 12, 14 juin 19923 Passé de Cornil, le 18 mai 1923, décédé le 12 juin 1993
Malade né à Laval, exerçant la profession de forgeron. Le début de la maladie actuelle se fait en 1921 par une pleurésie sérofibreuse droite, traitée six semaines à Necker. En janvier 19928, amaïigrissement rapide, 10 kilos en quelques semaines, s’accompagnant de toux et d’expectoration richement bacillifère ; l'appétit est conservé, les fonctions digestives bonnes, mais diarrhée persistante ; le ventre reste souple ; les doigts sont hippocratiques ; fonte considérable des masses musculaires. Température subfébrile et signes de tuberculose nodulaire étendue bilatérale au stade d’ulcération. La mort survient dans le marasme le 12 juin 1928.
Autopsie : Pleurésie séro-fibrineuse gauche ; poumon adhérent à la paroi sur toute la moitié supérieure du champ ; à la coupe, cette partie est transformée en une véritable éponge par des ulcérations de toute dimension ; trois cavernes volumineuses sous-claviculaires. A droite, adhérence totale du poumon à la cage thoracique. Tubercules fibreux et calcifiés du tiers supérieur.
Rien de particulier au niveau du cœur et des reins ; rate cadavérisée. L’intestin grêle présente de.très nombreuses granulations, ainsi que le péritoine pariétal sans réaction liquide et sans ulcérations, Gros et nombreux ganglions mésentériques.
Foie : 2.150 gr., sans périhépatite, ni lésions vésiculaires.
Examen histologique : I] nous montre une certaine modification architecturale de l’organe s’accompagnant de nombreux follicules tuberculeux de tout âge, sans localisation particulière, tantôt constitués par un amas de cellules embryonnaires, tantôt typiques avec cellules épithélioïdes et cellules géantes, tantôt à dégénérescence caséeuse centrale étendue ; tantôt enfin présentant de fines travées de sclérose collagène au sein même du follicule.
L’inégalité de coloration du lobule hépatique fait ressortir au centre des éléments légèrement colorés par l’éosine, alors qu’à la périphérie, les cellules hépatiques, plus volumineuses, montrent, avec une tendance nettement basophile, une disposition pelotonnée, tourbillonnante, à caractères adénomateux : cette tendance hyperplasique s’accompagne, à fort grossissement, d’une augmentation de volume de la cellule souvent chargée de pigments ferrugineux et fréquemment d’un double noyau, particularité que nous retrouvons également dans la partie centrale des travées de Remarck, où les éléments, plus aplatis, moins vivement colorés, semblent présenter entre les travées un réseau discret filrillaire, mais non collagène.
A noter une très légère réaction inflammatoire diffuse ; les éléments vasculaires et biliaires paraissent intacts ; il n’existe pas de stéatose.
Anaiyse chimique du foie (D' Monceaux) :
Teneur en matières grasses : 2,5 0/00 du foie frais ; 10,3 0/0 du tissu sec.
Foies cirrhotiques
Observation No 77
. COURT... AUGUSTE, 49 ans, salle Hanot N°5, 30 novembre 1923 Entré le 20 octobre 1923, décédé le 29 novembre 1923
Fraiseur, né à Ivry. Père décédé de tumeur à 67 ans. Mère a internée. Une sœur morte de bronchite. Marié sans enfant.
Bronchite chronique depuis quinze ans, compliquée de laryngite à dater de novembre 1922. Ethylisme avoué et manifeste.
A son entrée, état général médiocre ; toux nocturne et expectoration abondante-bacillifère. Anorexie partielle, légère ascite, foie un peu douloureux mais non hypertrophié ; rate percutable. Obscurité respiratoire des deux champs avec quelques sous-crépitants disséminés. Wassermann négatif.
Rapidement, en même temps que l’ascite augmente, le foie déborde peu les fausses côtes, il apparaît de la diarrhée, de la circulation. collatérale et de l’ædème malléolaire, La situation s’aggrave vite et le malade succombe le 29 novembre.
Autopsie : Petit épanchement pleural gauche ; poumon libre d'aspect tigré. Bronchopréumonie bilatérale terminale plus intense à droite où le sommet est creusé d’une grosse cavité anfractueuse ancienne.
Petite zone de conglomérats de granulations péricardiques au niveau de la veine cave supérieure ; à la coupe, l’aorte, dans ses deux premières portions, apparaît couverte de placards cholestériniques, et une large surface est ulcérée, sans dilatation cependant ; les nodules sigmoïdiens sont volumineux.
Ascite de 6 à 7 litres de liquide jaune citrin. Nombreuses granulations sur le péritoine pariétal. Très fins follicules sur toute la masse de l’intestin grêle et la région cæco-appendiculaire. Rate volumineuse : 490 gr. avec RE granulations éparses et lésions de sclérose pulpaire diffuse. -
Foie : 1.400 gr. Dur et criant à la coupe. Périhépatite légère sans lésion des voies biliaires. £
Examen histologique : Sclérose annulaire extrêmement nette et bipolaire en même temps touchant à la fois l’espace porto-biliaire et la région centrolobulaire, constituée par de nombreuses fibrilles collagènes adultes mêlées à des éléments embryonnaires non évolués qui segmentent les lobules, mais sans donner de ramifications péricellulaires ou péricapillaires; foie absolument typique de cirrhose de Laënnec à un stade relativement jeune, mais où l’on retrouve d’extrêmement rares éléments folliculaires: d’ailleurs atypiques et au voisinage des espaces portes. Vaisseaux portes et .sus-hépatiques ayant perdu leurs fibres musculaires et envahis par les fibrilles collagères compactes. Nulle altération des voies biliaires, quelques râres néo-canalicules biliaires. En général, la disposition trabéculaire est assez bien conservée et les éléments surtout au contact des zones sclérosées présentent une atrophie protoplasmique marquée avec caryolyse des noyaux et pycnose. Aucune réaction hyperplasique soit nodulaire, soit cellulaire.
Analyse de bile (Dr Monceaux) :
Azote : a) total, 3,17 0/00 ; b) rapport en extrait sec, 5,80 0/0.
Eau. : 945,4.
Graiïsses : a) totales, 12,5 0/00; b) rapport extrait sec, 22,8 0/0.
RA.…. ANTOINE, 44 ans, salle Dujardin N° 13, 17 novembre 1922 Passé du pavillon Cornil, le 15 septembre 1922, décédé le 16 novembre 1922
Malade exerçant -la profession de marchand forain, ayant présenté à l’âge de treize ans une pneumonie droite ; entre au début de septembre dans le service du Professeur Widal pour myocardité spécifique hypotensive avec troubles pulmonaires et fistule à l’anus ; quelques jours après est. passé dans le service en raison de la nature tuberculeuse des accidents pulmonaires. À ce moment, l’état général est déjà franchement mauvais ; la température ‘entre 38°5 et 39°5, l’anorexie presque absolue s’accompagne de vomissements matutinaux à caractère pituitique ; le ventre est gros, avec épanchement ascitique de moyenne importance sans circulation collatérale ; l’æœdème malléolaire, puis des membres inférieurs, s’accroît rapidement ; le foie est petit, dur, douloureux spontanément et à la palpation ; il existe un léger subictère conjonctival et sublingual. La rate est percutable, douloureuse ; l’angle colique gauche est d’ailleurs le siège d’un certain empâtement profond,
Du côté du poumon, tuberculose nodulaire bilatérale, évolution avec géode du champ supérieur droit.
La réaction de Wasserman est fortement positive dans le sang.
Les différents examens d’urines donnent les résultats suivants :
13 septembre : ni sels, ni pigments biliaires. Urobiline +.
1° novembre 1922 (D' Monceaux). Régime lacté :
Volume 24 h. : 550 cm’, très troubles, avec dépôt abondant.
Urée par litre : 23,71.
Coefficient d’acidose : 12,69.
Rapport azoturique : 0,74. Grosse quantité de leucine et de tyrosine.
Peu. à peu, le malade se cachectise complètement, des signes d’épanchement pleural se manifestent des deux côtés, le cœur lutte difficilement et le malade meurt après une longue agonie le 16 nov. 1922.
Autopsie : Petit épanchement séro-fibrineux des deux plèvres, un peu plus important à droite. Infiltration nodulaire du lobe supérieur droit avec géode de la grosseur d’une noisette, un peu d’induration du lobe moyen ; à gauche, lésions éxtrémement discrètes, quelques nodules crétacés. Quelques adhérences pleurales résistantes aux deux sommets.
L'examen macroscopique du cœur ne révèle aucune particularité importante ; léger amincissement dé la paroi du ventricule droit, aucune lésion valvulaire ; quelques granulations fibroïdes de la première portion aortique. Histologiquement, on constate une certaine dissociation des fibres avec épaississement dés travées conjonctives ; la striation a perdu considérablement de sa visibilité normale ; par endroits, légère dégénérescence granulo-fragmentaire des fibres cardiaques ; aucune infiltration embryonnaire.
A lJ’abdomen, ascite séro-fibrineuse légèrement trouble de 4 litres, aspect _Javé des anses grêles, mais sans granulations ou ulcérations. Fond cæcal épaissi et cartonné ; aspect macroscopique normal de l’appendice, mais nombreux ganglions îléo-cæcaux et mésentériques en voie de caséification plus ou moin*
avancée, quelques-uns sont complètement sclérosés ou calcifiés. Foyer circonscrit et ne communiquant pas avec la grande cavité péritonéale, dé périsplénite suppurée avec quelques centimètres cubes de pus verdâtre et mal lié ; nombreuses fausses membranes avec quelques nodules caséeux à la face inférieure du diaphragme. Histologiquement, la rate, malgré son état cadavérique avancé, apparaît être le siège d’une luberculose diffuse extrêmement prononcée, avec véritables abcès froids sous-capsuiaires.
Foie : 1.510 gr. Périhépatite fibreuse extrêmement prononcée, aspect bosselé et coupe apparaissant à la fois cirrhotique et graisseuse.
Examen histologique : Bouleversement architectural considérable du fait de deux lésions extrêmement accentuées : cirrhose et dégénérescence graisseuse.
I s’agit de cirrhose annulaire typique à larges bandes de fibriiles collagènes compactes accompagnées de multiples éléments embryonnaires, morcelant le tissu hépatique en îlots bien définis, et englobant les veinules portes souvent presque compiètement étranglées par le processus ; les artères reconnaissables sont le siège d’une mésartérite prononcée et assez souvent d’endartérite ; les canaux biliaires, très rétrécis par l’anneau veineux, prennent parfois l’aspect néocanalicuiaire ; enfin, contigus à cette sclérose, se rencontrent de volumineux nodules à partie centrale caséeuse, mais où on reconnaît encore quelques vestiges de fibrilles collagènes. Le contenu de ces îlots n’est constitué que de cellules complètement dégénérées ; la plupart ne forment plus qu’une sorte de magma amorphe, bourré de granulations graisseuses et protéiques, où il est impossible de retrouver la moindre silhouette d’un élément normal. En certains points, l’aspect est plus nettement vésiculaire et graisseux (graisses dissoutes au xÿlol), mais les quelques noyaux rencontrés ont ou disparu ou sont en voie de caryorrexie plus ou moins complète. Il est impossible de rechercher des lésions de sclérose fine, péricellulaire, par exemple ; les veines sus-hépatiques elles-mêmes ne sont plus identifiables.
Observation No 79
REG... LÉON 29 ans, salle Chauffard, No 14, 18 mai 1924 : cuisinier Entré le 30 Avril 1924, décédé le 17 Mai 1924
Début en août 1923 par un point de côté gauche, par de la toux. ét un amaigrissement notable. En novembre, va consulter à Bichat où une raiographie montre des lésions déjà avancées du poumon gauche. Hospitalisé à Bichat, puis envoyé à Bicêtre, entre dans le service du Docteur Pissavy le -30 avril, dans un état général franchement mauvais, malgré une température presque normale ; hypotension artérielle considérable : 9 1/2-6 1/2 ; l'appétit est défaillant, l’état intestinal semblé bon. Toux fréquente, expectoration peu abondante mais richement bacillière. Souffle cavitaire avec gargouillement : à gauche ; quelques sous-crépitants avec submatité au sommet droit. Il existe un peu d’inégalité pupillaire avec myosis ; le foie paraît normal. La situation s’aggrave rapidement, et le malade meurt le 17 mai.
Autopsie : Poumon gauche alhérent à la paroi sur toute sa hauteur, n’est qu’une vaste ulcération du sommet à la base. A droite, quelques adhérences lâches du sommet et de la scissure moyenne ; le cul-de-sac Mephragmilique est soudé particulièrement sur la face postérieure.
Nombreux ganglions trachéo-bronchiques assez mous et non caséeux, parti-
culièrement importants à la base du cou et immédiatement sous le plastron costal. À ja coupe du poumon droit, hépatisation broncho-pneumonique massive tuberculeusé du lobe supérieur avec quelques petits foyers de ramollissement ; rien au lobule moyen, ni à la base.
Adhérence totale du péricarde à toute la surface cardiaque ;: cœur petit, mou, feuille morte, parois ventriculaires très anmincies ; quelques granulations athéromateuses sur la première portion aortique et sur la valve antérieure de ja mitrale.
Méningite tuberculeuse de la base, avec quelques granulations particulièrement marquées à la face inférieure du vermis où elles confluent en un placard d’un em“ environ. Encéphale très mou semé d’un fin piqueté hémorragique.
À signaler sur le cadavre, la persistance de l'inégalité pupillaire, la pupille gauche étant beaucoup plus ouverte que la droite.
Aucune granulation sur le péritoine et l'intestin ; pas d’ascite. Appendice rétro-cæcal sans lésions ; quelques ganglions caséifiés de l’angle iléo-cæcal ; le gros intestin est en W très météorisé ; les ganglions iliaques et juxtaaortiques sont hypertrophiés et caséeux.
Les reins sont petits, blancs, assez durs à la coupe, la substance corticale y est réduite À une mince bande de 2 c/m environ.
Rate : 220 gr, paraissant sensiblement normale, sans granulations macroscopiques. -
Foie : 1.150 gr, d’aspect cirrhotique et graisseux, rêche à la coupe, avec quelques lésions discrètes de périhépatite, sans altérations des voies biliaires.
Examen histologique : Bouleversement architectural considérable du fait d’une congestion centrolobulaire marquée disloquant les trabécules, morcelant les éléments et s’accompagnant d’une réaction inflammatoire marquée, du fait aussi d’une cirrhose à la fois embryonnaire et collagène de type principal annulaire, à la fois biveineuse et périlobulaire, parfois oligo cellulaire, découpant le parenchyme en nodules plus ou moins réguliers dont certains manifestent une tendance adénomateuse et réaction hyperplasique nette, et où les éléments graisseux sont rares et toujours localisés au voisinage des espaces porto-biliaires englobés le plus souvent dans une forte gaine conjonctive. Quelques follicules tubercuieux typiques sans localisation prédominante.
Gros foies gras tuberceuleux
Observation No 80
CHAM... HERMINE, 32, salle Woïllez No 8, 17 mai 1922 Entré-le 17 mars 1922, décédé le 16 mai 1922
Fille de salle, présentant des symptômes d’intoxication éthylique profonde avec polynévrite. Tuberculose pulmonaire chronique à type nodulaire à prédominante droite, ayant débuté vers 1918 ; foie gros, un peu douloureux, sans manifestations ascitiques. Phlébite de la Jane droite débutant le 4 mai. Mort dans le marasme le 16 mai,
Autopsie : Tuberculose ulcéro-caséeuse banale des 2/3 supérieurs des deux poumons. Lesions athéromateuses des valvules sigmoïdes aortiques. Lésions de néphrite chronique à type interstitiel. des deux reins, confirmées histologiquement. s
Nombreuses* ulcérations intestinales de la dernière portion de liléon ;
quelques ganglions mésentériques calcifiés.
Foie : 1.800 gr. gros et paraissant graisseux, sans Por ee ; vésicule biliaire distendue, sans calculs.
Examen histologique : Aspect architectural très différent de la normale ;
stéatose extrêmement prononcée, ayant touché ou complètement modifié la presque totalité des éléments parenchymateux avec parfois de grosses altérations nucléaires, tantôt pycnose, tantôt caryolyse, parfois absence de noyaux. C’est à peine si l’on peut identifier les vestiges de chaque lobule, par les espaces portes peu altérés, mais où les veines sont remplies d’hématies. Quelques formations folliculaires dans leur voisinage, mais le plus souvent très atypiques et souvent engainés dans la mince bande de sclérose collagène de ces espaces. Les veines sus-hépatiques sont le plus souvent inidentifiables. Aucune lésion appréciable des canalicules biliaires des espaces de Kiernan. -
Observation No 81
MaLA... 22 ans, salle Wolllez No 6, 19 juillet 1923 Entrée le 31 mai 1923, décédée le 47 juillet 1923
Antécédents bacillaires. Accouchement pénible en 1922 suivi d’un amaigrissement notable. Tousse et expectore des bacilles depuis février. Bacillose bilatérale avec gros signes à gauche. Température : 38° ; état général d’abord assez bon, puis s’aggravant rapidement.
Examen d'urines, 20 juin 1923 (D' Monceaux) :
Régime : litre de lait, poisson, Volume : 870 em’, louches rougeâtre. D : 1020. Urée par litre : 20 gr. 82. Coefficient d’acidose : 10,67. Rapport azoturique : 0,75. Extrait ammoniacal montrant, outre la cystine, une quantité considérable de créatine.
La mort survient le 17 juillet 1923. |
Autopsie: Caséification presque totale avec nombreuses cavernes et multiples adhérences pleurales du poumon gauche. A droite, tuberculose nodulaire très étendue, mais non ulcéreuse des deux tiers supérieurs. Rien d’anormal au niveau du cœur, des reins et de la rate (160 gr.). Nombreuses ulcérations tuberculeuses du gros intestin, sans lésions appendiculaires. Quelques ganglions mésentériques.
Foie : gros, 1.960 gr., lisse à bords émoussés, jaune pâle, mou et d’aspect huïleux ; quelques placards de périhépatite à la surface ; pas dé lésions des voies biliaires.
Examen histologique : Les lésions de stéatose sont ici très accentuées et s'étendent à tout l’organe dans lequel il est difficile de retrouver quelques groupes de cellules normales ; la plupart des cellules contiennent une énorme vésicule graisseuse réduisant le protoplasma à une mince bande périphérique et aplatissant plus ou moins le noyau dont les détails sont en général peu
nets, et où la chromatine a plus ou moins diffusé dans le nucléoplasme. Assez
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épars mais à prédominance périportale quelques follicules le plug souvent atypiques. Aucune altération des vaisseaux de l’espace porto-biliaire,
BEL... LUCIENKE, 21 ans, salle Woillez No 3, 21 mai 1923 Entrée le 23 avril 1923, décédée le 19 mai 1923
Modiste ayant présenté des convulsions dans l’enfance ; mère décédée de pneumonie caséeuse. En mai 1922, point de côté sous-claviculaire gauche, avec toux, expectoration muco-purulente, poussée thermique et amaigrissement ; hospitalisée à Saint-Antoine.
. À son entrée, anémie intense et asthénie extrême, toux incessante sans expectoration, sans hémoptysie. Aménorrhée depuis cinq mois. Température subfébrile avec hypotension artérielle. Anorexie, diarrhée profuse, œdème des membres inférieurs -et foie augmenté de volume. Obscurité respiratoire gauche avec souffle cavitaire sous-claviculaire ; à droite, quelques sous-crépitants dis-séminés. - :
Meurt cachectique le 19 mai 1923.
Autopsie : Tuberculose nodulaire étendue des deux poumons, particulièrement accentuée à gauche où les deux tiers supérieurs sont ulcérés. Rien d’anormal au cœur. et aux reins. :
Lésions tuberculeuses cæco-appendiculaires avec exsudation péritonéale louche d’un litre et demi. Rate pâle, molle, cadavérisée.
Foie : 2.030 gr., aspect macroscopique de gros foie gras tuberculeux.
Examen histologique : Foie remarquable par l'intensité et l’uniformité de la stéatose qui est totale et sans localisation part'culière ; le processus atteignant l’ensemble des cellules hépatiques, mais sans altérations notables, en dehors de rares éléments, du noyau qui, parfois, un peu aplati, ne présente ni pycnose, ni caryolyse et conserve distincts ses détails anatomiques. La modification architecturale est peu marquée, car si l’aspect général est bien différent de l’aspect normal, on retrouve facilement des traces de la structure lobulaire et trabéculaire par les vestiges de capillaires intertrabéculaires plus ou moins congestifs et très déformés, par la persistance des espaces porto-biliaires à veine, artère et canalicule intacts autour desquels on remarque cependant une certaine infiltration embryonnaire localisée. Quelques néocanalicules. Certaines cellules hépatiques extrêmement rares ont pu être retrouvées presque intactes, mais généralement elles possédaient deux noyaux. Aucune réaction inflammatoire diffuse ou folliculaire, aucune sclérose.
Observation N° 83
FLAN... IpA, 29 ans, salle Woillez N° 19, 30 mai 1924 Entrée le 30 mars 1924, décédée le 29 mai 1924
Rougeole et grippe en 1918. En 1920, congestion pulmonaire droite avec expectoration bacillifère. Entre une première fois le 16 octobre 1922 : état général bon, température subfébrile. Sueurs nocturnes. A l’examen, râles disséminés, poumon droit avec souffle cavitaire sous-épineux ; à gauche, quelques râles discrets du sommet. Apparition d’une coxalgie gauche en janvier 1923, passée en chirurgie le 21 mars 1923 pour pose d’un plâtre, puis est dirigée sur le sana-
torium Larue. A son retour, en mars 1924, aggravation sérieuse des signes généraux et pulmonaires et mort le 29 mai.
Autopsie : Sclérose bronchique droite, caverne &u sommet, quelques nodules caséeux du lobe supérieur, granulations terminales. Bride pleurale. À gauche, caverne volumineuse au centre du lobe supérieur, à parois afaissées et transformée en fente étoilée à grand axée linéaire ; quelques rodules erétacés périphériques. Lobe inférieur œdématié avec foyers broncho-pnèumomniques récents. Grosses adhérences fibreuses du sommet.
Lésions d’endocardite plastique diffuse des deux cavités : quelques nodûules athéromateux de détachant nettement sur le fond rose vif de la première portion aortique. (
Rien de particulier au niveau du tube digestif ; ovaires scléro-kistiques. Reins normaux, mais bassinet gauche rempli de sable urinaire, Rate normale, mais cadavérisée.
Foie : 2170 gr. Aspect typique de gros foie gras tuberculeux.
Examen histologique : Foie ayant subi une dégénérescence graisseuse massive et uniforme avec très légère sclérose périportale embryonnaire et collagène à prolengements ténus esquissant une délicate cirrhose étoitée. Sur l’une des coupes, présence d’une formation folliculaire absolument typique en pleine ramification portale. À fort grossissement, la stéatose paraît avoir submergé tous les éléments de la glande ; les noyaux, quelquefois obsents, plus souvent pycnotiques, paraissent, en certains rares points, présenter une légère réaction hyperplasique, vestige probable d’un dernier essai de résistance physiologique de l’organe.
Observation No &4
VAR... ERNEST, 32 ans, pavillon Claude-Bernard, 8 janvier 1923 Entré le 5 janvier 1923, décédé le 7 janvier 4993
En raison de son court séjour et de son état lamentable à l’entrée, aucun renseignement n’a pu être fourni.
Autopsie : Poumon droit encavé par une énorme ulcération anfractueuse occupant la presque totalité du lobe supérieur ; infiltration nodulaire des lobes moyen et inférieur. À gauche, foyers de broncho-pneumonie tuberculeuse disséminés, avec œdème de la base. Rien de particulier au niveau du: cœur, des reins et du tube digestif,
Foie : 2.150 gr. Sans périhépatite, ni lésion des voies biliaires, d’aspect jaunâtre, mou, s’aplatissant sur la table.
Examen histologique : Stéatose massive de organe envahissant la quasitotalité du lobuie, ne laissant guère subsister que quelques éléments centrolobulaires, mais ne s’accompagnant pas d’une destruction complète du protoplasma qui subsiste en mince croissant, alors que les noyaux aplatis, déformés conservent une certaine partie de leurs détails normaux. D'ailleurs, malgré cette stéatose extrêmement marquée, on peut deviner le schéma des lobules par la persistance en certains points des capillaires intertrabéculaires, des vaisseaux sus-hépatiques ; les espaces porto-biliaires sont intacts. Infiltration inflammatoire diffuse discrète. Sans formations folliculaires, x
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Observation No 85
Brou … 38 ans, salle Hanot. No 2, 22 juillet 1924 Passé de Brissaud, le 18 juillet 1924, décédé le 20 Juillet 1924
Mère morte de tuberculose pulmonaire à quarante et un ans ; père décédé de congestion pulmonaire à quarante-quatre ans.
La maladie actuelle débute en 1916 par une pleurite sèche à droite ; phlébite gauche en 1919, grippe en 1921. Diabétique depuis trois ans ; entre en octobre 1923 dans le service du Professeur Widal où il est traité par l'insuline ; hospitalisé dans le même service en juin 1924 pour crise acétonémique, traitée à nouveau par l’insuline.
‘À son entrée dans le service, ni polydipsie, ni polyphagie, l'urine contient du glucose ; la température est fébrile, l’état général médiocre. Râles de bronchite disséminés avec souffles cavitaires droit et gauche. L'examen bactériologique est négatif le 19 juillet. Meurt le lendemairi.
Autopsie : À droite, adhérences multiples, maïs isolées du sommet et de la base ; à la coupe, énorme caverne gangréneuse et anfractueuse du lobe supérieur, contenant une grosse quantité de pus sanguinolent et fétide, ne paraissant pas cominuniquer avec les bronches ; caverne de même nature plus petite au-dessous. Œdème prononcé du lobe moyen et du lobe inférieur avec quelques granulations caractéristiques. A gauche, adhérences scissurales ; quelques foyers de bronchopneumonie caséeuse disséminés mais non ulcérés.
Nombreuses formations cholestériniques de la première et de la deuxième portions aortiques, des valvules sigmoïdes et des deux valves de ia mitrale (face ventriculaire).
Rien de particulier à l’ouverture de l’abdomen ; l’appendice, long de 18 c/m, adhère intimement à la paroi postérieure du cæcum. À noter l’épaississement des tuniques du jéjunum.
Rate : 190 gr. : piqueté hémorragique. Reins congestifs.
Foie : 2.400 gr. Aspect jaunâtre et paraissant graisseux.
Examen hisiologiqua : Aspect typique du gros foie gras tuberculeux où la majorité des éléments à subi une transformation graisseuse formée de grosses vésicules entraînant parfois la disparition, ou une atrophie pycnotique des hoyaux ; l’aspect lobulaire a disparu, et, si certains espaces portes sont bien conservés, sans altérations appréciables, les ramifications sus-hépatiques semblent avoir disparu. Ça et là quelques groupes de cellules semblent avoir été épargnées par le processus, mais leur protoplasma déjà vacuoiaire, la caryolyse de certains de leurs noyaux, montrent que leur valeur physiologique a été touchée. Aucune formation folliculaire ou infiltration inflammatoire n’a été retrouvée.
THoM….. HENR1, 25 ans, salle Dujardin No 6, 21 mai 1922 Entré le 28 avril 1922, décédé le 19 mai 1922
Tuberculose pulmonaire chronique bilatérale à forme nodulaire dont le début remonte à trois années environ, se terminant par une poussée bronchopneumonique emportant le malade. Manifestations douloureuses de la zone appendiculo-cæcale avec légère défense musculaire et sensation d’empâtement profond ;
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alternatives de constipation et de diarrhée ; foie gros, douloureux, débordant de deux à trois centimètres le rebord des fausses côtes.
Autopsie : Tuberculose ulcéro-caséeuse du tiers supérieur du poumon gauche. A droite, pachypleurite bacillaire avec bride diaphragmatique antérieure recouvrant un organe entièrement creusé de cavernules de tout : âge et de toute dimension. Infiltration bacillaire de la région aryténo-épiglottique confirmée histologiquement. Myocardite graisseuse chronique. di
Réaction péritonéale marquée par un épanchement sérofibrineux de 300 gr. et quelques granulations des feuillets viscéraux et pariétaux, notamment dans la fosse iliaque droite. Appendice long, dur, bloqué dans un amas d’adhérences que l’on doit sculpter pour le libérer ; fond du cæcum épaissi et de consistance cartonnée ; nombreux ganglions mésentériques et iléo-cæcaux caséifiés ; aucune ulcération intestinale.
L'examen histologique nous montre uné appendicite fibro-caséeuse bacillaire typique.
Rate : 470 gr. ; sans granulations apparentes et présentant microscopiquement une infiltration tuberculeuse diffuse avec sclérose légère.
Foie : 2 k. 050 : gros, mou, aspect de foie cardio-graisseux, périhépatite légère le long du ligament suspenseur ; vésicule adhérente, mais sans atrophie et sans calculs ; voies biliaires perméables.
Examen histologique : Aspect typique de surcharge graisseuse du foie, occupant la presque totalité des lobules, sans sclérose et sans congestion centro-lobulaire ; seuls restent intacts les trois ou quatre éléments de chaque travée les plus proches de la veine sus-hépatique. Légère infiltration inflammatoire diffuse. Quelques follicules tuberculeux typique.
Observation No 87
VAR... MAURICE, 49 ans, salle Chauffard, No 4, 29 juillet 1922 Entré le 10 juillet 1922, décédé le 27 juillet 1922
Malade né à Caen, exerçant la profession de charpentier, a contracté le paludisme au cours d’un séjour aux colonies. Pneumonie droite en 1911. Un amaigrissement rapide de 9 kilos en deux mois et un très mauvais état général le font entrer à l’hôpital. L’éthylisme est probable.
Température fébrile : 380-3805 ; léger état subictérique. Expectoration riche en bacilles. L’auscultation et la radioscopie révèlent une bacillose nodulaire à prédominance droite où siègent des signes cavitaires.
Foie douloureux, grôs, débordant les fausses côtes : rate augmentée de volume. Circulation collatérale abdominale discrète, présence d’une réaction ascitique de moyenne importance. Oligurie manifeste : 300 gr. d’urine par vingt-quatre heures, sans sucre ni albumine, avec présence de pigments biliaires et réaction de Hay positive,
Dosages effectués par le Docteur Mônteaux :
Urée par litre : 15 gr. 48.
Rapport azoturique : 0,55.
L’extrait ammoniacal montre une proportion considérable d'acides aminés et notamment de la tyrosine.
La mort survient dans le märasme le 27 juillet.
Autopsie : Tubérculose ulcéro-caséeuse chronique bilatérale avée, à droite, nombreuses adhérences diaphragmatiques et cavernes multiples du lobe supé-
: a en os tes
rieur ; à gauche, nodules disséminés et congestion des deux tiers inférieurs du poumon sans granulations apparentes.
Petites plaques fibroïdes de la première portion aortique.
Réaction péritonéale traduite par 500 gr de liquide séro-citrin ; les anses grêles sont distendues, la dernière portion de l’iléon présente de nombreuses ulcérations intestinales de nature incontestablement tuberculeuses ; quelques ganglions mésentériques caséifiés. L’appendice et le cæcum restent indemnes.
Quelques cicatrices d’infarctus anciens au niveau de la rate qui pèse 350 gr. et présente au sein d’un tissu cadavérisé quelques granulations.
Rein droit sclérokystique ; pyélonéphrite tuberculeuse bilatérale sans lésions vésicales nettes.
Foie : 2.350 gr. Enorme, jaune, mollasse.
Examen histologique : Architecture normale totalement détruite par une stéatose massive, ayant dissocié les travées, détruit toute ordination lobulaire ; quelques espaces portes seuls sont encore reconnaissables ; le espaces sus-hépatique ont disparu. Les éléments parenchymateux, le plus souvent, ne présentent plus qu’une ou plusieurs énormes vésicules graisseuses, sans bande protoplasmique subsistante avec le plus souvent un noyau où disparu, ou complètement aplati, ou rétracté, prenant en masse les colorants. Aucune formation folliculaire n’a pu être décelée.
Dégénérescence graisseuse
Observation N° 88
Der. MARIE, 27 ans, salle Woillez N° 1, 14 juin 1923 Entrée le 2 mai 1923, décédé le 12 juin 1923
En 1918, apparition d’un goître exophtalmique, traité radiothérapiquement pendant douze mois, en 1920 ; l'amélioration n’est que transitoire, puisqu'elle entre, pour le même motif, dans le service du Docteur Sicard, le 4 novembre 1922, où elle présente, en février, une pleurésie séro-fibrineuse gauche, puis une droite en avril. L'examen des crachats est négatif.
Le 2 mai 1923, passage dans le service du Docteur Pissavy. Etat général passable ; malade amaigrie, légèrement subictérique. Exophtalmie bilatérale. Tremblement. Température subfébrile. Insomnies. Eréthisme cardiaque, souffle systolique de la base. T.: 10-8 ; pouls : 120. Foie gros, douloureux, dépassant les fausses côtes de trois travers de doigt.
Les signes pulmonaires sont ceux d’une pleurésie bilatérale plus abondante à droite. Deux examens de crachats restent négatifs, ainsi que la tyrosinoréaction, mais le liquide retiré par ponction le 17 mai et remplacé par 300 cm° d’huile goménolée, montre une hyperleucocytose à prédominance de mononucléaires avec nombreux BK. La malade est soumise à l’hématoéthyroïdine.
A dater du 25 mai, l’état général s'aggrave sensiblement : foie augmentant de volume, apparition d’un œdème dur, douloureux, bleuâtre de tout le membre ‘inférieur droit, nécessitant sa mise en gouttière le 26 mai. Le 1° juin, apparition d’un ictère foncé avec tous les signes urinaires d’un ictère grave ; le 8 juin, le foie a encore augmenté de volume ; le 10, œdème de la jambe gauche, constitution d’un épanchement péritonéal, purpura généralisé.
La mort survient le 12 juin. |
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Examens succesisfs d’urines (D' Monceaux) :
Urée |Coefti-[Rapport
| : : Alb. Urobol. |Extrait am. Indosé par litre] cient | azot
Volume Densité
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Autopsie : Epanchement bilatéral franchement ictérique, plus abondant à droite. Pachypleurite intense à droite avec fausses membranes cloisonnées. A gauche, même lésions, moins intënses.
Poumons : A droite œdème pulmonaire pur ; petit nodule crétacé à la base ; aucune lésion de tuberculose parenchymateuse ; à gauche, œdème de la base, lobe supérieur normal ; au hile, nombreux ganglions calcifiés.
Epanchement péritonéal de deux à trois litres de liquide jaune brun chargé de pigments biliaires ; l’intestin est pâle, d'aspect lavé, sans granulations, sans ulcérations ; pas de lésions appendiculaires ; sclérose ovarienne. Rate : petite, molle, cadavérisée, présentant à son, pôle inférieur un tubercule caséeux ramolli, sous-cortical ; les reins sont simplement congestionnés.
Corps thyroïde; gros, très dur à la coupe. L’histologie montre un goître type à grosses vésicules et à vésicules embryonnaires et sclérose.
Foie : 1.030 gr, sans la vésicule, extrémement mou et uniformément jaune safran, très friable, se laissant dilacérer avec la plus grande facilité ;: vésicule volumineux et remplie de bile : 160 cm‘. La perméabilité des voies biliaires (cholédoque et cystique) est complète.
Examen histologique : Dégénérescence massive et totale de tous les éléments histologiques, bouleversant l’architecture au point de rendre toute orientation impossible ; les espaces sus-hépatiques sont méconnaissables ; seuls subsistent les espaces de Kiernan présentant une congestion extrêmement prononcée de la veine. Les artères et les voies biliaires gardent une apparence sensiblement normale en dehors d’une légère sclérose engainant ces deux éléments, Au sein de cette dégénérescence graisseuse, on constate cependant des zones plus sombres étoilées à prolongements multiples arborescents sans localisation prédominante et qui paraissent constituées d’une sorte de magma à blocs dans lequel on n'arrive que très difficilement à retrouver des vestiges nucléaires, des débris de noyaux complètement morcelés| et désagrégés ; le tout mêlé à quelques hématies et éléments inflammatoires banaux. é
Examen chimique (D' Monceaux) :
Proportion de graisse : 20 0/00 rapporté au tissus frais ;: 55 0/0 rapporté au foie sec.
indice d’iode : 85,5.
En résumé, il s’agit vraisemblablement d’un cas d’atrophie jaune aiguë du foie avec ictère grave terminal.
Hépatite nodulaire hypertrophique
Observation No 89
AUZ... GEORGES, 45 ans, salle Dujardin N° 6, 10 novembre 1923 Passé de Brissaud le 5 octobre 1923. décédé le 8 novembre 1923
Affection actuelle semblant avoir débuté en 1917 par une poussée bronchitique fébrile prolongée pendant plusieurs semaines, poussées se renouvelant à maintes reprises au cours des années suivantes, souvent accompagnées de striations sanglantes dans l’expectoration. L’état général reste assez bon et, en dehors des périodes fébriles où il doit s’aliter, continue son métier de cocher-livreur ; maïs, dans le courant d’août 1923, la sédation habituelle me survenant pas après un repos de deux mois, le malade entre dans le service du Professeur Widal, le 24 septembre 1923.
Pasasge dans le service du Docteur Pissavy le 5 octobre 1923.
A ce moment, l’état général est médiocre ; la température fébrile. Masque subictérique avec varicosités des pommettes ; l’abdomen est tendu, météorisé avec un peu de circulation collatérale, sans matité déclive nette ; le foie paraît petit, la rate n’est pas percutable. Présence d’urobiline et de pigments biliaires dans les urines. Tuberculose nodulaire très discrète des deux poumons.
Le 7 octobre, hémoptysie abondante durant quarante-huit heures; quelques taches purpuriques des membres inférieurs s’atténuant les jours suivants. Le malade se cachectise peu à peu sans augmentation de l’ictère et sans modifications hépatiques et intestinales notables ; la mort survient après un coma de vingt-quatre heures, le 8 novembre.
Autoÿpsie : Tuberculose fibro-caséeuse des deux lobes supérieurs avec quelques cavernules entourées d’une gangue fibreuse et à contenu sanguinolent ; congestion œdémateuse intense de la base droite, sans granulations visibles ; quelques adhérences serrées aux deux sommets. Granulé athéromateux abondant des deux premières portions de la crosse aortique, sans lésions valvulaires. Abdomen contenant deux litres environ de liquide séro-fibrineux teinté assez fortement par la bile ; très nombreux ganglions mésentériques scléro-caséeux ; deux ulcérations intestinales discrètes de la dernière portion du grêle et quelques granulations très rares du péritoine viscéral. Rate : 260 gr, rouge cerise, assez ferme, sans granulations apparentes, non plus que les reins qui ne présentent qu’une congestion diffuse extrêmement intense.
Foie : 1.875 gr.
Examen histologique : Organe remarquable par la diversité et la multiplicité des lésions qui, loin d’être généralisées, restent localisées à certains points, de telle sorte que l’aspect des coupes ou même d’une coupe varie énormément avec le point examiné et en rendant l'orientation vraiment difficile.
Le fait prédominant est la congestion intense de certaines zones englobant aussi bien la région péri-sus-hépatique que la région moyenne et périportale, congestion qui, non seulement disloque les travées, où les cellules présentent des altérations protoplasmiques et nucléaires considérables, mais réalise en certains points de véritables lacs sanguins où l’on retrouve difficilement
quelques éléments complètement abîmés et nécrotiques ; seuls subsistent les veines sus-hépatiques et les espaces porto-biliaires où les vaisseaux sont totalement remplis d’hématies, dilatés, et entourés généralement d’une gaine collagène un peu épaissie. En d’autres points, l’aspect est très différent, à côté de trabécules généralement mal orientés, où les éléments restent normaux, nous rencontrons fréquemment la disposition nodulaire parfois centrant un espace porto-biliaire, véritables formations adénomateuses où cependant les réactions portoplasmiques et nucléaires restent extrêmement discrètes. Par contre, ces mêmes points sont fréquemment le siège d’une sclérose discrète à la fois embryonnaire et collagène, entourant tantôt les nodules, rejoignant tantôt l’espace porte voisin ou üne ramification sus-hépatique éloignée ; Aucune systématisation n'étant possible en la circonstance. Signalons la fréquence des dilatations monoliformes où ampullaires des canalicules biliaires intercellulaires, souvent chargés de concrétions biliaires, la fréquence de la réplétion de certains canaux hépatiques par un coagulum muco-fibrineux. Aucune formation folliculaire typique ou atypique. Aucune stéatose. AS
Hépatite nodulaire graisseuse
Observation No 90
Ro... 42 ans, salle Woïillez N° 15, 20 mai 1923 Entrée le 18 avril 1923, décédée le 18 mai. 1923
Mère morte bacillaire. Père éthylique. À quinze ans, typhoïde grave à prédominance de signes méningés. Convalescence prolongée. Secondairement céphalées vives et tenaces.
À eu six enfents ; trois décédés de méningite tuberculèuse ; une fillette de dix ans à Berk pour mal de Pott et tumeur blanche du coude.
Au printemps 1922, pleurésie droite non traitée avec altération marquée de l’état général. Entre en juillet à Necker pour adénite volumineuse souspectorale gauche traitée au Propidon ; sort améliorée en août. En février 1923, gros amaigrissement avec asthénie et anorexie, aménorrhée depuis quatre mois ; entre à nouveau à l’hôpital : grosses masses ganglionnaires sous-pectorale et axillaire gauche et cervicale droite ; quelques ganglions marginaux. Pas de rate percutable. Examen hématologique normal. Le 27 février, apparition de signes d’épanchement pleural droit. :
Est passée dans le service du Docteur Pissavy le 18 avril. Amaigrissement et asthénie extrêmes. Température subfébrile. Peau sèche, écailleuse. Toux fréquente, expectoration bacillifère, Pleurésie séro-fibrineuse droite avec ramollissement sous-jacent ; nombreux râles disséminés à gauche avec submatité du tiers supérieur. Tachycardie et aryhmie,
Diarrhée profuse, rebelle. Foie volumineux dont la masse s'accroît de jour en jour, dur, très douloureux, déborde à peine les fausses côtes, le 20 avril, de 2 c/m le 1° mai. Albuminurie apparaît en mai. Rate percutable. Nombreuses adénopathies dures et indolentes. Douleurs des membres inférieurs. Examen
hématologique du 1° mai : anémie à 2.260.000, sans hyperleucocytose : formule
à prédominance de polynucléaires: (92,5 0/0), quelques Matzellen (0:5 0/0).
. L'examen des urines pratiqué en série par le Docteur Monceaux montre l’évolution de la déficience hépatique :
Volume |Densité ue Pa SRE Alb. | Urob. lExtrait am.! Indosé 1® Mai. ...../450 cm 2 | 1.017 | 13.47 +. Înyros, + +1A==0.2 PAPA de 800 c/m 3 | 4.015 | 12:39 + + [Lencine + |A —0,25
Tyros. + +| Aer 2 + 200 c/m 3 | 1.020 | 24.35 + ++ILeucine+ |A —0.53 < e £ - Lyros. + + | Arginine
- La mort survient le 18 mai 1928.
: Autopsie: Tuberculose nodulaire étendue bilatérale, petite quantité de liquide ‘citrin dans les plèvres et l'abdomen ; malgré de gros ganglions scléro-caséeux du mésentère et de l’angle iléo-cæcal, il ne paraît pas exister de lésions macroscopiques de l'intestin et de la région cæco-appendiculaire. Reins paraissant normaux ; rate: 240 gr. molle, congestive et cadavérisée.
Foie : 1.670 gr. : aspect macroscopique de foie gras classique.
Etamen histologique: Modifications architecturales considérables, dues à une dégénérescence graisseusé à déterminisme particulier et très différent de la stéatose habituelle à progression centripète ; il s’agit ici d’hépatite nodulaire avec dégénérescence graisseuse extrêmement prononcée, à nodules diversement répartis, mais fréquemment inscrits dans le lobule ; fait particulier, un certain nofbre de ces îlots sont centrés par un follicule tuberculeux typique, sans relation apparente avec les travées limitantes du nodule ; ces travées, constituées à la fois de bandes d’éléments hépatiques dégénérés, fréquemment multinucléés, de capilllaires gorgés d’hématies, de nombreux éléments embryonnaires, de fines fibrilles collagènes réalisent une esquisse de sclérose tendant à unir l’espace centro-lobulaire à l’espace porte ou tout au moins à Vinterlobe ; à noter de fines fibrilles partant de ces travées et morcelant les trabécules subsistant, y ajoutant une sorte de sclérose oligo-cellulaire. Pas de néo-canalicules, pas’ d’altération des voies biliaires. La recherche du bacille a été positive dans la plupart des follicules centro-nodulaires.
Observation No 91
BLaAN... GABRIEL, 58 ans, salle Strauss, N° 19, 10 mai 1924 Passé de Brissaud le 4 avril 1924, décédé le 12 mai 1924
_Manœuvre. Ethylisme avéré. Gros foie et ascite discrète avec état général Are T,: 38°-38°5. Anorexie et diarrhée persistante. Très rares BK. Rate percutable. Larthaite et dysphonie, Tremblement intentionnel des extrémités. Le 10 avril, apparition d’un rash ecchymotique des membres inférieurs, gagnant l’abdomen les jours suivants. Souffle systolique de la base, aorte élargie en OPG. Wassermann négatif. Symptômes d’une tuberculose pulmonaire nodulaire
chronique gauche avec rétraction thoracique, ue | 14
Foie augmentant peu à peu de volume dans les derniers jours, ainsi que l’ascite ; la mort survient dans le marasme le 12 mai.
Autopsie : Soudure complète de la paroi thoracique gauche au poumon ; caverne sous-claviculaire et nodules disséminés ; à droite, plèvre saine ; infiltration nodulaire discrète du sommet. Nombreux ganglions hilaires, Aorte athéromateuse élargie, ]
Ascite séro-fibrineuse de quatre litres sans granulations péritonéales ou. viscérales ; rate volumineuse : 250 gr., et sclérosée. Reins paraissant normaux.
Foie : 1.860 gr. Périhépatite marquée, légèrement bosselée, de consistance ferme et grisâtre à la coupe.
Examen histologique : Foie typique d’hépatite nodulaire hypertrophique avec dégénérescence graisseuse et cirrhose, compliquée! de lésions de tuberculose hépatique à formations caséeuses volumineuses, où, par conséquent, la topographie normale a été très sévèrement bouleversée. L’organe est, en effet, découpé en nodules entourés d’une gaine conjonctive formée à la fois d'éléments embryonnaires, de fibrilles collagènes et d’éléments hépatiques dégénérés, nodules dont la plupart on subi une véritable dégénérescence graisseuse ne laissant subsister que bien peu d’éléments reconnaissables et présentant euxmêmes des altérations manifestes : dégénérescence granulo-graisseuse, pycnose et même caryorrhexie nucléaire. Très souvent ces nodules sont centrés d’un follicule tuberculeux typique. En d’autres points, ces follicules conglomèrent en tabercules volumineux englobant tous les éléments voisins, quels qu’ils soient et s’entourant d’une discrète sclérose collagène.
Observation No 92
PLa... Paur, 54 ans, salle Dujardin, N° 11, 23 novembre 1923 Entré le 5 novembre 1923, décédé le 21 novembre 1923
Charpentier, réformé en 1916. Crises dyspnéiques et poussées passagères d’æœdème malléolaire depuis cette époque. Quitte son travail en juillet 1923 pour asthénie, amaigrissement, toux nocturne.
À son entrée, malade en orthopnée : 40, et cyanose légère du visage et des lèvres. Etat général médiocre ; température subfébrile, hypotension. Inappétence et constipation. Œdème des membres inférieurs. Ascitg légère. Foie gros débordant de 5 travers de doigt les fausses côtes. Subictère léger.
Expectoration minime bacillifère. Epanchement pleural gauche très important : liquide séro-hémorragique avec nombreuses hématies, quelques lymphocytes et d’assez nombrèux polynucléaires, sans BK ; souffle cavitaire du sommet. À droite, tuberculose nodulaire du sommet moins avancée.
Aggravation rapide avec apparition d’oligurie très marquée. Cuti-réaction négative. Mort le 21 novembre 1928. :
Autopsie : A droite, aspect œdémateux de tous le poumon et poussée bronchopneumonique du lobe inférieur ; aucune réaction pleurale, A gauche, épanchement séro-hémorragique de deux litres et demi, refoulant le poumon, bride du sommet ; bronchopneumonie tuberculeuse généralisée plus marquée au sommet sans ulcération. | te
Quelques formations athéromateuses à l’orifice coronarien. À
Petite quantité de liquide ascitique : 60 gr. ; aspect normal des anses ; pas de
pi h ee
granulations péritonéales. Rate : 180 gr, cadavérisée. Reins assez gros, très
congestifs.
Foie : 2 k. 100. Périhépatite extrêmement discrète, sans lésions vésiculaires. Aspect clouté et fortement graisseux.
Examen histologique : Organe où le bouleversement architectural réalise le type de l’hépatite nodulaire graisseuse hypertrophique avec sclérose extrémement prononcée. Vastes îlots où la stéatose a agi soit sur des éléments noOrMAUX, soit sur des éléments déjà hyperplasiques, entourés d’une gangue conjonctive constituée à la fois de cellules embryonnaires et de fibrilles collagènes en bande épaisse, où les follicules tuberculeux typiques ne sont pas rares ; à côté de ces nodules complètement dégénérés, d’autres ont conservé, en dehors de leur aspect tourbillonnant, adénomateux, une apparence quelque peu normale, Disposition en pseudo-canalicules fréquente.
Analyse de bile (D' Monceaux). — Traces d’albumine vraie :
Azote : a) total, 3,18 0/00 ; b) rapport extrait sec, 6,06 0/0.
Eaux : 947,6 0/00.
Graisses : a) total, 23,8 0/00 ; b) rapport extrait sec, 45,4 0/0.
Observation N° 93
GAIL... FERNAND. 50 ans: salle Chauffard, No 1, 8 décembre 1923
Entré le 2 novembre 1923, décédé le 6 Décembre 1923
Affection actuelle ayant débuté en 1920 et nécessitant son hospitalisation à plusieurs reprises, et son envoi en station sanitaire. Fait un premier séjour dans le service du 7 au 20 mai 1921, époque à laquelle on constate les signes d’une tuberculose nodulaire étendue à gauche, discrète au sommet droit, avec examen bactériologique positif, maïs conservation de l’état général et apyrexie. . À sa.seconde entrée, l’aggravation est manifeste : apparition de signes laryngés avec infiltration végétante de la corde vocale gauche et de la région aryténoïdienne gauche, amaïigrissement considérable, hyperthermie, signes de spélonque sous-claviculaire gauche bientôt suivi de légers symptômes à droite. Foie gros débordant les fausses côtes. Le 10 novembre, œdème dur et douloureux de la jambe gauche ; la mort survient par aggravation progressive et cachexie le 6-décembre 1923.
. Autopsie : À droite, adhérence totale du poumon à la paroi ; à la coupe tuberculose nodulaire ulcérée avec nombreuses cavernes anfractueuses du lobe supérieur ; nombreux novules caséeux des lobes moyen et inférieur. A gauche, énorme caverne vide à paroi scléreuse assez lisse de la partie inférieure du lobe supérieur ; nodules multiples en voie d’ulcération et de fonte purulente. Nombreuses plaques athéromateuses de la première portion aortique.
. Rien de particulier au niveau du péritoine, mais nombreux ganglions mésentériques et de l’angle iléo-cæcal, ganglions sclérosés à centre plus ou moins caséifié ; pas d’ulcérations intestinales ; lésions de gastrite chronique.
Rate petite, molle, sans granulations.
. Foie : 1.800 gr. Aspect cardio-graisseux, sans périhépatite, ni lésion des voies biliaires. |
. Examen histologique : Aspect architectural assez modifié, par une stéatose
importante à type périportal et périlobulaire, assez souvent sous la forme
SOI
nodulaire, et particulièrement intense dans les régions immédiatement souscapsulaires ; les travées hépatiques subsistantes sont elles-mêmes disloquées par une congestion intertrabéculaire intense à laquelle s’adjoignent de nombreux éléments inflammatoires. Augmentation de la gaine conjonctive des vaisseaux sus-hépatiques et portaux, mais les fibrilles collagènes sont isolés en fins faisceaux et ne réalisent pas de gangue compacte { cette gaine conjonctive à tendance à se reproduire autour des formations nodulaires graisseuses cidessus signalées, mais reste extrêmement discrète. Aucun élément folliculaire. L'examen cellulaire a fort grossissement montre un certain degré de dégénérescence granuleuse et la fréquence de la caryolyse nucléaire. |
Analyse de bile (D' Monceaux) :
Azote : a) total, 8,09 0/00 ; b) rapport extrait sec, 6,86 0/0.
Eau : 856 0/00.
Graisses (Ext. chlor.) : a) totale, 67 0/00 ; b) rapport extrait sec, 46,5 0/0.
Observation No 94
Lur... ARMAND, 50 ans, salle Dujardin, N° 4, 29 novembre 1923 Entré le 13 novembre 1923, décédé le 28 novembre 1923 ;
Maître d'hôtel, sans antécédents particuliers. Bronchite hivernale depuis quelques années. En mai 1923, aggravation : température fébrile persistante, amaigrissement et asthénie ; ni toux, ni expectoration ; mais grosse gêne respiratoire et crises asthmatiformes nocturnes. Hospitalisé à Saint-Joseph ; fonction évacuatrice d’une pleurésie droite séro-fibrineuse ; en août, apparition d’un épanchement pleural gauche, séro-hémorragique. |
Entre dans le service en novembre : amaigrissement considérable avec très mauvais état général ; température subfébrile, subictère. Quelques taches purpuriques. Peu de toux. Pas de BK dans l’expectoration. Signes de gros épanchement pleural gauche ; X droite, submatité des deux tiers supérieurs avec quelques sous-crépitants à la base. Foie augmenté de volume, matité de quinze: ans. Ethylisme probable.
Meurt en hypothermie le 28 novembre 1923 avec purpura généralisé et ictère accentué. Légère albuminurie et urobilinurie.
Autopsie : A droite, adhérences diaphragmatiques extrêmement serrées ; poumon congestif et œdémateux sans lésion bacillaire constatable macroscopiquement. A gauche, épanchement séro-hémorragique d’un demi-litre avec nombreuses fausses membranes épaissies et jauhâtres ; poumon œdématié sans autre manifestation tuberculeuse qu’un petit conglomérat de granulations extrêmement fines à la zone moyenne. Nombreux ganglions hilaires anthracosiques. Quelques granulations athéromateuses discrètes de la crosse aortique. A louverture de l’abdomen, lésions de péritonite généralisée fibroadhésive ; le péritoine pariétal, considérablement épaissi, est soudé par place au péritoine viscéral et couvert de granulations ; la libération: de l'intestin est extrêmement pénible ; le mésentère est littéralement farci de granulations, aïnsi que la masse grêle et le gros intestin ; il n’existe pas d’ulcérations. L’épiploon forme une corde épaisse entre le bord inférieur du foie et le bord supérieur 'du gros intestin et adhère de partout. Le foie est conténu dans une véritable coque fibreuse bourrée de granulations et formée également dé gros amas graisseux,
op
coque qu’il faut disséquer entièrement ; la libération de la coupole diaphragmatique est excessivement laborieuse. On retrouve les mêmes lésions au niveau de la loge splénique ; la rate est grosse (250 gr.) et présente quelques granulations, ainsi que les reins qui sont très congestionnés.
Foïe : 2 k. 100, assez ferme à la coupe, paraissant à la coupe farci de petits grains tirant sur le jaune, à contour souvent arrondi, parfois polycyclique et ne ressemblant en rien à des formations bacillaires.
Examen histologique : Aspect totalement anormal, topographie très modifiée
par des lésions marquées d’hépatite nodulaire hypertrophique : trabécules le plus souvent en bandelettes circulaires disposées en bulbe d’oignon de Kelsch et Kierner constituant des nodules nés non aux dépens d’un lobule entier, mais de segments contigus de lobules voisins, réalisant parfois le type de foie -interverti de Sabourin, nodules généralement ischémiques, alors que les régions voisines sont le s'ège d’une congesiion extrêmement prononcée. Espaces sushépatiques peu reconnaissables. Pas de sclérose ; c’est à peine si les gaines _ portes et le tissu conjonctif du foie sont plus apparents que normalement. Formations folliculaires atypiques, très jeunes, restant exceptionnelles et sans réaction périphérique appréciable.
‘- À fort grossissement, zones périnodulaires extrêmement congestives avec hémorragies diffuses dissociant les travées entraînant une atrophie marquée des cellules en dégénérescence acidophile et plus souvent pigmentaire avec aspect. pycnotique des noyaux ; l’aspect vésiculaire y est rarement rencontré Les nodules, généralement assez mal délimités, empiétant les uns sur les autres, présentent le plus souvent une physionomie nettement hyperplasique et à peu près tous les types cellulaires de cette manifestation : augmentation de volume du cytoplasme, gros noyau souvent en voie d’étranglement, rares figures de karyokinèse ; on y rencontre égalemént les types de dégénérescence pseudo-hyperplasiques de N. Fiessinger : dégénéréscence vacuolaire et nucléotaire et plus fréquemment encore des types de cellules d’aspect absolument normal. |
Notons enfin le commencement de dégénérescence graisseuse de certains nodules, et la fréquente des dilatations ampullaires des canalicules biliaires intercellulaires.
Analyse de bile (D' Monceaux) :
Petite quatité d’albumine vraie :
Azote : a) totale, 7,08 0/00 ; b) rapport extrait sec, 4,53 0/0.
Eau : 844.
-Graisses : a) totales, 96,6 0/00 ; b) rapport extrait sec, 61,9 0/0.
Observation No 95
Kerp.. 28 ans,"salle Hanot 2, 19 juillet 1924 Passé.de Brissaud le 14 juin 1924, décédé le 17 juillet 1924
j 5 antécédents morbides. Début : 1920 ; vient consulter le 10 août 1923 : barilinse nodulaire chronique bilatérale ; n’est hospitalisé qu’én juin 1924, dans un état grave, avec température fébrile, cachexie, expectoration purulente abondamment bacillifère. Le 17 juillet, signes méningés apparaissant brutalement et entraînant la mort le même jour.
. Autopsie : A droite: épanchement séro-purulent d’un litre et demi avec
quelques fausses membranes ; foyers multiples de tuberculose nodulaire avec fonte purulente et nombreuses cavernes. À gauche : quelques adhérences du sommet, nodule crétacé du lobe supérieur avec semis discret de granulations au sein d’un tissu très dense et hépatisé ; quelques nodules caséeux du lobe inférieur. :
Méningite tuberculeuse discrète avec quelques granulations typiques au niveau des lobes pariétaux et le long de la syivienne gauche.
Quelques granulations sur le péritoine pariétal et l’intestin grêle, sans ulcérations ; une partie de l’épiploon encapuchonne j’appendice. Rate : 240 gr. granulique. ;
Foie : 1.706 gr. ; légère périhépatite ; aspect de cirrhose hypertrophique graisseuse.
Examen histologique : Bouleversement architectural, déterminé par une hépatite nodulaire hypertrophique avec cirrhose très particulière et dont la description, en raison de la diversité dés lésions, est assez difficile. A très petit grossissement, l’organe apparaît comme découpé en nodules le plus souvent arrondis, assez souvent colorés, répartis sans aucun ordre, mais ne comprenant jamais comme centre un espace porte, semblant donc formés de parties d’un ou de plusieurs lobules ; ces nodules renferment le plus souvent aspect plus ou moins tourbillonnant, formées de cellules tuméfiées à coloration acidophile prononcée, mais homogène ; parfois, cependant, cer-
des travées à
taines d’entre elles ont subi une dégénérescence graisseuse complète à grosses vésicules ; la gaine de ces nodules est constituée à la fois de cellules hépatiques conglomérées à protoplasma atrophique mais sans grandes altérations nucléaires, véritablement cerclées de fines fibrilles collagènes, réalisant une sclérose monocellulaire absolument remarquable, le tout dans une infiltration d’hématies et d’éléments inflammatoires ou embryonnaires. Les veines sushépatiques sont le plus souvent introuvables ;. quant aux espaces’ portobiliaires, en dehors d’un épaississement notable de leur gaine, ils re RE aucune altération. Aucun formation folliculaire.
Observation No 96
AL... ANDRÉ 38 ans, salle Chauffard No 5, 21 avril 1923 Passé de Brissaud le 19 mars 1923, décédé le 29 avril 1923
Brocheur. Six enfants bien portants. Début de l’affection en décembre 1922 : fatigue, toux, amaigrissement, sueurs nocturnes. Entre, en février 1923, dans le service du Professeur Widal, pour polynévrite éthylique, et est passé dans le service du Docteur Pissavy le 19 mars, en raison de son expectoration bacillifère. Etat générai médiocre, fièvre hectique, asthénie et cachexie progressives. Signes de tuberculose cavitaire bilatérale très étendue. Anorexie et pituites ; état intestinal satisfaisant. Meurt cachectique le 20 avril.
Autopsie : Tuberculose fibro-caséeuse chronique des deux tiers supérieurs de chaque poumon avec cavernes multiples disséminées et adhérences pleuracorticales bilatérales. Rien de particulier au niveau du cœur, de l'intestin et des reins. Aucune réaction ascitique ou péritonéale ; l’estomac paraît diminué de volume, ses parois sont atrophiées et manquent de souplesse : à l’ouverture, la muqueuse est congestionnée, parsemée de petits points rougeâtres, mais reste absolument lisse,
Rate : 210 gr., cadavérisée.
Foie : 1.600 gr. ; périhépatite glacée assez prononcée, sans lésions vésiculaires. Ave
Examen histologique : Organe présentant l’aspect typique de l’hépatite nodulaire avec réaction scléreuse. Découpé en flots et nodules par de fines bandes de sclérose, tantôt adulte à fibrilles collagènes, tantôt pas des fusées de cellules conjonctives entourant de nombreux pseudo-canalicules biliaires, il n’est plus possible de reconnaître la schématisation normale ; quant à la constitution de ces nodules, si certains, en petit nombre sont entièrement remplis d'éléments hépatiques ayant subi une dégénérescence graisseuse complète. avec grosses altérations nucléaires, la plupart sont constitués par des cellules en réaction hyperplasique tout à fait caractéristique, où seule Ïa périphérie présente la trace d’une discrète stéatose. Aucune réaction folliculaire typique ou atypique.
Observation No 97
CHAN... Lours, 46 ans, salle Dujardin, No 13, 10 juin 1923 Entré le 9 mars 1922. décédé le 9 juin 1922,
Suivi par la consultation des voies respiratoires depuis le 6 novembre 1920, envoyé à pluiseurs reprises au Sanatorium de Bicêtre, pour emphysème généralisé et tuberculose nodulaire discrète dont le début semble s’être manifesté en novembre 1919, par un petit épisode aigu de quelques jours avec hémoptysies peu abondantes. À son entrée dans le service, le malade présente un assez bon état général, un état digestif satisfaisant, une température sensiblement normale, parfois un peu subfébrile ; les lésions nodulaires discrètes du sommet droit semblent ne pas se modifier, ni s'étendre, mais l’emphysème très prononcé s’accompagne ,de crises asthmatiformes nocturnes qui le fatiguent beaucoup. Dans le courant de mai, apparaissent de l’obnubilation cérébrale, de la torpeur, et quelques vomissements matutinaux, en même temps que s’installe un syndrome oculaire sympathique (myosis, énophtalmie, rétrécissement de la fente palpébrule) gauche. La ponction lombaire ne donne aucun résultat nettement affirmatif. Le malade meurt dans le marasme et avec poussée hyperthermique, mais sans amaigrissement et amyotrophie considérables.
Autopsie : Réaction pleurale fibreuse bilatérale surtout marquée à droite avec brides épaisses s’insérant sur les scissures); à gauche, ces dernières sont localisées au sommet. Pas de réaction sérofibrineuse. Caverne sèche, scléreuse et vide du sommet droit ; le reste du champ et le poumon gauche présentent au sein d’un œdème généralisé un abondant semis de granulations récentes.
Adhérences des trois feuillets méningés, avec congestion pie-mérienne intense et nombreuses granulations, notamment au niveau des scissures ; rien à ja base. Au niveau de la région moyenne de la pariétale ascendante droite, une boursouflure incisée jaissée s’énucléer très facilement une petite masse assez consistante de la grosseur d’un petit pois de forte taille et qui, à l'examen histologique, s’est révélé comme un tubercuiome typique paraissant s'être développé en pleine substance cérébrale sans entraîner de grosses lésions des cellules cerveuses et sans prolifération scléreuse où névroglique.
Rien de spécial à l’ouverture de l’abdomen ; la rate est grosse et présente sur les coupes de très nombreuses granulations ; les reins semblent normaux, sans
lésions macroscopiques ou histologiques,.
s'oie : 1.900 gr. Ni périhépatite, ni lésion des voies biliaires.
Examen histologique : Modification architecturale assez importante avec aspect typique de l’hépatite nodulaire avec réaction scléreuse très discrète, mais qui n’est pas retrouvé aussi caractéristique sur toutes les coupes.
Découpées en flots et nodules par de fines bandes de sclérose embryonnairé et collagène, certaines parties du lobule ont tendance à s’imbriquer en bulbe d’oignon où les éléments présentent fréquemment Vaspect hyperplasique ; d’autres, au contraire, sont manifestement en dégénérescence graisseuse avec des altérations nucléaires assez prononcées. Quelques follicules tuberculeux atypiques, généralement périlobulaires,
Dégénérescsnces amyloïdes
Observations No 98
CHAS... MAURICE, 49 ans, salle Dujardin No 7, 20 mars 1922 Entré le 30 août 1921, décédé 19 mars 1922
Bronchite chronique depuis des années. Le 15 juillet 1921, pleurésie sérofibrineuse gauche soignée à Broussais. Entre dans le service du Docteur Pissavy le 30 août 1921 ; épanchement moyen, à liquide hyperalbumineux, à prédominance de polynucléaires, sans BK ; mais quelques BK dans l’expectoration. . Submatité du sommet droit en avant, signes de condensation du sommet gauche. Après une amélioration passagère en septembre, brusquement, le 30 octobre, le malade fait une poussée de température (40°) s’accompagnant d’une hémoptysie abondante durant 10 jours. A partir de ce moment, la température, d’abord en plateau (39°-40°) va osciller ; des signes d’ulcération apparaissent au sommet gauche, de la diarrhée se manifeste : peu à peu le malade se cachectise et sombre dans le marasme. La mort survient le 19 mai 1922.
Autopsie : Tuberculose nodulaire fibro-caséeuse avec nombreuses cavernules du sommet gauche, et quelques-unes à droite ; épanchement séro-purulent d’un litre environ de la plèvre gauche avec pachypleurite et fausses membranes.
Quelques formations athéromateuses de la première portion aortique ; rien de particulier au niveau des reins. :
Aucune manifestation péritonéale liquide ; quelques granulations au niveau de l’iléon correspondant à de nombreuses ulcérations, du grêle; quelques ganglions mésentériques et iléo-cæcaux, scléro-caséeux. Rate paraissant normale : 145 gr.
Foie : 1.755 gr. Peu de modifications architecturales ; stéatose marquée de la périphérie du lobule, sans altérations nucléaires suffisamment: nettes ; congestion centrolobulaire marquée mais ne disloquant pas les trabécules : par contre, en certains points, tant autour des vaisseaux de l’espace porte, que dans la paroi de certaines travées, on remarque un dépôt de substance amorphe, vitreuse, refoulant les éléments parenchymateux et rétrécissant la lumière des capillaires ; la métachromatie typique obtenue sur des coupes colorées au violet de Paris et au vert de méthyle, permet d’affirmer une dégénérescence amyloïde au début, encore discrète, de quelques zones encore localisées des lobules.
- ‘Infiltration inflammatoire diffuse très prononcée aveë quelques follicules tuberculeux typiques périportaux,
. Observation N° 99
EG... SUZANNE, 20 ans ,salle Woillez, N° 9, 24 juin 1923 Entrée le 6 septembre 1922, décédée le 2%5 juin 1923
Mère morte bacillaire. Croup à deux ans, puis coqueluche. Rougeole en 1918 suivie de scarlatine.
En 1916, apparition d’abcès froids cervicaux, axillaires, sus-claviculaires à fistulisation rapide ; hospitalisée en 1917 à Saint-Joseph où on lui découvre une albuminurie importante que n’influence pas le régime. Admise à la Pitié en 1922 pour de l’œdème malléolaire transitoire et une température subfébrile ; le foie à cette époque dépasse idéjà les fausses côtes de plusieurs travers de doigt.
Entre à Cochin le 6 septembre : état général assez bon, sans hypertension
- artérielle, amaigrissement relatif. Etat gastrique et intestinal normal. Température légèrement subfébrile, tachycardie. Pas d’expectoration. Examen pulmonaire négatif. La radio montre une grosse adénopathie hilaïre bilatérale.
Foie gros : 17 c/m ; splénomégalie notable. Léger œdème malléolaire et palpébral. Polyurie pâle avec albuminurie constante de 2 à 3 gr. par litre. Wassermann négatif.
Anémie marquée à 3.600.000 avec hyperleucocytôse (18.500) à prédominance marquée de polynucléaires : 85 0/0 (13 septembre 1922).
A partir du du 22 septembre 1922, augmentation de volume de l’abdomen. Quotidiennement une séance de rayons infra-rouges est pratiquee. L'état général s’altère, une angine en octobre est suivie d’amaigrissement de 4 kilos ; la tension artérielle s’abaïsse : 10-5 1/2; l'appétit diminue. L’albuminurie augmente et de la diarrhée apparaît. Un nouvel examen de sang montre une accentuation de l’anémie à 3.120.000, mais sans hyperleucotytose (7.400) ; les polynucléaires prédominent toujours : 81 0/0.
Peu à peu, la Situation s'aggrave, du fait de la diarrhée profuse, de l’accentuation de l’albuminurie qui atteint 6 gr. ef de l’anorexie. Température extrêmement irrégulire. Le 13 avril, le fond inférieur du foie atteint l’ombilic.
La malade meurt dans l’hypothermie.
Examens successifs d’urines (D'. Monceaux) :
LP
Urée | Coef- Rapport par‘litre|ficient| azot
| < Volume |Densitè Ab. |! Urob. {Extrait am.| Indosé
45 Octob. 19222950 c/m3l — | 6.66| — | 0.761 3.40] + |Tyrosinc 2% Mai 1923..| 600 c/m 3 1.0 0 | 9.51 | 7.61) 0.75 |+ +| + | Gystine oxalurie 40 Juin 1993 | 280 c/m3| 1.010 | 8.89 12.84 0.70/5 | + | ‘yosine |[A—091
Leucine + + | Légère 1d. A=0.68
M. Monceaux en traduit une insuffisance hépatique s’aggravant progressivement. ‘
Autopsie : Petit épanchement pleural séro-fibrineux bilatéral, sans adhérence. Tuberculose ancienne äu poumon droit caractérisée par trois tubercules calcifiés étant anthracosiques du sommet. Rien au poumon gauche. Gros ganglions hilaires calcifiés. Abcès froid et fistule sous-claviculaire droite communiquant . avec un foyer d’arthrite scapulo-humérale.
Ascite de 1 1. 1/2 à 2 litres de liquide séro-purulent. mêlé de fausses membranes. Petit foyer d’appendice suppurée, sans lésions annexielles.
Reïns très augmentés de volume, bianchâtres, secs à la coupe, présentant histologiquement une surcharge amyloïde portant sur les glomérules et les tubuli, compliquée de sclérose et de lésions inflammatoires chroniques.
Rate : 440 gr., grosse, ferme, d'aspect framboisé où les corpuscules äe Malpighi sont très réduits de nombre et présentent de grosses lésions de dégénérescence amyloïde. ;
Foie : énorme, atteignant la crête iliaque : 3 k. 850 ; présentant une très légère périhépatite, lisse, de consistance ferme. Vésicule biliaire atrophiée et vide.
Examen histologique : Topographie architecturale complètement bouleversée ; seule une mince bande immédiatement sous la capsule présente encore quelques travées très abîmées ; la disposition lobulaire a disparu, ef si certains espaces portes peuvent être encore identifiés, la plupart des vaisseaux sus-hépatiques ont disparu. Tout l'organe est infiltré d’une matière anhiste, assez homogène, présentant les réactions colorantes caractéristiques de la substance amyloïde, et ayant tendance à s'organiser en fausses travées. D’autre part, particulierement au niveau des espaces portes, il apparaît nettement des zones vacuolaires de dégénérescence graisseuse. Dans les parties les plus denses de surcharge amyioïde apparaissent tantôt de très fines infiitrations de cellules embryonnaïres, tantôt de délicates fibrilles collagènes cloisonnant cette substance et créant une sorte de sclérose morcelante et parcellaire. Enfin, réparties au hasard, et le plus souvent aux points où la surcharge amyloïde est la moins importante, de petites hémorragies se rencontrent, effondrant complètement les parois des capillaires ou plutôt leurs vestiges et compliquant ainsi l'aspect général de ces coupes particulièrement démonstrative.
L’étude à fort grossissement nous montre quelques détails intéressants : quelques éléments en réaction hyperplasique, à noyau souvent doubie, se rencontrent dans ia zone sous-capsulaire signalée plus haut, mais les limites cellulaires demeurent peu visibles ; les éléments sont tassés les uns contre les autres et intercalés dans des travées généralement pourvues d’une ou deux fibrilles conjonctives d’une extrême finesse. Mais, à mesure que l’on s'éloigne de la capsule, apparaît, à côté de certains points où se surajoutent des lésions purement graisseuses, la suncharge amyloïde ; d’origine nettement intertrabéculaire, des masses de plus en plus abondantes de cette substance à la métachromasie parfaitement nette au violet de Paris, étouffent littéralement les éléments cellulaires des travées qui ne subsistent bientôt plus que sous forme, soit de petits trabécules à mince bande protoplasmique avec quelques noyaux atropiques ou même pycnosés, soit d'éléments à contours arrondis parfois polycycliques de même aspect protoplasmique et nucléaire, réalisant assez souvent l’aspect de pseudo-canalicules biliaires ; mais, dans la plupart des
ot
‘cas, la travée hépatique disparaît complètement, il ne subsiste plus qu’une sorte de magma, où, soit des infiltrations embryonnaires, soit plus souvent de fines fibriiles coilagènes, disposées en réseau, dessinent l'aspect faussement trabéculaire que nous avons déjà signalé.
Les lésions de stéatose sont généralement banailes, tant par jeur localisation, au niveau des espaces portes, que par jieur aspect ; les jésions amyloïdes semblent se tenir ordinairement à distance ; pourtant, il n’est pas exceptionnel -de rencontrer des lésions graisseuses en pleine masse dégénérative réalisant des îlots clairs au miilieu de ia masse amyloïde opaque.
Les lésions congestives n’ont rien aussi que d'ordinaire; leur localisation n’est nullement définie ; pourtant, il semble qu'elles se soient produites particulièrement dans les régions où les éléments pseudo-canaliculaires sont les -plus nombreux, aux points, par suite, où ia surcharge amyloïde n’a pas encore -abouti à ia destruction totale de tous ies éléments du foie.
En résumé, il s’agit d’un foie où se sont associés pou raboutir à un boulever-
_ sement énorme et à une destruction quasi-totale de tous les éléments nobles
.une surcharge amyloïde extrêmement prononcée, une légère stéatose, de la sclérose à la fois embryonnaire et collagène à fines fibrilles dessinant un réseau délicat et parcellaire au sein de la masse dégénérative elle-même, un peu de congestion et peut-être aussi une vague infltration inflammatoire. Aucune lésion bacillaire nette n’a pu être décelée, tant sous forme folliculaire que d'infiltration diffuse réelle.
Observation No 100
BAST... ANDRÉ, 25 ans, salle Strauss, No 15, 16 Décembre 1923 Entré le 3 janvier 1923, décédé le 15 décembre 1923
Hypérité en 1917. En octobre 1922, pleurésie gauche avec examen bactériologique positif, deux ponctions évacuatrices : 1.700 cm° et 1.000 cm°, à Saint- Antoine.
A son entrée, épanchement gauche très important, avec petit foyer de condensation du sommet ; recherche de BK dans l’expectoration négative, les 4 et 15 janvier 1923 ; positive dans le liquide pleurai le 7 janvier 1923. Ponction évacuatrice de 720 cm° le 8 janvier 1923. -
On décide de tenter un oléo-thorax gauche : 24 janvier ‘1923, 1.000 cm° d’huile goménolée. Le 21 avril, présence de BK dans les crachats. Peu à peu s'établit une température fébrile vespérale et le malade perd 3 k. 500 en cinq mois et demi. Le 8 juiilet, on retire 2.500 cm° d’un liquide franchement purulent que l’on remplace par une injection de 1.000 cm° d’azote ; la radio montre un médiastin très refoulé à droite ; bientôt se constitue un abcès pariétal thora- .cique à BK. Le 30 juiliet, on retire 3 litres de pus, et on injecte 250 cm° d’huile _goménolée.
Le poids est tombé, le 13 août, de 65 k. 900 à l’entrée, à 58 Kk. 300. Le foie augmente peu à peu de volume et dépasse, en octobre, les fausses côtes de trois travers de doigt. Le 4 octobre, ponction de 1 1. 750, le 17 de 2 1. 150, injection de 250 cm° d’huile goménolée. Le 20 octobre apparaissent des signes de péricardite avec frottements et assourdissement des bruits du cœur, en même temps
-_ qu’on essaye à nouveau un pneumothorax gauche. En raison de la dyspnée, on
retire, le 24, 400 cm° d'azote, Le 31 octobre, le foie atteint la crête iliaque ; il semble exister de l’ascita ; une ponction pleurale retire 6 1. 250 de pus:
Malgré tous les efforts, le malade succombe le 15 décembre avec des taches purpuriques de la face dorsale des mains,
Autopsie : A gauche, énorme épanchement purulent de 4 litres au moins ; plèvre considérablement épaissie et recouverte à la fois de fausses membranes et de tubercules lenticulaires caséeux presque confluents. Poumon rétracté et plaqué à la conlonne vertébrale sous la forme d’une masse grisâtre, non adhérente au diaphragme, émettant à la paroi supérieure un prolongement allant jusqu’à la paroi latérale, apparaissant à la coupe d'aspect gris noir, très hépatisé, avec peu de lésions nodulaires et présentant une petite ulcération aplatie et vide à l’extrême sommet.
A droite, quelques adhérences de la zone moyenne, sommet complètement soudé ; énormes cavernes du lobe supérieur, rempliés de séro-pus plus hémorragique paraissant très anciennes ; lésions nodulaires au-dessous ; au lobe inférieur, réaction bronchopneumonique discrète.
Péricardite adhésive, cœur petit, d'aspect feuille morte, sans lésions valvulaires ou orificielles.
Rien de particulier à l'ouverture de l’abdomen, aucune lésion du péritoine et du tractus digestif.
Pate : 425 gr., ferme, apparence à la coupe de betterave rouge doñnant microscopiquement les caractéristiques suivantes : Rate congestive avec dégénérescence amyloïde très nettement développée aux dépens des artérioles des corpuscuies de Malpighi, dont la lumière est obstruée par un magma à réaction métachromatique au violet de Paris, et aboutissant à la constitution d’une sorte de corpuscule amorphe au centre duquel il est possible de reconnaitre les vestiges de l’artériole. |
Reins : Assez gros, se décortiquant bien ; aspect brillant et sec de la zone corticale, congestif de la zone pyramidale ; histologiquement, cependant, quelques glomérules seuls présentent une nette surcharge amyloïde.
Foie : 2.450 gr. Coupe sèche et brillante, très ferme, réaction amyloïde à liode. à
Examen histologique : L'aspect présenté par les coupes histologiques n’est pas douteux ; il s’agit d’une dégénérescence amyloïde du foie extrêmement prononcée et constituant une masse assez amorphe, rappelant vaguement un faux aspect trabéculaire, se colorant en violet clair par l’hématéine, en rose par le violet de Paris, masse au sein de laquelle s’aperçoivent soit quelques trainées, soit de petits groupes de cellules isolées ou groupées en petit nombre ; les espaces porto-biliaires et la plupart des vaisseaux sus-hépatiques ont disparu ; ceux qui subsistent présentent un léger épaississement scléreux ; malgré ce bouleversement, on peut dire que ce sont les portions des travées qui sont le plus près du centre des lobules qui ont subsisté, mais combien modifiées. En effet, l’étude après fixation au Flemming fort et coloration à la safranine-vertlumière nous donne le résultat suivant :
Aspect trouble et uniforme du protoplasma cellulaire ; limites cellulaires peu visibles ; déformation de la cellule qui est tantôt étirée, tantôt aplatie, tantôt triangulaire ou étoilée ; cellules soit isolées, soit en petits groupes, parfois en travées irrégulières envoyant des prolongements fnégaux, étoilés variant à
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l'infini ; les noyaux sont d’aspect variable tant par la taille ; il y en a de petits pycnotiques et d’autres exagérément hypertrophiques, que par la forme ; ce n’est que rarement que l’on rencontre l’aspect à nucléole central, à fin réseau de lumière avec petits blocs chromatiniens périphériques ; le plus souvent la chromatine à diffusé en masse dans le nucléoplasme et les détails fins ont disparu.
Dans ces mêmes éléments, nous retrouvons tantôt de fines vésicules graisseuses associées ou non à la présence de corps irréguliers angulaires d'assez grosse taille néttement osmiophiles et très inégalement répartis ; à côté de ces éléments cellulaires à enclaves soit graisseuses, soit lipoïdiques, nous en rencontrons d’autres qui ont subi une dégénérescence graisseuse totale et ne forment plus qu’une masse colorée en noir franc, bien peu souvent entourée d’un vestige de protoplasma ; en général, le noyau a complètement disparu.
Enfin, signalons la présence de quelques très rares follicules tuberculeux typiques.
Analyse chimique du foie (D' Monceaux) :
Graisses :-7,91 0/0 de foie frais ; 85 0/0 du tissu sec.
Indice d’iode : 60,44.
Analyse chimique de la bile :
Azote : a) total, 3,90 0/00 ; b) rapport ext. sec, 8 0/0.
Eau : 951,5.
Graisses : a) totales, 14,2 0/00 ; b) rapport ext. sec, 29 0/0.
CONCLUSIONS
: 1. Notre travail a porté sur l’autopsie et l'examen histologique du foie de cent tuberculeux pulmonaires, dont 23 cas subaigus et 77 chroniques, 21 femmes et 79 hommes.
Par ordre de fréquence les lésions rencontrées au niveau de la glande hépatique peuvent se répartir ainsi :
a) Lésions graisseuses 68 % des cas totaux, 65 % des cas subaigus, 68,8% des chroniques.
(b Lésions folliculaires, 60 % des cas totaux, 30 % des cas subaigus, 68,8% des chroniques.
c) Lésions congestives, 48 % des cas totaux, 44% des cas subaigus, 49,3 % des chroniques.
d) Lésions scléreuses : 42 % des cas totaux, simples dans 4% de ces cas, associées à d’autres lésions dans 35 cas,‘à type de cirrhoses dans 3 Cas.
e) Lésions amyloïdes : dans 3 % des cas totaux.
Ces diverses lésions étaient groupées suivant les types anatomiques ciaprès : foies normaux, 9 % , foies conjestifs simples 13 % ; foie à surcharge graisseuse périphérique : 13 % ; foies cardio-graisseux 35 % , gros foies gras tuberculeux, 8 % , foies en dégénérescence graisseuse massive avec atrophie 1 % ; foies scléreux simples, 4% ; foies cirrhotiques 3 % ; hépatite nodulaire simple, 1%, hépatite nodulaire graisseuse 8 % , foies infectieux simples 2 % , foies amyloïdes, 3 %.
2. L'étude des lésions parenchymateuses du foie est rendue difficile dans les conditions habituelles des autopsies par les phénomènes de cadavérisalion et d'aulolyse, qui tout en restant souvent discrets ne permettent cependant point, sans grandes causes d'erreur, l'emploi de procédés destinés à une étude finie des détails protoplasmiques et nucléaires et notamment des modifications du chondriome ; si l’apparition des corps myéliniques de Laumoy ne se fait en général que dans un temps plus long que celui nécessaire à la mise en œuvre des métho- : des de fixation courante, l’hydrolyse et la disparition du glycogène déja peu abondant dans la cellule hépatique du tuberculeux, la disparition des
plasmosomes, l'apparition possible de certaines substances libérées de leurs combinaisons organiques, contraignent à n'employer que des procédés simples, qui suffisent à donner une impression facilement comparable aux descriptions classiques.
Les dégénérescences granuleuse acidophile, granuleuse atrophique avec lésions du noyau et aspect étoilé de la cellule, atrophique amorphe avec vacuolisation et dissolutiondu noyau sont fréquemment rencontrées, le plus souvent elles apparaissent dans des éléments trabéculaires isolés ou groupés, dus’à la dislocation par les poussées congestives des zones moyennes, où précèdent. et accompagnent les processus de sclérose collagène ou embryonnaire. Leur importance cède le. pas à celle des iésions graisseuses proprement dites. 3
3. La stéatose hépatique est la lésion la plus fréquente du foie des tuberculeux ; il s’agit d'un processus complexe tantôt isolé sous forme de surcharge ou de dégénérescence graisseuse, lantôt et le plus souvent associée soit à des lésions congeslives, soit à des lésions de sclérose, tantôt enfin réalisant une forme anatomique spéciale d’hépatite nodulaire graisseuse avec ou sans cirrhose. Classiquement on distingue deux types, la surcharge graisseuse et la dégénérescence graisseuse : à vrai dire les caracières anatomiques basés sur l'apparence des gouttelettes et les aspects nucléaires sont fragiles. Les cas de dégénérescence pure sont rares, l'association des deux formes est fréquente, la mort de l'élément pouvant parfaitement survenir après surcharge graisseuse complète.
Il faut distinguer l’atrophie graisseuse du foie des tuberculeux avec Fatrophie rouge de l’ictère grave ; dans la première, le dosage chimique des graisses montre une augmentation importante. La dégénérescence graisseuse du foie succède généralement à une dégénérescence granulograisseuse, il semble qué la transformation cellulaire soit liée à celle des protéïnes constitutives, rarement généralisée elle est souvent associée à la surcharge graisseuse. |
Contrairement aux classiques cette surcharge s'accompagne souvent d’altérations nucléaires chez les tuberculeux, il est denc difficile de fixer des limites précises à ces deux groupes de lésions graisseuses.
Il est assez fréquent de constater des surcharges lipoïdiques dans les foies des tuberculeux, il ne s'agit pas de corps myléiniques apparus par autolyse, mais d'augmentation de grosseur et de nombre des corps lipoïdes que Launoy a décrits dans la cellule hépatique du lapin ; elles ne Coïncident généralement pas avec la surcharge graisseuse proprement dite et paraissent correspondre à l'augmentation des lipoïdes fixes dans les affections chroniques signalée par Chauffard
AT ne
Cette stéatose correspond à une augmentation réelle de la teneur en graisse du foie des tuberculeux qui atteint jusqu'à 20 °/,, du poids total.
Le foie a une fonction d'élimination des graisses par la voie biliaire les dosages de la bile des bacillaires montrent une augmentation notable des graisses-lécithines de la bile vésiculaire qui peuvent aller jusqu’à 96 °/, du poids total.
La localisation la plus fréquente de la stéatose se fait autour des espaces portes et à la périphérie du lobule dans les cas habituels, elle peut occuper tout l'organe et le rendre méconnaissable mais le plus souvent elle n'occupe que le quart ou le tiers de la surface lobulaire.
4. La genèse de la stéatose hépatique est dûe à de multiples facteurs ; les uns jont une importance considérable, les autres n’intérviennent qu’accessoirement.
Si dans la dégénérescence graisseuse, la production de la stéatose est liée à une dégénérescence des protéines de l'élément lui-même, tout au moins pour une partie, dans la surcharge graisseuse elle provient des troubles de la synergie hépato-pulmonaire, d'une insuffisance fonctionnelle de la cellule hépatique vis-à-vis des graisses alimentaires ou migratrices par défaut des oxydations générales. et locales, de l’impossibilité pour l'organisme d'utiliser et de reconstruire des graisses de réserve, le tout paraissant intimement lié à l'insuffisance des oxydations et à l’action toxique locale el générale du bacille de Koch et de ses poisons. La virulence du bacille tuberculeux parait avoir une importance considérable, le cinquième des cas de tuberculose subaiguë présentent une stéatose massive de leur foie ; il faut cependant que l’action microbienne et toxique ait le temps de s'exercer.
5. Les déficiences des organes à sécrétion interne jouent un rôle considérable ; il existe une synergie thyro-hépatique, les tuberculeux semblent être des dysthyroïdiens, l'insuffisance thyroïdienne terminale de certaines maladies de Basedow entraîne parfois une atrophie graisseuse du foie.
Le rôle des surrénales, mis en évidence par Neubauër et Porge est encore mal connu, mais paraît en raison de l'insuffisance surrénale constatée dans la tuberculose et les lésions concomitantes observées, être considérable,
6. Les facteurs accessoires de la stéatose sont constitués par tous les produits toxiques pour le foie ; l'alcool, les anesthésiques, le phosphore l’arsenic, le tétrachlorure d’éthane elc.., surtout quand ils exercent
un pouvoir antioxygène comme les phénols ; certaines intoxications
gravidiques ont un pouvoir nettement favorisant. Îl est à remarquer que bien de ces facteurs entrainent en lèsant le foie une anergie tuberculinique qui prouve que la résistance spécifique de l'individu a fléchi.
7. Il y a un rapport étroit entre les lésions parenchymateuses et grais-
seuses du foie et l'état du tube digestif, soit qu'il y ait possibilité d’in-
toxication hépatique par les toxines alimentaires, soit que les lésions intestinales permettent une invasion directe du foie par la voie porte,
86.5 % des ulcéralions intestinales s’accompagnent de lésions parenchy-
mateuse ou graisseuses du foie.
8. Les lésions congestives du foie sont importantes : à dans 20 % des cas elles entraînent des dislocations trabéculaires graves et des lésions de dégénérescence granulo-graisseuse. Elles sont liées à deux facteurs, l’un mécanique dû à la diminution des mouvements d’ampliation thoracique et diaphragmatique par les lésions pleurales et pulmonaires, aux obstacles créés dans la vascularisation pulmonaire et aux lésions cardiaques ou péricardiques concomitantes, l’autre infectieux dû à l'action toxique du bacille tuberculeux et surtout de ses poisons solubles.
9. Les lésions scléreuses, malgré tous les travaux auxquels elles ont donné lieu sont moins importantes que les lésions parenchymateuses proprement dites. Si elles sont fréquentes, elle ne constituent bien souvent qu'une lésion accessoire ; elles ne prennent vraiment de valeur chez l'adulte que dans les hépatites nodulaires graisseuses hypertrophiques type Hutinel Sabourin où Hanot-Lauth, dans le foie ficelé. et dans les foies atteints de cirrhose annulaire ou insulaire rappelant les cirrhoses diles veineuses ou biliaires.
Processus avant tout cicatriciel de lésions parenchymateuses, elles s’accompagnent assez souvent de manifestations hyperplasiques ou même adénomateuses.
La sclérose vasculaire discrète est fréquente dans le foie tuberculeux elle constitue à elle seule 38 % des lésions scléreuses et paraît dûe au niveau de l’espace porte dans certains cas (5 %) à une poussée d’endophébite tuberculeuse. La forme la plus habituelle est la sclérose discrète périlobulaire tendant à systématiser les lobules ; elle présente assez souvent le type péricapillaire et monocellulaire.
L'hépatite nodulaire graisseuse hypertrophique défie en général toute description, les nodules sont fréquemment centrés par un follicule tuberculeux.
Ces hépatites sont sous la dépendance de deux facteurs : alcool et
tuberculose ; sur 7 cas nous avons constaté trois fois des stigmates d'éthylisme manifeste et trois autres où l'alcoolisme pouvait être suspecté à juste titre.
Les cirrhoses tuberbuleuses d’allure plus chronique prennent plus souvent le type annulaire ou veineux; elles peuvent se produire postérieurement à l’éclosion d’une tuberculose pulmonaire et au cours de son évolution, mais elles associent fréquemment la syphilis à l'alcool et à la tuberculose ; sur 3 cas, l’un présentait un Wassermam positif, et une myocardite syphilitique, un second une réactionnégative, mais des lésions d'aortite presque certainement syphilitiques, le troisième ne nous a rien révélé à ce pointde vue. Le diagnostic de ce qui revient à chacun des trois facteurs est souvent impossible, dans ces cas ou la tuberculose intervient non plus secondairement sous forme de complication terminale, mais où elle existe très nettement antérieurement à l'apparition des manifestations hépatiques auxquelles elle semble imprimer d’ailleurs une allure un peu plus rapide.
10. La dégénérescence amyloïde se présente en réalité comme une surcharge interslilielle, née aux dépens des pelits vaisseaux el peut se développer côte-à-côte avec les lésions habituelles du foie des tuberculeux. Elle ne diffère probablement pas comme histogénèse de la dégénérescence amyloïde constatée chez les non tuberculeux. Dans la tuberculose pulmonaire elle n'apparait le plus souvent que lorsque s’esi créée une grosse lésion suppurative extra ou juxtapulmonaire ; elle ne se constitue qu'au cours des suppurations ayant duré un minimum de 4 à 5 mois.
11. Les lésions folliculaires sont la signature de l'infection tuberculeusé elles se retrouvent dans 60 % des cas et sont particulièrement fréquentes dans les foies simplement congestifs, rares au contraire dans les gros foies gras tuberculeux : la forme la plus souvent rencontrée est la granulation, le gros tubercule est exceptionnel chez l’adulte ; la tuberculose biliaire confluente est également rare. Leur localisation la plus fréquente est l'espace périportale et les zones périlobulaires, on peut parfois les rencontrer à l’intérieur d'une ramification porte.
Le diagnostic dans certains cas peut se poser avec les gommes : miliaires du foie, pratiquement il n’est pas toujours aisé.
Le foie constitue un organe éliminateur de bacilles, comme le prouvent les recherches expérimentales, la présence de BK dans les fèces et le tubage duodénal avec les réserves qu’ils eomportent.
Les voies d'apport du bacille au foie sont au nombre de trois : la voie biliaire ascendante exceptionnelle, la voie artérielle dans la granuile et lors des poussées évolutives, et la voie portale celle-ci est sans doute très
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importante surtout quand l'épithélium intestinal est détruit, 86 % des ulcéralions intestinales s'accompagnent de lésions folliculaires.
12. les lésions folliculaires n’ont pas l'imporatnce des lésions non folliculaires : ce sont celles-ci qui commandent les phénomènes d'insuflisance hépatique et sont à la base de toutes les perturbations, de tous les troubles fonctionnels des processus physiologiques indispensables à l'équilibre de la nutrilion auquel la résistance spécifique de l'individu à celle affection si redoutable et si répandue qu'est la tuberculose paraît si intimement liée.
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