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INTRODUCTION
On est appelé auprès d’un malade qui vient de faire une hémorragie digestive, hématémèse ou hémorragie intestinale abondante. Le syndrome anémique est immédiatement grave. La pâleur frappe le regard, les lèvres sont décolorées, le facies angoissé, le malade est étendu sur son lit, sans mouvement, sa voix est cassée, Il est même, parfois, dans un état syncopal complet. Le pouls est rapide, filant, incomptable. Un problème de traitement immédiat du shock, qui sera suivi de celui de la discussion d’une intervention possible, se pose. Que faut-11 faire? Traitement médical? Intervention chirurgicale? Les discussions de l’heure actuelle montrent l’étendue du problème. Que de difficultés d’ordre pathogénique, étiologique! Que de questions techniques à résoudre! Récemment, le Professeur DuvaL posait le problème d’une façon très précise à la Société de Gastro-entérologie et la discussion où prirent part MM. Tzaxk, Gr- RAULT, BRÛLÉ, ARNOUS, a montré que si les moyens thérapeutiques s'étaient perfectionnés, les indications opératoires restaient très difficiles à poser de façon catégorique. Mais il s’agit d’un problème de pratique
SAGE
courante, que le médecin praticien est à même d’avoir à résoudre. Nous nous sommes efforcé d'étudier, en dehors des questions de pathogénie, d’étiologie, comment une solution au problème de l’hemorragie digestive peut être proposée.
Nous envisagerons successivement après un rapide historique :
1° Les caractères anatomo-pathologiques de la lésion, cause de l’hémorragie;
2° Les moyens médicaux et chirurgicaux dont on peut disposer;
3° Le problème du traitement tel qu’il se pose avec son Caractère d'urgence dans les quarantehuit premières heures;
4 Le problème plus complexe, mais pour lequel on bénéficie du temps, de la collaboration des spécialistes; c’est le problème des hémorragies au cours des semaines qui suivent l’émission de sang.
HISTORIQUE
Le problème des hémorragies digestives a été débattu de multiples fois. Les solutions les plus diverses ont été défendues. Ce manque d’unité de vue révèle les difficultés que pose l’inquiétante question des hémorragies digestives et de leur traitement.
Deux points surtout ont été la source de discussions et d'ouvrages plus importants : le traitement des hémorragies gastriques de cause gastro-duodénale et celui des splénopathies par la splénectomie.
C’est devant les succès nombreux que commençait à donner la chirurgie à la fin du siècle dernier qu’on pensa voir, dans l'intervention, la thérapeutique des hémorragies gastro-duodénales.
C’est en 1880 que Von EIsELBERG intervint pour une hémorragie digestive.
En 1882, Von Krerr publie la première guérison après intervention.
A ce moment, les partisans de l’intervention commencent à se faire nombreux. MARION la défend dans sa thèse de 1897. SavarrAUD, en 1898, et DIEULAFOY, la même année, en décrivant l’ulcératio-simplex, s’en déclarent partisans.
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Déjà, Leuse et MixuLicz s’élevaient, en 1897, au Congrès de Chirurgie allemand, contre toute intervention.
Abstention absolue, telle était la thèse soutenue, en 1906, par TurFiEr et JEANNE, et, la même année, au Congrès de Chirurgie allemand, par KRONLEÏN.
Mais dès l’après-guerre, en 1919, on revient aux méthodes sanglantes. FINSTERER, de Vienne, le premier, en Autriche, intervient dans les hématémèses et, à sa suite, BOHAMSON, PAUCHET, DELORE, en France.
Mais, au cours de ces dernières années, la question suscite à nouveau de grosses divergences de vues. Ainsi qu’en témoigne la parution des ouvrages de GUR (1920), Kirary (1929), François (1927), le débat de la Société de Chirurgie de 1932, le Congrès de Chirurgie de 1933 où furent rapporteurs PAPIN et WiLMoTH, Enfin, l'ouvrage de TixiErR et CLAVEL, en 1934.
Depuis, la question est à l’origine de très nombreuses discussions. On ne peut ériger de lois fixes et imprescriptibles en matière d’hémorragies digestives.
C’est au début de notre siècle, devant les succès de
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splénectomies, qu’on a émis l’hypothèse que certaines cirrhoses étaient sous la dépendance des splénopathies et que la splénectomie constituerait un traitement de la cirrhose hépatique et des hémorragies digestives.
C’est à BANTI que revient le mérite d’avoir fait enlever, pour la première fois, une rate, lors d’une cirrhose avec splénopathie. Il fut l’objet de beaucoup de critiques, et nombreux étaient les partisans de l’hypertension portale qui admettaient que, dans les syndromes hépato-splénomégaliques, la priorité des lésions étaient au foie, En France, à la suite de CHAUFrARD, en 1899, des observations de RENDU et VipaL, de Mourarp-MaRrTIN et LEJAS, certains défendaient la propagation à la veine splénique et au foie de lésions primitives de la rate.
C’est EPPINGER qui, appliquant, en 1920, les théories de la priorité des lésions spléniques sur les lésions hépatiques, pratiqua six splénectomies lors de syndrome de Hanot. Les résultats, immédiatement brillants, contribuèrent à généraliser la thérapeutique chirurgicale. Depuis lors, les résultats à distance s’étant révélés moins excellents que ceux qui étaient attendus, la splénectomie fut moins utilisée et son emploi l’objet d'indications plus limitées.
En résumé, les questions du traitement des hémorragies digestives sont très loin d’avoir trouvé de solutions définitives et, à l’heure actuelle, on ne saurait poser de lois rigides.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Le mécanisme des hémorragies digestives graves est extrêmement complexe. Il a suscité de nombreuses hypothèses et bien des points restent encore obscurs. Nous ne saurions, ici même, les envisager. Nous nous bornerons à étudier la lésion anatomique rencontrée dans les divers types d’hémorragies et à chercher à quelle thérapeutique il convient de se rattacher.
La région d’où provient le plus souvent l’hémorragie est l’estomac et le duodénum. Ce n’est que beaucoup plus rarement que le sang provient d’un autre segment.
Nous envisagerons très schématiquement avec TIXIER :
1° Les hémorragies gastro-duodénales de cause gastro-duodénale;
2° Les hémorragies gastro-duodénales de cause extra-gastro-duodénale et, à ce titre, nous signalerons limportance des hémorragies hépatiques et spléniques; |
3° Les hémorragies siégeant sur un autre point du trajet digestif.
HÉMORRAGIES GASTRO-DUODÉNALES DE CAUSE GASTRO- DUODÉNALE
Trois mécanismes d’hémorragies, trois aspects anatomo-pathologiques de l’estomac :
— Hémorragies par érosion vasculaire.
— Hémorragies par stase, lors des sténoses.
— Hémorragies des gastrites.
Les hémorragies par érosion vasculaire s’observent avec le maximum de netteté au cours des ulcères calleux.
Dès l’examen, parfois même dès la laparotomie lors de l'intervention, on est frappé par l’aspect du duodénum ou de l'estomac.
Son siège sur la petite courbure est fréquent. Du tissu réactionnel s'enfonce dans le petit épiploon, parfois bloc inflammatoire mobilisable, plus souvent adhérent aux plans profonds, au pancréas. Les artères de l’ulcère sont très difficiles à découvrir dans ce tissu.
L’ulcère lui-même est de taille variable — une pièce de 1 franc en moyenne — ‘souvent unique, mais on sait la possibilité d’ulcères doubles (observation de DEcourx et DRIESSENS, 5 janvier 1939), ce qui explique certaines hémorragies itératives après traitement chirurgical d’un seul ulcère.
Ses bords sont taillés à pic, son fond parfois bourgeonnant. On y découvre l’artère ouverte béante, irrétractile. Tantôt, elle est sectionnée, d’autres fois, parsemée d’érosions vasculaires multiples, exceptionnellement dilatation artérielle sacciforme, rompue en un point.
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Ses tuniques fibreuses sont envahies d’éléments inflammatoires sans élasticité qui la maintiennent rigide. Le tissu environnant est fibreux, siège d’un processus inflammatoire. À
L’ulcération du vaisseau serait favorisée par des diastases leucocytaires protéolytiques (thèse de Jon- CHÈRE). On voit combien une telle forme anatomique relève du traitement chirurgical. On ne saurait attendre une thrombose de cette artère béante et, si même elle se fait, on ne peut espérer qu’elle durera et mettra le malade à l’abri de nouvelles hémorragies.
Les hémorragies par stase des sténoses relèvent d’une atteinte anatomique bien différente. Il s’agit d’une hémorragie en nappe, diffuse, une vaste étendue de muqueuse gastrique saigne en amont de la sténose.
Au cours de l’intervention, l’aspect des parois gastriques est caractéristique. Elles sont épaisses, cartonnées, atones et répondent à la classique comparaison : « Parois en carton mouillé». La muqueuse est épaissie, friable, ayant tendance aux exulcérations hémorragiques. Il a y là une association de stase à des poussées infectieuses secondaires.
Les hémorragies par gastrites sont sous la dépendance d’un saignement de toute la muqueuse. Celle-ci est atteinte dans sa totalité ou en partie; elle est épaissie, rouge, tomentueuse. La vaso-dilatation est intense.
L'examen histologique montre un tissu œdématié,
infiltré de leucocytes avec, parfois, même un foyer de nécrose.
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En résumé, lésion inflammatoire aiguë, développée sur une muqueuse atteinte de gastrite chronique.
Dans certains cas, à des lésions de gastrite s’associe lexulcératio-simplex. Elle siège à fleur de muqueuse. Elle est petite, de la taille d’une pièce de 0 fr. 50. I faut déplisser la muqueuse et regarder avec attention pour la voir. Les tissus à son pourtour demeurent souples.
L’histologie montre à son niveau une disparition de la muqueuse et érosion artérielle avec infiltration leucocytaire.
Il s’agit donc là soit d’hémorragie par gastrite, soit d’hémorragie par gastrite et ulcération vasculaire associées.
HÉMORRAGIES GASTRO-DUODÉNALES DE CAUSES EXTRA- GASTRO-DUODÉNALES
Tantôt, il s’agit de gastrites secondaires à des infections ou à des intoxications générales, telles que les gastrites urémiques, ou du syndrome toxique des brûlures graves.
D’autres fois, ce sont des foyers hémorragiques localisés, à l’estomac de maladies hémorragipares.
Cause rarissime : l’angiomatose (maladie de Rendu- Osler).
Plus fréquemment rencontrées maintenant sont les hémorragies gastro-duodénales de causes hépatique et splénique.
_On sait la fréquence des hémorragies de cause hépatique. On a insisté beaucoup sur la présence de
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dilatations veineuses lors du syndrome d’hypertension portale. Les veines du cardia, importante voie de dérivation portale, seraient les plus fréquemment touchées et de la façon la plus marquée.
Les auteurs modernes, au contraire, à la suite des travaux de FIESSINGER, insistent sur l’atteinte des capillaires au cours des affections spléniques. C’est leur altération qui expliquerait les hémorragies graves.
Au cours des splénomégalies avec hémorragie, les lésions vasculaires constituent l’atteinte dominante. La muqueuse gastrique est tuméfiée, rouge, parsemée d’ecchymoses, témoins de l’hémorragie en nappe. L’étude histologique des veines de la sous-muqueuse montre une dilatation dans la portion terminale de ces veines avec lésions d’endophlébite et de thrombose. Elles apparaissent sinueuses, parfois confluentes, formant des lacs sanguins gorgés de sang (CaucHois). On ne retrouve pas de trace de rupture.
Mais ces lésions vasculaires sont loin d’être constantes et de nombreuses pathogénies ont été invoquées. Nous ne les exposerons pas ici, nous bornant à rappeler qu’outre ces atteintes vasculaires, on a fait appel, pour expliquer ces hémorragies, à la stase portale des cirrhoses hépatiques et des pyléthromboses, aux troubles de la crase sanguine (allongement du temps de saignement, de coagulation, hypoplaquetose), mais, surtout, il semble que le sympathique joue un rôle considérable. L’expérimentation a confirmé son action, son excitation pouvant déterminer des hémorragies au cours d’une vaso-dilatation importante.
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3° HÉMORRAGIES PROVENANT DE CAUSES SIÉGEANT SUR UN AUTRE POINT DÜ TRAJET DIGESTIF.
Elles relèvent de causes nombreuses, mais sont moins fréquemment retrouvées. Nous ne ferons que les citer.
Le simple toucher rectal, la recto ou recto-segnuoïdoscopie renseignent déjà sur leur aspect, au point de vue anatomie macroscopique, lors des lésions bas situées.
Hémorroïdes, cancer rectal hémorragique, qu’afürment les résultats donnés lors des examens biopsiques.
D’autres fois, c’est la classique ulcération des plaques de Peyer lors d’une typhoïde, l’ulcération tuberculeuse.
Enfin, rappelons les tumeurs du gros intestin néoplasiques ou bénignes, l’angiome étant une des plus hémorragiques, mais rarement retrouvée.
CHAPITRE I
LES MOYENS THERAPEUTIQUES
Ils sont de trois ordres : chirurgicaux, médicaux et transfusion sanguine. Nous les envisagerons successivement.
Les traitements chirurgicaux ‘s'adressent à des lèsions bien nettes, bien caractéristiques. Nous étudierons, comme précédemment, des traitements s’adressant aux hémorragies gastro-duodénales de causes gastro-duodénales et les traitements s’adressant aux hémorragies gastro-duodénales de causes extra-gastro-duodénales.
C’est l'examen même de l’organe, dès après la laparotomie, qui va nous révéler la cause de l’hémorragie gastro-duodénale.
Dars les formes les plus évidentes, il s’agit d’un ulcère calleux, environné de son tissu fibreux périulcéreux, la palpation en précise l’extension. Son siège, ses adhérences vont conditionner la technique opératoire.
Haut situés, juxta-cardiaques, ils sont peu accessibles. On ne peut songer à faire la ligature de la coronaire. On ne peut que recourir au tamponnement de
LL SP PT RSS CENT Om PT DEN PuE 1", d AR UMTS PALD TO ARE ET re, 4 FAN LAURE A À MONS C1 | . pri [VA À [e !\ MA Ta x HA tan Ya \ f (4 % Lo | E Ne LENS SITE NA K
CU
la région et chercher à mettre secondairement au repos l’estomac. La gastro-entérostomie semble la méthode la plus employée; pourtant, récemment, certains vantaient les mérites de la jéjunostomie.
Les ulcères de la partie moyenne dépendent de la résection gastrique malgré toute l’importance de l’intervention. La gastro-entérostomie est alors tout à fait insuffisante.
Les ulcères pyloro-duodénaux sont d’accès difficile. La gastro-duodénectomie est une opération de technique difficile chez un semblable malade anémié. Elle est pratiquement impossible pour les ulcères de la partie postérieure du duodénum rétro-pancréatique. L'intervention la plus souvent pratiquée est lJ’exclusion du pylore ou la gastrectomie d’exciusion qui supprime une partie importante de la muqueuse gastrique souvent hémorragique et isole le segment pyloro-duodénal, le soustrayant aux contacts du liquide gastrique. PEYCELON et TRILLAT Y adjoignent la ligature de l’artère gastro-duodénale.
On perçoit un ulcère ferme, mobile, environné de tissu souple, le simple enfouissement par suture de la lésion peut suffire, avec ligature des vaisseaux en amont et en aval.
La sténose s'accompagne d’une réaction gastrique de stase à laquelle s’ajoutent des phénomènes infectieux. La gastro-entérostomie est couronnée de succès, mais on ne manquera pas de faire précéder l’intervention d’un traitement anti-infectieux (lavages gastriques, vaccination).
Enfin, ni l'inspection, ni la palpation ne permettent de découvrir d’ulcère, l’estomac est dilaté, gorgé de
sang. Cet aspect anatomique correspond à un estomac siège de gastrite. La ligature des divers pédicules gastriques présente de grandes chances de faire cesser l'hémorragie en diminuant de façon très importante l'irrigation de ce viscère.
La gastrectomie, là encore, trouverait ses indications. Mais on peut lui adresser deux critiques. C’est une intervention grave et la diffusion ne permet pas d’affirmer la cessation complète de l’hémorragie.
Les hémorragies gastriques de causes extra-gastriques sont dominées par le problème des splénopathies hémorragiques. L'intervention qui s'impose, dans la majorité des cas, est la splénectomie.
Quel que soit le mécanisme, cette intervention semble présenter une action dans les hémorragies digestives. N’y a-t-il pas une action hémostatique due à l’hyperplaquetose qui succède à l’intervention? Coupe-t-on le point de départ à de dangereux réflexes vasculaires? La rate est-elle le premier organe touché au cours d’une affection s'étendant au foie, à la veine porte, aux capillaires gastriques? Quoi qu’il en soit, malgré de nombreux échecs immédiats, mais surtout tardifs, la splénectomie apporte de nombreux succès.
LE TRAITEMENT MÉDICAL SE PROPOSE DEUX BUTS
Lutter contre le choc.
Réaliser l'hémostase.
Le traitement du choc sera mis en œuvre précocement. Il faut mettre le malade dans les meilleures conditions possibles, le réchauffer, lutter contre la déshydratation, On emploie les analeptiques respira-
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toires et vasculaires usuels : le camphre, l’éphédrine, la pressédrine. Les auteurs anglais insistent sur les heureux effets de l’oxyénothérapie pour lutter contre le facteur asphyxique des grands anémiques.
La médication hémostatique habituelle sera employée. On fait appel aux coagulants sanguins.
Le chlorure de calcium est donné pendant une période de quatre à cinq jours, à la dose de 4 grammes. Donné pendant une période plus longue, il risquerait de produire des effets contraires. On peut l’associer à d’autres coagulants : la gélatine.
Chloëtiresdé/calciuint. tes ee verre 4 gr.
CÉENEADUTIRECN AIMER MORE TA RANCE 10 gr.
RON A RE RE AUS LRU RAT LUN Cr 250 cm
Par cuillerée à soupe toutes les deux heures (MATHIEU et LOEPER).
La pectine, extraite des fruits, peut être employée en solution à 2 %, 20 à 40 cm* à boire dans la journée.
Le citrate de soude à 30 % en injections intra-musculaires est douloureux. I faut injecter 30 cm de la solution à 30 %, à laquelle on ajoute un anesthésique local.
Le lobe postérieur d’hypophyse est considéré par beaucoup comme une médication choquante. Il demeure le spécifique des hémoptysies.
En outre, on peut utiliser les divers sérums : sérum de cheval, sérur de Dufour et Le Hello.
Les vaso-constricteurs adrénaline et ergotine sont peu employés. On redoute la vaso-dilatation qui suit la vaso-constriction.
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LA TRANSFUSION apporte depuis quelques années une aide précieuse au traitement des hémorragies digestives. Tantôt elle suffit à juguler l’hémorragie, tantôt elle va permeitre chez ce malade anémié de tenter une intervention chirurgicale qu’il était autrefois difficile d'espérer réaliser.
On peut attendre d'elle trois actions Dricipales E
1° Elle peut être hémostatique;
2° Permettre au malade d’attenäre, lui redonner une quantité de sang proportionnelle à l’hémorragie;
3° Permettre à un malade anémié de supporter le choc d'une intervention chirurgicale.
La transfusion hémostatique ‘s'adresse aux formes
cliniques où l’hémorragie peut céder au traitement médical (hémorragie de la muqueuse gastrique). Il s’agit d’une petite transfusion : 200-300 cmÿ.
Dans d’autres cas, le malade saigne de façon continue, on ne peut intervenir, on doit attendre. I] faut fournir au malade une quantité de sang d’un volume voisin de celui qu’il a perdu.
Transfusion d'entretien. On s’efforcera, et c’est là une chose difficile, de donner une dose exacte et non supérieure qui favoriserait l’aggravation de l’hémorragie.
« C’est une transfusion de remplacement que l’on peut comparer, d’une façon imagée, à la respiration artificielle. » (A. TzANK.)
Enfin, la fransfusion opératoire a pour but de permettre au malade de supporter l’intervention. Elle lui donne, pendant un temps très court mais suffisant pour la chirurgie, la masse de sang proportionnelle à la perte. M. TzANK insiste sur la possibilité de donner
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au malade des doses massives en utilisant la transfusion goutte à goutte.
La sérothérapie est actuellement peu employée. Elle dilue et amène à une artère ouverte le sang situé hors du torrent circulatoire.
« Son inconvénient est de ramener dans les artères, dont l’une peut être rompue, le sang que l’organisme avait emmagasiné précieusement dans les lacs vei-
neux et capillaires. » (SAvy.)
CHAPITRE IV
ETUDE DES INDICATIONS THERAPEUTIQUES DES HEMORRAGIES GASTRO-INTESTINALES GRAVES DANS LES QUARANTE-HUIT PREMIERES HEURES
Reconnaître une hémorragie gastro-intestinale est, en général, chose facile.
Tantôt c’est une hématémèse. Le malade, au milieu d’efforts de vomissements, a rejeté une quantité plus ou moins abondante de sang. Les signes d’anémie aiguë dominent le tableau. Le plus souvent, on la différencie aisément des hémorragies pharyngiennes ou œsophagiennes, d’une épistaxie déglutie, d’une hémoptysie. Cette dernière est faite d’un sang aéré, sans débris alimentaires, survenue au cours d’une quinte de toux, caractères qui l’opposent nettement à lhémorragie digestive. Cependant, dans certains cas, tous ces éléments peuvent n’avoir aucun de ces caractères et c’est la découverte de la lésion causale, souvent rétrécissement mitral et surtout tuberculose qui fera poser le diagnosic d’hémoptysie.
Dans un autre tableau, les signes d’hémorragie in-
terne dominent, le malade est en proie à du vertige des tendances syncopales. IL est pâle, angoissé, son facies décoloré, couvert de sueurs froides, sa voix est cassée, le pouls rapide, la pression artérielle écrasée.
Dans les jours ou les heures qui vont suivre va apparaître une mélœæœna fait de selles diarrhéiques, à l'aspect de goudron, qui signe l’hémorragie digestive. On ne saurait discuter les métrorragies, les hématuries, diagnostics plus théoriques que pratiquement rencontrés.
Toute la difficulté réside dans le fait de poser un diagnostic d'intervention chez ce malade, dont l’état est immédiatement grave.
Il suppose deux temps :
1° Essais de diagnostic de la cause de lhémorragie;
2° YŸ a-t-il lieu d'intervenir chirurgicalement et quelle intervention pratiquer ?
Nous ne ferons que citer des causes évidentes telles que l’absorption de caustiques ou de corps étrangers.
Ou bien l’hémorragie est facilement ramenée à sa cause. Elle n’est qu’un symptôme d’une affection hémorragipare, leucémie, hémophilie, purpura, dont la symptomatologie s’est déjà extériorisée.
Ou bien c’est un malade ulcéreux ancien, pour lequel examens radiographiques, tubages avaient affirmé le diagnostic.
Beaucoup plus difficile sera le diagnostic dans les affections où le passé digestif est flou, peu accusé ou même inexistant. Les examens spéciaux : radiologie, tubage, sont impossibles. Les signes cliniques eux-
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mêmes sont brouillés, téansformés par l’hémorragie.
Tantôt on est orienté vers un diagnostic d’ulcère.
On retrouve les éléments du syndrome ulcéreux. La douleur épigastrique, rythmée par les repas à horaire fixe, survenant par périodes d’une quinzaine de jours à trois semaines, séparées par des intervalles de repos absolu.
Des signes vont évoquer Pulcère gastrique, les hémorragies sont des hématémèses de sang rouge. Elles sont hyperacides. Les douleurs ont des caractères très spéciaux. Elles sont extrêmement vives, faisant se courber en deux le malade, elle irradient le plus souvent en arrière en broche.
Elles surviennent chaque jour pendant des périodes de durée variables. Leur horaire est très fixe. Ce sont des douleurs précoces apparaissant deux à trois heures après les repas. Mais, bien souvent, il ne faut pas exiger un syndrome présentant ce luxe de détails et on doit se borner à constater une douleur très atténuée, souvent même une simple sensation de lourdeur après les repas. Le rythme et la périodicité constituent les meilleurs signes en faveur de l’ulcère gastrique.
L'ulcère du duodénum s'accompagne de mélæna, l’hématémèse y est plus rare, quoique des réactions de gastrite avec hémorragie soit fréquemment observées.
La douleur est d'apparition tardive, débutant cinq à six heures après le repas, elle se prolonge jusqu’au repas suivant où l’absorption d’aliment la calme. C’est la classique douleur en quatre temps. Elle présente la même périodicité que la douleur gastrique
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ulcéreuse, mais, là aussi, il faudra savoir rechercher des douleurs peu intenses, une symptomatologie frusie, une ébauche de périodicité et, parfois, l’hémorragie débute chez un malade n’ayant prêté aucune attention à ses troubles digestifs antérieurs.
Le malade est-il un ancien opéré? A-t-il subi une gastro-entéroanastomose? On pense à l’ulcère peptit-
que jéjunal.
Les hématémèses n’en seraient pas exceptionnelles. GUTMANN, URRUTIA en rapportent plusieurs cas. On retrouve le syndrome de l’ulcère peptique.
Les douleurs sont périodiques, comme celles de l’ulcère, mais tendent, en vieillissant, à perdre cette netteté d'absence de symptômes entre les périodes douloureuses et les périodes de calme. Elles sont plus violentes encore que dans l’ulcère et d’horaire hypertardif fin de l'après-midi, fin de la journée. L’examen physique est capital, il montre un point douloureux para-ombilical gauche au niveau du siège de la bouche.
L’hémorragie est parfois la complication d’une cirrhose aisément reconnue.
Tantôt, en effet, il s’agit d’une cirrhose hypertrophique du type Hanot-Gilbert. Ce sont les cirrhoses les plus fréquemment hémorragiques. Le foie est gros, palpable. Le syndrome d’hypertension portale est évident : ascite commençante, circulation collatérale, traçant ses sinuosités sur l’abdomen grosse rate.
Ou bien l’examen physique révèle les signes d’une cirrhose atrophique, d’une cirrhose maligne avec gros signes d'insuffisance hépatique, troubles nerveux, hémorragies multiples. Mais plus intéressantes sont
sp
ces formes discrètes pour lesquelles l’hémorragie fait rechercher une cirrhose passée inaperçue, formes sur lesquelles insistaient récemment MM. MERKLEN et ISRAEL. Il faut rechercher une ébauche de circulation veineuse collatérale, un début d’hépato et de splénomégalie, des troubles de l'insuffisance hépatique : purpura, meïopragie capillaire, signe du lacet, temps de saignement prolongé, étude de l’hyperglycémie alimentaire, de l’élimination du bleu.
Dans d’autres cas, l’examen physique montre une volumineuse splénomégalie. Elle pose le problème si complexe des hémorragies splénomégaliques. On ne saurait le résoudre à cette période. Elle impose une règle impérieuse : la contre-indication opératoire.
Une étude du temps de saignement et de coagulation pourrait révéler des troubles de la crase sanguine, maladie hémorragipare, dont l’hématémèse est une des premières manifestations.
En résumé, dans les premières heures, il est bien souvent impossible de poser un diagnostic étiologique. L’hémorragie masque et transforme tous les signes cliniques. On a insisté récemment sur le caractère analgésiant de l’hématémèse dans les ulcus gastriques, « véritable saignée locale chez les ulcéreux » (GUTMANN). L'état de choc dissimuie en partie toute la symptomatologie, ajoutant encore au syndrome anémique.
La fréquence de l’hémorragie, premier symptôme de l’ulcère gastrique, est bien connue. L’ulcère du duodénum, dans lequel l’hémorragie s’extérioriserait sans passé ulcéreux, serait assez fréquent. GUTMANN
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et DEMOLE estiment que 8 % des ulcères duodénaux débutent par une hémorragie.
Des signes cliniques déformés, des antécédents de grande valeur, mais faisant très souvent défaut, pas d'examens spéciaux, tel est le tableau de ces hémorragies digestives brutales.
Le traitement des premières heures de l’hémorragie aura pour but :
de lutter contre l’état de choc, d'assurer l’hémostase.
On installe le malade en position couchée, la tête basse, une vessie de glace au creux épigastrique. On utilise les analeptiques vasculaires, respiratoires. On réchauffe notre malade, on lutte contre la déshydratation (goutte-à-goutte rectal). L’oxygénothérapie sous-cutanée aidera à dissiper un facteur asphyxique surajouté.
On utilise la médication hémostatique faisant appel tout particulièrement aux médicaments coagulants : le calcium, la pectine, le citrate de soude, le sérum de cheval, le sérum de Dufour et Le Hello.
Les grands lavements chauds à 50° vont apporter une aide précieuse. Ils sont hémostatiques, ils vont aider à l’évacuation de la masse sanguine qui se putréfie, origine d’élévation thermique. Toutefois, ils ont été rendus responsables d’être à l’origine de mouvements périsaltiques ayant pu déterminer une reprise d’hémorragie, et certains ne les emploient qu’à une période plus éloignée de celle-ci, après les 48 premières heures.
La transfusion ne s'adresse qu’aux cas où l’hémor-
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ragie persiste et se reproduit. On pratiquera une petite transfusion hémostatique de 200 à 300 grammes. Beaucoup attendent et ne pratiqueront cette transfusion qu'ultérieurement si le saignement persiste.
Quels régimes donner à de tels malades?
La majorité des auteurs ont pour but de ne pas irriter cet estomac et prescrivent une diète absolue. Les chirurgiens américains se rattachent à ces théories qu'Hursr et RyLE défendaient encore récemment.
A l'opposé, MEULENGRACHT, de Vienne, préconise l'usage, dès le premier jour, d’un régime réduit. Le jeûne favorise les spasmes et les coutractures viscérales, les aliments protègent la muqueuse contre le suc gastrique. Quelle que soit la pathogénie invoquée, cet auteur donne, dès le premier jour, le régime suivant :
Quatre fois par jour, du thé, une bouillie de farine, du cacao associé à du pain, du beurre; en outre, une fois par jour, potage, viande grillée, œufs, légumes.
La valeur de ce régime n’est pas inférieure à 2.300 calories. Accompagnant ce régime, l’auteur donne du lactate de fer (1 gr. 50 par jour) pour aider à la régénération globulaire. Le régime est d’autant plus abondant que le malade a plus saigné.
Les statistiques du médecin autrichien portent sur 313 cas d’hématémèse ou hémorragie intestinale. Dans un tiers des cas, le taux de l’hémoglobine était à moins de 50 %. La mortalité aurait été à peine de 1 %, alors qu'elle était de 7 à 8 dans les statistiques les plus optimistes.
SCHIODT, de Copenhague, cite des statistiques voi-
LL (9 EE sines, par le régime de MEULENGRACHT. J.-D. HERLIHY, de Sydney, a pratiqué le régime de MEULENGRACHT. Il a constaté l’augmentation rapide des hématies, l’absence de déshydratation et surtout l’absence de phénomènes douloureux.
C’est au cours de l’évolution dans les quarante-huit premières heures que le pronostic de l’hématémèse va se préciser; c’est dans cet intervalle assez court qu’il faudra prendre une décision lourde de conséquence pour le malade.
L’hémorragie, malgré toute thérapeutique, s’est poursuivie, et la mort est survenue, quelque traitement que l’on ait employé.
D’autres fois, le saignement s’est arrêté, le pouls est rédevenu normal. On suit attentivement ce malade. On sait l’importance que présente pour lui la date du troisième jour, période après laquelle on peut compter sur un pronostic infiniment meilleur, l’hémorragie perdant de plus en plus de chances de se reproduire.
Malgré la thérapeutique, l’hémorragie s’est reproduite, les signes anémiques augmentant lors de chaque nouvelle hémorragie, tous ces signes posent un diagnostic d'extrême urgence. Faut-il opérer ce malade anémique dans les plus mauvaises conditions? Ne peut-on escompter que le traitement médical puisse suffire à freiner, puis arrêter l’hémorragie ?
Ou bien, si l’on attend, ne risque-t-on pas de dépasser l’heure chirurgicale et de priver notre malade des chances que lui donnaient l'intervention?
Le diagnostic d’opérabilité repose sur la recherche de la lésion anatomique, l’abondance du sang rejeté, la tendance de l’hémorragie à se reproduire.
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On a vu l'importance du caractère de la lésion anatomique et combien le traitement médical risque d’avoir peu d’action sur une artère béante et qui saigne.
L'hémorragie se reproduit-elle? Certes, la constatation d’une nouvelle hématémèse avec nouveaux syndromes anémiques fait poser le diagnostic d’hémorragie répétée. Mais, bien souvent, la répétition peut passée inaperçue. Le Professeur TIxIER cite le cas de ce malade qui présente, après une hématémèse abondante, une formule supérieure à 2 millions de globules rouges. Quelques heures après, lors de l’intervention, elle était tombée à 1.200.000, sans qu'aucun signe clinique ne l’annonce.
La répétition du saignement va constituer un des signes de mauvais pronostic : épuisement des réserves globulaires.
L'abondance de l'hémorragie est très difficile à juger. On peut apprécier la quantité de sang rejeté, mais que de causes d'erreur :
Les exagérations de l’entourage.
Le choc encore incomplètement dissipé qui donne au malade un aspect beaucoup plus anémique que hémorragie ne l’a déterminé :
La pâleur progressive est un signe infidèle.
La pression artérielle est beaucoup plus fonction de la rapidité de l’hémorragie que de son abondance. Elle se reläve dès après la transfusion, alors que l’hémorragie continue. Ses chiffres n’ont qu’une valeur relative.
EP r Rae)
Le pouls qui s'accélère progressivement est un signe fidèle de la continuation de l’hémorragie. Mais l’état de choc, une température due à la résorption sanguine sont autant de raisons de son accélération.
Le nombre des hématies varie avec les sujets, la façon dont ils résistent à l’hémorragie. La numération globulaire ne rend compte que du nombre des globules et non des réserves sanguines. «Les phénomènes de défense, d’auto-régulation ont une telle importance que les chiffres absolus de la formule sanguine ne nous donnent que des indications discutables. » (A. TzANK.)
Les plaquettes sanguines ont une importance sur laquelle, récemment, a insisté À. Tzanx. Leur nombre a une certaine valeur. Dans certains cas, il oriente vers les hémorragies d’origine splénique. I est à noter que leur numération est chose difficile et doit être refaite plusieurs fois.
Leur morphologie a plus de valeur encore. En temps normal, on retrouve deux groupes de cellules : des plaquettes encapsulées ou hyménocytes. Elles sont dans les proportions de 10 à 20 %. D’autres cellules rameuses, émettant des prolongements, sont dénommées cladocytes, en proportion de 80 à 90 %. Or, en période d’hémorragie, ces proportions se trouvent inversées et le retour à la normale précéderait la fin de l’hémorragie.
Nous ne ferons que citer les épreuves colorimétriques qu’utilisent les chirurgiens américains 1Z0D BEN- NET, JAMES Dow, LEE LAUDER et SANSON WRiGur. Ils recherchent, par comparaison avec un colorant éta-
AE Aie
lon, le volume de sang par kg. De 85 cm° par Kg, il tomberait, lors des grandes hémorragies, jusqu’à 40 cm par kg. DURE
Bref, il n’est pas de moyen certain d'apprécier l'abondance et la continuation d’hémorragie digestive. On s’appuiera surtout le groupement des symptômes, sur leur évolution suivie d'heure en heure.
On a vu les difficultés que posait le diagnostic étiologique. Le diagnostic d’ulcère étant posé, comment préciser ses caractères anatomiques et le fait qu’il s’agit d’un ulcère angio-térébrant, indication formelle de l'intervention?
C’est là une chose difficile à prouver. L’ulcère angio-térébrant est un vieil ulcère. On retrouve souvent une longue histoire clinique. Depuis un certain temps, les douleurs s'étaient modifiées, perdant de leur netteté dans leur horaire et leur périodicité pour devenir plus sourdes, plus continues. Des poussées de température se faisant plus fréquentes, traduisant le caractère infectieux évolutif de cet ulcère.
Devant le peu de signes cliniques obtenus, l’incertitude, le peu de valeur qu’ils présentent, il est impossible d'établir un diagnostic d’intervention rigoureux impératif, comparable à celui de la rupture de grossesse tubaire. Nous ne pouvons donner là qu’un schéma. « On ne peut guère codifier d’une façon mathématique la façon de se comporter en présence des hémorragies immédiatement graves.» (ALBAN Gi- RAULT.)
Dans un premier cas, c’est un ulcéreux ancien ou, suivant l’expression du Professeur CLAVEL, « un ulcéreux repéré ». Il a été examiné depuis de longs mois,
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on a pratiqué des examens radiographiques. Depuis quelque temps, les douleurs ulcéreuses sont devenues plus continues et une hémorragie a fait son apparition. Malgré le traitement, elle s’est répétée. Il est normal de penser là à un ulcère angio-térébrant. L'intervention aura lieu dans le plus bref délai et l'indication opératoire apparaît ici comme formelle.
Dans un autre cas, l’examen physique montre, s’ajoutant aux signes d’anémie, une contracture épigastrique intense, qui s'étend progressivement, traduisant la perforation ulcéreuse. I] a été, jadis, classique de dire que, dans l’ulcère, perforation et hémorragie étaient en raison inverse l’une de l’autre. Les chirurgiens modernes signalent la fréquence relative de leur constance et Monpor insiste sur le diagnostic d'intervention d'urgence que pose l’ulcère perforé avec hémorragie.
D’autres fois, l’étiologie reste incertaine. Des signes permettent d'évoquer le diagnostic d’ulcère, mais on ne peut l’affirmer. Cependant, les signes d’anémie augmentent, se groupent. Beaucoup s'efforcent d’obtenir l'arrêt de l’hémorragie en faisant appel au traitement médical et surtout en la transfusion qui va permettre de gagner du temps sans diminuer les chances d’une intervention chirurgicale. « La transfusion du sang, par sa double action d’hémostase et de régénération sanguine, nous paraît, dans tous les cas graves, nécessaire et suffisante. Son action nous a paru assez nette pour dicter notre conduite et régler le pronostic. Sauf dans les formes foudroyantes, nous serons armés contre les conséquences de l’hémorragie, même si elle est considérable et met la vie en danger; ce n’est qu’au
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cas où l’hémorragie persisterait, malgré les transfusions répétées, que l'intervention, avec toute la gravité qu’elle implique, devrait être envisagée (A. Cain).»
C’est dans ces formes qu’une transfusion de remplacement de 400 à 500 cm° peut être envisagée, pouvant être répétée autant de fois que létat du malade limposera à la surveillance médicale.
A l’opposé, certains arguent de l’amélioration du pronostic opératoire, due à la transfusion opératoire. Elle fait pérdre à l'intervention rendue grave par l’anémie du sujet, beaucoup de son caractère de gravité. Et c’est ainsi qu'avec FINSTERER, de Vienne, certains envisageaient la possibilité de laparotomie exploratrice, révélant le siège et la nature de la lésion et qui permettait, suivant les circonstances, d’intervenir rapidement, soit opération à minima, soit même intervention importante. « C’est grâce à la transfusion qu’on peut se permettre des gastrectomies larges en période hémorragique, alors que, jadis, toute tentative de ce genre était vouée à l’échec (Savv). >
En résumé, la transfusion sanguine permet, dans tous les cas, d’espérer obtenir une grosse amélioration du pronostic. Traiter médicalement, intervenir chirurgicalement? Il semble qu’on ne puisse édifier de règles et qu’il faille conclure avec M. GRÉGOIRE : « C’est là une affaire de sens clinique. »
On peut avoir affaire à un ancien opéré de gastroentéroanastomose, le diagnostic d’ulcère jéjunal peptique s'impose d'emblée. On fera tout pour utiliser le traitement médical et remettre l’intervention à une date ultérieure.
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Enfin, nous ne ferons que rappeler la présence d’ulcères doubles. Lors d’une intervention non radicale, un ulcère a pu passer inaperçu et être à l’origine de nouvelles hémorragies.
La présence d’une cirrhose contre-indique toute intervention. Les hémorragies digestives de la splénectomie ont pu être tentées jadis en période d’hémorragie, alors que tout traitement était inefficace. L’énorme pourcentage de mortalité qu’entraîne cette intervention la fait proscrire en période d’hémorragie et c’est ainsi que Mayo-RoBsoN pouvait fournir un pourcentage de morts de 70 %.
En bref, il est peu de cas d’hémorragies digestives qui forcent la main, de façon imprescriptible, à une intervention.
Ulcère angio-térébrant avec: érosion vasculaire, ulcère perforé hémorragique en sont les deux grandes causes.
Or, les ulcères gastro-duodénaux sont rares.
Certaines statistiques anciennes ont pu fournir un pourcentage de 89 %.
BUHMER ayant étudié 536 hémorragies, retrouve :
477 ulcères, soit 89 , 25 cirrhoses, 7 cancers, 1 thrombose, 26 hémorragies de diagnostic incertain.
PapiN pouvait dire à un Congrès de Chirurgie récent que 20 % des hémorragies digestives seulement étaient de cause ulcéreuse.
Mais si l’ulcère est rare, l’ulcère calleux est lui-
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même une cause bien plus rare d’hémorragie depuis que le traitement chirurgical de l’ulcère s’est généralisé.
Et nous pouvons conclure, avec beaucoup de chirurgiens, que les cas où l'intervention est nécessaire, lors d’une hémorragie digestive, sunt, au demeurant, fort rares.
Pour SÉNÈQUE, 7 à 8 % des cas seulement exigeraient l'intervention.
Pour VENDT et RY£E, l’hémorragie devrait rester rare, puisque ia statistique de mortalité des hémorragies gastro-intestinales serait, en dehors de toute intervention, de 1,5 % sur le territoire des Etats-Unis.
En bref, avec l’aide sérieuse de la transfusion, l’assurance d’une collaboration médico-chirurgicale, on peut, dans la majorité des cas, attendre sans avoir la main forcée à une intervention pratiquée en de mauvaises conditions.
À l’heure actuelle, il semble que les hémorragies de cause ulcéreuse soient de plus en plus rarement retrouvées.
Savy montre que, sur 79 hématémèses observées
36 sont de cause ulcéreuse, soit 46 %, 3 de cause cancéreuse, 6 relèvent de gastrite, 16 de cirrhose, 18 de cause variée plus ou moins retrouvée.
Les statistiques actuelles ne mettent en évidence qu’un nombre très faible d’hémorragies.
GUTMANN donne, dans ses statistiques, que sur 100 hématémèses :
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19 sont de cause ulcéreuse, 10423/sont.de cause cancéreuse,
1 est de cause syphilis gastrique, 5 54 relèvent de dyspepsie secondaire bonds te fé _ culaire vésiculaire, FRAC: SRE 7 relèvent de gastrite et duodénite, 5 AE 6 relèvent d’affections hépatiques, Le 8 sont d’anciens opérés, Pix _ 21 sont de cause indéterminée.
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CHAPITRE V
ETUDE DU TRAITEMENT DES HEMORRAGIES DIGESTIVES GRAVES APRES LES QUARANTE-HUIT PREMIERES HEURES DE LEUR EVOLUTION
C’est au lendemain d’une hémorragie digestive grave, On a franchi le troisième jour, phase critique de Savy. On maintient le traitement hémostatique. Le régime précoce sera institué dès la fin du troisième jour. Il sera progressif. GUTMANN insiste sur l'emploi de bouillon de jarret de veau à consistance visqueuse, véritable gélatine, qui sera à la fois aliment et médicament. Il sera un auxiliaire très précieux dans cette période de reprise de l’alimentation. Enfin, au bout de quelques jours, on peut reprendre le lait additionné de kymosine pour éviter la coagulation massive, puis on mélange à ce lait des jaunes d’œufs crus.
Le malade se recolore lentement. On suit l’évolution de l'affection par des examens répétés de la formule sanguine. On va pouvoir préciser le diagnostic par des examens cliniques, par l’aide fournie par des examens spéciaux : radiologie, tubage, étude des formules sanguines.
On va pouvoir espérer une thérapeutique plus active. La chirurgie pratiquée en des conditions moins mauvaises aura là toutes chances de succès.
Le diagnostic est parfois orienté dès le début des examens vers l'existence d’un syndrome ulcéreux.
Les antécédents évoquaient l’ulcere gastrique. Les douleurs survenaient par périodes. Leurs horaires étaient fixés, précoces de une à trois heures après les repas. Siégeant au creux épigastrique, elles étaient extrêmement vives, irradiant parfois même, comme le veut la description classique dans le dos (douleur en broche).
Des vomissements apparaissaient parfois au cours des crises douloureuses.
Le tubage ramenait un liquide hyperacide. C’est la radio qui va affirmer le diagnostic. Elle montre des signes indirects d’origine spasmodique, hyperkinésie, encoche sur la grande courbure qui cède à l’atropine.
Mais, surtout, signe affirmant l’ulcère, la niche, éperon saillant sur la paroi gastrique, plus rarement niche de Haudek avec ses trois niveaux révélant un ulcère au processus évolutif avancé.
Le diagnostic est alors évident. Il s’agit d’une forme évolutive qui a déjà déterminé des hémorragies importantes et qui peuvent récidiver. On ne saurait laisser au malade courir un tel risque. Il importe de remonter le malade, La gastrectomie semble s'imposer dans la majorité des ulcères gastriques.
D’autres fois, le syndrome ulcéreux a pris l'aspect réalisé par l’ulcère du duodénum.
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La douleur survient par période, elle est plus tardive, apparaissant cinq à six heures après les repas, s'étendant jusqu’au repas suivant où elle est calmée par l’absorption d’aliments. L’hématémèse est plus rare.
Le tubage duodénal à la sonde d’'Enhorm ramène parfois un peu de sang. Mais surtout les radiographies en série, après absorption de baryte, vont montrer l'image ulcéreuse. Souvent, il s’agit d’une niche des faces, tache sombre du bulbe entourée d’un halo clair de nombreuses variétés (niches à halo, clair incomplet ou, au contraire, entourée de taches claires multiples), une incisure entaille parfois le bulbe à la hauteur de la niche.
Ou bien, les parois du bulbe sont taillées à l’emporte-pièce, ou, au contraire, il s’agit d’une saillie sur la paroi duodénale. En résumé, des images d’ulcère net relevant le plus souvent de l’œdème péri-ulcéreux. Il faut, toutefois, savoir qu’à la suite des hémorragies digestives il est fréquent de voir disparaître les caractères œdémateux. ï
Que faire chez de tels malades qui ont saigné, chez lesquels on est déjà entré dans le stade des complications? Ii semble que, là encore, l'intervention s’impose : gastro-entéroanastomose pour beaucoup d’auteurs, après que traitement et régime auront remonté le malade pour lui permettre de supporter l’intervention.
Chez un malade opéré ancien, l’ulcère peptique jéjunal n’est pas une éventualité exceptionnelle. GuTt- MANN, URRUTIA en rapportent récemment de nombreux exemples. On retrouve, à l’interrogatoire, des douleurs qui, outre leur périodicité, comme dans tous syn-
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drome ulcéreux, présentent un horaire hypertardif fin de laprès-midi, fin de la nuit. L’examen physique montre une douleur para-ombilicale gauche correspondant au voisinage de la bouche.
À la radio, sur l’anse afférente, se découvre une niche en cupule, en champignon. Lors de l’ulcère des faces, présence d’une tache fixe à tous les examens en série.
Devant ces formes, la plupart des auteurs essaient un traitement médical sans en attendre un résultat très certain et la thérapeutique chirurgicale est employée. C’est là une intervention grave : résection de la moitié inférieure de l’estomac, du segment de l’anse grêle. Opération difficile et longue, nécessitant une lente préparation du malade.
Dans cette forme, le caractère de l’hémorragie, l’ensemble des symptômes évoquent le syndrome ulcéreux.
Mais, déjà, les douleurs n’ont plus ici une périodicité si tranchée, ni la rigueur de lhoraire. Moins vives, plus continues, elles suggèrent l’hypothèse d’un cancer gastrique. Le tubage ramène le plus souvent un liquide hypo-acide.
La radiologie va montrer souvent une image plus importante —— image typique de cancer — lacune envahissant un segment de l’estomac ou image en scie ébréchée. D’autres fois, le cancer est moins évolué, on trouve une image floue, un pylore peu net (image marécageuse), ou bien une rigidité cartonnée de l’esto- : mac, tous signes se révélant dans les zones du cancer cardia-pylore.
Les hématémèses de sang rouge et abondant sont
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classiquement rares dans les cancers digestifs. Certains auteurs leur donnent pourtant une place dans leur statistique. URBAIN D’EÉISELBERG les retrouve dans 5 % des cas. GUTMANN, dans 3 %. Ces hémorragies sont d’ailleurs plus fréquemment retrouvées dans les ulcéro-cancers, avec, à la radio, leur image en niche à plateau creusée dans l’image lacunaire.
Les hémorragies sont, dans d’autres cas, associées à un syndrome de sténose. Ce sont des hématémèses noirâtres, parfois hématémèses rougeâtres, lors des phases de lutte. On retrouve les douleurs à type de sensation de torsion, se terminant par des vomissements. L’examen physique extériorise le clapotage à jeûn. C’est là une forme où l’infection se surajoute à la stase. Elle cède bien au traitement médical et si l’on envisage une intervention future gastro-entéroanastomose, ce ne sera qu'après un long traitement anti-infectieux, quelle que soit la cause de la sténose.
L'hémorragie est le seul signe net du tableau clinique.
On recherche avant tout un syndrome ulcéreux. L’hémorragie l’a fait disparaître. Les antécédents étaient flous, incertains. On s'efforce de les préciser, de retrouver des signes de la série ulcéreuse. Bien souvent, l’examen radiologique est négatif, l’hémorragie ayant transformé les lésions.
Traités médicalement, de tels malades doivent être suivis avec attention et c’est bien souvent tardivement que leur lésion sera diagnostiquée.
On ne retrouve pas de syndrome ulcéreux, trois causes banales doivent être envisagées :
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—+ La cholécystite; — Les appendicites; — Les périviscérites.
La cholécystite, dans les formes typiques, s’accompagne d’une symptomatologie très nette : crise douloureuse de trois jours, un signe de Murphy, ou bien signes plus vagues : dyspepsie. L’hémorragie se produit à l’occasion de duodénite et de gastrite infectieuse.
Au cours des appendicites chroruques, l’hémorragie ne constitue pas une rareté. On retrouve les signes de la dyspepsie appendiculaire : douleurs calmées par l'alimentation, nausées, vomissements. Parfois même, l’acuité de la souffrance prend le type ulcéreux, mais la périodicité n’est pas la même. Il n’y a pas d’intervalles de calme absolu entre les périodes de crises douloureuses.
L’examen local est souvent gêné par la présence d’une colite surajoutée qu’un traitement médical devra faire disparaître pour pouvoir préciser le diagnostic d’atteinte appendiculaire.
Les périviscérites du carrefour, quelle que soit leur origine : appendiculaire, péritonéale, vésiculaire, peuvent déterminer des hémorragies digestives.
Il est évident que, dans toutes ces formes, la thérapeutique chirurgicale s'adresse à la lésion causale et que l’estomac est justiciable du traitement médical.
Bien souvent, on ne retrouve que peu de causes pouvant être à l’origine de l’hémorragie. Rarement, les caractères de gastrite éthylique sont assez nets pour expliquer l’hémorragie.
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Parfois, on va retrouver des signes de syphilis. Les hémorragies sont extrêmement abondantes, on retrouve des stigmates de spécificité. Les réactions sérologiques sont très positives. L’affection ne régresse qu’avec le traitement.
Nous ne ferons que citer les hémorragies digestives rentrant dans le cadre d’une maladie générale. L’urémie, la goutte, le saturnisme s’accompagnent de gastrite hémorragique. Maïs les signes de l’affection posent le diagnostic. L’hémorragie n’est qu’un symptôme lié à ceux de l'affection causale. L’hypertension artérielle est difficile à diagnostiquer, car la poussée hypertensive cède fréquemment après l’hémorragie.
Il est devenu habituel et classique, à lheure actuelle, de toujours rechercher daus une hémorragie digestive une cause hépatique ou splénique.
Souvent, on trouve le complexe hépato et splénomégalie. Ces formes posent un pronlème d’intervention : celui de la splénectomie.
Nous distinguerons des cirrhoses à précession hépatique, pour lesquelles l'intervention est formellement contre-indiquée, et des formes dites de splénopathies cirrhogènes où la splénectomie permet d’espérer obtenir une amélioration des symptômes.
Nous envisagerons tout d’abord les cirrhoses hépatiques à précession hépatique. La forme où les hémorragies se retrouvent avec le plus de fréquence est la forme hépato-splénomégalique du type Hanot et Gilbert.
À l’hépato et splénomégalie s'ajoutent dés signes d’hypertension portale : ascite qui augmente, circu-
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lation collatérale qui se développe, rate qui s’hypertrophie.
Plus rarement une cirrhose atrophique, de type Laënnec, sera à l’origine des hémorragies.
Les formes malignes de cirrhose, quoique rares, s’accompagnent d’hémorragies qui, jointes aux signes d’une insuffisance hépatique énorme, à des troubles nerveux et psychiques de type Korsakow, réalisent le tableau malin des cirrhoses. On a pu isoler des formes où cirrhose et tuberculose associées réalisent la forme graisseuse d’Hutinel et Sabourin, l’association au cancer réalisera l’adéno-cancer.
À l’opposé de ces formes graves, il faut, dans toutes les hémorragies digestives qui ne font pas leurs preuves, rechercher des manifestations discrètes de la cirrhose : varicocités, légère ébauche de circulation collatérale, début des spléno et d’hépatomégalie, troubles d'insuffisance hépatique, purpura, meïopragies capillaires, signe du lacet, temps de saignement prolongé, étude de lPélimination du bleu.
Il sera plus malaisé de poser le diagnostic des splénomégalies cirrhogènes. Il s’agit d’hématémèse de de sang noir veineux. Rate et foie sont très augmentés de volume. Au cours de ces formes, une intervention sur la rate peut être envisagée.
Nous distinguerons trois syndromes :
— La maladie de Banti; — Le syndrome de Hanot; — La cirrhose hypertrophique anictérique.
C’est à la deuxième période de l'affection de la maladie de Banti que vont apparaître les hémorragies. À ce stade
Le foie est gros.
La rate très augmentée de volume pouvant atteindre jusqu’à 2 kg.
L'étude de la formule sanguine montre une anémie modérée : 3 millions d’hématies, une leucopénie avec diminution des éléments granuleux.
Plus tard, lors de la troisième période, les signes d'insuffisance hépatique vont prendre la première place, les hémorragies se faire plus fréquentes.
La splénectomie, dans le syndrome de Banti, est le seul moyen thérapeutique qui puisse être employé. Il permet d’espérer éviter ainsi une atteinte secondaire hépatique.
Toutefois, les résultats sont loin, dans la maladie de Banti, à n’apporter que des succès.
Dans 1/3 des cas, les hémorragies digestives reparaissent.
Chez un certain nombre, les lésions hépatiques continuent d'évoluer.
Enfin, la mortalité opératoire n’est pas négligeable (10 % à la Mayo-Clinic).
Le syndrome de Hanot groupe divers symptômes. La rate est augmentée de volume, plus dure que le foie, et souvent le siège d’un souffle systolique. Le foie gros, ferme, plus que réellement dur.
L’ictère est jaune foncé, avec, souvent, du prurit, et ne s’accompagne pas de décoloration des matières. Les douleurs sont fréquentes, parfois vives; irradiant vers l’épaule, elles évoquent celles de la lithiase et sont souvent intolérables.
Le sang est le siège d’une anémie légère avec, parfois, leucopénie, et à l’inverse de la forme précédente,
poussée de leucocytose, polynucléose avec température.
Les résultats de la splénectomie sont très inconstants.
L'intervention elle-même est souvent mal supportée.
A la Mayo-Clinic, des statistiques récentes affirmaient que sur 19 interventions, il y avait eu 11 morts opératoires, 8 améliorations légères, aucune guérison.
Aussi, beaucoup d’auteurs n’interviennent-ils que dans les formes compliquées : hémorragies qui se répètent, anémie progressive, crises douloureuses, hémolytique insupportable.
Les résultats éloignés sont, en général, très médiocres.
La cirrhose hypertrophique 'anictérique d’ABrami FRUuMmuSsAN est d’individualisation récente. Les hémorragies digestives y sont abondantes. La rate est grosse, moins que le foie qui est volumineux, lisse ou d’aspect ficelé, rappelant le foie syphilitique. Les crises hépatologiques sont souvent extrêmement vives. L'absence d’ictère est un signe négatif capital de l’affection.
Qu’espérer dans cette forme de la splénectomie?
Immédiatement après l'intervention, on a pu observer des améliorations incontestables : le foie a diminué de volume, l’état général s’est relevé, mais la mortalité, lors de l’intervention, n’est pas négligeable.
Les résultats tardifs sont peu satisfaisants dans la majorité des cas : les hémorragies réapparaissent, la cirrhose hépatique évolue malgré l'intervention.
En résumé, la splénectomie permet d'espérer amé-
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liorer dans bien des cas les splénopathies cirrhogènes. S’il est permis d’escompter des résultats immédiats favorables, l’avenir reste, dans la majorité des cas, incertain et aléatoire.
Syndrome de Banti et cirrhose hypertrophique anictérique seront justiciables de la splénectomie en présence de complications, en particulier hémorragies à répétition.
Enfin, dans le syndrome de Hanot, la splénectomie demeure une thérapeutique d'exception.
Dans un autre cas, on a trouvé, lors d’hémorragies gastro-intestinales, une grosse rate, mais avec foie normal et ictère réalisant le syndrome ictère hémolytique splénomégalique.
L'hémorragie a des caractères semblables à celle des formes précédentes. La rate est grosse, parfois son augmentation de volume est modérée, mais surtout il s’agit d’un ictère hémolytique avec peu de décoloration des matières et diminution de la résistance globulaire. Le sang est le siège d’une anémie modérée (3 millions), mais l’hémoglobine est très diminuée, leucopénie avec diminution des éosinophiles.
Signe capital, l’évolution ne se fait jamais vers la cirrhose, mais vers des complications anémiques et hémorragiques.
C’est dans ces formes que depuis déjà un certain nombre d'années la splénectomie a été pratiquée et qu’elle a donné ses meilleurs résultats :
— L'ictère disparaît; — La résistance globulaire augmente; — L'anémie diminue.
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Tout se passe comme s’il existait un hyperfonctionnement de la moelle osseuse.
L'intervention elle-même est aisément supportée. Mayo donnait la statistique suivante : sur 69 cas, 4 morts. Mais il s’agit là d’une statistique ancienne et les résultats ont été très améliorés.
On a découvert, au cours de l'examen, une grosse rate? Quel a été le mécanisme de l’hémorragie? Processus veineux pyléplébitique? ou les nombreuses autres causes invoquées ?
Dycrasie sanguine (P.-E. WEIiL), action de l’endothélium ‘splénique (ABRAM1), à-coup de la pression artérielle au niveau des vaisseaux courts (FIESSINGER). Il s’agit de questions complexes que nous n’envisagerons pas, nous bornant à distinguer au point de vue de l’intervention : les rates avec diffusion ou non du processus plébitique, rate avec ou sans pyléthrombose.
Certains signes affirment Za pyléthrombose. On trouve des antécédents infectieux : syphilis (LOSSEN et SIMMONDS), puerpuéralite, typhoïde, appendicite annexite.
La rate diminue lors des hémorragies, il y a présence d’ascite.
L’épreuve de la spléno contraction est positive après injection de 1 mmg. d’adrénaline. fl y a contraction splénique souvent importante, 6 à 8 cm., avec chasse globulaire (parfois plus d’un million) et des plaquettes. S’associant à la symptomatologie, on voit apparaître des phlébites des membres (observations de CARNOT, de CHABROL).
Dans d’autres cas, au contraire, il s’agit de splénomégalies sans atteinte veineuse. : rate immobile lors des hémorragies, spléno-contraction négative à l’adrénaline, n’évoluant jamais vers les phlébites.
Certains se refusent à opposer ces deux formes, y voient une atteinte totale veineuse et splénique et ne préconisent la splénectomie que lorsque l'atteinte veineuse est discrète.
Quelle qu’en soit la pathogénie, la pyléthrombose est une contre-indication formelle à la splénectomie. Elle est alors une intervention grave qui ne met nullement le malade à l’abri d’hémorragies ultérieures.
Enfin, nous ne ferons que citer les splénopathies dont la très grande taille, les adhérences multiples, ne permettent pas la splénectomie. C’est dans ces formes qu’on envisage la ligature de l’artère splénique qui ne protège pas contre de nouvelles hémorragies.
Les résultats des splénectomies dans le traitement des splénomégalies sans pyléthrombose sont immédiatement brillants.
Les hémorragies disparaissent, la formule revient à la normale (P.-E. WEIr, CALLAWAY, PRINCE-KINGSTON). Parfois même, la régénération des hématies a dépassé son but et l’on peut observer une polyglobulie transitoire.
Plus tardivement, on peut voir rapparaître les hémorragies et dans de nombreux cas on a vu se reproduire les complications antérieures.
GRÉGOIRE et WEIL donnent la statistique suivante : Sur 35 cas de splénopathie, 17 avaient présenté des
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hémorragies auparavant. Sur ces 17 malades, 7 hémorragies itératives entraînant irois morts.
Pour Mayo, sur 83 cas de splénopathie avec hémorragies, dix Cas d’hémorragies itératives. Dans l’ensemble, les splénopathies non compliquées d’hémorragies guérissent dans 81 % des cas.
Les splénopathies compliquées d’hémorragies guériraient néanmoins dans 35°% des cas.
Nous avons rapidement passé en revue les diverses causes qui déterminent une hémorragie gastro-duodénale, envisageant successivement les hémorragies de cause gastrique et les hémorragies de cause extragastrique, et nous avons rapidement étudié les indications opératoires qu’impose chacun des aspects cliniques.
Nous étudierons maintenant les hémorragies d’origine intestinale. Tantôt l’affection survient au milieu d’une riche symptomatologie. Tantôt, au contraire, elle est isolée et ses causes, les circonstances dans lesquelles elle apparaît doivent être retrouvées.
Les hémorragies intestinales peuvent se manifester au cours d’un tableau d’urgence chirurgicale ou d’une affection médicale.
L’'hémorragie intestinale apparaît au cours d’un syndrome occlusif. On retrouve soit un fableau de purpura, évoquant le diagnostic de purpura occlusif, ou bien il s’agit de l’étranglement d'une hernie que l’on recherchera par l’examen systématique des orifices où peuvent siéger des hernies; plus difficile à reconnaître est l’embolie relevant d’une thrombose mésentérique.
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Chez l'enfant, on sait que des hémorragies intestinales, jointes à des signes d’occlusion, évoquent le diagnostic d’une invaginalion intestinale déjà évoluée.
D’autres fois c’est un tableau médical connu, et l’hémorragie apparaît comme une complication.
Chez ce typhique, à son 2 ou 3: septenaire dans un état de tuphos marqué, avec une température à 40° très légèrement oscillante, l’hémorragie va apparaître comme facteur de mauvais pronostic annonçant une possibilité de perforation intestinale et augmentant l’état précaire de notre sujet. Plus rarement, une hémorragie survenant inopinément chez un malade bien portant peut faire retrouver l'existence d’une typhoïde ambulatoire que préciseront l’examen clinique et le séro-diagnostic.
La tuberculose intestinale était classiquement peu hémorragique, et ce n’était qu’à la période terminale qu'on observait des hémorragies abondantes.
Récemment BoNAFÉ et RouGy, CADE et MiLHAuD signalent des hémorragies abondantes comme premier signe. Leur rattachement à la tuberculose est facilité par la coexistence de lésions tuberculeuses pulmonaires en évolution.
Enfin, les malades hémorragipares peuvent donner des foyers hémorragiques intestinaux généralement associés à des épanchements sanguins d’autre siège.
D’autres fois, l’hémorragie intestinale est isolée et son étiologie doit être recherchée.
Du sang rouge, à peine modifié, fait présager d’un siège bas situé. Le toucher rectal, l'examen au rectoscope vont montrer la présence d’une tumeur dont
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la biopsie précisera la nature anatomo-pathologique. Rarement il s’agit d’un cancer du rectum qui ne donne qu'exceptionnellement des hémorragies importantes. La tumeur villeuse, le polype ne sont que très rarement hémorragiques. L’angiome rectale peut être à l’origine d’hémorragies graves, mais sa découverte est exceptionnelle.
Les cancers du gros intestin s’accompagnent parfois d’hémorragies, elles marquent une période avancée de l’affection et il est facile de retrouver des signes cliniques permeitant d'appuyer le diagnostic.
L’hémorragie intestinale apparaissant chez un malade porteur d’une tumeur digestive bénigne peut être interprétée comme un facteur de mauvais pronostic faisant présager de la dégénérescence.
L’hémorragie solitaire colique, survenant sans cause apparente, a été récemment isolée et groupée en un syndrome (CAIN, OLIVIER). Hémorragie brutale abondante, le recto-segmoïdoscope montre parfois très haut sur le sigmoïde la muqueuse saignant. Unique, elle ne se reproduit pas. Il est à noter qu’elle apparaît sur des terrains avec des déformations du côlon : dolichocôlon. OLIVIER ne cite que 20 % des cas où le côlon était normal.
Enfin bien des fois, malgré les examens cliniques et spéciaux les plus poussés, on ne retrouve aucune cause. Quelle thérapeutique adopter chez ce malade dont l’abondance des hémorragies peut devenir inquiétante? Certains pensent à une origine splénique et proposent la splénectormie. C’est ainsi qu’ABRAMI a pu citer l’observation de ce malade présentant un
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melœna grave pour lequel toutes les recherches ont été négatives et qui présenta une splénomégalie sept années après. Il semble bien que beaucoup de ces hémorragies cryptogénétiques relèvent de splénopathies non décelables cliniquement, et qu’on puisse attendre beaucoup, au point de vue pronostic, des splénectomies à un stade peu évolué de la lésion splénique.
Les hémorragies digestives sont des faits rencontrés d’une façon courante en pratique médicale. Nous avons désiré présenter quelques observations récentes, cas qui sont rencontrés par le médecin comme autant de problèmes à résoudre. M. le Docteur MaDiIER, dont nous sommes l’externe, a bien voulu nous autoriser à citer quelques observations qui ont été prises dans son service. Il s’agit de faits, sinon fréquents, du moins tels qu’il en est rencontré au cours d’une garde dans un service de chirurgie générale, ou en clientèle chez le médecin praticien.
Mile G.., 26 ans, vient à la consultation de l’hôpital Saint- Louis, le 9 août 1938, se plaignant d’asthénie.
Le 27 juin, elle a présenté une hémorragie intestinale très abondante, faite de sang noirâtre et qui s’est accompagnée de syncope. Elle a été traitée en ville.
Le 9 août, elle vient à la consultation.
Son facies est extrêmement pâle. Elle se plaint de fatigue et de ne pouvoir travailler.
On retrouve dans les antécédents un minimum de signes digestifs.
PRG
Douleurs après les repas ou plutôt pesanteur gastrique, d’horaire incertain, plutôt précoces 1/2 heure, une heure après le repas.
Elles ne surviennent pas par période très nette mais seraient plus vives pendant certaines semaines.
Pas de vomissements.
Pas d’antécédents éthyliques.
L'examen physique ne décèle qu’une très vague sensibilité épigastrique.
Pas d’hépato ni de splénomégalie.
Cœur normal. Pression artérielle 11 1/2-8.
Poids : 53 kilos.
Réactions de Bordet-Wassermann-Hetch-Kahn-Desmoulière sont négatives.
Examens radiologiques gastro-duodénaux sont négatifs.
Numération globulaire.
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Elle reçoit un traitement : Tothéna, Hépatrol injectable, Kaolin.
Le 13 décembre 1938.
Lourdeurs d’estomac qui persistent mais un peu calmées par le traitement.
Mais surtout asthénie considérable.
L’anémie demeure intense, une numération globulaire faite à ce moment donne les résultats suivants :
Hématies trs Mn RI TUE MINT IeR PR EErE 3.100.000
L'eucocytes} tiennent ER Anee 6.200 TA — 10 1/2 — 7.
La recherche de sang dans les selles est négative. Le traitement est à la fois digestif : Kaolin et belladone et anti anémique, chlorophyle, fer, extrait hépatique.
PEUT AA
Le 6 février 1939.
Léger amaigrissement : 1 kg.
Toujours des pesanteurs gastriques mais très atténuées. L'asthénie à beaucoup diminué,
On trouve une douleur nette au niveau du cæcum. Constipation habituelle.
Numération globulaire.
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En résumé, une anémie apparue à la suite d’une hémorragie digestive grave. La cause en est difficile à préciser en raison de la pauvreté du tableau clinique et du peu de renseignements que donnent les examens spéciaux. Peut-être la découverte de douleur dans la région appendiculaire peutelle évoquer l'existence d’une gastrite accompagnant une lésion appendiculaire?
M. D.., Joseph, 27 ans, manœuvre.
Le 20 mars 1934. Il présente une hémorragie intestinale révélée par une syncope et est admis à l’hôpital. Dans les heures qui suivent, émission d’une diarrhée profuse, noirâtre.
Le 21 mars, Il présente une nouvelle syncope suivie bientôt d’une émission de sang noir.
Sept à huit mois avant cette hémorragie, le malade se plaignaït de douleurs gastriques apparaissant avant le repas et calmées par l’ingestion d’aliments.
Nausées fréquentes, vomissements exceptionnels.
Quelques jours avant le 20 mars (date de la première grande hémorragie), les selles étaient devenues noires.
A l'examen physique, sensibilité à la palpation de l’épigastre avec légère défense du grand droit à droite.
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Il reçoit un traitement au stovarsol et à l'extrait hépatique.
Le 4 mai 1934. Une gastrectomie a été pratiquée. L’examen de la pièce montre « un estomac très vasculaire. A l’ouverture, on est frappé par la muqueuse œdémateuse couverte d’un mucus noirâtre hémorragique ».
En résumé, hémorragie abondante chez un malade atteint de gastrite hémorragique.
M. B.., André, 44 ans.
Le début remonte en 1936, marqué par des périodes douloureuses, séparé par des intervalles de calme absolu.
Elles se traduisent par des douleurs, vives sensations de brûlures.
Elles apparaissent tardivement 6 heures après les repas : 17 heures et 0 heure.
Elles sont calmées à leur acmé par des vomissements qui soulagent le malade.
Le 2 juin 1938. Apparaissent au matin de petites hématémèses se réduisant à quelques gorgées.
Puis, dans la soirée, hématémèse extrêmement abondante entraînant un état syncopal et déterminant des signes d’une anémie aigué.
A l'examen, sensibilité au creux épigastrique.
Pression artérielle : 10-68.
Temps de saignement : 4’.
Temps de coagulation : 360”.
Le 12 juillet 1938. Intervention : gastrectomie.
Dès la laparotomie, on est frappé par la présence d’une étoile cicatricielle blanchâtre sur la face antérieure du duodénum.
A l'examen de la pièce, on trouve une muqueuse gastrique congestionnée, violacée. L’ulcère est situé près de la tranche duodénale. Il n’y a pas d’érosion artérielle.
En résumé, ulcère pylorique s’accompagnant de signe de sténose sans ulcération artérielle.
CARCOUSE
M. F.., 52 ans.
Le 4 décembre 1940. Le malade ressent à 16 heures de l’après-midi une douleur au creux épigastrique extrêmement vive, le courbant en deux.
L'examen montre une contracture manifeste, le diagnostic de perforation est porté.
L'intervention est pratiquée 6 heures après le début des symptômes.
L'examen anatomique pratiqué pendant l'intervention montre un ulcère perforé. Il siège sur la face antérieure du pylore.
Grosse induration péri ulcéreuse. Suture très difficile par quatre fils de lin, épiploplastie.
On retrouve dans les antécédents.
En 1918. — Troubles digestifs vagues, soignés aux armées et ayant disparu.
En 1938. — Apparaît un syndrome marqué par des nausées apparaissant quatre heures environ après les repas. Elles apparaissent surtout par période puis deviennent bientôt plus fréquentes.
Plus récemment, elles sont remplacées par des vomissements acides, agaçant les dents.
Des douleurs apparaissent en même temps que l’état nauséeux, sensation de brûlure mais peu vive.
En novembre 1940. Nausées ou vomissements sont quasi quotidiens.
Les selles sont fréquentes, noires jusqu’à l’intervention.
Le 5 décembre, lendemain de l'intervention, un peu de dyspnée, quelques râles aux deux bases, température à 38°. En bref, petit épisode pulmonaire qui cède le lendemain.
Le 17 décembre 1941. Le malade présente dans l’aprèsmidi une petite hématémèse; caillots de sang noir, l’hématémèse semble être un peu ancienne, le sang a séjourné
dans l'estomac. Lors de la contre-visite, l’interne fait pratiquer une piqûre d’anthéma glacé au niveau du Ho épigastrique.
A 22 heures, hématémèse RP EU qui OL E de malade en quelques minutes avant qu'aucun traitement ne puisse être jahaue |
_L’autopsie n’a pu être pratiquée.
En résumé, ulcère angio térébrant ayant provoqué à la fois et une perforation en péritoine libre et une DÉONREIES foudroyante.
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CONCLUSIONS
1° Au cours des hémorragies digestives graves, l’intervention chirurgicale est parfois la seule thérapeutique qui donne quelques chances au malade.
2° Grâce à l’appoint de la transfusion sanguine, le nombre des indications opératoires, dans les premiers jours d’une hémorragie gastro-duodénale, est très faible. La plupart des statistiques s'accordent à donner les chiffres de 6 à 8 % des hémororagies digestives gastro-duodénales.
3° Le diagnostic d'intervention est très difficile à poser. Il n’y a pas de test pour l’affirmer, pas de lois pour l’imposer.
4° L’orage passé, l’hémorragie va aider au diagnostic étiologique et fournir un puissant argument ‘ en faveur d’une intervention chirurgicale, lorsque celle-ci est indiquée, en particulier dans les ulcères gastro-duodénaux des maladies de la rate.
Vu : Nu:
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