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Le météorisme donne lieu en oulre & des troubles de la digeslion et
3 des douleurs-abdominales (coligues venteuses). . .

Nous avons vu, dans notre service, contribuer a maintenir une
occlusion de Iintestin produite vraisemblablement par une flexion;
les évacuations étaient complétement supprimées depuis (rois se-
maines; il semblait qu’il n’y eft plus d'aulre ressource qu‘ulne "nder-
vention chirurgicale; il a suffi cependant d'une ponction [:Elp.i‘“éllI‘e d_e
Vintestin pour amener le rétablissement du cours des malieres 1 1l
nous a paru évident que la compression .exercée par le.; masse des
intestins distendus élait la cause principale de I'obstruction.

Le météorisme est partiel dans le cas d’obstruetion, car il ne se
produit que dans les parties de Iinteslin situées au-dess_us .de I'obs-
tacle: il constitue alors un signe important pour la localisation de la
lésion.

ARTICLE XVI. — INCONTINENCE DES MATIERES FECALES.

Ce (rouble résulte le plus souvent dune paralysie du sphincter; il
peut également provenir d'une anesthésie de la muqueuse rectale.
On Lobserve dans les affections du systeme nerveux central el dans
les maladies adynamiques. Il peut aussi élre le résultat de la destruc-
tion du muscle par un cancer.

CHAPITRE VI

TROUBLES DANS LES FONCTIONS DU FoIE (1)

La connaissance de la physiologie pathologique suppose celle de
la physiologie normale; or le role du foie dans l'organisme n’est que
trds imparfaitement élucidé. On sait que cel organe séerele la bile, on
sait quil s’y forme du sucre et de Turée, mais il est probable que ses
fonctions sont plus complexes : traversé par le sang qui revieu‘t de
Iintestin, il imprime, selon toute vraisemblance, des modificalions
essentielles et incomplétement connues aux matériaux absorhés par
les radicules de la veine porte; les troubles profonds que ses altéra-
tions entrainent dans la nutrition ne peuvent s'expliquer autrement,
mais la nature de ces modifications nous échappe. On voit, dans les
affections qui entrainent la destruction des cellules hépatiques, sur-

(1) Jaccoud, Lecons de clinique médicale. — Rendu, article Fore du Dictionnaire encyc‘io-
pédique. — Straus, Les ictéres chroniques. Paris, 1878, — Mossé, Les icléres graves. These
de Paris, 1880. — J. Simon, article Foiz, du Nouv. diction. de médec. et de v.?r.n‘_. prat.
— Bouchurd, Lez. . les aufo-intoxications. Paris, 1887, — Dieulafoy, Man. de pathol.interne.
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venir rapidement un état de cachexie profonde, appétif disparaitre,
les forces baisser, la sécrélion urinaire se réduire considérablement
comme si la nulrition s'arrétait, sans que la diminution de la sécré-
tion biliaire et le trouble de la fonclion glycogénique puissent rendre
comple de ces phénomeénes. Nous serons done foreé de laisser dans
Tombre, faute de notions sufisantes, une partic des désordres que
peuvent enirainer les lésions hépatiques.

Nous considérerons successivement les troubles qui surviennent
dans la circulation et la sécrétion de la bile, dans la formation de la
matiére glycogéne et du sucre, et dans la production de 'urée.

ARTICLE I**, — TROUBLES DANS LA CIRCULATION ET LA SECRETION DE LA BILE.

Le ralentissement ef l'interruption du cours de la bile comptent
parmi les accidents que l'on observe le plus fréquemment; la com-
pression des voies biliaires par les tumeurs qui se développent dans
le foie, an niveau de son hile, dans le pancréas et dans le duoduénum,
et leur obstruction par des calculs, par leurs produils de sécrétion
dans le cas ou elles sont enflammées ou par les mucosités duodé-
nales, en sont les causes les plus habituelles. Les troubles qui en
résultent sont de deux sortes : les uns sont dus a la suppression de
influence que la bile exerce sur les fonetions digestives; les aufres
a la résorption de ce liquide en quantité exagérée.

La bile joue un réle essentiel dans la digestion des graisses; elle
les émulsionne et rend ainsi possible leur pénéfration dans les radi-
cules Iymphatiques; elle la facilite en outre par l'action physique
qu’elle exerce sur la paroi, action comparable & celle du savon et
qui permet son imbibition plus complete par les sucs digestifs;
Steiner (1) a montré qu'une membrane imbibée d’eau ne laisse passer
I’huile que sous une forte pression, tandis qu’elle lui est perméable sans
pression si elle est imprégnée de bile. Il en résulte que, dansle cas oul
la bile ne parvient plus en quantité suffisante dans l'intestin, 'absorp-
tion des graisses ne peut plus se faire qu'imparfaitement ; elles restent
dansVintestin et sont expulsées avec les féces auxquelles elles donnent
une couleur grisdtre et un brillant comparable a celui de I'argile.

La bile concourt également A la digestion des albuminoides, bien
qu'elle n'ait pas d’action direcle sur ces substances; elle les précipite
ainsi que la pepsine, et ¢’est 1a un fait important pour la digestion
intestinale, car Kithne (2) a montré que la pepsine digére le ferment
pancréatique el en annihile ainsi I'action. On concoil donc que, dans

(1) Steiner, Arch. f. Anat. und Physiol., 1873 et 1874,
(2) Kiihne, Verkandl. d. Heidelb. Naturforsch. Gesellsch, 1876,
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les cas de rétention de la bile, la digestion des albuminoides soit
profondément troublée.

La bile ralentit les fermentations; quand elle manque, les gaz se
produisent en plus grande quantité dans intestin, et la fétidité des
matiéres augmente.

On concoit que ces troubles’ digestifs aient une influence considé-
rable sur la nutrition; les chiens dont on enléve toute la bile a l'aide
d'ane fistule ne peuvent étre maintenus en bon état que si on leur
fait ingérer une quantité relativement énorme de viande. Le plus sou-
vent, 'on voit, chez 'homme, I'ictére chronique par rétention donner
lieu, au bout d'un certain temps, & de la dyspepsie, & de I'anorexie el
A de I'amaigrissement.

La résorption de la bile se fait surtout par les lymphatiques;
Fleischl, chez des animaux auxquels il avait lié le canal cholédoque,
I'a trouvée dans ces vaisseaux alors que le sang n'en contenait pas
encore. Ce n'est guére qu'au bout de vingt-quatre heures qu’on peut
en constater la présence dans ce liquide. Elle pénétre ensuite dans la
plupart des tissus: ceux qui sont privés de vaisseaux, la cornée, les
cartilages et les nerfs, gardent leur coloration normale. On a noté
également que la bile ne colore ni les larmes, ni les sucs gastrique et
pancréatique.

Dans l'ictére récent, la coloration des téguments est franchement
jaune; plus lard, elle peut varier. La matiére colorante, déposée dans
les cellules profondes de I'épiderme, saltére, et souvent I'on obserye
des leintes verles ou noiratres; dans liclére chronique, des parti-
cules de pigment so déposent dans les cellules des viscéres et proba-
blement dans celles du foie.

Dans lictére par rétention, I'urine renferme de la bile; elle prend
alors souvent, mais non constamment, une teinte vert bouteille quand
on la traite par I'acide nitrique. La bile renferme, en effel, plusieurs
pigments distincts de la biliverdine, et en particulier de la bilirubine,
pigment de la bile normale, qui donne & 'urine une teinte rouge rubis
quand on y verse le méme réactif, et, d’aprés Winter, de 1'urabiling
que 'on n’avait trouvé jusqu'ici que dans Purine pathologique. Cette
coloration s'observe souvent dans lictere par rétention (1); elle nim=
plique pas l'existence d’un ictere hzemaphéique (2).

{1) Lecorché et Talamon, Efudes médicales, 1881.

(2) Gubler appelait ainsi lictere qui se développe aux dépens de la matiére colorante du
sang. D'apres M. Hayem (Hayem, Du sang, Paris 1889), la peau prend, sous linfluence d'une
dissolution massive de hémoglobine, une coloration, parfois intense, qui ne rappelle que
de loin celle de Victere ; elle est due & la transformation de I'hémoglobine en méthémoglo-
bine ; ¢'est un ictere méthémoglobique : il résulte presque toujours d'une intoxication parun
agent destructeur des hématies.
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Il y a lieu de considérer séparément, au point de vue de leur action
pathogénique, les divers éléments qui entrent dans la constitution de
la bile.

La matiére colorante a été généralement considérée jusqu’a ces der-
niers temps comme inoffensive; tout au plus lui attribuait-on le prurit
qui accompagne le plus souvent Iictere el amene le développement
d’une éruption. M. Bouchard s'est élevé récemment contre celle ma-
niére de voir; il affirme que la bile doil sa toxicilé énergique pour la
plus grande part & cetle matiere colorante.

Lurobilinurie s observe, d’aprés M. Hayem, dans toutes les mala-
dies qui aménent la dégénérescence ou I'atrophie des cellules du foie;
elle peul résulter également de la transformation de I'némoglobine
dans les cas d’aclive destruction globulaire. Ces conditions se réali-
sant souvent, cetle altération de I'urine est des plus communes; on
Iobserve dans les fievres, les maladies du cceur, ete. On dit quil y a
jetére hémaphéique quant a P'urobilinurie se joint une résorption de
bile; clest ce qui se passe dans Uictére grave, les empoisonnements
par le phosphore, le plomb et I'alcool, les cachexies, les maladies du
cceur, ete. ; la bilorubine se transforme alors fréquemment en un pig-
ment rouge brun dont la nature chimique n’est pas encore compléte-
ment déterminée. L'hémaphéine de Gubler est ainsi un mélange de
pigment biliaire modifié avec une certaine proportion d’urobiline.
(G. Hayem.)

Les vues de Flint, qui a voulu rendre la choleslérine responsable des
accidents de liclére grave, n'ont pas été confirmées; cette subslance
parait étre sans action facheuse sur I'organisme.

La résorption des acides biliaires a pour effet le ralentissement du
pouls; Reehrig (1) a démontré qu'il est dd & une aetion du cholate de
soude sur les ganglions intra-cardiaques el non, comumie on aurait pu
le supposer ¢ priori, sur les pneumo-gastriques, car elle s’exerce alors
méme que ces nerfs onl été sectionnés.

On a attribué également & l'aclion de ces acides les accidents qui
caractérisent l'iclére grave, c'est-a-dire des hémorrhagies multiples,
des accidents convulsifs ou comateux et la dégénérescence graisseuse
des tissus; ils exerceraient une aclion toxique sur les centres ner-
veux en méme temps qu'en dissolvant les globules sanguins ils pro-
duiraient des hémorrhagies multiples; c’est la théorie fort contestée
de la. cholémie. Laction dissolvante des sels biliaires sur les globules
rouges n'est pas démontrée ; si yon Dusch a provoqué des hémorrha-
gies en les injeclant dans le sang, d’autres auteurs ont conslaté que

(1) Reehrig, Archiv der Heilkunde, t. IV.
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cel effet n'est pas constant, et Huppert en conclut que la dissolution
globulaire doit étre rapportée a l'action du véhicule dans lequel les
sels sont dissous.

La bile est toxique, bien qu'elle soit normalement résorbée pour la
plus grande partie. Bidder et Schmidt ont calculé, d'une part, la
quantité de soufre qui est contenue dans la totalité de la bile sécrétée
en vingl-quatre heures, d’antre part, celle qui est éliminée dans le
méme laps de temps, et ils ont reconnu que celle-ci ne représente
que les trois cinquiemes de celle-la: ce fail montre que deux cln-
quiemes de la hile sécrétée rentrenl dans la circulation. Mais elle ne
s’y accumule pas chez les sujets sains, car ses matériaux passent dans
'urine: les accidents ne surviennent que si les fonctions des reins sont
troublées, et elles le sont, dans les ictéres graves, par le fait des allé-
ralions que provoque I'élimination des poisons biliaires et de ceux que,
dans ces conditions, lorganisme fabrique secondairement sous l'in-

fluence de la désassimilalion imparfaite, carI'on sait que le foie con-

tribue normalement a perfectionner les matériaux de désassimilation
en transformant leurs malidres colloides en matiéres cristalloides
dialysables.

Est-ce par ce mécanisme qu'il faut expliquer la production des
phénomeénes qui caractérisent Uictére grave lié & I'atrophie jaune ai-
gué du foie? Il ne le semble pas, car la sécrélion urinaire peut persis-
ter dans cet état morbide (Cohnheim); on ne peut en lout cas admettre
avec Leyden qu'il soit dit a la rétention des acides biliaires, car dans
I'ictére bénin ces produits ne passent dans l'urine qu’en faible quan-
tité.

Un argument décisif doit faire rejeter la théorie de la cholémie,
c’est celui qui a 666 formulé par M. Jaccoud : Les accidents de Uiclére
grave se produisent dans les cas oi les éléments cellulaires du foie sont
détruits, et ott, par conséquent, il ne peut plus y avoir de bile séerétee.

Les accidents aftribués a la cholémie doivent élre, d’aprés Frerichs
et notre savant mailre, rapportés a Uacholie : dans les cas ol la séeré-
lion biliaire se trouve suspendue, ses matériaux génératenrs s'accu-
mulent dans le sang et donnent lieu & des phénomenes d’intoxication.
Ch. Bouchard admet également celie théorie pour la maladie dite
ictére grave, atrophie jaune aigué du foie, mais non pour les icléres
simples qui devieunent graves; la filiation des troubles fonctionnels
est alors plus complexe et il s’y produil successivement un empoison-
nement hiliaire (cholémie), une dégénérescence des cellules hépa-
tiques, leur atrophie el la suppression de leurs fonctions (acholie),
des altérations rénales de causes diverses aboutissant a l'insuffisance
rénale, enfin une auto-inloxication mixte par acholie, ¢'est-a-dire par

TROUBLES DANS LES FONCTIONS DU FOIE. ) 367

la rétention de produits toxiques normaux et par urémie, c'esl-a-
dire par non élimination des produils loxiques normaux que I'urine
emporle physiologiquement; ces produils sont surtout des déchets
d’une désassimilation intense qui met en liberté la polasse ainsi que
des matiéres organiques incomplétement élaborées. Le plus grand dan-
ger dans les ictéres, c’est Vimperméabilité des reins : si leurs reins restent
perméables, les ictériques émetlent des urines qui onl une toxicité
énorme el notamment une propriété convulsivante énergigue; si
ces organes ne sont plus perméables, le malade est intoxiqué et a des
convulsions (1).

Les hémorrhagies peuvent s’expliquer par les troubles que I'insuf-
fisance de la réparation alimentaire provoque dans la nutrition des
parois vasculaires. Gohnheim fail remarquer, avec raison, que les
accidents cérébraux observés en pareils cas ne difféerent pas essen-
tiellement de ceux qui caractérisent le délire d’inanition, el peuvent
élre avee vraisemblance rapportés a la méme cause; en effet, lorsque
la bile cesse d’arriver dans Dintestin, Uabsorption des graisses n'a
plus lieu; Porganisme fabrique de la graisse aux dépens des albumi-
noides dont il fait une énorme consommalion; mais nous savons
que la digestion des albuminoides est elle-méme entravée; ce sont
done les albumines de Porganisme qui se détruisent : on concoit
que, dans ces condilions, la nutrition soit profondément troublée,
et qu’il en résulle des désordres graves dans les fonctions d'inmer-
valion.

Les auteurs admettent que la sécrélion de la bile peul étre aug-
mentée, et ils décrivent un ictere par polycholie : 1a bile, versée en
quantité exagérée dans I'intestin, se résorberait en proportions plus
grandes qu'a I'étal normal. II est possible que les choses se passent
ainsi parfois, mais on ne I'a jamais démontré.

ARTICLE II. —  TROUBLES DANS LA FONCTION GLYCOGENIQUE DU FOIE.

Il est peu de questions qui, depuis vingt ans, aient été 1'objet d’aussi
nombreux travaux, et néanmoins il en est peu d’aussi obseures que
celle de la fonclion glycogénique du foie et de ses perturbations. On
sait, depuis Claude Bernard (2), qu’il se forme dans le foie de la ma-
tisre glycogéne; mais, lorsqu’il s'agit de déterminer quel est le ré.ie
physiologique de cette matitre, quelles transformations ell_e subit,
quels troubles son évolution peut présenter a I'élat patholngxq,ue, et
quels rapports elle affecte avec le diabéte, on se trouve en presence

(1) Ch. Bouchard, lecons eifées. ‘ 2
(@) Cl. Bernard, Lecons de physiologie expérimentale. Paris, 1855-56.
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des asserlions les plus contradictoires, et les éléments font défaat
pour arriver & une conclusion précise.

On est d’abord en droit de contester que la production de la maliere
glycogene dans le foie doive étre considérée comme une fonection ; les
muscles, les globules blancs et la rate contiennent également cetle
substance sans qu'on leur attribue une fonclion glycogénique ; elle
fail partie de leur constitution comme les matiéres albuminoides et
les sels que I'on y trouve.

Le glycogéne hépalique provient de I'alimentation, car il disparail
p_endant l'inanition; il peut se former aux dépens des albuminoides
ainsi que des maliéres féculentes et sucrées.

Cl. Bernard en a reconnu la présence dans le foie d’animaux qu'il
avait nourris exclusivement de matiéres azotées apres les avoir lais-
sés a jeun pendant plusieurs jours, et, plus récemmen(, Wolfberg el
v. Mering ont constaté le méme fail, Le glucose résultant de la di-
gestion des matieres {éculentes et sucrées se transforme également,
d’apreés Cl. Bernard, en glycogene dans le foie.

La production de celte substance suppose Iintégrité des cellules;
elle cesse quand ces éléments sont dégénérés, par exemple, dans
les cas d'intoxication par le phosphore ou I'arsenic [Sallowsky (1)];
elle diminue dans les fievres et aprés la ligature du canal eholé-
doque.

Que devient le glycogéne hépatique? On sait que, pour Cl. Bernard,
il se transforme en sucre, et que la glycémie pathologique doit étre
atiribuée a un trouble dans la fonction glycogénique du foie: on op-
pose A cetle maniére de voir de sérieuses objeclions.

En premier lieu, il n'est pas démontré qu’a I’élat physiologique le
glycogene hépalique se transforme en sucre el que le sucre du sang
en provienne. Cl. Bernard a trouvé du sucre dans le liquide obtenu
par la décoclion du tissu hépalique, mais cela ne prouve pas qu'il
s’y en forme al'état normal; Papparition du sucre au houl de 23 heures
dans un morceau de foie qui a é1é préalablemenl lavé a grande eau
n'est pas plus démonstrative. Cl. Bernard avail cru reconnaitre que
le sang des veines hépatiques renfermait du sucre en quantité nota-
ble, tandis qu'il ny en avait pas de trace dans le sang de la veine
porle_, et il en concluait légilimement qu’il se produit du sucre dans
le flei; mais I'expérience, faite par d’autres physiologisies, n'a pas
danr}e les mémes résultats, el les recherches d’Abeles (2) el de von
Mering (3) ont montré que le sang de la veine porte contient autant

(1) Salkowsky, Centralblatt, etc., 1865.

(2) Abeles, Wien. med. Jahrh, 1875.
(3) Voo Merings, Virchow's Archiv, 1877,
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de sucre que celui des veines sus-hépatiques, et méme davantage pen-
dantla digestion des matieres féculentes.

1l nest donc pas démontré que le glycogéne hépatique se lrans-
forme directement en sucre; on ne peut méconnaitre cependant que
les probabilités sont en faveur de celte hypothese.

Le diabéte provoqué artificiellement, soit par la pigtre du qua-
trieme venlricule, soit par linhalation d'oxyde de carbone ou de
nitrite d’amyle, soit par laction del'éther, du chloral, dela strychnine
et d’autres substances, est teés vraisemblablement d’origine hépa-
tique, car il cesse de se produire chez les animaux dont le foie a été
extirpé, ou ne contient plus de glycogene. On a atiribué ce diabete
artificiel 2 une congestion hépalique ; mais dans combien de cir-
constances le foie n’est-il pas congestionné sans qu'il y aib du sucre
dans les urines en quantité appréciable! Nest-il pas plus yraisem-
blable d’admettre, avec Vulpian, une action du systéme nerveux sur
Lactivité des cellules hépatiques?

Mais le diabete artificiel ne dure que quelques heures et rien ne
prouve que les choses se passent de méme dans le diabéte persistant.

La présence du sucre dans le sang et méme dans l'urine est un
phénoméne constant & I'état physiologique; le diabéte n'est donc que
Iexagération d’un fail normal; on peut se 'expliquer par une pro-
duction exagérée du sucre, soit dans le foie, soit dans les aufres
organes qui renferment duglycogéne (muscles, globules blancs, rate),
soit par une combustion insuffisante du sucre normal. Parmi les fails
que l'on peut invoquer en faveur de la théorie hépatique du diabéte,
nous cilerons I'azoturie; nous verrons bientdt que le foie parait élre
I'organe ot se forme la plus grande partie de I'urée; I'excrélion de ce
produit en quanlilé exagérée dans le diabéte doit donc faire penser
que celte glande y est intéressée. On ena quelquefois constaté l'alté-
ration chez les sujets diabétiques, mais c'est la un fait exceplionnel;
le plus souvent, on ne frouve aucune lésion capable d’expliquer la
glycémie.

En résamé, les arguments que 'on peut invoquer en faveur de la
théorie hépalique du diabéte sont : 1° la présence de glycogene en
quantilé considérable dans les cellules du foie; 2° lapparition de
sucre dans le décocté de tissu hépatique; 3° 'impossibilité de provo,
quer le diabéte artificiel chez les animaux dont le foie a été enlevé;
4o Texistence de lésions hépatiques dans quelques cas de diabete;
%0 'azolurie diabétique : nousne pouvons dissimuler qu'ils conslituent
de simples présomplions et que la pathogénie du diabéle est encore
A découvrir (Voyez L'arficle Glycosurie).
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ARTICLE II. — TROUBLES DANS LES FONCTIONS UROPOIETIQUES DU FOIE.

Murchison (1) et M. Brouardel (2) ont émis I'opinion que le foie est
I'organe dans lequel se forme la majeure partie de I'urée. Murchison
attribue en outre au foie la formation de I'acide urique qui est éliminé
par I'urine. Ses remarquables recherches 'ont amené & conclure que

la quantité d’urée sécrétée et éliminée en 24 heures esl sous la

dépendance de deux influences principales : 1° Uétat dintégrité ou
d'altération des cellules hépatiques; 20 Uactivité plus ow moins grande de
la circulafion hépatique.

Bouchardat (3) dit également que la production de l'urée parait
étre directement ou indirectement influencée par le foie. La valeur
des argaments que I'on invoque en faveur de celle maniére de voir ne
peut &tre méconnue : en analysant comparativement le sang de la
veine porte el celui des veines sus-hépatiques, Cyon a Lrouvé que ce
dernier contient une quantité notablement plus grande d'urée;
Meissner considére, d’aprés ses expériences, le foie comme le princi-
pal lieu de formation de ce produit; Heynsius (%) et Gethgens (5)
admettent que les albuminoides se dédoublent dans le foie en urée et
en maliére glycogéne.

M. Brouardel a constaté que, dans les cas ot l'activité de la circu-
lation hépalique est accrue, 'excrétion de I'urée augmente dans des
proportions quelquefois énormes, et qu'elle se réduit an contraire au
mininum chaque fois que les cellules hépatiques sont gravement
altérées.

Bouchardat, dans un cas d'ictére survenu sous l'influence d’une
émotion morale, a reconnu que le malade avail excrété 38¢7,6
d’'urée en 24 heures; dans un fait analogue, il a frouvé le chiffre
de 55 grammes. Dans la congestion du foie, la suractivité de la cir-
culation hépatique se traduil par une augmentation de la quantité
d’urée éliminde. Au contraire, dans les cirrhoses, la quantité d’urée
éliminée est représentée par un chiffre extrémement faible, alors
méme que le malade continue & se nourrir ; il en est de méme dans
Iintoxication phosphorée, dans la dégénérescence graisseuse du foie et
dans ses affections chroniques; 'urée peut disparaitre de I'urine chez
les sujets afteints d’ictére grave; chez un homme atteint de figvre

(1) Murchison, On functional derangement of the liver, London, 1874.

(2) Bronardel, L'urée ef le foie, 1874,

(3) Bouchardat, De la glycosurie. Paris, 1875.

(4) Weynsius, Archiv f. die Hollandischen Beitr., ete., 1859.

(5) Gathgens, Ueber den Stoffwechsel eines Diabetiken, ete. Dorpat, 1866.
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intermittente hépatique, Regnard (1) a constaté qu'au moment de
chaque accds le chiffre de I'urée baissait de 16 grammes & & ou §
grammes ; d’aprés Hammond, il en serail parfois de méme dans les
fievres palusires; mais Lecorché et Talamon (2) ont trouvé, d’autre
part, que, dans les maladies aigués, ce n'est pas, conlrairement & l'o-
pinion générale, au moment de 'hyperpyrexie que I'urée augmente
le plus, mais bien aprés la chute de la fievre; ils croient que la baisse
de T'urée sous l'influence de I'accés fébrile n'est pas propre a la fiévre
hépatique.

La théorie de Murchison et de M. Brouardel n’a pas éLé sans sou-
Jever de vives objections. M. Valmont (3) a constaté que, chez les
cachectiques qui se nourrissent insuffisamment, Pexcrétion de l'urée
diminue dans des proportions considérables. MM. Lecorché el Tala-
mon contestent la signification attribuée aux observations de Bou-
chardat; 'azoturie aurait été produite dansces cas par une perlur-
bation générale dans la nulrition des tissus, et non par un trouble
des fonctions hépatiques; la polyurie signalée dans la congestion
hépatique ne serait qu’un phénomene critique ; d’apres ces auteurs,
la clinique ne permet pas de croire que la formation de Turée soit
une fonetion du foie : ¢’est un phénomene de désassimilation qui se
produit dans cel organe comme dans tous les autres. Ces critiques
nécessitent de nouvelles recherches.

M. Debove (4) a reconnu, comme M. Brouardel, que la quantité
durée éliminée diminue dans la plupart des affections du foie; mais,
pour lui, il ne sagit pas d’un trouble daus la formation de ce produit,
mais bien d’un trouble dans son excrétion. Chez quatre ictériques, en
effet, ses analyses lui ont montré que la proportion d’urée élail aug-
mentée dans le sang en méme temps qu'elle était abaissée dans
l'urine ; il semble que le passage ou la rétention dans le sang des
¢léments de la bile agissent sur les reins et en limitent la sécrétion.

MM. Lecorehé et Talamon sont disposés a admetire pour I'acide
urique ce qu'ils contestent pour l'urée. Ils ne considérent pas comme
démontrée l'exactitude de I'opinion qui en fait un produit d’oxyda-
lion intermédiaire entre lurée et les autres matiéres albuminoides.
Dans tous les cas de lésions hépatiques, on le trouve en exces dans
P'urine, aussi bien dans les cirrhoses et dans le cancer que dansla
lithiase biliaire ; son chiffre retombe & la normale dés que la glande

(1) Regnard, Soe. de binlogie, 1873, p. 739.

(2) Lecorché et Talamon, loc. eit. . ] ;

(3) Valmont, Eiude sur les variations de Durée dans les maladies du foie. These de
Paris, 1879, = ;

(%) Debove, Urémie d'origine hépatique (Union médicale, 1884).
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recommence & fonctionner régulierement; 'acide urique serait ainsi
un produif spécial de la désassimilation du foie.

ARTICLE 1V. — DOULEURS HEPATIQUES.

Les douleurs qui accompagnent les affections du foie peuvent
s'expliquer, le plus souvenl, soit par une lésion de la capsule de Glis-
son el de son revétement péritonéal, soit par une lésion des conduits
biliaires.

Les douleurs hépatiques les plus communes sont celles que pro-
voque la présence de caleuls dans les voies biliaires; elles sont liges
vraisemblablement & la contraction spasmodique de ces conduits
et aussi a l'irritation de leur muqueuse par les concrétions ; comme
toutes les coliques, elles sont paroxystiques; siégeant d’ordinaire
dans I'hypochondre droil, elles présentent souvent des irradiations
vers I'épigastre el vers I'épaule.

Des douleurs analogues peuvent-elles se produire, en l'absence de
calculs, sous linfluence d’une irrilation directe ou a distance des
plexus hépatiques? Leur apparition constante chez quelques sujels
sous l'influence de certains aliments plaide en faveur de cette hypo-
thése, sans gu'on puisse la considérer comme démontrée.

Les malades alteints d’'une lésion limitée du foie accusent souvent
une sensalion de tension dans ’hypochondre: la toux, la pression,
les‘elTorts de la digestion Pangmentent ; elle devient aigué lorsque la
Iésion alteint le périloine ; elle s'accompagne souvent d’irradiations
dans I'épaule; les mouvements du deltoide sont pénibles; il s'agit

la vraisemblablement d’une sensation associée, d'une synesthésie
(Vulpian).

CHAPITRE VII

TROUBLES DANS LES FONCTIONS DU PANCREAS

La physiologie pathologique du pancréas est peu connue. Il ne
semble pas que L'oblitération du canal de Wirsung ait de bien graves
conséquences ; il est probable que les sucs gastrique el intestinal
peuvent suppléer en grande partie a I'action du suc pancréatique
quand celui-ci fait défaut; le seul phénoméne que l'on observe en
pareil cas est I'état graisseux des selles (stéatorrhée).

Lancereaux a trouvé plusieurs fois des lésions du pancréas chez
des diabéfiques (1). Huppert explique leur action de la maniére

(1) [:ancereallx‘, Notes et réflezions sur deux cas de diabéte sueré avec altération du
pancréas (Bulletin de UAcadémie de médecine, 1877).
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suivante : & I'état normal, le suc pancréatique dédouble les graisses
en glycérine et en acides gras qui s'unissent & la matitre glycogene
pour former les acides biliaires ; quand le sue pancréalique fait dé-
faut, le dédoublement ne se produit pas et le glycogéne se transforme
en sucre. MM. Minkowski et von Meving (1) ont établi récemmenl que
I’ablation totale du pancréas améne la glycosurie et M. Lépine (2) est
arrivé aux mémes résultats : Pexpérimentation est donc d'accord avec
la clinique pour admelire une relalion entre les lésions de cet organe
el certains cas de diabéte.

GHAPITRE VIII
TROUBLES DANS LES FONCTIONS DES REINS (3)

Constamment en activité, chargés d’éliminer la plus grande partie
des produits anormaux qui pénétrent dans l'organisme et des malé-
riaux de désassimilation qui s’y forment, les reins comptent parmi
les organes qui sont le plus souvent intéressés et dont les 1ésions ont
les conséquences les plus graves; il est peu de maladies dans les-
quelles leur séerétion ne soit plus ou moins troublée.

11 ne faudrait pas cependant rapporter a un désordre dans les fonc-
tions des reins toutes les modifications que peul présenter P'urine ;
dans bien des cas, ces organes, jouant un role purement passif,
laissent simplement filtrer les produils anormaux que renferme le
sang. La plupart des substances étrangéres a la constilution de I'or-
ganisme sont éliminées par les reins, sans qu'ils cessent pour cela de
fonctionner normalement ; il en est de méme de beaucoup de produits
pathologiques. La présence dans l'urine de la matiére colorante dela
bile, d’un excés d’urée ou d'acide urique, ou de glycose n’implique
pas une maladie des reins. On a de méme considéré ces organes comnie
passifs dans ’hémoglobinurie : une certaine quantité de globules

(4) Minkowski et von Mering, Gesellschd. Naturforseh. Strasbourg, 1889.

(2) Lépine, Lyon médical, 1889.

(3) Cohnheim, Jaccoud, ouvrages cités. — Lancereaux, article Rein, du Dictionnaire en-
eyclopédigue. — Potain, Du rhy thme cardiagque appelé bruit de galop (Mémoires de la So-
ciété des hipilauz et Union médicale, 1875). — H. Rendu, Des néphrites chroniques. Paris,
1870. — Bouchard, Gull et Sutton, Mahomed, Actes du Congrés de Londres, 1881, — De-
pove et Letulle, Recherches anatomiques el cliniques sur Uhypertrophie cardiaque de la
néphrite interstitielle (Arch. gén. de méd., 1880). — Bouchard, Note sur les albuminuries
de la fiévre typhoide et sur uneé néphrite qui survient dans cette maladie (Gaz: médic., 1880).
__ Ribhert, Ueber die Eiweissauscheidung durch die Nieren, Centralblatt, etc.— Lépine,
Revue de médecine, 1882, — Bartels, Mal. des reins, avee additions par Lépine, Paris,
1884, — Labadie-Lagrave, art. Reins du Nouveau dictionnaire de médecine et de chirurgie
pratigues, 1882. — E. Waguer, Morbus Brightii. (Ziemssen's Handbuch), 1882, — Jaccoud,
Legons de clinique médicale, 1585-1887. — Dieulafoy, Manuel de pathol. inf.




