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Objet et plar de cette Thèse
Ee sujet de cette thèse est puisé dans l'observation de deux faits curieux d’hépatite scléreuse alcoolique, caractérisée par l’aspect clouté et granulé habituel à la cirrhose atrophique de Laënnec, associé à une hypertrophie du foie.
Ces faits, rapprochés de l’observation identique de MM. Debove, Fernand Trémolières et André Caïn, extraite des Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hôpitaux de Paris, n° 31, du 197 décembre 1910, peuvent être de nature à fournir des considérations cliniques et anatomo-pathologiques intéressantes.
Après un rapide exposé des principales études sur les cirrhoses
alcooliques faites jusqu'à ce jour, nous rappellerons à grands traits les caractères essentiels de la cirrhose atrophique de Laënnec et de la cirrhose hypertrophique alcoolique de Hanot et Gilbert.
_ Ensuite nous exposerons l'observation de MM. Debove, Trémolières et Caïn, ainsi que nos deux observations personnelles recueillies dans le service du docteur U. Monnier, de Nantes, qui viendront jeter un jour nouveau sur une forme particulière : la forme hypertrophique de la cirrhose de Laënnec, que nous étudierons au point de vue clinique et anatomo-pathologique.
Enfin nous ferons un essai pathogénique sur les hépatites sclé- _reuses alcooliques. :
Nous terminerons en formulant nos conclusions.
CHAPITRE
k “à | Introduction
Aperçu historique sur les Répatites alcooliques
de
Généralement désignées sous le nom de scléroses ou cirrhoses _ du foie, ces hépatites présentent, au point de vue de leur historique, ainsi que beaucoup d’autres affections, trois phases successives : une phase anatomique, une phase histologique, une phase étiologique. “
La phase anatomique remonte à une haute antiquité, car, d’après Lancereaux (Traïlé des maladies du foie, 1899), il paraît que Hippocrate et Galien ne méconnaissaient pas entièrement lPinduration hépatique et l'hydropisie qui l'accompagne chez les buveurs. L'Ecole de Salerne croyait égalèment à l’action du vin
sur le foie. Ternel, puis Vesale, font aussi mention de l’induration et de l'atrophie du foie chez les ivrognes. Morgagni et plus tard Bichat insistent sur les granulations que présente cet organe et le rôle qui leur revient sur la production de l’épanchement : abdominal. :
R: Bright, en 1827, rapporte plusieurs faits d’induration hépa- _ tique et agrandit le cadre de cette affection en indiquant la plupart des désordres qui l’accompagnent, comme l'hypertrophie de AAerAte l’épaississement de l'intestin, l’enterorrhagie, etc. Il admet que la cause de l'ascite doit être recherchée dans le processus hépatique, dont il avoue ne pouvoir fixer la nature.
Vers 1820, Laënnec met en relief les traits essentiels de l'aspect
extérieur de cette induration qu’il considère comme une production hétérogène et néoplasique et, pour la distinguer du squirrhe, il lui donne le nom de cirrhose à cause de sa couleur. Quant à l'étiologie, il ne s’en occupe pas, ce qui n'a pas empêché de donner à la cirrhose alcoolique et atrophique le nom de cirrhose de Laënnec.
La seconde phase historique de la cirrhose commence peu après
la naissance de l’histologie ; ce sont en réalité les recherches de Kiernan (1833) sur la structure du foie, qui permirent de se rendre. compte du siège élémentaire de cette affection. L'auteur anglais, après avoir démontré l’existence du tissu conjonctif autour et dans l'intérieur du lobule hépatique, attribue le processus cirrhotique à l’hypertrophie de cette trame conjonctive. . Cette opinion fut reprise et développée plus tard par un grand nombre d° auteurs, principalement par Carswell en Anglete: Fpé, Hallmann, Rokitansky en Allemagne, Gubler et d’ autres en France ; ainsi se trouva fixé le siège histologique en même temps que la nature inflammatoire de la cirrhose.
Vers 1860 Frerichs, dans son T'railé pratique des maladies du foie et des voies biliaires (traduction française par Dumesnil et Pellagot), dans ses différents articles sur l'inflammation chronique du foie, n’insiste pas sur les hépatites alcooliques. Toutefois la phase étiologique de la cirrhose commence à s'affirmer, ! tous les auteurs considérant l'alcool comme la cause la plus habituelle de la cirrhose ; les Anglais nomment cette dégénérescence gin drinker’s liver (foie des buveurs de gin).
Budd fait observer que les spiritueux sont surtout dangereux quand ils sont pris purs, c’est-à-dire non dilués dans l’eau, et quand l'estomac est vide. Cette dernière circonstance contribue en effet à accélérer l'absorption et à exagérer l’action exercée sur le foie.
Lancereaux, par ses expériences, essaie de démontrer que is toxication est surtout due au plâtrage des vins:
Plus récemment M. Mongour, de Bordeaux, dans son remarquable précis des maladies de foie, décrit les différentes variétés de cirrhoses alcooliques et, se basant sur les faits observés, constate
RAR qe
que les lésions ne. sont pas également réparties sur les deux lobes. Dans certains cas elles prédominent sur un seul lobe (cirrhoses monolobaires). La raison de cette localisation est facile à donner, en se rappelant l'existence d’un double courant porte. Les cirrhoses alcooliques prédominent sur le lobe gauche (Mongour et Sérégé), puisque l’agent toxique absorbé par l'estomac est directement apporté au foie gauche.
Comme variété d’hépatite scléreuse alcoolique et se rapprochant de la forme étudiée dans notre thèse, citons l'observation du malade d’Achard, dont Griffon a montré le foie à la Société Anatomique en 1894. C’est à cette forme que Hanot, Kahn et Chauïfard ont donné le nom de cirrhose atropho-hypertrophique, mettant ainsi en relief lès réactions variables qui se passent au niveau des parties différentes du foie. Elle est intéressante à un autre point de vue, en ce sens qu’elle a amené ces auteurs à se demander si l’'hypertrophie compensatrice du foie ne joue pas un rôle dans la détermination de la forme clinique des cirrhoses. He
Observation extraite du manuel des maladies du foie et des voies biliaires par MM. Debove, Achard et Castaigne, 1910. Le lobe droit, le lobe de Spiegel, le lobe carré étaient très atrophiés et présentaient les lésions histologiques de la cirrhose bi-veineuse avec atrophie des travées hépatiques. Le lobe gauche au contraire était très augmenté de volume, et à son niveau le tissu scléreux était très peu abondant, les cellules hépatiques intactes et, en voie de prolifération, affectant dans la plupart des coupes la disposition de l hyperplasie nodulaire.
En rapprochant cette hypertrophie chiot du foie atteint de cirrhose dans une de ses parties, de l’hypertrophie compensatrice du foie atteint de Kyste hydatique et qu’ont signalé Ponfick, Max Durig, Hanot, Chauffard, on est en droit de se demander si la cirrhose hypertrophique ‘alcoolique n’est pas dué elle aussi à un processus d’hyperplasie compensatrice, et _ c’est dans ce sens qu'ont été formulées les conclusions de Kahn et de Hanot. ;
L'étude de la cirrhose hypertrophique alcoolique a été faite
ton)
par Hanot et Gilbert, qui en ont donné une description complète à la Société Médicale des Hôpitaux de Paris le 23 mai 1890, constituant à côté de la cirrhose de Laënnec une cirrhosé indépendante. En 1910, MM. Marcel Garnier, Pierre Lereboullet, Herscher, Maurice Villaret, Lippmann, Chiray, Ribot, Jomier, P.-Emile Weil, Paul Carnot dans leur traité des maladies de foie consacrent plusieurs chapitres à la stéatose hépatique latente des alcooliques, à la cirrhose hypertrophique graisseuse, à la forme atrophique de la cirrhose graisseuse à symptomatologie Laënnec. PR £
Par ce court,aperçu, nous pouvons nous rendre compte que Tétude des hépatites alcooliques est complexe, et cela d'autant plus que, même dans un type spécial, nous pouvons rencontrer des variétés, des formes et des lésions mixtes : c’est ce que nous allons essayer de démontrer dans notre thèse, en traitant dé la forme hypertrophique de la cirrhose de Laënnec. |
CHAPITRE Il
L'alcool et les boissons alcooliques peuvent déterminer des troubles divers de la fonction hépatique et des lésions diverses de cet organe.
L'hépatite scléreuse qui est le résultat ordinaire de cette intoxication, peut se manifester sous la forme de la: cirrhose atrophique de Laënnec ou de la cirrhose hypertrophique de Hanot et Gilbert.
Rappelons à grands traits quels sont les caractères cliniques et anatomo-pathologiques de ces deux cirrhoses alcooliques.
La cirrhose atrophique de Laënnee
Quand la cirrhose de Laënnec arrive à la période d'état, les
- symptômes sont caractéristiques, mais au début, les signes sont
mal définis, aussi un diagnostic précoce est souvent difficile. On divise schématiquement l’évolution de la cirrhose de
Enr
Laënnec en trois grandes périodes.
19 La période Re précirrhotique ou préascilique.
- Elle ie passer facilement RUE si l'attention n’est pas _attirée du côté du foie.
. D'ailleurs, pour que les symptômes cliniques existent, ‘ faut que les iésions hépatiques soient assez avancées.
Les symptômes sont les suivants :
Troubles gastriques, pituites, crampes, etc. puis le tableau cliniqué se précise. Le malade maigrit, sa peau prend un aspect parcheminé.
LMPOp D
Troubles cireulatoires (ectasie des capillaires du nez et des pommettes).
Le foie est augmenté de volume (stade congestif) ; l’augmentation du volume du foie et de la rate se font simultanément.
Le tableau clinique se complète alors par l'apparition des petits signes de la cirrhose bien décrits par Hanot : urines rares, sédimenteuses ; l’urobilinurie est fréquente ainsi que la glycosurie alimentaire. | Prurit. — Symptômes de névrite périphérique ; altération du système vasculaire (hémorrhagies, épistaxis).
Enfin Swiney, Gilbert et Presles ont décrit dans la phase initiale de la cirrhose atrophique, un œdème préascitique des membres inférieurs, œdême blanc, mou, indolore, remontant peu à peu vers la racine des cuisses.
20 La période d’état ou période ascilique.
Elle est caractérisée par trois grands signes. L’ascite, la circulation veineuse complémentaire, la diminution du volume du foie.
L’ascite qui débute d’une façon insidieuse est souvent masquée : au début par le météorisme abdominal.
‘ On la recherchera attentivement en faisant varier la position du malade ; elle ne se révèlera souvent que par une légère submatité. |
Rarement l’ascite débute d’une façon brusque. La circulation veineuse complémentaire apparait d'ordinaire en même temps que l'ascite. Ce réseau veineux sous-cutané siège entre l’appendice xyphoïde et le pubis ; il est marqué à droite et dans la partie supérieure de l’abdomen.
Ce réseau est régulier et formé par quatre ou cinq tr oncs volumineux longitudinaux et parallèles avec anastomoses.
L'importance diagnostique du réseau sous-cutané est grande, car dans aucune autre maladie de l'abdomen accompagnée d’ascite, il n’est aussi développé que dans la cirrhose atrophique de Laënnec.
L’atrophie du foie s’apprécie à la percussion. La matité verticale de l’organe est très réduite, mais il est quelquefois très difficile de préciser sa limite inférieure à cause de l’ascite où du
_météorisme.
La rate est ardinairement augmentée de volume.
30 La période terminale.
En même temps qu’on constate les divers signes physiques
qui affirment le diagnostic, les troubles de la nutrition s’accusent de plus en plus et mènent progressivement à la cachexie terminale.
Le pronostic de la cirrhose atrophique de Laënnec est sombre.
Rarement on observe la rétrocession des symptômes, notamment de l’ascite et de la circulation veineuse complémentaire. La mort survient donc par suite de la cachexie progressive, par suite d'hémorrhagie ou d'une affection intercurrente, broncho-pneumonie, congestion hypostatique, tuberculose pulmonaire ou péritonéale. Le
Anatomie pathologique
La cirrhose de Laënnec est le type des cirrhoses bi-veineuses, Ce qui frappe à l'ouverture du cadavre, c’est l'écoulement du __ liquide remplissant la cavité péritonéale, Ce liquide d’ascite est ordinairement citrin, rarement hémorrhagique.
Le foie est atrophié, caché dans l’hypocondre droit ; son poids ne dépasse guère un kilogramme.
La surface, au lieu d’être lisse comme dans le foie normal, est inégale et parsemée de points saillants de couleur rousse, d’où le nom de cirrhose donné par Laënnec.
Ces granulations représentent en réalité le parenchyme hépatique normal enserré par des bandes de sclérose qui tendent à l’énucléer et à le faire saillir au dehors.
Le volume de ces granulations est variable ; elles sont parfois larges et aplaties (têtes de clous), foie clouté des Anglais.
Le foie est dur à la coupe ; il résiste et crie sous le scalpel ; l'aspect granuleux est moins prononcé qu'à la surface ; le parenchyme est jaune clair, la dégénérescence graisseuse contribuant dans une certaine mesure à cette coloration ; il est sillonné de bandes connectives grisâtres.
Le péritoine péri-hépatique est recouvert de fausses membranes (péri-hépatite), parcouru par des vaisseaux veineux néoformés, suppléant à l'insuffisance de la circulation intra-hépatique entravée par la sclérose péri-portale avec anastomoses.
Les branches de la veine porte sont dilatées et variqueuses.
La rate est très’augmentée de volume.
Histologie
La sclérose forme de larges bandes annulaires circonscrivant
des îlots de tissu hépatique qui comprennent ordinairement plusieurs lobules, d’où le nom de cirrhose multilobulaire.
_ Le tissu fibreux entoure donc comme d’anneaux les lobules
sans pénétrer très avant dans ces derniers ; toutefois, sur leurs
bords, la sclérose n’est pas toujours distribuée d’une façon régu-
lière, mais elle est extra-lobulaire.
Cette disposition du tissu fibreux caractérise la cirrhose atrophique de Laënnec.
La sclérose débute dans les espaces portes. Elle atteint son maximum au niveau des veines sus-hépatiques pour Sabourin ; sclérose sus-hépatique et sclérose péri-portale seraient réunies par des traînées de tissu conjonctif.
La cirrhose alcoolique hypertrophique de Hanot et Gilbert
Cette forme ne doit plus être considérée comme la phase initiale de la cirrhose atrophique de Laënnec : les observations contraires à cette doctrine sont très rares ; l’une des plus récentes a été publiée par M. Claude (Société méd. des Hôp. de Paris,
FACE, DRE
mai 1903) ; dans nombre de cas analogues, il semble que l’on ait confondu les poussées congestives de la cirrhose atrophique avec l'hypertrophie vraie (M. Mongour).
La cirrhose hypertrophique alcoolique de Hanot et Gilbert constitue, avec la cirrhose OUAIS de Laënnec, le type des cirrhoses bi-veineuses.
Le début se fait ordinairement par des poussées de congestion hépatique qui augmentent le volume de l'organe ; cette phase de congestion s’observe en effet dans la plupart des cas. Dans les premiers temps, le foie reprend ses dimensions primitives, mais peu à peu l’hypertrophie passagère devient permanente ; elle ne rétrocède plus et la cirrhose hypertrophique est constituée.
Rarement le début est brusque. Parfois l’ascite appelle l’attention, soit que les prodromes de la maladie aient fait réellement défaut, soit qu'ils aient passé inaperçus. |
Cependant, presque toujours, on trouve des signes d’insuffisance hépatique (poussées d’ictère, épistaxis répétées, œdème malléolaire). PAS
Dès qu'elle est constituée, la maladie offre de grandes ressemice avec la cirrhose atrophique ; cependant certains signes, certaines nuances permettent de l’en différencier. ne H'ascite est. de règle ; elle s ‘installe lentement ; souvent elle présente une intensité moindre que. dans la forme atr ophique, eû a moins de tendance à se reproduire après ponction.
- Les veines du thorax et de l'abdomen sont moins lee. que dans la cirrhose de Laënnec, et ne prennent qu’exceptionnellement le volume qu’elles ont dans cette dernière.
L'hypertrophie de la rate est constante: Voici les renseignements fournis par l’exploration.physique du foie,
Le foie est volumineux et dépasse de plusieurs travers de doigt le rebord costal. Sur la ligne médiane il atteint l’ombilic. Le bord antérieur de l'organe est dur, mousse, épaissi, sa surface irrégulière est parsemée de petites granulations.
Dans cette forme on retrouve la plupart des. symptômes déjà décrits. Ce qui fait la caractéristique de la cirrhose hypertrophique alcoolique, c’est la bénignité relative du, pronostic et la tendance
naturelle à la guérison, ou du moins à la disparition des symptômes les plus alarmants. Sous l'influence d’une thérapeutique appropriée, l’ascite rétrocède, le foie revient à ses dimensions pri-
mitives et l’état général s'améliore ; toutefois, dans certains cas, principalement quand la cellule hépatique est atteinte de dégénérescence graisseuse, l’ascite persiste et la mort arrive comme dans la cirrhose vulgaire.
Anatomie pathologique ; Dans la cirrhose hypertrophique alcoolique, le foie est gras et son poids varie entre deux et trois kilogrammes ; il est de couleur grisâtre ou gris rosé; ses bords sont mousses ; sa consistance est augmentée ; il crie sous le scalpel ; sa surface est granuleuse, mais les granulations sont moins volumineuses que dans la cirrhose de Laënnec ; elles ne dépassent pas le volume d’une tête d’épingle ou d’une lentille.
Histologie
Il s’agit d’une cirrhose annulaire multilobulaire et bi- -veineuse. Mais si la disposition du tissu de sclérose se rapproche beaucoup de celle qui existe dans le Laënnec, bien qu’elle ait des tendances à affecter la forme insulaire, les altérations cellulaires sont bien différentes ; elles donnent à cette variété de ati sa véritable signification anatomique.
Les cellules du foie s’hypertrophient sur certains points et s’hyperplasient, ainsi que l’indiquent les divisions karyocinétiques des noyaux. Tantôt elles forment de. gros cordons cellulaires à noyaux volumineux prenant fortement les réactifs colorants, tantôt elles se groupent en amas arrondis, concentriques, rappelant les figures histologiques de l'hépatite nodulaire.
Ces modifications sont regardées aujourd’hui communément comme la marque d’un processus de régénération du foie, qui,
MA
d’ailleurs, ne s’observe pas uniquement dans les cirrhoses : on \ la voit se produire dans bon nombre d’affections hépatiques.
‘ f nl . # 0] 0 , | Ce processus de régénération explique l’évolution différente
de la cirrhose atrophique de Laënnec et de la cirrhose alcoolique ; hypertrophique.
_ Dans la première, les cellules finissent par être atteintes et par disparaître sous l’envahissement du tissu de sclérose, et la maladie s'aggrave en proportion des altérations cellulaires. Dans la deuxième, les cellules non seulement persistent, mais se multiplient et régénèrent l'organe, d’où un pronostic beaucoup plus favorable.
REMARQUES
Cette division anatomo-clinique des deux grandes classes d’hépatite scléreuse d’origine alcoolique, si elle s'applique à de nombreux cas, ne tient pas compte de tous les faits.
En effet, il n’est pas rare d'observer des cirrhoses qüe le volume du foie et certains symptômes rapprochent du type Hanot-Gilbert et dont l’évolution et les lésions cellulaires sont identiques à celles de la cirrhose atrophique de Laënnec.
Ce sont ces formes intermédiaires que nous allons étudier en les désignant non pas sous le terme paradoxal de cirrhoses atropho-hypertrophiques, mais de forme De pi de la cirrhose de Laënnec.
Nous avons eu, en effet, deux fois occasion dans des autop- _sies de cirrhotiques alcooliques, de constater que le foie, macroscopiquement, présentait les caractères d’une cirrhose hypertrophique par son volume, et ceux d’une cirrhose atrophique par sa couleur et son aspect clouté.
OBSERVATIONS
Observation de MM. Depove, Fernand TrÉMoLrÈèrEes et André CAïÏN (Bulletins et Mémoires de la Société Médicale des Hôpitaux de Paris, n° 31, du 17 décembre 1910).
B..., 43 ans, entre le 5 nai 1910 à l'Hôpital Beaujon, salle Sandras.
I avoue avoir fait des excés alcooliques et absinthiques.
1 y a quinze mois B.. s'aperçoit que son ventre augmente de volume et que son ombilic se déplisse. Inappétence. Vomissements bilieux et alimentaires, surtout aprés les repas. Diarrhée. Amaigrissement notabie, Pas d’hémorrhagies, pas de dyspnée, pas d’œdème des membres inférieurs, pas d’ictère. Il entre alors à |’ H6pita] Beaujon dans le Service du Docteur Lacombe. Ponction abdominale permettant l’évacuation de 9 litres d’une ascite à liquide clair. Jamais après cette paracentèse le liquide ne se reproduisit. L'on aurait, au dire du malade constaté après cette ponction que le foi, était augmenté de volume.
B... fait un séjour de 3 mois à l’hôpital qu’il quitte très amélioré. Il reprend ses habitudes éthyliques. En mars 1910, les symptômes précédemment décrits réapparaissent ; il a maigri de 3 kilos. De plus il est oppressé. Epistaxis répétées. Il revient le 5 mai à l'Hôpital Beaujon où il est reçu dans notre Service.
Examen. — Prostration ; dyspnée; îictére généralisé intense, sans prurit ni éruption.
Matières fécales diarrhéiques. Urines des 24 heures oscillant entre 1 litre et 1 litre 1/2. Elles sont foncées ; la réaction de Gemelin est positive. Pas de sucre. Traces d’albumine.
L’abdomen, sans étre ballonné est dur, et la défense musculaire rend son exploration malaisée. L’ombilic n’est pas deplissé. Bien
qu’on constate sur les flancs une ébauche de circulation collatérale,
il ne semble pas qu'il existe d’ascite.
Le foie est manifestement hypertrophié ; il dépasse de trois travers de doigt le rebord costal.
La matité splénique est augmentée.
Poumons : congestion des bases.
Cœur : normal ; toutefois bruits un peu assourdis. Température
normale.
Evolution. —— Elle fut rapide ; la prostration augmenta rapidement, accompagnée d’hébétude, mais non de délire. Les épistaxis se répétèrent, l’ictère persista et les matières restérent décolorées. La gêne respiratoire s’accentua ; l’auscultation fit entendre des râles fins d’œdème éclatant pai bouffées ; la température maintenue le 5, le 6 et 7 au matin entre 36,5 et 37 degrés, atteignit au soir 37,5. Le malade mourut le 8 dans l'après-midi, trois jours après son entrée à l'hôpital, par asphyxie progressive, dans le collapsus.
Autopsie.
Poumons : congestion des bases. Anses intestinales météorisées. Foie : augmenté de volume dans toutes ses dimensions ; l’hypertrophie porte sur tous les lobes. Il pèse 2.500 grammes. Forte coque
de péri-hépatite. Sous la capsule de Glisson épaissie se dessinent 24 les saillies de granulations plus ou moins volumineuses (têtes de
clous, pois), inégales, irrégulières. Serrées les unes contre les autres, elles recouvrent toute la surface du foie. C’est l'aspect du foie clouté, de la cirrhose de Laënnec, à grosses granulations et non celui de la cirrhose hypertrophique alcoolique avec sa surface lisse par-
semée de saillies habituellement petites et situées surtout au niveau.
du bord postérieur ou du lobe gauche.
L’organe crie à la coupe où on observe le même aspect qu’à la
surface du foie ; les ilots verdâtres sont circonscrits par des anneaux
épais de tissu scléreux.
Rate diffluente, 420 grammes. Périsplénite. Reins augmentés
de volume ; sous la capsule, piqueté hémorrhagique. Congestion. | Examen histologique.
Foie : L'aspect des coupes rappelle dès le premier coup d’œil
celui de la cirrhose atrophique. Le tissu conjonctif, considérable.
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ment développé forme des travées qui morcellent le parenchyme
‘hépatique en territoires cellullaires irréguliers dans lesquels il est
impossible de retrouver l’ordination normale du lobule. La sclérose atteint son. développement maximum au niveau des espaces portes dont elle conserve les éléments. Elle y forme de grandes nappes d’où partent de larges bandes conjonctives qui circonscrivent des zônes parenchymateuses divisées elles-mêmes par de rouvelles
_ travées.
En certains points le tissu conjonctif pénètre entre les cellules qu’il dissocie. L’on ne peut donc dire qu’il s’agit de cirrhose annu-
_laïre, multilobulaire et intralobulaire, car l'hépatite scléreuse
réunit ces prétendues formes anatomiques, et son aspect varie suivant le point considéré.
L'architecture normale du foie est profondément modifiée. La sclérose substitue aux lobules réguliers des territoires inégaux de parenchyme. L'ordination cellulaire est bouleversée ; les travées hépatiques sont disloquées par la sclérose ou l’hémorrhagie.
En certains points profondément dégénérés, l'anneau scléreux limite un amas confus de cellules difficilement reconnaissables. Parfois du lobule hépatique ne subsistent que quelques cellules isolées perdues dans une nappe conjonctive. Cependant, autour des veines sus-hépatiques le lobule semble moins altéré qu'ailleurs ; il. peut présenter une ordination normale qui contraste avec la désorganisation avoisinante. Mais on n’observe aucune trace de suractivité cellulaire. Nulle part les cellules hypertrophiées ne s’ordonnent concentriquement comme dans les formations adénomateuses de l’hépatite nodulaire.
Les veines-portes sont entourées d’un épais anneau desclérose ; leur lumière est retrécie, mais jamais obstruée, et l’on y voit pas traces d’endo-phlébite. Les artères hépatiques sont . également encerclées par la sclérose, mais elles ne sont pas ‘altérées ; elles forment des amas irréguliers parfois perdus au milieu de la sclérose ou dissociés par les hémorrhagies.
- La plupart ont un contour imprécis, irrégulier ; leur protoplasma est granuleux, dépourvu de pigments. -
_ En plusieurs points, dégénérescence vacuolaire. Beaucoup d’amas cellulaires ont subi la dégénérescence graisseuse ; un grand nombre de cellules sont de volume très réduit ; quelques-unes d’entre elles, très altérées, possèdent deux noyaux, comme cela se voit à l’état
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normal. Nulle part on ne constate d’éléments hypertrophiés ou en suractivité. Les cellules peri-sus-hépatiques elles-mêmes qui sont les moins altérées n’offrent pas d’hyperplasie ; leur taille n’est pas accrue ; leur noyau est au repos ; l’on ne remarque aucune figure de karyokinèse ; leur ordination est régulière.
La coque de périsplénite est formée de tissu conjonctif très dense.
La sclérose se retrouve au milieu de la pulpe rouge de la rate sous forme de travées conjonctives nombreuses disposées en tous. sens. if
Les reins ne sont pas sclérosés. ee
Capsule non épaissie. La lésion dominante est une congestion intense.
Les autres organes n’offrent rien de particulier.
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Observatiors personnelles
OBs. I — Veuve T.…, âgée de 52 ans, entrée à la salle 20 de --l'Hôtel-Dieu de Nantes, le 13 décembre 1910.
Malade depuis environ 6 mois. À ce moment surviennent des troubles digestifs ; nausées et diarrhée.
Augmentation du volume du ventre depuis six semaines.
Signes très nets d’éthylisme : pituites matutinales, GORE des masses musculaires des mollets.
Facies terreux ; teinte subictérique des sclérotiques.
À l'examen on constate un tympanisme peri- ombilical très accusé ; il existe une certaine quantité de liquide ascitique.
La distension des anses intestinales rend difficile la délimitation du foie qui paraît plutôt petit.
La rate est très percutable.
L’auscultation permet d'entendre des râles aux dus bases, mais rien aux sommets.
Le cœur est normal.
Léger nuage d’albumine dans les urines.
La malade fut soumise au régime lacté et aux diurétiques ; ce traitement ne parut avoir aucune influence favorable sur l’ascite qui continua à augmenter progressivement.
Point important à signaler ; à partir du dixième jour environ après son entrée, la malade était nettement ictérique : ictère acho-
lurique et sans décoloration des ‘fèces.
En
* Vers le 20 janvier l’œdème des jambes, insignifiant ainsi que la circulation collatérale, devinrent très accusés: Le 24 janvier la malade succombait, emportée par une hémorrha-
gie intestinale.
PRE, Ÿ BARRES Autopsie :
Poumons : congestion des bases.
Pas de traces de tuberculose ancienne ou récente.
Cœur normal.
Reins : capsule ape ; lésions macroscopiques de néphrite chronique diffuse.
Foie : aspect macroscopique du foie clouté de la cirrhose de Laënnec.
IL crie sous le scalpel
Son poids est de 2.100 grammes.
Rate : 300 grammes.
Estomac : L’estomac était rempli de caillots sanguins ; il n’a pas été possible de retrouver le point de départ de l’hémorrhagie. Mais les larges suffusions sanguines de la muqueuse stomacale permettent de dire qu’il s’est agi d’une hémorrhagie en nappe.
Examen histologique du foie.
A un faible grossissement on se rend compte de l’énorme développement du tissu de sclérose, à tel point que la lobulation normale semble détruite. }
Cette sclérose est surtout portale, mais également peri-Sushépatique, donc bi-veineuse.
À un plus fort grossissement voici ce que l’on ist :
1° Le tissu de sclérose est farci de cellules embryonnaires comme tous les tissus de néo-formation. Ces cellules sont surtout visibles au niveau des espaces-portes ; 2° Les cellules hépatiques sont très atteintes ; les unes sont inuées de volume ; les autres avec deux noyaux ; quelques- -unes présentent les lésions de la dégénérescence graisseuse.
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Ne sont-ce pas là les lésions classiques de la cirrhose atrophique de Laënnec? Et pourtant le foie, quoique clouté, est hypertrophié.
Type de la Forme Hypertrophique de la Cirrhose de Laënnec au point de vue microscopique.
O8s. IT. — La nommée M..., entre à la salle 20 de l’Hôtel-Dieu de Nantes, le 10 février 1911.
Agée de 47 ans, elle n’a jamais été malade jusqu’au mois de janvier de la même année.
À ce moment elle remarque que son ventre augmente de volume en même temps que se manifestent des douleurs dans la région
hépatique. Elle n’en continue pas moins ses occupations, mais
ayant constaté dans les premiers jours de février que ses jambes
enflaient, elle se décide à entrer à l’Hôtel-Dieu.
Comme la précédente malade, celle-ci à son entrée dans le Service avait un teint terreux et un ictère sclérotical.
Le ventre peu météorisé permettait de constater : d’une part un foie débordant les fausses côtes de 4 à 5 travers de doigt. Circulation collatérale peu accüsée.
La rate était grosse. !
Rien au cœur ni aux poumons.
Pas d’albumine dans les urines.
L'existence de cette cirrhose, d’une pituite matutinale, d’aveux alcooliques manifestes firent porter le diagnostic de cirrhose hypertrophique alcoolique.
Lait-et diurétiques furent prescrits. Malgré ce traitement le liquide augmenta avec une rapidité surprenante.
Le 15 fevrier la malade fut ponctionnée. On retira 8 litres d’un liquide citrin.
Le 26 février nouvelle ponction.
Le 28 février les urines deviennent rares. La malade tomba dans. le coma et mourut le 2 mai.
Aulopsie :
Cœur normal.
Poumons congestionnés. Pas de tuberculose.
Reins gros; capsule adhérente ; lésions de néphrite diffuse.
Rate : 400 grammes.
Foie : 2.300 grammes ; aspect clouté-très accusé ; dureté du tissu
de sclérose à la coupe.
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Examen histologique :
Foie : Sclérose péri-portale et péri-sus-hépatique très accusée et surtout, comme dans l’observation précédente, nombreuses cellules embryonnaires principalement dans les espaces portes.
Çà et là quelques canalicules biliaires à peine épaissis.
Les cellules hépatiques sont plus alltérées que dans le cas précédent. Beaucoup ne sont pas colorables. Les plus nombreuses sont granuleuses avec un ou deux noyaux à la périphérie. Pas de figures karyokinétiques. D’autres sont en état de vacuolisation ou de
dégénérescence graisseuse. \ Reins : Tubes contournés à la lumière obstruée.
Capsules glomérulaires surchargées de cellules embryonnaires.
\Poumons : Diapédèse hémorrhagique considérable.
CHAPITRE III
La forme kypertrophique | de la cirrhose de Laënnee
Etude clinique et anatomo-pathologique de cette hépatite
Ce qui caractérise cette forme d’hépatite scléreuse alcoolique, c'est de réunir le type de la cirrhose atrophique de Laënnee et de la cirrhose hypertrophique de Hanot et Gilbert au point de vue clinique et anatomo-pathologique.
Au point de vue clinique, le début se manifeste toujours par des troubles digestifs, des signes d'insuffisance hépatique qui dirigent l’attention du côté du foie, surtout si le malade avoue spontanément avoir fait des excès alcooliques.
A lexamen physique du malade il est presque toujours diffi-
‘cile de reconnaître par la percussion le volume réel du foie. Il n’est pas rare en effet que la dilatation des anses intestinales, lé météorisme, empêchent de trouver la matité hépatique accrue, le foie étant refoulé en haut, et pouvant donner l'illusion d’un foie atrophié. |. Le
La palpation, au contraire, par le procédé du pouce ou par le procédé du ballottement, pourra fournir des renseignements plus précis : d’abord sur le volume réel du foie, ensuite sur sa
surface lisse ou irrégulière : la sensation tactile permettra de reconnaître la présence de clous, ainsi que l’atrophie ou au contraire l’hypertrophie du foie.
nage,
Si l’ascite est un peu considérable, par le procédé du glaçon il sera relativement facile de délimiter le bord inférieur du foie, mais la sensation de têtes de clous sera naturellement moins nette. ;
On pourra également profiter d’une ponction évacuatrice : qui rendra l’examen plus facile.
Dans l'observation de M. Debove qui fournit un exemple de cirrhose de Laënnec à type hypertrophique, nous pouvons k remarquer que l’ascite ne se reproduisit pas après une première : ponction. ce qui, d'ordinaire n’est pas le caractère dé la cirrhose de Laënnec.
Dans nos deux observations, au contraire, elle ne fit que s’accentuer en dépit de la paracentèse et de la médication thérapeutique appropriée. $
Un point commun que lon retrouve dans notre première “observation et celle de M. Debove, c’est la tendance aux hémorrhagies diverses : épistaxis révélant une profonde atteinte du parenchyme hépatique insuffisant, hémorrhagie intestinale, etc...;, symptômes que l’on rencontre principalement dans la cirrhose de Laënnec. c |
L'examen histologique du foie, dans l’observation de M. Debove nous montre surtout des lésions de cirrhose, atrophique. Dans les coupes pratiquées dans les foies de nos deux malades, l'examen microscopique révéla non seulement des lésions de cirrhose atrophique, mais aussi de cirrhose hypertrophique, car en certains points la suractivité cellulaire est indiscutable. Le tissu de sclérose n’affecte pas la régularité que l’on observe généralement dans la cirrhose atrophique : il né se présente pas seulement sous la forme d’anneaux; il forme aussi des flots. Par conséquent, il s’agit à la fois d’une cirrhose annulaire et insulaire.
Les lésions d’histologie pathologique, comme nous le VOYONS, ne sont pas tout à fait identiques dans l'observation de M. De-
bove et dans les deux nôtres. Ce qui en diffère surtout vient. je
d'être exposé dans les paragraphes précédents. Quant aux lésions que l’on retrouve dans la cirrhose de Laën-
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nec, il suffira de se reporter à la partie histologique des trois observations pour-en voir les principaux caractères.
Au point de vue pronostic, il est difficile de prévoir quelles seront la marche, la durée et la terminaison de la maladie. Il . faut ättendre de nouvelles observations pour pouvoir étudier
cette forme d’hépatite qui nous a présenté le dénouement fatal
du Eaënnec ; MM. Verger et Laubie, Société Anat. et de Physiol. de Bordeaux, 9 janvier, 1899, ont donc eu raison de dire que toutes les complications signalées dans la cirrhose de Laënnec, notamment les hémorrhagies mortelles, peuvent se présenter dans la cirrhose hypertrophique alcoolique. A plus forte raison dans la forme mixte qui nous occupe.
Il est probable qu'à un moment donné l'hépatite scléreuse évolue plutôt selon le type atrophique ou hypertrophique et que, dans la lutte, le foie impuissant se laisse vaincre: aussi le malade succombe comme dans l’observation de M. Debove . et dans une des nôtres, à la suite d'ictère grave qui est souvent le terme ultime des affections hépatiques.
CHAPITRE IV
Essai pathogénique : sur les hépatites seléreuses alcooliques
Récemment Triboulet, Jousset et Blondin, se basant sur des considérations étiologiques, cliniques et expérimentales, ont émis cette conclusion que nombre de cirrhoses hépatiques classées dans le type hypertrophique alcoolique sont en même temps, et peut être exclusivement des cirrhoses tuberculeuses. :
On a en effet souligné la fréquence avec laquelle: ce cu’on appelle la péritonite tuberculeuse se. rencontre cliniquement chez des sujets atteints de cirrhose du foie, et en particulier de cirrhose hyÿpertrophique alcoolique. Chez ces individus les antécédents bacillaires se retrouvent souvent. :
Le rôle que joue parfois la tuberculose dans létiologie des * cirrhoses paraît bien établi, mais il n’en reste pas moins vrai .que les hépatites scléreuses alcooliques ne sont pas forcément tuberculeuses, et que, dans de nombreux cas, la notion de l’étiologie alcoolique demeure entière.
L'hépatite scléreuse alcoolique évolue suivant deux grands processus : l’atrophie ou l’hypertrophie, et même comme nous essayons de le démontrer, suivant un type mixte.
Pourquoi le parenchyme hépatique réagit-il de façons différentes Suivant les individus ? Il y a certainement là une quest on de prédisposition, de terrain, de qualité, de quantité et de durée de l’intoxication.
. En effet, dans les cas ou l'intoxication est massive, le foie
n’a pas le temps de réagir, d'organiser ses moyens de défense ; 2 , , » = X aussi c’est la stéatose que l’on rèncontre le plus souvent.
Si l'intoxication est lente, le foie s'apprête à lutter contre
elle. Le parenchyme réagit ; les globules blancs interviennent dans la lutte ; l'aboutissant est la formation de nodules. Les lésions peuvent rétrocéder et guérir sans laisser de traces, comme par exemple dans de nombreux cas de cirrhose alcoolique hypertrophique où la lutte du parenchyme hépatique est vaillamment soutenue, grâce à l'hypertrophie et à l'hyperplasie compensatrices, malgré la sclérose au début.
Au contraire, elles peuvent évoluer vers la sclérose avec
étouffement et mortification cellulaire, rendant la lutte et la
régénération du foie impossibles.
Dans les cas mixtes comme ceux que nous nous sommes proposé d’étudier, le foie n’a pas eu de tendances nettes à se rapprocher de l’un ou de l’autre type, puisqu'il leur emprunte à tous deux leurs caractères cliniques et anatomo-pathologiques.
CONCLUSIONS
La classification anatomo-clinique des hépatites scléreuses aicooliques établie d’après le volume du foie est donc factice.
La cirrhose de Laënnec dans laquelle l’atrophie du foie permet de porter un pronostic grave, et la cirrhose hypertrophique alcoolique de Hanot et Gilbert où le gros foie semble un indice favorable, ne constituent pas les deux seules variétés d’hépatites scléreuses alcooliques.
Entre la cirrhose atrophique de Laënnec et fa cirrhose hypertrophique alcoolique de Hanot et Gilbert, il y a des formes intermédiaires, tendant à se rapprocher de l’un de ces deux types classiques d’hépatite seléreuse alcoolique puisant tantôt la symptomatologie clinique dans l’un de ces deux types, tantôt les lésions d'anatomie pathologique qui permettent de porter un diagnostic rétrospectif. +
Il y a donc là une étude intéressante que nous nous sommes proposé d’esquisser dans ses grandes lignes.
Pour approfondir davantage la question, il serait nécessaire de se baser sur de nouvelles observations cui et anatomo-
pathologiques de ce genre.
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