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Cependant, les ganglions lymphatiques sont respectés. Au
foie comme ailleurs (rein, sein, estomac), l'association de
la ecirrhose et de Padénome n’est pas chose rare, et clest
I'association de Padénome & la cirrhose hépatique qui pré
_cipite I'évolution de la maladie et qui aggrave le pronostic
. La systématisation de la cirrhose, son début par Pappa-
+ reil vasculaire du foie, sont des notions: actuellement atfa-
quées. Plusieurs auteurs voudraient donner & la cellule
hépatique un role moins effacé, et méme un réle prépon-
dérant : « Dans la plupart des maladies du foie, la sclé-
rose n'est pas systématisable, elle reconnait toujours
pour cause primordiale une altération de la cellule hépa-
tiquet. »

En résumé, ainsi que I'a dit Brault?, il n’est pas absolu-
ment nécessaire de faire dériver la sclérose d’un viscére de
la sclérose de ses vaisseaux, il est méme beaucoup plus
naturel d’admetire la simultanéité des processus fibroides
frappant en méme temps les parois vasculaires et la gangue
interstitielle de ce viscére. Certes « on doit accepter le
retentissement des lésions interstitielles sur les lésions
épithéliales, et réciproquement? », mais il est plus naturel
d’admettre que les différentes parties du viscére, ses
épithéliums, ses vaisseaux et son tissu conjonctif sont
atteints simultanément par le processus toxi-infectieux qui
se traduit différemment suivant I'élément envahi.

En fin de compte, pour ce qui est de la cirrhose alcoo-
lique, que le poison (alcool) attaque la cellule, avec ou
avant les wveines, avec ou aprés le tissu conjonctif, il n’en
est pas moins transporté au foie par les veines portes, la
cirrhose est d’origine veineuse. ;

f. Aprés les lésions hépatiques que je viens de décrire,
il me reste a dire quelques mots des autres organes. La
quantité de liguide contenue dans la séreuse péritonéale

1. De Grandmaison. Du réle de la cellule képatique dans les scléroses du
foie. Th. de Paris, 1892,

2. Brauli. Linflammation. Arch. génér. de médecine, 1885

5. Letulle. D'inflammation. Paris, 1893.

MALADIES DU FOIE. 699

(a'scih?] est plus ou meins considérable. Le péritoine péri-
hepqpque est Presque toujours intéressé; cette péritonite
partielle est caractérisée tantot par de petites végétations
-par des filaments villeux, tantdt par des fansses m:ﬁlhram:;
libres ou adhérentes. La péritonite péri-hépatique ;wlhési\;;z
établit des communications entre le foie ef le diaphfawne
entre le foie et les parois abdominales, et ces adh('\rez;mes:
sont sillonnées: de veines qui servent, pour leur péwt au
rétablissement de la circulation complémentaire. Tou’t ‘le
systéme radiculaire de la veine porte peut présenter des
ai@ératl‘ons sur lesquelles je vais revenir au sujet de l’ascité.
L\’mtestm est parfois diminué de longueur, épaissi; le mésen-
tere est rétracté.
; La pleurésie doit ¢lre signalée; elle est séche on avec
épanchement, rarement elle est hémorrhagiquet. La rate
est tuméfiée dans la moitié des cas (Frerichs), bien moins
toutefois, que dans la cirrhose hypertrophique; cette tumé:
faction ne tient pas seulement & un phénoméne mécanique
de stase sanguine dans le systéme porte, il sy ajoute un
processus  actif, une splénite. Les lésions du rein (sclérose
rénale) sont concomitanies et nullement dépendantes de
celles du foie. La dilatation variqueuse des veines de Peso-
phqg_@ s'explique par ce fait que les veines des deux tiers
inférieurs de I'eesophage se jettent dans la veine porte; il
en résulte parfois de graves hémorrhagies®. :
Symptomes. — Les symptomes initiaux de Ia cirrhose
atrophique sont insidiens et variabless. Le plus souvent, le
sujet n’ép{'nuve pendant cette phase indécise que aes
lroub_les digestifs sans signification précise : anorexie
hausces, pesanteur a I'hypochondre droit, alternatives dé
dlar‘;'hé‘e et de constipation. Les démangeaisons, les épi-
staxis, les hémorrhoides font souvent partie de cette phase

1. Jean. sie hé 1 ;i i

e 1618[;3 ; ?leurés:e hémorrhagique dans la cirrhose aleoolique, Thise de
?_- Dusaussy. Varices de Pezsoph. dans la cirr. Th. de Paris, 1885.

mo. i[‘-;;auﬂard. Formes cliniques des cirrhoses du foie, Congres de Mos-
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initiale. Chez quelques malades, la cirrhose sannonce
par des poussées congestives et douloureuses du foiet;
jai plusieurs fois observé ce mode de début. Souvent,
avant toute trace d’ascite, le ventre est ballonné, tympa-
nisé; les vents précédent la pluie, suivant le mot de Portal,
el en effet rien n'est plus fréquent que ce tympanisme
initial. Déja, dés cette période initiale, la déchéance de la
cellule hépatique peut étre décelée par la glycosurie ali-
mentaire, par la présence de I'urobiline dans Purine, par
Pacholie pigmentaire.

En résumé, « troubles dyspeptiques, météorisme, consti-
pation, urobilinurie, teinte urobilinique du téoument,
quelquefois teinte bronzée, acholie pigmentaire, glycosurie
alimentaire, prurit, épistaxis, hémorrhagies gingivales, he-
worrhoides, edemes localisés, crises de diarrhée », tels sont
s symptomes de la période précirrhotique que Hanot® a
réunis sous la dénomination de petits signes ou petits acci-
dents de I'hépatisme (Glénard), par analogie aux symptomes
que j'ai décrits sous la dénomination de petits accidents du
brightisme.

Dans quelques cas, les symptomes habituels du début
font défaut, ou du moins ils passent presque inapercus, et
Pascite semble apparaitre d’emblée, accompagnée ou non de
tympanisme abdominal et de ecirculation complémentaire.
Parfois I'edéme des membres inféricurs est le premier
symplome apparents. L’amaigrissement peut également
devancer les autres symptomes.

Quel que soit le mode de début, il arrive un moment, et
ce moment n’est pas éloigné, o le malade prend un aspect
caractéristique : la peau est seéche, terreuse, la face est
sillonnée de veinules dilatées, Pamaigrissement fait de
rapides progrés, les troubles digestifs augmentent dlinten-
sité, le ventre est tendu et ballonné, des cedémes envahissent
les membres inférienrs, les urines sont brunes, riches en.

1. Rendu. Clin. méd., t. 1, p, 17.
2. Hanot. Sem. méd., 1893, p. 300:
5. Presle. Th, de Paris, 1892 ;
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sédiments uratiques, pauvres en urée (Brouardel), et & ume
époque variable, précoce ou tardive, apparaissent trois
grands symptomes qui font rarement défaut - 1° Paseite;;
2 le développement dune circulation complémentaire ; 5° la
diminution du volume dw foie. La] rate augmente parfois de
volume.

1° Ascile. — L’ascite doit d’abord nous oceuper. Mais I'as-
cite, je le répéte, est presque toujours précédée ou accom-
pagnée d'un lympanisme abdominal auquel jattache une
grande valeur. Parfois le météorisme abdominal prend une
telle importance que I'ascite est reléguée au second rang.
Ce tympanisme donne A la percussion une sonorité exagéree
qui géne la délimitation exacte du foie. L'uscile met généra-
lement plusieurs semaines a4 se développer; elle s’aceroit
lentement; parfois cependant son apparition est si brusque
quelle prend en quelques jours, en une ou deux semaines,
un grand développement. Quand I'ascite est considérable (de
10-a 18 litres), 'abdomen a une forme particuliere; faites
coucher le malade, la cicatrice ombilicale fait saillie ef les
flancs élargis et étalés rappellent assez bien le venire des
hatraciens. Un léger choc, un frélement pratiqué sur l'un
des cotés de abdomen, pendant que I'autre main est appli-
(quée sur le coté opposé, fait nettement percevoir la sensa-
tion d'ondulation du liquide. La malité est absolue dans
toute la région envahie par le liquide, ¢t, & moins de réple-
tion exagérée, le liquide ascitique se déplace avee facilité; on
peut s'en convainere en faisant coucher alternativement le
malade sur le coté ganche et sur le colé droit : on constate
alors, par la percussion pratiquée au niveau des flanes, que
chaque coté est alternalivement mat et sonore. La forme ot
la limite de la matité changent, si le malade est debout.

[*auscultation de I'ahdomen permet quelquefois d’entendre
les bruits cardiaques et pulmonaires qui se transmettent
jusqu'a la partie inférieure dun ventre chez les malades
atteints d’ascite (Vidal?).

1. Jaceoud. Lecons clin. de la Charité, p. 113,

2. Vidal. Acad. de méd., 21 seplembre 1880,
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Par son accroissement, Pascite devient un des symptomes
les plus pénibles; elle géne les mouvements et la respira-
tion; elle a peu de tendance a se résorber; cependant on
Pa voe diminuer et méme disparaitre momentanément ou
définitivement, & la suite de flux intestinaux et de médica-
tions diurétiques. Elle peut guérir a la suite de ponctions
abdominales .

La pathogénie de I'ascite dans la cirrhose atrophique est
loin d’étre élucidée. Pendant longtemps on s'est contenté
d’une théorie toute mécanique, et voici comment on la for-
mulait : Les altérations des veines portes dans le [oie, la
transformation de leurs parois, le rétrécissement de leur
calibre, leur oblitération par des thromboses, tout cela est
un obstacle i la circulation veineuse intra-hépatique, aussi
un épanchement peut-il se faire dans le péritoine, comme
un cdéme se fait dans le tissu cellulaire de la jambe
lorsque les veines principales sont oblitérées. 1l y a cepen-
dant, disait-on, un correctif & cet obstacle de la circulation
intra-hépatique, c’est la formation d’une circulation veineuse
extra-hépatique, circulation supplémentaire, qui retarde on
amoindrit Ia production de 'épanchement ascitique. Et pour
gue la théorie fiit complste, on admettait une sorte de
balancement entre la production de V'ascite et la formation
de cette circulation complémentaire, Pascite devant étre
d’autant moins abondante que la circulation collatérale
était plus développée.

Certes, on ne peut nier linfluence que doivent avoir
sur la production de Vascite les causes mécaniques que
je viens d’énumérer, et cependant il faut bien reconnaitre
que cette théorie est souvent en défaut. D’abord, I'ascite
apparait quelquefois dés le début de la cirrhose, presque
comme un symptéme initial, alors que la circulation intra-
hépatique est si peu compromise, si peu génée, qu'elle
ne suscite encore aucune circulation extra-hépatique com-
plémentaire. On ne peut donc pas dire, en pareil cas,

-

1. Troisier. Soc. méd. des hopit., bulletin du & aott 1880,
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que l'ascite vient d’un « obstacle mécanique ». D’autre
part, la cirrhose du foie peut parcourir toute son évolu-
tion et arriver a4 la période la plus atrophique sans pro-
duire la moindre ascite; il suffit pour s’en convainere de
lire les observations suivies d’autopsie publiées i ce sujet
(Hanot!, Lécorché®). Si l'ascite n'était vraiment que le
résultat d’'un obstacle mécanique a la circulation intra-
hépatique, elle se serait produite dans les cas en question,
elle se serait produite d’autant mieux, que dans ces chser-
vations il n’y avait méme pas de circulation complémen-
taire.

8i P'obstacle mécanique 4 la circulation intra-hépatique
ne peut & lui seul expliquer la formation de Pascite, on
done en rechercher les causes? On a invoqué les lésions
péritonéales. En effet, on trouve presque toujours i Pau-
fopsie des lésions de péri-hépatite, des lésions péritonéales
capables d’apporter leur appoint 4 la genése de lascite.
Outre les inflammations péritonéales qui sont directement
associées a la cirrhose hépatique, Leudets a décrit, chez
les alcooliques, des péritonites chroniques qui évoluent pour
leur compte (le foie n’étant pas en cause), ou qui peuvent
év_oluer en meéme lemps que des lésions eirrhotiques du
foie.” Ces péritonites, presque latentes, se traduisent un
jour ou l'autre par une ascite abondante.

Autre cause d’ascite : la cirrhose du foie est assez fré-
quemment associée & la tuberculose. Je ne fais pas seule-
ment allusion 4 'une des formes de cirrhose hypertrophi-
que que nous étudierons au chapitre suivant; je parle
de ces cas ou l'on trouve a autopsie une ancienne tuber-
culose du poumon, parfois fort limitée, ou méme des
poumons indemnes, la lésion tuberculeuse ne siégeant
qu'au foie et au péritoine. Cette lésion consiste parfois
en quelques granulations miliaires, en quelques taches
grisaires a peine visibles 4 I'eeil nu, et qui apparaissent

1. Hanot. Arch. de méd., novembre 1886, p. 602.
2. Lécorché. Etudes méd., Paris, 1861, p. 213.
5. Leudet. Gaz. hebdom., 1879 et Clin. méd., p. 541.




