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A notre Président de thèse :

Moxsijaii u: Pkofessm b PAVIUI

AVANT-PROPOS

01*1 un sujet d'analoinie palhoki-Xous axons

donne libre accès â son laboratoire,. nom a prodi­
gué scs conseils cl soutenu de scs ciicoiiragvmeiit*. 
Nous tenons à lui adresser Pcx pression de noire pro­
fonde gralilude pour celle marque d inlcrèl el pour 
la bienveillance qu'il nous a témoignée.

Non- remercions très *> tmèremenl \|. le professeur 
Paiiot, pian rimnnenr qu il non* a fait en acccplanl 
la présidence du jury de notre thèse.

\o.s remerciements iront eidin à AL le professeur 
Ci xv, qui à bien \oulii accepter de faire pallie du 
jury.

giqur encore peu connu : I hépatite aigue insulaire 
riccrosaule riiez, le chien, où nous îimhis pu éludirr 
plusieurs ras. grâce à I obligeance de Al, le profes­
seur Ball.

Nous exprimons nos sentiment' du reconnaissance 
à notre Maître davdr bien voulu nous inspirer le 
Mljrl de noire thèse cl imns fournir les directives 
nécessaire* pour mener a bien noire tâche. Il nous

<pie nous présentons aujoiir- 
r nient aux éludes de
que nous xenoiis de terminer.
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affections ne sont pas nombreux.
Sous ce rapport, les maladies du foie du

I homme sont beaucoup mieux étudiées. Eu méde­
cine vétérinaire et en ce qui concerne l'anatomie 
pathologique du foie, il existe bien des lacunes, 
comme du reste pour divers organes, fl est vrai de 
faire remarquer que la création des chaires d’ana­
tomie pathologique xélérinairc est de date relative- 
ment récente et que 1rs spécialislrs sont en nombre 
rot t eint.

A quelques exceptions près, les affections aiguës 
du foie connues chez l'homme se retrouvent chez les 
animaux. On rencontre, en effet, chez ccs derniers : 
Tu/ro/j/ne jaune aigue du foie ou hépatite pareil- 

«

CHEZ LE CHIEN

DE

I. ’Il É PATIT E AIGUË
I NSI LAI RE NÉCROSANTE

INTRODUCTION

En pathologie comparée, le chapitre des hépatites, 
chez le chien en patliculirr, renferme d’assez nom­
breux documents analomii-pallmlogiqiir*. ; mais 1rs 
travaux d histologie pathologique concernant ccs 

'■
s
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(’cs constatations hîsloio iqucs <ui! amené nos

sionsdénomination particulière nom désigner 

mailrcs, MM. le professeur Bai.l ri CL Lo.mkxuv, qui 
ont décrit les premiers celle affection, à créer une 

en question et en faire une entité pathologique dans 
le cadre des licpalilcs aigues, Nous rendons hom­

cJiyma/euse aiguë ou ictère grave, les hépatites 
aiguës supputées, |anyiocholite supputée, \ hépatite 
chloroformique ; énumération à laquelle il convient 
d'ajouter, comme inconnues en pathologie humaine 
l hépatite nodulaire nécrosante des bovidés et, acqui­
sition récente, l /iépulite aiguë insulaire nécrosante 
du chien. Au nombre des hépatites aigues, il y a 
également lieu de faire figurer le foie infectieux 
connu chez I homme cl les animaux.

lin pathologie humaine, on trouve bien signaler 
l'existence de foyers de nécrobiose dan> le foie au 
cours de diverses maladies infectieuses, telles (pie la 
septicémie puerpérale, le choléra, la pneumonie avec 
ictère notamment ; mais, dans les ouvrages ci publi­
cations. aucune description nindividu alise réelle­
ment le type des lésions hépatiques caractérisant 
l/icpatite aiguë insulaire nécrosante, affection 
comme jusqu’à ce jour seulement chez le chien. 
Dans ce cas. il ne s’agit pas d une simple lésion dégé­
nérative ou nécrobiolique secondaire et d ordre toxi­
nique, mais d un véritable processus intlammatoire 
aigu et, disons h? mol, dune hépatite aiguë spéciale
où les * ’ ' es de nécrose prédominent incoii-
leslablcrncnt, mais où la diapédèse, très discrète il 
est vrai, appose? la signature de I hdlaminalion aiguë.

eti

mage an mérite et à l'originalité du travail de ces 
auteurs, qui nui ajouté une nouvelle page au livre de 

1 a n a (om ie pa 11 io logi q lie cou i parée.
Son» l’inspirai ion de noire maître, M. le profes­

seur Bai.j.. nous avons étudié plusieurs cas nouveaux 
d’hépatite aiguë insulaire nécrosante chez le chien. 
Ayant pu faire, au cours de cette élude, certaines 
constatai ions, intéressantes et nouvelles, nous avons 
pensé pouvoir 1rs consigner dans celle thèse, Nous 
nous proposons donc, par ce travail, d’apporter de 
nouveaux document’' anatomo-pathologiques à ce 
chapitre de pathologie hépatique, de signaler les 
pariicidarilés macroscopiques ri histologiques que 
nous avons remarquées el qui ne figurent pas dans 
la première cl seule publication faite sur l’hépatite 
aigue insulaire nécrosante chez le chien.

Dans notre travail, nous exposerons d’abord les 
observations personnelles étudiées par nous dans le 
service d’anatomie pathologique. \ propos de cha­
cune de nos ob<ei valions, nous donnerons une des­
cription d'anatomie pathologique macroscopique, où 
nous signalerons certaines particularités non obser­
vées. en la faisant suivre d’une étude d’histologie 
pathologique. Nous apporterons ainsi un modeste 
tribut à l’anatomie pathologique de l’hépatite aiguë 
insulaire nécrosante chez le chien.

Nous aborderons rapidement l'étiologie et la palho- 

génie de l’affection.
Nous terminerons en signalant une complication 

intéressante de la maladie observée par nous sur une 
chienne en élat de gestation.
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HISTORIQUE

par les auteurs précédents, ]'hépatite aiguë

clé rencontrée associée. dans nu ras.

insulaire néeposante est une affection relativement 
rare.

Ce paragraphe de notre Ihcse sera forcement emirL 
Nous n’avons en effet à signaler qu’un seul travail 
original, figurant dans la littérature vétérinaire, celui 
du professeur Bail et de Ch, Lombard (T.L

Décrite pour la première fois, chez le chien, eu

a une mcirilc hémorragique chez une chienne, dans 
l’autre à une broncho-pneumonie aigue chez un 
chien.

Nous rappellerons 1rs points essentiels de la des­
cription originale de t'affection.

Le foie apparaît jaune, brun, avec des îlots ou des 
taches de coloration jaune pfilr, amadou, à contours 
irréguliers mesurant quelques millimètres et parfois 
plus d’un centimètre dans leur grand diamètre. Elle 
forme des lésions disséminées, parcellaires du foie.

i-

ii) Dr V. Bal) et Ch. I.cjnbard, Hépatite aiguë insulaire nécro­

sante (Rtrut Générale de 3HJ. v?/.. |5 juin ipa3).
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insulaire donné par MM. Bail cl Lombard. En coupe, 
* , étalées, leur épaisseur
est assez faible ; elle n'alteinl jamais plus de deux
millimètres.

Dans les coupes histologiques du foie, au niveau 
des territoires lésés, l’examen à un faible grossisse­
ment a permis de constater la présence d'ilôts plus 
ou moins étendus de parenchyme hépatique corres­
pondant a de petits foyers de nécrose intéressant 
plusieurs lobules hépatiques adjacents. \ ce niveau.
les cellules hépatiques ont de leur netteté ;
elles apparaissent troubles. Houes, plus ou moins 
homogènes. On note çà cl là dans certaines la pré­
sence de gouttelettes de graisse. D'autre pari, leur 
noyau, qui d’ordinaire prend bien l’hémaléinc, sem­
ble avoir perdu l’affinité qu’il a pour ce colorant. Il 
est incolorahle. En outre, on peut facilement cons­
tater que ces cellules hépatiques malades, nécrosées, 
disloquées, parfois fragmentées, sont manifestement 
en voie de désintégration granulo-graisseusc et de 
résorption. La présence de ces phénomènes de 
résorption explique certaines particularités macro­
scopiques des îlots nécr oliques constatées à la surface 
de l'organe. Eu effet. la surface de ceux-ci apparaît 
en léger relrail, retrait imputable aux phénomènes 
de résorption po>l-degéiiéralifs. Le professeur Bail 
cl Ch. Lombard, dans leur publication, ajoutent 
ceci : « Ail sein de certains îlots de nécrose, on icmar- 
que la présence de petits foyers hémorragiques

s'étendant en surface sous la forme de petites taches ; 
mieux encore, de pci îles îles d’où le nom d’hépatite

y.
- -5
’& 2 c VJr* VJ

mues
exlc me

de la nécrose de coagulation. Celle zone 
semble avoir été atteinte plus tardivement 

que le centre îles îlots où Ton ne trouve que des 
ruines. L'extension delà lésion parait procéder d’une 
manière centrifuge autour du foyer infectieux pri­
mitif,au niveau duquel les altérations sont plus avan­
cées en évolution ». \ Imites ces lésions, linflam­
mation appose sa signal lire histologique, la diapé­
dèse, maisd'mie manière très discrète* On remarque, 
en effel. la piésence de cellules rondes, en particulier 
dans les espaces-portes.

Toujours d’après les memes ailleurs, ou peut assi­
gner à la lésion un début péri-portal, car on peut 
constater autour d’un espace-porte une large cou­
ronne de cellules hépatiques nécrosées, puis immé­
diatement après, lui succédant, du tissu hépatique 
parfaitement sain avec les noyaux des cellules hépa­
tiques bien colorées en hlm par l’hémaléinc. On peut 
également noter, dans le parenchyme hépatique situé 
en dehors des îlots nécrosés, la présence de petits 
foyers hémorragiques avec infiltration pigmentaire 
ocre. Cette dernière lésion est connue sous le nom 
de sidérose.

On peut également noter, çà et là, quelques points 
de parenchyme hépatique fiappé de dégénérescence 
graisseuse légère.

Au fort grossissement, les auteurs précédents ont

— u —

récents. Dans la zone externe des taches, tous les élé­
ments en place sont encore reconnaissables par suite 
de la conservation de leur forme et maigre Eincolo- 
rabilité des noyaux. <-e sont là les caractères hisiolo- 

•-L
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ki palhogéine <lc laffrction.
Dans le traité d'anatomie apthologique

du professeur Bail, on relrouve une courte descrip­
tion dr Falïrction du foie que nous avons choisir 
comme sujet dr thèse.

constaté la présence de bacilles assez longs, colorés 
en bleu foncé par I hémateinr. Os bacilles prennent 
le (hainin ri sont surtout nomlueux au centre des 
foyers. Vins reviendrons. dans notre thèse, sur la 
présence dr ces bacilles rl leur valeur, à propos de 

.•

OBSERVATIONS PE I1S0XX ELLES

-ions dr congés!i<nivrr costale gauche présente des 
assez marquées. On v reniai que des arborisations 
vasculaires nettes. La séreuse est colorée en rouge 
livide ; son brillant a disparu, sa surface est dépolie 
par places.

Du cote droit, il existe des lésions de pleurésie 
aiguë serbe, sans épanchement, bien v isibles dans la

É. M.

Chacune de nos <d»-ci valion* personnelles com­
prendra une courir indication dr> rircon'dances 
pathologiques dans lesquelles l'hépatite aiguë insu- 
lai nfc nécrosante a clé relever.

Xôiis la frions suivre d’un expose détaillé de l'ana­
tomie pathologique maeroseopiqne rl de (histologie 
pathologie des alléralions du foie.

Obskkv vtio\ 1. -Chien berger tilleinmuC 8 mais. 
— Paraplégie rl broncho-pneumonie aiguë rappor­
tée a la maladie du jeune âge,

\ Laulopsir. faite le matin qui a suivi la mort sur­
venue dans la nuit, ou constate I existence d’iinr 
pleurésie. séro-hénnti itigigue gauche. La cavité pleu­
rale gauche renferme un exsudai liquide rose, séro- 
hemorragique, clairet lluide, peu abondant. La pie-

3
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partir inféi 'ieurc de ];t région moyenne du thorax. 
\ cr niveau. la plèvrr costale est congestionnée. axer 

arborisation vasculaire, dépolir <1 terne.
(.<•> lésions se trouvent placées ni regard des alté­

rations pulmonaires (broncho-pneumonie aigue 
po udo lobaire). Elles sr trouvent à leur début.

La lumière de la Inirhre est encombrée par un 
exsudai liquide spumeux. Idanebàlre, abondant, 
rararlérisliqur de |‘<rdèmr pulmonaire.

I.e> pmimonx >uid allrinls de br^nrho-pneunHinir 
abpn pseudo-lubuirr, Ils prrstmleiil des lésions 
banales d'rm/diyxrhK’ rcsr'cn bure paîtjeuliririneiil 
licites sur les lobes anterieur".

Le poumon gauche, de couleur générale violacée, 
est alleinl de cntujexfinn passive hvpo&bifique. Le 
lotir arderirm prrsriilr nu vaste fovrr de bteatca- 
pneuiHunie aipuè' psiudo-hibuin1 aux stades d hépa­
tisation rouge e| d hépatisation grise associées.

Le lobe moyeu ed totalement alleinl <l‘hrpa fixation 
roin/r,

Les deux tiers inférieurs tir I étendue du lobe pos­
térieur nmnlrenl également des lésions dhrpalisa- 
lion riait je.

Le poumon droit présente aussi des foyers impôt 
laids d bé/Hibadina prise dans ses divers lobes.

Le eifur droit rsl alleinl de dilatation légère, \ 
la Mu face du myocarde, qui est un peu plus pale que 
normalement, 1rs rameaux des altères (annuaires 
soûl injectés de sang. Pas de lésions wrdicielL-s. Cail­
lot agonique blanc ri rouge dans le ventricule droit, 
ùictinc autre lésion v iscéralr.

Le rein présente des lésions de cunpestion passive 
bilaterale, sans aulre altération apparente.

Le joie montre 1rs lésions caractéristiques de 
rhe/M/de aipue insulaire iiecrosunte. La coloration 
générale de l'organe est rouge grenat. violacé, avec 
nuances jaunâtres par places. Sur celle teinte de 
fond, on remarque la présence de nombreuses petites 
lâches de cniilenr jaune claire, chamoisée cl de 
dimension variable, Vais disons taches et non
imihdes, car ces lésions ne font aucune saillie a la 
surface du foie. La plupart de ccllrs-ri, an contraire, 
sonl en léger retrait, sensiblement affaissées dan** 
leur portion centrale -iirloul. Disons huit de suite 
qn il s'agit de petits îlots de nécrose. Il ne saurait 
donc elle question d'une hépatite nodulaire nécro­
sante, mai" bien d'une hépatite nipur insulaire nevro- 
sanfet le mol insulaire étant pris dans le sens élhy- 
lllologiqiir d Î|ô1.

Ces îlots nécrotiques mesmeril. les uns. quelques 
millimétrés de diamètre, ce sont les plus nombreux ; 
les autres atteignent un demi-centimètre et parfois 
mi centimètre i lig. I). Leur forme est très variable
ai rond ir. o\ alaire. ou il régulière. Certains
présentent un léger retrait sur la surface du foie, 
caractère très typique de la lésion. Le plus souvent, 
ces lâches sont isolées cl disposées sans ordre à la sur­
face des lobe" hépatiques ; d'antres fois, elles -ont très
rapprochées 1rs unes des autres cl forment des grou­
pes d'une importance variable. Enlin, plusieurs îlots
ilécrotiqiir< arrivent a rire continents et à dessiner 
des macules jaunâtres à contour festonné polyty-

408



FiG, t. — Hépatite aiguë insulaire nécrosante. 

(Chien, 8 muis).
|.e foie <•>! vu pur sa face postérieure. A la poiic supérieure de U 

figure dans l? lobe droit, ou aperçoit de petites taches claire» 
correspondant aux ib-U de I hépatite aigu, insulaire nécrosante et 
se détachant nettement sur le fond du parenchyme hépatique indique 
en teinte foncée. Ces Ilots, de dimension» variable#. sont isoles ou 
associés juir petits groupe* devinant de petites macules plus nu 
moins claires. Au niveau du lobe moyen (partie droite de la ligure . 
on remarque la présence dé lâches nécrotiques analogue», mais 
moins nombreuse*. A ia partie inférieure de la figure (lobe gmiche , 
les ikd* nécroliques a#se« nombreux sont «••uj-mrs indique» en 
teinte claire : la large surface marquée en teinte gris claire doit celle 
apparence â un rellet de U capsule fibreuse du foie bu moment de 
la pose photographique.

Photographie avec réduction de ir-oitié de la grandeur naturelle
de M. J. Vvacsc-vx.

\ îolacc1rs teintes jaunâtre, jaune rose, 
s’y retrouvent également.

L incision des lobes hépatiques permet de consta­
ter en profondeur sur les surfaces de section la pré­
sence d ilôts névrotiques, peu nombreux il est vrai, 
mesurant plusieurs millimétrés de diamètre et dissé­
mines çà et là dans le parenchyme hépatique. Cette 
localisation des lésions n’a pas été signalée par les 
auteurs jusqu’à ce jour. Ces foyer* de nécrose, situés 
dans la masse même de l'organe, sont peu \olumi- 
lieux.

Leur volume varie de celui d’un grain de mil à 
celui d un grain de chenexis.

La forme de ces îlots est, en général, arrondie, 
quelquefois ovalaire. Nous en avons rencontré quel­
ques-uns dont la forme se rapproche de celle d’une 
pxramidu ou d’un infractus. Les taches qu'ils dessi­
nent dans le lissii hépatique, quoique très visibles à 
l’a il nu. le .xml moins, cependant, que celles de la 
superficie : elles sont plus fondues dans la masse et 
elles se détachent moins bien que les autres.

clique. L’aspect de ces îlots de nécrose est terne, 
('elle apparence se retrouw sur mie coupe faite au 
nixcau de ces lésion*. t n certain nombre de ces îlots 
présentent dans leur partie centrale un petit foyer 
hémorragique parfaitement visible au premier exa­
men de Loi gain1.

Sur des surfaces de section intéressant les îlots 
névrotique*, nu constate que ceux-ci s’étendent peu 
en profondeur : ils sont comme étalés en surface, 
l eur Coloration diffère peu de celles de la superficie :

■r.j
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Le reste du un* hépatique
aucune lésion dégénéraiivr apparcnlr.

ne présente
Iji quc!<|iH”

point*, cependant, la IrinIr jaunâtre indique soit 
une surcharge graisseuse. soit nue dégénérescence
graisseuse. *

Lit bile piirail normale :e|!e e-l vert foncé ; sa tllli 
dite semble être égale à celle des animaux sains.

IIIS|iiljn;|i: PVlHol.iH.tQl I

S

fi rie pru­

des ZOIIC"

Dans 1rs
venant de
présentant
le liquide
ci dorât i< >n
faible grossissement, on remarque* immédiatement, 
de petits territoires hé •< colorés en rose vif
par L éosine d une manière uniforme, coloration dis­
tincte de celle du p;n \ me ambiant. qui est mohi" 
vivement teinté en rose.

Ces territoires correspondent à des îlots de pareil 
chyme hépatique frappés rie nécrose de r<Hhpibdion, 
Leni forme est irrégulière, ” . 'pinson moins
étoilée : les plus petit" de ce* îlot" iiéeroli<|iir> sont 
occupé" par mi eqiace-poiïe an sein duquel la \cinc- 
poi le renferme du sang en désintégration graimlo- 
graisscusc. On aperçoit aussi de long" bacilles colo­
rés en bien par I hémalèine et sur lesquel" nmi" 
reviendrons plus loin, à propos de l’étiologie de 
l’affection qui nous occupe, l/aspecl lion, trouble des 
corps f * <miqiir". I iiitcnsilé de la coloraiiuli

s hi*h«logiques du 
s prélevés au niveau 

des îlot" de nécrose, après fixation daii" 
île Boin on le liquide de Te|(vrs|iie"kx . 
à I héimitrnie-eosinr, et examinées à mi

*

•
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?i l'éosine de* cellules hépatiques, l’ineoloralulité 
leur noyau sont autant de caractères propres à 
nécrose dr coagulation. Dans le" îlot", le* travée"

de 
la

de
l i

3

l*io. — Hi'p ilitr i.j-iu- imLui t- itcCi ct!<iïili?. 

(Cliraik, 8 muisj,
C<ni]H’ hï*l i/:._rin ;.<■ du Lidc iulcL cS^j il jj pui fucc de k'cbjî-i i. l'dslile 

— i.. i. t. poli s ihiO siipcHIcieh de « èc:rc?e dr
jijidtim t idi«|Ui - d'iiiic manière lî nie. an niveau i?e*Qijrls les rn»y;\n\ 
des cellules ÏL>‘prati«|Lic* ne *tird p;is ; ?. il ri de m’-. t-->c pr»'-
fnid ; X parenchyme iu’‘p h u"i-ni;iE èviv niijmt Ctllufaifês app-i- 
renîs cl llpurès cri in-ir.

Miri.jpfi Irijrapliû de M ,1 Vfen \

liemak ? ’ . <<s* s* bien que, a leur niveau, la
disposition Irabéculairr n’existe plus. En dehors de 
ce." territoires nécrose*, les travées hep •< parai" 
seul à peu près normales. Leurs dessin typique est 
conservé. Les iioxaux de> cellules ‘ s sont» * *
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Les territoires nécrosé ci»I<>rés ru rose if iimfornic.

hiles hépatiques également nécrosées, tandis que
centre des lobules hépatiques correspondant n’est

se détachent du parenchyme hépatique ambiant qui 
est sain, t ne partir niai ilé frappe tout de suite, c’rsl 
Labsimce complète de noyaux colorés, Xn contraire, 
dans le parenchyme sain, les noyaux sont lu s forte­
ment indiqués en bien foncé par I hemalcine et cen­
trent lus cellules hépatiques. Dans les petit* Icü i- 
loires nécrosés, nous avons dit qu’il n'y avait pa> de 
noyau coloré. Ces noyaux sont, on réalité, encore 
visibles, mais vides de chromatine. A un examen 
attentif, on aperçoit encore le noyaiç mais il est 
blanc, vide, ne se détachant pas comme dans le tissu 
sain. On aperçoit aussi çà et (à des levions du dégéné­
rescence granulo-graisseuse. On trouve également 
des ilôts ou des traînées de cellules rondes, notam­
ment dans les espaces-portes, signature de ( inflam­
mation aiguë. Sur les bords des foyers, on peut 
encore distinguer un espace-porte frappe de nécrose 
de coagulation entouré d’une large ceinture de eel-

bien indiqués en Lieu foncé par i licmaléine. On ne 
distingue pas de lésions du dégénérescence grais­
seuse apparente,

Eii explorant les préparations au faible grossisse­
ment, on aperçoit de rares îlots de leucocytes. (les 
lésions de diapédèse sont lu signe histologique évi­
dent d'une inflammation aigue.

An fort grossissement.les lésions histologiques, qui 
non* riaient déjà apparues avec une certaine netteté 
au faible grossissement, sont encore plus apparentes.

f

s

pas encore allrinl. Dans lu parenchyme hépatique, 
*ilué un dehors des îlofs nécrosés, on remarque la

l'ni. 3. — Hépatite aiguë iiisuhîre nécrosante, 

(Chien, 8 ùiüis).

Coupé hïsbduxique du t'-.uë intér^-oïlt bi surface de cehd l'-i eï mou Ira ni 
• kwx ilü'ls F-upcrtu’icjfi de nêrrase, F-u l gn*«5i* sement. !, i, dkirï 
ïIhIs *u perfide]* de intruse de faille îrrésulière dans la pnifurideiir,. 
ijAee ;t!Spê«l llnEii, dhpiir dicm de la lUsposilicm trabêeulidra et ruAm 
invisibles y, poirtricli jiiic hépatite normal A rjjyaus «3 lui aires liiçii 
indiqués en noïrr

Micrüj.fi ’tograpLle M. J. X*i-1i.

présence de prlits foyers benn HTiigiqiies avec întil- 
Iratinn pigmrnhiiir ocre des cellules du foie, lésion 
décrite sous le nom de sidérose.

E, M, 4
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f«• nI des sortes de irmc*-iiles plus grande qui Iran-
vlurd peu par Imr coloration *nrlp fond hépatiqur. 
On peut dire que. uir 1rs surfaces de section, 1rs îlots 
de riccnw sont eu apparence moins bien indiques 
qn a la surface ; en d autres termes, ils sont plus fon­
dus avec Je parenchyme hépatique ambiant. Dans 
la description originale du Professeur Bail et Ch. 
Lombard. il n est pas question de ces lésions névro­
tiques profondes, ('elle observation établit, ainsi que 
la précédente, que Ihépalite aiguë insulaire nécro­
sante est à la fois .superficielle et profonde.

histologie r vnioLOGiori;

I. examen des coupes histologiques provenant de 
fragments de foie prélevés an niveau des lésions, 
fixes au h jlxrimîesky d coloré* à riiémalcim^cosine, 
permet de constater I existence des lésions typique*- 
de riképatite aiguë insulaire nécrosante h ||r< que 
nous tes avons déjà décrites dans Inobservation 1.

ou deux foyers hémorragiques rongea 1res ou noirâ­
tres. le plus souvent minuscules.

Sur des surfaces de section, on ccmslah* que 1rs 
îlots île nécrosé sont, en général, superficiels : ils 
$ «•tcmlenl peu en profondeur. h ur épai'-sriir est fai­
ble et ne dépasse pas deux on trois millimètres ; 
cependant, quelques-uns possèdent une épaisseur 
phi" giandc. \ la coupe. on remarque égaleinvnL 
dans )a masse du parenrhy nie hépatique, la présence 
d îlots de nécrose de couleur jaune rougeâtre ou 
jaune violacé, isolé- ou continents. Dans ce ca<_ ils 

y

— —

\olre description sera donc pln< brève, pour ce cas 
cimime pimr le suivanL

tu faible grossissciiH til. les petits territoires hépa­
tiques névroses soûl tou joins s eu rose intense
par l éosiur, Leurs contours sont h rrgiiliei■<. Leur 
forme est souvent étoilée. La disposition trabéculaire 
a disparu dîme manière pins ou moins nette, suivant 
les îlots de nécrose. Lorsque les celhilcs ' * 4 *s
sont disloquées, elles sont placées sans ordre délini 
vu pavé* il régulii’i". lé- éléments *onl troubles, sau* 
noyau apparent,. signe de nécrose de coagulation. \ii 
sein de ces îlots (le nécrose, on remarque, suivant la 
dimension de ces îlots, un mi plusieurs espacesportes 
intéressés par te processus névrotique. Les lésion* de 
diapédèse i îlots de cellules rondes) sont exception­
nelles et lrè< discrète* dans certains espace* -portes 
en dehors des îlots née roi iques,

\ un fort grossissement. 1rs détails des lésions se 
précisent, 1rs cellules hépatiques souvent disloquées 
sont granuleuses, Houes, avec noyau non coloré, dif­
ficile à voir. \u centre des îlots, le- cellules hépati­
ques peuvent avoir subi la désintégrai ion graimlo- 
graisscuse. Ces éléments se sont fragmentes, pulvé­
risés cl vu voie de résorption. Les capillaire* radiés 
sont également frappés de nécrose cl remplis d un 
produit granuleux, vestige des globules sanguins 
lier rosés et dé* intégré*. Les phénomènes de régres­
sion cellulaire visible au centre des îlots indiquent 
que ce centre est !«• siège primitif du développement 
de la lésion, qui *Ydmd ensuite à mie certaine dis­
tance dans les lobules adjacents à Icspacc-portr

99
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cellules hépatiques ont déjà pris une teinte spé­
ciale plus intense à I éosine.

Observation HL — Chienne d</ce dr 'dwJ/î. - 
Kiitéceckrils patinihigîqnés : néant, Depuis quelque 
temps, métrorragies répétées, M< u-| en état de ges­
tation.

\ Jaulop-dr, mélrilc hémorrag-iqur, dcc< dlcmenU 
placentaires, Refus innrls baignant dans un exsuda! 
hémorragique.

Hépatite «ijjuè insulaire néernsante.
Le foie est hypertrophié* de coloration générale 

rouge orange, avec territoire d'un jaune légèrement 
ridâtre. gomme-gui le. La surface de lorgane est 

lisse et régulière. Les Jolies hépatiques sont parsemés 
upcrficiellcincnl de nombreux petits îlots de nécrose 

de couleur jaunâtre, ternes et opaques, Ces îlots
mesurent pii moyenne ■? à i * ni illimè-

envahh Le reste du parenchyme hépatique paraît 
sain. Cependant» par place, il existe des tiares de 
i!ége11cresceuse gratsseuse.

On aperçoit toujours de longs bacilles colorés en 
bleu par I hcniatémo, nombreux dans les îhi|> nécro­
tiques, tandis qu'ils sont absents ailleurs dans Je
parenchyme. Dans lr sang altéré des Armes-portes 
incluses dans les îhds iiécroïiqncs.ori peut également
apercevoir les memes bacilles, çc qui leur
voir d'apport, Lorsqu'on en Irome en petit nombre, 
J examen attentif du territoire hépatique considéré
montre «pie la nécmsi* commence à s'esquisser, car

Z

ni orées à lliéinaléine-eosinc, on remarquagiqiirs

plus larges, à contour festonné ou irrégulier.

immédiatement la présence de petits ilôts incroti 
ques superficiels et profonds. \u niveau des îlots 
superficiels, la disposition trabéculaire du foira dis­
paru rl les cellules hépatiques nécrosées, à noyau 
non coloré, apparaissenl sous forme de petits po­
lyèdres, troubles, lloiies, dessoudées rl disposées sam- 
ordre déterminé à la manière des pièces d'une 
mosaïque grossière, \utour de ces ilôts de nécrose, 
lf pareiuli\me hépatique non intéressé ptn* le pro­
cessus présente sa disposition lobulaire et Irabécu 
luire typiques* avec noyaux bien colorés en bleu 
foncé par riiémacliiie cl proluplasiiui non altéré.

Les ilôts profonds sont parfois assez grands, de 
formes irrégulières, à bord dentelé, édifiés au dépens 
de plusieurs lobules adjacents et ont pour centre un 
espace-porte. Les cordons «le Renwk à ce niveau.

macules forment alors des foyers en quelque sorte 
élidés à la surface, moins profonds qifélendus.

La consistai ire est normale et, sur les surfaces de 
section, mi constate la meme coloration générale du 
foie, sur laquelle se détachent de petits îlots de 
nécrose, de couleur jaunâtre, terne, opaque, analo­
gues à ceux de la surface.

IIISTOLOGII. PATIlUlJJGlQl L

\ii faible gi os'.i'-sriiH'ul, dans h«s coupes hïsiolo-

tres. Ils sont arrondis, elliptiques, irréguliers, iiiigu
leux. isolés ou continent en mari îles irrégulières

-
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s deIreiii toujours 1rs levions caractéris'
nécrose de coagidalimi ; absence* de colorabililr des
noyaux, dis|ocalion des travers de llrmak, aspect 
houldr et granuleux du prolo-plasiiia des cellules 
hépatiques. (lu remarque aussi la présence de lésions 
de désintrgralimi grariidn-graisseiisc^ do cellules

résorption qui 
un irlrail dr la

Pain certains espaces-portes, on remarqih1 la pré- 
sente de petits îlots dr cellules rondes d'origine dia- 
pédétiqiie.

On retrouve egalement 1rs longs Liicilirs que nous 
avons déjà signales, colorés en bleu foncé, plus nom­
breux au cénlre des îlols qu’à leur périphérie, et 
meme doits le sang des veines-parles.

Le< îlots ricci'ol iques étant plus ou moins centrés 
par les espaces portes, j] es! râlioiine] i|r penser que 
ceux-ci représcnlenl la voie d’apport dr logent 
pathogène ' ‘ ' par les veines-portes.

se sont dissociés en cellules du île manière pins ou 
moins marquée, suivant l'âge de la lésion.

Le foie est atteint do congestion dans certains ter­
ritoires. loiis 1rs vaisseaux sanguins smrl alors dila­
tés. injectés de sang,

\u fort grossissement, 1rs ilôts necrolrqnrs mon-
ETlÔLOtHE, \ EVOLITIOX

la périphérie où 1rs Ié<imis histologiques sont
moins avancées. On n'en trouve pas dans h- païen- 
dix me iulcri roidairr. L n >rp/<ui en rrncunlre quel­
ques-uns dans certains points de cr parenchyme,

L’éliologic de I hépatite aigue insulaire nécrosante 
n’est pus encore élucidée. Sa palhogénir ne peut rire 
qn esquissée actuellement.

|>rs cil constances défavorable* ne lions oui pus 
permis d eiilreprcmhc 1rs recherches bactériologi­
ques auxquelles nous avions songé. Le temps limité 
dont nous disposions pour la préparation de notre 
llirsr lions a amené' â renoncer à des éludes dans 
ce sens.

Des recherches bactériologiques u] Ier ici ires per­
met II ont. sans doute, d'éclairer I étiologie de I hépa­
tite aiguë insulaire nécrosante. Il reste. ni rl’feL à 
lixrr ou éliminer le rôle pathogène des bacilles 
signalés dans les îlots névrotiques par les aulruis et 
également v us par nous-mêmes.

Sous ce rappoil. nous nous conlcnlcrmis de dire 
que 1rs bacilles en question sont localisés dans les 
îlots nécroses du foie. surtout au centre. moins nom-

5
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un examen liés attentif de l'endroit habile permet 
tic constater les premiers signes histologiques 
de s nrrmtiqurs. Toujours 1rs havres de
Rcmak, a ee niveau, seuil plus sombres, plus forte­
ment indiquées en ruse foiier par F éosine, e|. malgré 
les novaiix cellulaires encore colorés, il est clair que 
ces point* sont malades. Les capillaires radiés placés 
entre les travées hépatique* ainsi altérés sont obli­
térés par du sang en désintégration. Dans les veines- 
portes situées dan< les espaces de Kiernan nécrosé* 
et faisant partir des îlots née rotiqurs, on aperçoit 
aussi, parfois, tirs bacilles analogue-. au milieu du 
sang en désintégrai ion.

Ces bacilles sont mimés en bleu foncé par I hvma- 
téinc. Ils prennent le Gram.

\L le professeur .î, Ba>scl. à qui nous avons sou­
mis des préparai ions li biologiques de la lésion, 
nous a déclaré qu’il s'agissait probablement du 
vibrion septique, de microbes de la putréfaction. 
Les microbes en question seraient plus nombreux 
dans 1rs îlots nécrosés, car ceux-ci eonslihirraienl 
un terrain de culture plus propice que le reste du 
parenchyme. Il serait donc hasardeux d'attribuer aux 
microbes précédent* lin rôle dans Pétiologie de 
l'affection.

(.est possible, mais la présence constante de ce* 
microbes dans les lésion'- de l'hépatite aiguë insu­
laire nécrosante n'est-rllc pas curieuse, alors que. 
dans 1rs coupes histologiques de fragments de foie 
provenant de prélèvement* faits lors drs autopsies 
ordinaires,. on ne trouve pa* ces bacilles. D'autre 

— 35

paît, la localisation à peu près exclusive dans les 
ilôts nécrotiques est également une particularité

Il est certain que, seulement pm des cultures et 
I expérimental rom on pourra découvrir 1rs agents 
véritables de cette hépatite aiguë.

Dans Ions les cas, si Fou considère les diverses 
affections <ui cours desquelles Ihvpalilr aigue insu 
taire nécrosante a été rencontrée jusqu ici fbmnr/m* 
pmmmonic uh/mc. miWh* hemormpfqrir, mu/ de 
Bm/M). il rs|. difficile de mpposrr que la maladie 
puisse avoir une relation causale cmnmtnic avec ces 
dix ri s étal* patin 'logiques.

Xoiis pensons que, an contraire, il f<ml lui accor­
der une étiologie personnelle, particulière, di>tiiiclr+

L'étude hidologiqiir des lésion" permet de ron- 
slaler leur localisation péripeiilair. Par rom-éqnejil. 
1rs espaces-portes paraissent constituer la voir 
d apport de* agents pathogènes. Dans les îlots de 
nécrose, les altérations semblent procéder d une 
manière centrifuge autour du foyer infectieux pri­
mitif, L affection est-elle d origine sanguine, drs- 
cendimle mrlère hépatique) on d'origine sanguine 
ascendante nririr-pmir) ou canaliculaire lcanau x 
biliaires,' ? Il n'est guère pu>>ilde de >e prononcer 
actuellement.

L évolution de Ihépatique aiguë insulaire nécro­
sanie r-l rertairicmeiil rinxu/fisn/nr hr/H/fn/ue. 
Ccsl, du reste, h cotiehoion qui ligure dans le tra­
vail du Professeur Hall et de l’.li. Lombard.

« La cellule hépatique est trè- fragile vis-iï-vis des 
Ê. ir,
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«• infections fl des intoxications. Dans certains cas. 
« il v a sidération massive de l'activité hépatique. 
<• Daii> le cas qui nous occupe, lallcinie est parccl- 
« la ire. Mais il n’existe pas de parallélisme absolu 
<< enlrc les altérai ions histologique*, et le trouble 
« fouetionncl du foie. O dernier déborde la lésion 
« cl entraîne l'inhibition de- territoires hépaliqtie> 
“ inlacls. I) apres I* ie-Hiiger. lorsque la destruction 
« cellulaire atteint une certaine intensité, la lésorp- 
<• lion des cellules dégénérées délrrmiiic dans Lorga- 
« tiisîiie une réaction sous forme dàmh'corpx hcp<i- 
« tiquex, dont I aboutissant est la destruction des cri- 
<• Iules saines. L'organisme ne défend pas miii foie. 
«• mais il >c défend rentre .mi fuie. Cette inversion 
4» «les processus île défense rend eerlainrs insufli- 
« sauce* hépatiques progressives. ►>

L'individu. en effet, avec la marche progressive 
de la maladie est obligé d'arriver a se défendu? contre 
sou foie, qui n<* travaille plus et qui n’assure plu- 
>rs fonctions. Des désordres généraux s'en mêlent.

Des complications intéressantes peuvent cire le 
fait <lc I hépatite aiguë insulaire nécrosanie, chez la 
chienne, notamment. On -ait que I iiih* des moda-
lités de I insiifli*an< < consiste dan* les
hémorragies.

Dans un cas ob-ervé par M. h* professeur Bail 
cl Cli. Le ‘ il existait une r* “ * ruijique
associée à l'hépatite aiguë insulaire nécrosante.

Dans notre observation personnelle 111. l'hépatite 
aiguë en question >e trouvait riiez une chienne en 
état de gestation qui avait présenté des métrorragies

«

répétées avant amené le décollement des placentas 
et la mort des brins, suivis d'une infection utérine.

Nous pensons qn il s’agit là de complication* uté­
rines ducs a rinsiifltsancf hépatique engendrer par 
I hépalile aigue insulaire nécrosante. Combien inté­
ressante peut être celle constatation au point de vue 
de la clinique et de l’obslélriqne !

r
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CONCLUSIONS

I. — L'hépatiw aiguë insulaire nécrosante est une 
infection assez rare et seulement connue chez le 
chien, où elle se développe à Ions les âges.

IL — Les lésions néeroliqiies du foie sont superfi­
cielles el profondes.

III. La maladie paraît être indépendante des 
antres affections au cours desquelles elle a été ren­
contrée : broncho-pneumonie aiguë, mélrile hémor­
ragique, mal de BrighL

Elle doit posséder vraisemblablement une étiologie, 
spéciale.

I\ . — l/éliologie reste à déterminer. mais paraît 
se rapportera mie infection.

V. — L’hépatite aiguë insulaire nécrosante 
entraîne l iiroiffisance hépatique cl. comme compli­
cation, chez la chienne en étal de gestation, elle 
paraît cire la cause d'hémorragies utérines entrai’ 
riant des décollements placentaires et la mort des 
fœtus.
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