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RECHERCHES ORGANOMETRIQUES

SUR LE FOIE DES NOURRISSONS ATROPHIQUES

ET LEURS CONSEQUENCES

INTRODUCTION

Au début de ce travail nous tenons a remercier notre
excellent maitre, M. le Dr Barbier, médecin de 'hépi-
tal Hérold, qui nous en a donné I'idée. Qu'il nous
permette de lui exprimer ici notre profonde recon-
naissance pour les conseils si précieux et toujouré
bienveillants, qu'il n’a cessé de nous donner pendant

.l'année d’externat que nous avons passée dans son ser-

vice. - ~

Deés notre arrivée a 'hopital Hérold, nous avons été
frappé par la fréquence des troubles hépatiques dans
la symptomatologie de I'atrophieinfantile, tels le volume
énorme et la putréfaction des selles avec acholie ou

’ hypocholie pigmentaire, les poussées accidentelles d’en-

térite muqueuse ou membraneuse. Ces iroubles ont
attiré notre attention vers le foie des atrophiques et
comme cet organe joue un rdle de premier ordre dans
le métabolisme alimentaire, nous nous sommesdemandé




;
A

-8 —

si arrét de nutrition qui caractérise I'atrophie infan-
tile ne serait pas due en partie, dans tous les cas, a des
lésions hépatiques se manifestant cliniquement par les
troubles observés. 7

A ce pointde vue, il nous faut distinguer deux varié-
tés d’atrophie infantile :

1° L’atrophie infantile symptomatique d’une affection
diagnostiquée cliniquement ou a I'autopsie. v

2° L’atrophie infantile primitive, ainsi qualifiée par
les auteurs italiens Fede, Concetti parce qu’elle n’est

secondaire & aucune cause apparentc ou décelable a -

I’autopsie.

Dans la premiére variété d’atrophie, les lésions du
foie sont le plus souvent indiscutables. En effet, cer-
tains de ces atrophiques sont des hérédo—syphilitiques
en poussée évolutive. Le foie chez eux est touché d’une
maniére constante et présente des lésions trés variées
(Lereboullet) Tantot le foie étant macroscopiquement
voisin de la normale, on trouve 4 I examen histologique
de I'hépatite monocellulaire qui représente pour ainsi
dire la lésion élémentaire de I’hérédo-syphilis hépatique.
Tantot les lésions sont plus grossiéres et réalisent soit
V'aspect de la cirrhose syphilitique, dans laquelle la
sclérose en bandes ou diffuse rappelle celle de 'adulte ;
soit I'aspect du « foie silex » décrit par Giibler avee sur
sa surface de section des petites gommes miliaires
ressemblant a des grains de sagou ; soit enfin, dans des
cas plus rares, I’aspect de I'hépatite nodulaire gommeuse
ol les gommes sont plus volumineuses.

D’autres atrophiques sont en poussée évolutive de

oy

oy L E
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tuberculose et 4 I’autopsie on trouve au niveau du foie
soit des granulations, soit de gros tubercules isolés, soit
une dégénérescence graisscuse profonde.

Chez certains autres, le syndrome 'atrophique évolue
en méme temps quune gastro-entérite chronique ct
Gastou dans quelques cas a constaté I'endo et la péri-
artérite des vaisseaux portes et sus-hépatiques, la péri-
angiocholite et Iinfiltration embryonnaire pénétrant
plus ou moins le lobule.

E. Terrien, Lesné et P. Merklen ont retrouvé les
mémes modifications et en outre parfoié un certain
degré de sclérose mono-ccllulaire, des néo-canalicules,
des nodules embryonnaires. Ces derniers auteurs insis-
tent également sur la fréquence et P'importance de la
stéatose déja vue par Legendre cn 1846.

Mais lorsqu’il s’agit d’atrophie dite primitive, les
lésions du foie sont alors trés discutées. Parlant de cet
organe Parrot écrit : « Il est probable qu’il joue unrole
important dans I'athrepsie, pourtant il m’a été impossible
d’y trouver une altération particulitre. » Depuis Par-
rot, les lésions du foie ont été étudiées dans de nom-
breux teavaux. M. Lucien dit que le foie des athrep-
siques ne présente au microscope aucune lésion
véritablement caractéristique. Triboulet, Ribadeau-Du-
mas et Harvier font vu cependant une augmentation
notable du tissu fibreux de I'espace porte constituant
une véritable cirrhose insulaire.

Pour Mattéi, le foie est & peu prés intact ou normal
deux fois sur trois; le caractére le plus saillant est la
dilatation des capillaires radiés et des veines sus-hépa-
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tiques qui sont gorgés de sang. Le tissu intersiitiel
des espaces dc Kiernan est généralement normal; par-
fois il est le siége d’une légere infiltration embryon-
nalrc, rarement il existe de la sclérose des espaces
pories avec épaississement des parois des canalicules
biliaires. La stéatose est exceptionnelle pu légeére et
Partielle.

Hayashi qui a étludié particuliérement la graisse
hépatique chez huit atrophiques trouve dans deux cas de
la dégénérescence graisscuse et dans les six aulres cas
la disparition plus ou moins compléte de la graisse
hépatique.

En somme les 1ésions du foie sont absenies pouf les
uns et pour les autres elles sont inconstantes ou diffé-
rentes dans leur nature.

Cependant Lesage et Cléret ont constaté des lésions
scléreuses importantes du foie dans I'atrophie spasmo-
dique congénitale, et H. Barbier et Cléret insistent sur
la sclérose bi-veineuse 2 prédominance péri-poriale
trouvée chezdesatrophiques hérédo-syphilitiques Jatents,
donpt I'atrophie est la seule manifestation de leur héré-

_dité; ils constatent de meme chez les atrophiques hérédo-
tnberculeux une sclérose analogue isolée ou associée

a la dégénérescence graisseuse plus ou moins intense
et chez les atrophiques hérédo-alcooliques une dégéné-
rescence graisseuse massive.

Ces 1ésions sont déja suffisantes pour expliquer dans
bien des cas particuliers les troubles hépatigues nbser- .
vés.

Mais des faits rapportés par M. le D* Barbier daps son




service, tels que la petitesse du foie souvent décelée
cliniquement et confirmée a l'autopsie de beaucoup
d’atrophiques ont attiré notre attention sur un autre
ordre de lésions. C'est la quesiion de savoir si chez les
atrophiques le développement en volume ou en poids
du foie correspond :

1° a I'age de l'atrophique ;

2° ay poids de P'atrophique ;

3 a la surface du corps de 'atrophiquec.

Beaucoup d'auteurs ont observé la diminution de
poids des organes chez les atrophiques, mais ils n’ont
pas insisté sur ces faits.

A priori, nous ponvons donc avancer que le foie d'un
atrophique est en rapport non avec I'age de celui-ci,
mais avee son poids pris comme étalon du degré de son
développement. Mais il est plus intéressant de recher-
-chercher si par rapport au poids de 'enfant et a la sur-
face du corps, le foie n’est pas au-dessous dela moyenne
qu’il doit avoir, en d’autres termes, si ce foie déja défi-
' cient par rapport a I'age, — diminution absolue — ne
Pest pas également par rapport au degré de 'atrophie
dont I'enfant souffre — diminution relative.

. Des faits de ce genre ont été autrefois signalés par
Charrin et ses éléves chez les hérédo-tuberculeux et

nous aurons  y revenir. Ils ont relaté des hypoplasies

viscérales et en particulier des hypoplasies du foie.

Nous avons, dés lors, dirigé nos recherches dans ce
sens, dans le but de vérifier ces faits et d’établir que
la misére physiologique des atrophiques a des origines
multiples et que parmi que celles-ci, si on doit tenir
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compte des 1ésions cellulaires infectieuses dues en par-
tie &4 la syphilis et.a la lubeiculose, il faut faire entrer
des arréts de développement qui eux seraient dus dans
notre pensée a des influences toxi-infecticuses hérédi-
taires. De telle facon que la quantité de glande hépati-
que dont dispose l’atrophique est diminuée. C’est ce
que nous montrerons dans un premier chapitre en rap-
portant plusieurs observations d’atrophiques décédés
dans le service et chez lesquels nous comparerons les
pesées du foie a des données organoméiriques établies
en premier lieu.

Sachant en outre que cetter quantité amoindrie de
glande hépatique est altérée, nous verrons dans un
deuxiéme chapitre les conséquences que ce défaut de
quantité et de qualité entraine au point de vue de I'ali-
mentation de l’afrophique et au point de vue de sa résis-
tance aux infections.




CHAPITRE PREMIER

RECHERCHES ORGANOMLETRIQUES
SUR LE FOIE DES ATROPHIQUES.

Des rechercherches faites par M. le Professeur Richet,
il ressort que :

1° Dans les différentes espéces de mammiféres la
proportion du foic varic a la fois par I'unité de poids et
I'unité de surface. .

2* D'une maniére générale la proportion du foie est
d’autant plus grandc par rapport a la surface que I'ani.
mal est plus gros, et d’autant plus grande par rapport
au poids que I'animal est plus petit.

Les chiffres suivants empruntés a M. le Professeur
Richet et basés sur un' grand nombre d’observations
sont démonstralifs :

Poips pv voI1E
Porps Porips —

MOYEN pU FOIE  pardm? pouri0bgr.

grammes grammes grammes grammes

Souris. . . . . . 3,6 0,290 0,85 5,1
Hommes (nourrisgons), 3,190 153 - 6,35 4,8
Chiens. . . . . . 9.000 340 6,8 3,61
Hommes (adultes) ., . 36,000 1.680 10,2 2,95
Beafs. . . . . . 525.000 6.850 10,40 1,31

Le mode d’alimentation habituelle de P'espéce a bien

aussi une influence sur la quantité de foie nécessaire
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(Magnan), mais cette variation ne contredit en aucune
fagon la loi précédente.

Dans une méme espéce la proportion du tissu hépa-
tique varie avec l'age.

Chez le fostus de 3 semaines a 1 mois le rapport du
poids du foie a celui de 'embryon est de 1 4 1 (Wal-~
ter, Huschke).

A 3 mois, il est de 1 4 3.

A 5 mois, il est de 1 a 16.

A 8 inois, il est de 1 a 18 (Huschke).

A terme, il est de 1 a 20 (Meckel).

Atitretfient dit : chez le feetus de 1 mois I'organisme
dispose de 500 gr. de foie par kilogramme.

Chez le foeius de 3 mois, de 333 grammes.

Chiez 1& feetus de 5 mois, de 62 gr. 5.

Chez le fostus dé 8 mois, de 55 gr. 5.

"~ A térmeé l'organismé dispose de 30 grammes de foie
par kilogramme (44 gr. 3 pour Richet).

Deé la ndissanice a I'age adulte la proportion du foie
v4 én dééroissant par rapport a unité de poids corpo-
rel et en croissant, au contraire, par rapport a I'unité
de surface corporelle (Roger G. H.).

Poips pu roIE

AGE Pois Poips —— i —
DU CORPS DU FOIE par dm?® par kgr.
- gram—mes ! gra;mes gra:n-n‘zes gr;mmes
1jour. . . . 3.200 141,7 5,45 44,3
lan . . . . 9.000 333 6,30 37"
Z7ans . . . . 19.100 677 7,80 35
14ans . . . . 38.600 1.188 8,70 32

23 ang . . . . ©63.000 1.819 9,65 27
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Fn prenariit le chiffre le plus faible de quantité de
fole pdr unité de poids corporel, c'est-a-dire 4% gr. 3
(483 gr. pour simplifier) on voit que de la naissance &
1 amn, cette quantité décroit de &5 gr. & 37 gr. soit envi-
ron de 0 gr. 66 par mois.

De 1 an 2 2 ans on peut considérer que cette propor-
tion de foie est sensiblement la méme (37 gr. par kilo=
gramme) puisque de 1 an 4 7 ans elle ne décroit que de
37 grammes a 35 grammes. v v

On voit de méme que par rapport a 'unité de sur-
face, la proportion de foie croit de B gr. 43 a 6 gr. 30,
de la naissance &4 1 an, ¢’est-a-dire de 0 gr. 07 par mois
environ. '

De 1 an a 7 ans clle croit de 6 gr. 30 4 7 gr. 80, ¢’est-
a-dire de 0 gr. 23 par année environ.

Comparons ces chiffres & ceux que nous exposons
dans les quelques observations que nous avons pu
recueillir de nourrissons atrophiques décédés dans le
service. Nous avons, pour chaque observation, pesé le
foie & 'autopsie et cherché la quantité de foie par unité
de poids corporel et par unité de surface corporelle. .

La surface corporelle n’a pas été recherchée dans
tous les cas a l'aide de procédés direcls, mais nous
I’'avons évaluée par la formule empirique de Mech :

S = 12,3 \/P’.
Dans les cas qui nous occupent, ¢'est-a-dire de nour-

rissons atrophiques, chez lesquels le développement de

la taille est moins retardé comparativement au dévelop-

pement pondéral, cette formule avec son coefficient K =




12, 3, donne une surface corporelle qui se rapproche

de celle qu'on pourrait évaluer par les procédés dircets,
tout en lui étant légérement inférieure.

Oss. [..— L..., Pierre. Age 1 an 1/2.

Soupcon d’hérédité syphilitique. Anémie avec splénomégalie.
Mort par rougeole au bout de 4 moig, sans gain pondéral.
6 600

10.500°

Poids du foie : 165 grammes, au lieu de 388 grammes pour le

Poids du corps : 6.600 grammes. Atrophie:

poids normal a cet age.
) .Quantité de foie par kilogr: 25 grammes au lieu de 37 gram-
mes.
Surface corporelle : 43 dm?, 29.
Quantité de foie par dm?®: 3 gr. 81 au lieu de 6 gr. 42 envi-

ron.

Oss. 11. — R..., Jean. Age : 2 mois.
Prématuré né a 7 mois.
~$1érédité alcoolique et probablement syphilitique,
“Convulsions, troubles dyspeptiques, érythémes.
Mort de septicémie suraigué aprés une période de plusieurs
semaines de légére reprise de poids.

Poids du corps : 3.100 grammes. Atrophie : 3.100

4.700°
Poids du foie : 75 grammes, ai lieu de 205 grammes environ
pour le poids normal & cet 4ge. '
Quantité de foie par kilogramme: 24 gr. 5 au lieu de 43 gr.6.
Surfacce corporelle : 26dm3, 07.
Quantité de foie par décimétre carré : 2 gr. 87 au lieu de

5 gr. 5 environ,
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-Oss. III. - D..., Marcelle. Age : 5 mois.
- Enfant atrophi;lue nourrie sans mesure au lait de vache.
' Vomissements. Constipa.tion. Acholie.
Eczéma de l'oreille, Erythéme fessier.
Raideur des membres inféricurs. Stigmates d’hérédo-syphilis.

Hypothermie. Mort dans le collapsus.

Poids d 4.000 Atrophie : 4.000
oids du corps . grammes. Atrophie : &,
Autopsie. — Foie dur,crianl sous le couteau, capsule épaissie.

Poids du foie : 120 grammes au lieu de 271 grammes pour le
poids normal & cet age.

Quantité de foie par kilogramme : 30 gramme au lieu de
41 gr.7.

Surface corporelle : 30 dm?,

Quantité de foie par dm?®: 4 grammes au lieu de 3 gr. 73.

Oss. IV. — F..., Gaston. Age : 3 mois.
Hérédité paludéenne. Hypotermie. Troubles digestifs. Ca-

chexie.

. . : 3.420
Poids du corps : 3.420 . Atrophie :
P grammes rophie : ===

Poids du foic: 113 grammes au lieu de 230 grammes pour le
poids normal a cet age.

Quanlité de foie par kilogramme : 33 gr. 6 au lieu de 43 gr.

Surface corporelle : 27 dm* 92. .

Quantité de foie par dm* 4 gr. 12 au lieu de 5 gr. 66.

Oss. V. — G.. Etlenne Age: 2m01s.
Hérédité tuberculeuse paternelle et soupgon d heredlté syphi-
hthue

Troubles dyspeptiques chez un hyperalimenté. Cachexie.
Lindegger 2
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2.720
4.700°

Poids du foie : 93 grammes au lieu de 203 grammes pour le

Poids du corps : 2.720 grammes. Atrophie :

poids normal a cet 4ge.
Quantité de foie par kilog : 34 gr.1 au lieu de 43 gr. 7.
Surface corporelle : 23 dm® 86.
Quantité de foie par dm* 3 gr. 90 au lieu de 5 gr. 60.

Ops. V1. — G... Marcel. Age : 10 niois.

Hérédité alcooligue et tuberculeuse paternelle.

Troubles dyspeptiques chez un atrophique hydrocéphale, ca-
chectique. ’

- . 5.020
Poids du corps : 5.020 grammes. Atrophie : 300"

Poids du foic : 140 grammes au lieu de 326 grammes pour
le poids normal a cet age.

Quantité de foie par kilogramme : 28 grammes au lieu de
38 gr. 34. '

Surface corporelle : 36 dm® 04.

Quantité de foie par dm?® : 3 gr. 88 au lieu de 6 gr. 15.

Oss. VII. — L..., René. Age : 2 mois 1/2.
Prématuré né a 8 mois 1/2.
Hérédité tuberculeuse maternelle.

Hyperalimentation artificielle. Troubles dyspeptiques. Ery-

thémes. Cachexie.

3.420
Poids d 1 3.420 . ie 1 =——.
oids du corps grammes. Atrophie 5000

Poids du foie ; 122 grammes au lieﬁ de 216 grammes envi-

ron pour le poids normal & cet ige. ’

Quantité de foie par kilogramme:35gr. 6 au lieu de 43. gr.35.
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Surface corporelle : 27 dm® 92.
Quantité de foie par dm*: 4 gr. 37 au lieu de 5 gr. 62,

B Oss. VIII. — H..., Michelle. Age : 4 mois.
Heérédité maternelle syphilitique.

Diarrhée. Vomissements. Cachexie.
3.650
5.950°

B S

Poids du corps : 3.630 grammes. Atrophie :

Poids du foie : 140 grammes au lieu de 252 grammes pour le
poids normal & cet 4ge. '
Quantité de foie par kilogramme : 38 grammes au lieu de
; 42 gr. 34.
Surface corporelle : 29 dm* 15,
Quantité de foie par dm®: 4 gr. 80 au lieu de 5 gr. 73.

Oss. IX. — S..., Simonne. Age : 2 mois 1/2.

Hérédité tuberculeuse paternelle et maternelle.

Allaitement par nourrice mercenaire.

Arrét de croissance. Vomissements. Mauvaises selles. Infec-
tion cutanée. Mort par cachexie extréme.

Poids du corps : 2.190 grammes. Atrophie ! %—%2
 Poids du foie : 70 grammes au lieu de 216 grammes pour le
poids normal a cet 4ge.

Quantité de foie par kilogramme : 31 gr. 9 au licu de 43 gr. 35.

Surface corporelle . 20 dm*® 78,

Quantité de foie par dm? : 3 gr. 26 au lieu de 5 gr. 62.

Oss. X. — B..., Pierre. Age: 3 mois.

Prématuré né a 7 mois.

-

Hérédité syphilitique de grand'meére maternelle.
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Vomissements. Selles dyspeptiques, acholiques.

Eczéma. L'enfant présente des dystx;ophies craniennes : crine
mou, asymétrique, asyrhétrie auriculaire, testicules durs. Was-
germann négatxf '

Mort cyanothue.

Poids du corps : 2.600 grammes. Atrophie : 3 g(;?]

A Tautopsie : foie pile & la coupe. Présence’ de zones blan-
chétres (sclérose et dégénérescence graisseuse).

Poids du foie : 85 grammes au lieu de 230 grammes environ
pour le poids normal & cet age.

Quantité de foie par kilogramme : 32 gr. 6 au lieu de
43_grammes; )

Surface corporelle : 23 dm* 24.

Quantité de foie par dm® : 3 gr. 65 au lieu de  gr. 66.

Oss. X1, — C..., René. Age : 2 ans et demi.
Heérédité tuberculeuse.

] v . 11,000
Poids du corps : 11.000 grammes. Alrophie : 15.300"

Poids du foie : 270 grammeé au lieu de 462 grammes pour le
poids normal & cet ige. ‘

Quantité de foie par kilogramme : 24 gr. 3 au lieu de 37 gr.

Surface corporelle 60 dm* 82.

Quantité de foie par dm® : 4 gr. 44 au lleu de 6gr 67.

Osss XIL. — A..., Marcel. Age : 4 mois.

Hérédits tuberculeuse. Soupgon d’hérédité syphilitique. Nourri
au biberon. Amené pour toux quinte‘usg, accés de cyanose.

Impétigo de la téte. Adénophatics multiples. Evolution tu- -

berculeuse. Ecthyma gangréneux. Pyodermie. Escarre sacrée.
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4.600
5.950°

Poids du foie : 180 grammes au lieu de 252 grammes pour

Poids du corps : 4.600 grammes. Atrophie :

le poids normal a cet age.
Quantité de foie par kilogramme: 39 gr.1aulieude 42 gr.34.
Surface corporelle : 33 dm® 95.

Quantité de foie par dm?®: 3 gr. 30 au lieu de 5 gr. 73.

La quantité de foic par unité de poids du corps est
modifiée ici en raison de I'amaigrissement da a la tu-
berculose évolutive. Mais méme dans ces conditions la
- quantité relative de foie par kilogramme est inférieure
a ce qu’elle devrait &tre a cet age.

Oss. XIII. — G.:., Marcelle. Age : 6 mois.

Hérédité tuberculeuse paternelle.

Enfant atrophique, nourrie au sein.

Troubles dyspeptiques. Diarrhée, Vomissements. Coqueluche.

Bronchite.
5.370
7.000°

Poids du foie : 130 grammes au lieu de 287 grammes pour le

Poids du corps : 5.370 grammes. Atrophie :

p&ids normal & cet age.
Quantité de foie par kilogramme : 27 gr. 9 au lieu de 41 gr.
Surface corporelle : 37 dm* 76.
Quantité de foie par dm®: 3 gr. 97 au lieu de 5 gr. 87.

Les observations ci-dessus concernent des atrophi-
‘ques héréditaires. Il est intéressant de leur comparer
quelques observations ou l'atrophie est due 4 une tu-
berculose évolutive qu’on peut soupconner développée

par contagion aprés la naissance.
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Oss. XIV. — D..., André. Age 8 mois. Tuberculeux atro-
hique. Poidg du corps : 54‘20 ammes. Atrophie : 5420
pq o168 ps o - gr p 7_6—5_0

A Uautopsie. — Cavernes pulmonaires, foie gras dégénéré.

Poids du foie : 195 grammes au lieu de 300 grammes environ
pour le poids normal & cet dge.

Quantité da foie par kilogramme :35gr. 97 au lieude 39 gr. 7.

Surface corporelle : 37 dm* 88.

Quantité de foie par décimétre carré : 5 gr. 14 au lieu de

6 grammes.

Oss. XV. — Le S..., Amédé. Age 4 mois et demi.

4.100
Poids d 1 4. . ie : ———.
oids du co?ps 4.100 grammes Atrophie 5220

Autopsie. — Granulie pulmonaire, splénique, rénale. Foie
gras avec granulations sous-capsulaires.

Poids du foie : 170 grammes au.lieu de 260 grammes envi-
ron pour le poids normal & cet fge.

Quantité de foie par kilogramme : 41 gr. 4 au lieu de
42 grarﬁmes. \

Surface corporelle : 31 dm? 48.

‘Quantité de foie par décimétre carré: 5gr. 40 au ligu de 5gr. 76.

Oss. XVI. — R..., Jean. Age 12 mois. Poids du corps:

5.230

5.2 J . e § ——.

30 grammes. Atrophie : 3000
Aufopsie. — Caverne pulmo'naire ancienne, ca,verriule.s dis-

sémindes, pleurite, méningite tuberculeuse, médiastinite. Foie
avec granulatiens. ‘

Poids du foie: 210 grammes au lieu de 330 grammes environ
pour le poids normal 4 cet dge.
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Quantité de foie par kilogramme : 40 gr. 1 au lien de 37 gr.

Surface corporelle : 37 dm* 02.

Quantité de foie par décimétre carré : 5 gr. 67 au lieu de
6 gr. 30,

Ops. XVIL. — Le F..., Georges. Age 4 mois. Poids du corps:

3.750 grammes. Atrophie : ‘_z—/—',)—‘-J
5.950
Aulopsie. — Granulie, en particulier granulie hépatique trés

confluente.

Poids du foie : 163 grammes au lieu de 252 grammes pour le
poids normal a cet ige.

Quantité de foie par kilogramme : 44 grammes au lieu de
42 gr. 3.

Surface corporelle : 29 dm*® 64.

Quantité de foie par décimétre carré : 5 gr. 56 au lieu de
5gr. 73.

1l est intéressant aussi de leur comparer quelques
observations d’atroplﬁques, qui, avant d’avotr eu le
temps de se cachectiser, sont décédés soit dufait d'une
affection d’évolution aigué laquelle semble avoir été a
T'origine de l'atrophie, soit du fait d'une complication
de cette affection.

Oss. XVIIL. — S..., Raymond. Age 2 ans. Coqheluche et

broncho-pneumonie.

. 8.700
Poids du corps : 8.700 grammes. Atrophie : 2000°

Poids du foie : 340 grammes au lieu de 440 grammes environ

pour le poids normal 2 cet ige.




— 2 —

Quantité de foie par kilogramme : 39 grammes au lieu de
37 grammes. . B

Surface corporelle : 52 dm* 03"

Quantité de foie par décimatre carré : 6 gr. 53 (quantité nor-

male 4 cet ige).

. Ons. XIX. —R.'.., Aimé. Age 15 mois. Broncho-pneumonie
grippale. Poids du corps: 7.560 grammes. Atrophie : %—%0.5—5

Poids du foie : 310 grammes au lieu de 360 grammes i)our le
poids normal & cet dge.

Quantité de foie par kilogramme : 41 gr. 3 au lieu de
37 grammes.

Surface corporelle : 47 dm* 11.

Quantité de foie par décimétre carré : 6 gr. 58 au lieu de
6 gr. 36.
" Oms. XX. — D..., Simonne. Age 1 an. Broncho-pneumonie
grippale. Poids du corps : 4.600 grammes. Atrophie : 4.600

. 9,000
Poids du foie : 185 grammes au lieu de 333 grammes pour

le poids normal a cet dge. ~

Quantité de foie par kilogfamine : 40 gr. 2 au lieu de
37 grammes.

Surface corporelle : 33 dm? 95.

Quantité de foie par décimétre carré : 5 gr. 4‘5 au lieu de
6 gr. 30, ‘ - E

v Oss. XXI. — AL, Louise. Age 1 an. C‘oquel!\lche. Broncho-

+ pneumonie.. Accidents méningés; Poids du corps :.5.000 gr.

Atrophie : 1000
TOPHE 57 000" :
Poids-du foie : 190 grammes au lisu de 333 grammes pour le

poids normal a cet 4ge.
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Quantité de fole par kilogramme : 38 grammes au lien de

" 37 grammes.

Surface corporelle : 35 dm* 91.
Quantité de fdie par décimétre carré : 5 gr. 29 au lieu de
6 gr. 30

Des observations qui précédent et qu’on pourrait mul-
tiplier on peut tirer les conclusions suivantes :

1° Le foie des atrophiques participe a la diminution
de poids de toul 'organisme ;

'2° Chez les atrophiques par tuberculose évolutive ou
affection d’évolution aigué, il existe un rapport voisin
de la normale entre leur développement au-dessous de
la moyenne et celui de leur foie;

3° Chez les atrophiques qui se cachectisent spontané-
men/t, le foie par rapport-au poids de l'enfant et par
rappori 4 sa surface corporelle est plus petit que nor-
malemeni. En d’autres termes : le kilogramme de matiére
vivante et l'unité de surface corporélle ne disposent
chez eux que d'une quantité amoindrie de substance
hépatique. Celle-ci varie d’importance, mais eile peut,
dans certains cas, aller jusqu'a 56 °/, de la quantité
normale par rapport a I'unité de poidé (obs. 1II), et 51 °/,
de la quantité normale par rapport a 'unité de surface
(méme observation). '

Nos chiffres sont & rapprocher de ceux que.Robelin
donne dans sa thése sur les rejetons de meéres tubercu-
leuses ;-

Ors. 1I. — Fils de mére tuberculeuse au deuxiéme degré,

décédé a 21 jours : 33 grammes de foie par kilogramme.
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Ops. IV. — Fils de mére atteinte de pleurésie' tuberculeuse,

décédé a 2 semaines : 34 grammes de foie par kilogramme.

Ors. V. — Fils-de mére tuberculeuse ‘au troisiéme degré,

décédé & 15 jours: 30 grammes de foie par kilogramme.

Il nous faut observer en outre que nos atrophiques,
qui se cachectisent spontanément ont tous une hérédité
tuberculeuse, syphilitique ou alcoolique. Si bien que
les constatatioﬁs que nous avons faites sur le foie de
ces atrophiques héréditaires s’expliquent, selon nous,
par l'influence toxi-infecticuse a laquelle le foie a été
soumis durant la gestation exposé qu’il est, plus que
tout autre organe, a cette influence, i cause de sa situa-
tion et de son rdle pendant la vie intra-utérine. Sinon,
comment pourraient-elles s’expliquer dans les observa-
tions de Robelin que nous avons citées et ol ces atro-
phiques sont décédés de quinze & vingt-et-un jours aprés
leur naissance ! ' '

Ces constatations déja trés importantes par elles-
mémes, le sont encore bien davantage par le fait que
dans bien des cas, le foie de ces enfants est en outre
1ésé histologiquement comme nous 'avons exposé au
début de ce travail. Ces lésions constituent pour le foie
un poids mort ce telle facon qu’au point de vue fonc-
tionnel les poids exposés plus haut sont des poids forts
et que la quantité de substance hépatique active par
kilogramme ou par unité de surface corporelle est
encore inférieure i celle que nous indiquions plus haut,
abstraction faite encore des lésions dégénératives cellu-
laires dont elle peut &ire atieinle.




CHAPITRE 11

LES CONSEQUENCES DE NOS CONSTATATIONS

Le foie suivant I'expression de Richet et le grand chi-
miste de I'organisme. On capnait son role capital dans
la nutrition. Rappelons seulement combien sont nom-
breuses et diverses les aptitudes fonctionnelles de la
cellule hépatique :

Action sur le métabolisme azoté avec production
d'urée et iransformation des matitres azotées toxiques
auxquelles donne lieu la décomposition intestinale des
protéides, en corps azolés non toxiques.

Action sur le métabolisme des hydro-carbonés par les
fonctions glycogénique et glycémique ;

Action sur I'élaboration de ’hémoglobine libérée par
Phémolyse intra-splénique ;

Action sur les apports toxiques (fonetion antitoxique
de Roger).

Action sur la formation du ftibrinogéne, sur la fixa-
tion et la destruction partielle des graisses neutres et
des lipoides d'origine alimentaire.

Telles sont les principales des actions spéeifiques de
la cellule hépatique.

Or chez nos atrophiques le parenchyme hépalique,

c’est-d-dire la cellule hépatique, est déficient en quan-
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tité et souvent en qualité. C’est dire que toutes les fonc-
tions du foie sont chez eux plus ou moins déficientes.
Cest dire que chez eux les fonetions dlgestwes, assimi-
latmces, éliminatrices, antitoxiques sont amoindries.

Nos constatations sont done importantes A trois points
de vues :

1° Elles nous permettent d’attribuer au foie un role
important dans la pathogénie de I'atrophie dite primi-
tive. _ '

2° Elles nous montrent pourquoi les atrophiques sont

particulierement inaptes a résister 4 la moindre infec-
tion.

3° Elles eomportent un intérét de 1°* ordre quand il
s’agit de déterminer la ration ahmentau'e de tels malades.

Au point. de vue de la pathogénie de l'atrophie dite
primitive, le role du foie peut é&tre ainsi schématisé :
les futurs atrophlques vienment au monde avec un
foie dont le développement est retardé, le parenchyme
souvent 14sé histologiquement. Ils ont done des insuffi-
sances fonctionnelles digestives, des viciations nutritives
en rapport avec ’hypoplasie du foie et le degré de ses
lésions. Ces altérations peuvent étre telles, qu’elles
expliquent pourquoi il y a des enfants qui ne peuvent
méme pas se développer avee le lait de leur mére ou
de la meilleure des nourrices. .

A un degré moindre ces aliérations permettent a
V'enfant allaité convenablement au sein de réaliser un
gain pondéral quotidien au-dessous de la moycnne nor-
male, si bien que plus ou moins tardivement I'enfant
devient un atrophique.
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Qu’intervienne alors une alimentation plus abon-
dante, surtout artificielle, le foie sera soumis a un tra-
vail plus actif, il sera débordé dans sa tiche. Consécu-
tivement a la Tatigue de ses éléments cellulaires, son
activité déja restreinte du fait du déficit de son paren-
chyme, sera encore amoindrie. Si en l'occurence, il
s’agit du lait de vache, son hyperminéralisation peut en
outre jouer une action nocive sur les cellules hépati-
ques (Le Play). '

Physio-pathologiquement le foie ne traduit pas son
insuffisance par la défaillance globale de toutes ses fonc-
tions, mais seulement par la défaillance de quelques-
unes d’entre elles.

C’est ainsi qu’on peut attribuer a la déficience du
foie les troubles physiologiques que I'examen des féces
et des urines révéle communément chez les atrophiques.

La mauvaise utilisation des graisses et surtout l'aug-
mentation des graisses neutres dans les selles (H. Bar-
bier) seraient liées a la déficience de la secrétion biliaire
ou i la diminution d’activité de la bile.

L’albuminurie gépendrait de Vinsuffisance de l'albu-
minopexie.

La dimution du rapport azoturique (Charrin, Lesné ;
P. Merklen) montrerait l'insuffisance de la fonction
uréogénique. .

L’augmentation de la toxicité des urines 51gnalee
pér Charrin, ’'indicanurie signalée par Parrot, Nobé-
court, Zamfiresco, seraient en rapport direct avec le
déficit de la fonction antitoxique.

Roger a dit dans sa thése : quelle que soit la nature
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des 16sions du foie, le seul fait important ¢’est que I'élé-
ment cellulaire est troublé dans sa structure et dans
son fonctionnement, dés lors le foie ne retient plus les
poisons que lui améne la veine porte, ccux-ci passent
dans la circulation générale et intoxiquent I'organisme.

Donc il faut chez 1'atrophique diminuer les sources
d’intoxicaton de I'organisme malade.

Une source importante d’intoxication sur laquelle on’
peut agir, c’est celle qui résulte des infections aceiden-
telles pour lesquelles les atrophiques présentent une
prédisposition extréme et auxquelles ils résistent d’au-
tant moins qu’ils sont plus débiles et que leur foie est
plus ou moins inapte a détruire les toxines.

L’importance est donc grande des soins qui évite-
ront ees infections. Weill a préconisé I'emploi des lin-
ges stérilisés qui évitent des pyodermies cachectisantes,
souvent morielles. L'isolement dans les services hospi-
taliers des atrophiques non infectés éviterail nombre de
contagions surtout broncho- pulmonames qui empor-
 tent un grand nombre de ces malades.

~Une deuxi¢me source trés importante d’intoxication,
¢’est la mauvaise alimentation : I'insuffisance fonction-
nelle du foie des atrophiques excluc d’une fagon for-
melle des formules alimentaires rigides, théoriquement
basées sur la nécessité d'un certain nombre de calories
et qui ne peuvent amener que des désastres. Tout atro-
phique a une tolérance alimentaire, variable suivant les
sujets. Celle-ci est-elle dépassée, I'expérience clinique
nous montre que Ualimentation joue alors le role d'une

véritable intoxication. Cette intoxication exerce une
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aclion nocive sur les cellules hépatiques, la tolérance
alimentaire est alors de plus en plﬁs diminuée et l'atro-
phie s’aggrave d'une facon de plus en plus irrémé-
diable.

Il ne faut donc donner a ces malades que ce qu’ils
peuvent digérer, assimiler, éliminer.

On ne peut y arriver que par titonnements en pro-
cédent avec prudence dans le choix ct la quantité des
aliments a prescrire.

Trois indications dominent le choix :

1° L’allaitement materncl est préférable de beaucoup
a P'allaitement arlificiel qui apporte au foie des albu-
mines hétérogénes nécessitant pour étre assimilées un
travail plus considérable.

2° La tolérance pour le sucre étant assez grande en

général (3gr. 5 par kilogr. pour Nobécourt) et comme il est
prouvé qu'expérimentalement le sucre favorise la répa-
ration cellulaire, remédier a I'insuffisance de la ration
alimentaire en lait toléré par de la glycoce. Celle-ci ne
nécessite pas pour étre utilisée, comme la lactose et
surtout la saccharose, 'influence d’un ferment intes-
tinal dont P'existence peut étre incertaine dans tous les
cas (H. Barbier).
- 3° Le lait étant incapable d’apporter au jeunc orga-
nisme tout ce dont il a besoin et surtout le fer, métal
du foie (Dastre et Floresco), qui joue un rdle vérita-
blement entrophique sur la nutrition (Armand Delille),
il faut done chez ces malades ayant des réserves de fer
minimes, leur en donner par un sevrage précoce sou-
vent dés le 5° mois (Barbier-Féret).
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Deux indications dominent la quantité des aliments
a prescrire :

1° L'alimentation de ces enfants ne doit pas élre une
alimentation forcée et méme le plus souvent doit étre
inférieure a celle qui correspondrait a leur poids. 11
faut d’abord les faire vivre, les faire durer, leur per-
mettre de réparer leurs lésions hépatiques.

20 ]1 est indispensable de donner a 'enfant la quan-
tité d’eau nécessaire au fonctionnement de son rein,
cest-a-dire 123 a 100 grammes par kilogramme cn se
basant sur la ration liquide d’un enfant normal au
sein. .

Sila tolérance alimentairé est suffisante pour ne pas
amener la dénutrition, auquel cas alors, Patrophie est
irrémédiable, il faut étre prévenu que souvent pendant
des semaines et des mois, ces enfants sont incapables
de prendre du poids. S'ils sont gais, calmes, si leur
sommeil est tranquille, si leurs selles sont bonnes, on
peut étre sir quon est dans la bonne voie. Ou bien,
ils ne peuvent atteindre que quelques grammes d'un
gain journalier, trés au-dessous de la moyenne nor-
male. Ils donnent 1a leur maximum d’effort. Le tout
est de ne pas stimuler ce dernier, le moindre_ execes
d’aliments suffit pour provoquer de mauvaises selles,
du malaise et le poids baisse.

Avec cette alimentation constante ne dépassant pas
. la limite de tolérance, on peut les voir un jour, ayant
réparé leurs lésions hépatiques, refait du parenchyme
actif, assimiler mieux désormais et prendre [;eu a peu

figures de nourrissons bien portants.
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Pour aider a la réparation de leur foie, 'opothérapie
hépatique doit étre tentée, soit sous forme de poudre

de foie desséché, soit sous forme d’exohépatine (sirop
d’extrait de glande hépatique préparé a froid) souvent
employée dans le service de M. le D" Barbier 4 I'ho-
pital Hérold.

Lindegger 3
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CONCLUSIONS

1° Le foie des atrophiques participe a4 la diminution

'pon/dérale de tout l'organisme.

2° Chez les atrophiques par tuberculose évolutive ou
affection d’évolution aigué, il existe un rapport voisin
de la normale entre leur développement au-dessous de
la moyenne et gcelui de leur foie.

8° Chez les atrophiques qui se cachectisent sponta-
nément, le foie par rapport au poids et a la surface de
I'enfant est plus petit qu’il ne devrait étre normalement,
¢’est-a-dire le kilogramme de matiére vivante et I'unité
de surface corporelle ne disposent que d’une quantité
amoindrie de substance hépatique, qui dans certains cas
peut aller jusqu'a prés de 50 °/, de la quantité nor-
male.

4> C’est surtout chez les atrophiques tarés héréditai-

~ rement que I'on constate cette atrophie du foie.

8° Cette déficiénce de parenchyme hépatique est la
conséquence de I'influence toxi-infectieuse a laquelle le
foie a été soumis durant la gestation.

6° Les rejetons venant au monde avec un foie dont le
développement est retardé sont voués tot ou tard a
Iatrophie, particuliérement sous l'influence de mau-
vaises conditions hygiéniques et alimentaires,
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7° Cette déficience pondérale du foie des atrophiques,
déficience a la(juelle s’ajoutent souvent des lésions ana- )
tomiques, explique le peu de résistance qu’offrent les
atrophi'ques aux infections, dont il faut les préserver,

'8° Elle nécessite une alimentation souvent inférieure
a celle qui correspond au poids de I'atrophique.

9° Elle commande l'opothérapie hépatique.

Vu : le Président de la thése,

Cun. RICHET'

Vu : le Doyen,
ROGER
. Vu et permis d'imprimer.
Le Recteur de PAcadémie,
P. APPELL
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