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PRÉFACE
Habituellement, Thistoire des maladies de Testomac el celle des maladies de rinlestin sont complètement séparées : celle dissociation est tout îï fait artificielle.
En réalité, l'action des divers segments du tube digestif et de ses glandes annexes se succède, se complète et, au besoin, se supplée tant à Tétat normal quïi Tétat pathologique. Le plus souvent, la viciation porte à la fois sur les fonctions de restomac et de l'intestin. 11 est donc naturel de rapprocher l'histoire de la dyspepsie intestinale de celle de la dyspepsie stomacale, sinon dans le même chapitre, tout au moins dans des chapitres voisins.
Le lecteur ne sera pas surpris, pour ces raisons, de trouver dans ce volume une ordonnance à laquelle les livres classiques ne Tont pas habitué.
Après un préambule indispensable d'anatomie et de physiologie normales, nous avons passé successivement en revue la séméiologie analytique, l'étude des grands complexus symptomatiques de l'estomac et de Tintestin, et, enfin, celle des maladies caractérisées par des lésions. Il résulte de celle division que les mêmes questions se trouvent assez souvent examinées à plusieurs reprises, sous des angles difierenls, en allant des notions les plus simples aux plus complexes. J'ose espérer qu'on y trouvera plus d'avantage que d'ennui.
Nous avons donné la prépondérance ii la séméiologie basée
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sur lu palliogénie et lu physiologie pathologique et relégué ranalomie pathologique au second plan. L'anatomie pathologique est en effet, par elle-même, la .science de la mort. Ce qui intéresse avant tout le médecin, c'est la vie de la lésion^ sa pathogénie, son expression clinique et le mécanisme physiologique de sa symptomatologie.
La place que nous avons attribué à la thérapeutique générale des symptômes et des complexus morbides est relativement considérable. Il nous paraît que le médecin trouvera plus de profit k lire cet exposé d'ensemble, muni des notions précédemment exposées, qu'à parcourir successivement des paragraphes de thérapeutique disséminés à la fin de chacun des chapitres antérieurs.
Cette étude d'ensemble sur la pathologie de Testomac et de rintestin n'est pas la première qu'on publie depuis que la recherche du chimisme gastrique a amené le remaniement de cette partie de la science médicale. Il est juste de le reconnaître, nous nous sommes largement inspiré de la lecture des traités spéciaux et des chapitres consacrés à la pathologie du tube digestif dans les traités généraux : on en trouvera rénumération en tête de la bibliographie. '
A notre époque d'abondante publication et de collaboration internationale, la part d'originalité des auteurs tend de plus en plus à se restreindre, et le mérite dans un traité de pathologie consiste avant tout à distinguer ce qu'il est essentiel de savoir et à l'exposer clairement. Puissions-nous y avoir réussi !
En terminant cette introduction, je considère comme un agréable devoir de remercier mon ancien interne et fidèle élève le D** J. Ch. Roux. 11 a été pour moi un collaborateur dans toute la force du terme, et, sans son aide, il m'eût été impossible de terminer à l'heure dite une œuvre qui a demandé deux années de notre travail commun.
Albert Mathied
29 juillet 1900.
TRAITÉ
DES
Les alimonls broyés et insalivés clans la bouche pénùtrenl dans l'eslornac ; ils y subissent Taction de Tacide clilorhydrique et de la pepsine qui dissocient, dissolvent et peptonisent en partie ceux qui sont riches en substances albuminoïdcs.
L'estomac élimine son contenu dans Tintestin d'une façon continue, tout d'abord les substances liquides, plus tard celles qui sont simplement ramollies ou dissociées et celles qui ont échappé à son action.
La digestion intestinale commence donc presque immédiatement après la digestion stomacale ; elle est beaucoup plus complexe et porte à la fois sur les substances des ti\)is ordres grAce aux deux grosses glandes annexes, le pancréas et le foie.
A l'intestin appartient à peu près exclusivement l'absorption des aliments et des boissons ; commencée dans l'intestin grôle, elle s'achève dans le gros intestin où les résidus rebelles à la digestion, mêlés aux produits d'excrétion du foie et de desquamation de l'intestin, ])rennent les caractères des matières fécales.
Au point de vue anatomiqu^, le tube digestif se trouve nettement divisé en trois segments dont les limites sont marquées par le sphincter pylorique et la valvule iléo-ca^cale.
Ces trois segments ont une commune origine embryogénique ; leur inner\'alion présente une origine conmiune ; l(*s phénomènes physiologiques qui s'y déroulent se continuent et se complètent.
Le tube digestif dans son entier préside à une fonction générale, il
roprésentc un appareil spécial à celte fonction ; nous allons en étudier sommairement Tanatomie et la physiologie, en insistant plus particulièrement sur les notions nécessaires pour rintelligence de sa pathologie.
ESTOMAC
Configuration. — L'estomac est une poche musculaire tapissée d'une muqueuse dans laquelle les aliments séjournent plus ou moins longtemps; ils s y trouvent soumis à l'action combinée de l'acide chlorhydrique et de la pepsine.
Par sa configuration extérieure, c'est un cône vertical dont la base correspond h la grosse tubérosité ; la partie inférieure du cône se trouve renflée en bas de façon à constituer la petite tubérosité. Le sommet du cône est tronqué, il se continue avec le duodénum au niveau du pylore.
Autrefois, on attribuait à l'estomac une direction horizontale; depuis les travaux de Luschka, on admet que sa direction est presque complètement verticale : l'opinion de cet auteur a été successivement confirmée par les recherches de Betz, de Ilenle, de Tillaux, de Doven, de Jonnesco, etc.
Les deux orifices de l'estomac, le cardia et le pylore ne sont pas cependant directement superposés ; en effet, le cardia correspond au flanc gauch(î du corps de la dixième vertèbre dorsale, h gauche de l'apophyse épineuse de la neuvième et le pylore à la partie droite du bord inférieur du corps de la première lombaire.
L'axe de l'estomac ne coïncide du reste nullement avec la ligne passant par le centre de ces deux orifices ; le corps de l'estomac se trouve au contraire en entier rejeté à gauche de cette ligne. L'axe du cône auquel on compare l'estomac se trouve également A gauche ; sa direction est à peu près verticale, ou tout au moins légèrement oblique de haut en bas et de gauche à droite. Le sommet tronqué du cône se trouve dévié à droite en suivant la direction du quart inférieur de la petite courbure. II en résulte que le poids des substances contenues dans l'estomac ne pivsse pas sur l'orifice pylorique, mais sur la petite tubérosité.
La grande courbure de l'estomac, en descendant de la grosse tubérosité se dirige en bas et à droite jusqu'au point le plus déclive qu'elle doive atteindre. Sur ce trajet, elle présente une dépression plus ou moins marcjuée, très accentuée chez les femmes qui portent un corset serré. A partir du point le plus décli^'e, elle se porte en haut et {\
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dmilf, h la rcnconln- du jiylorf l'ii décrivant une courlx* i\ coiiciivilé siiliérîeurc qui limite; la [letiU' tubt-rosité do l'eslomiic.
CVst diins la cavîli' do ci'Hc [H'Ule tulx-rosiU' que se rasscniblunt les lîquidi's ; c'est 11» que |)resse le poids des alimonts. C'est celte //élite luhérosili- qui se développe lorsque la surcharge alimentaire itmètic la dilalution (le l'estomac.
Ra/»j)orls. — Il inijyoptc au int'deoln do pontiaîln- los rapports do reslomac avec la jinfoi tlioraco-abdomînaie do fai,'on i^ ])ouvoir apprticitT les miHlilications qui se produisent î\ l'étal palhulogîque.-
FlK. I. — H&p|iorts ilu la ta,e6 anti
La (grosse tul»érosil« est ivcouvei-to directcmont par le diaphragme. En avant, la face antt'TÏeure de l'estoinao est i-ocouvcilo par lo foie dont le bord antérieur est ol)Iiquonioiit dirigé do rextn'inité (!<■ la septième cAto gauche A l'exti-émilé do la nouvièmo cote droite. A gnucbe du foie, la faoe antérieure de l'estomac et la grande courbui-e correspondent aux 3', 6*, 1°, 8" eûtes et a\ix es|mces intercostaux qui les sépan'iit.
D'après Labbi'-, la grande courbure ne remonterait jamais au-dessus de la ligne tiorizoïitalc qui pnss<< par le cartilage de la neuvième
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cAU; (les deux cAtés, L'cslomac se Irouve ainsi it jeun en contact iuec la paroi abdominale antérieure au ni\eau d'une surface triangulairp limitée en haut et h gauche par le rebord des fausses côles, en haut et ù droite par le bord oblique du foie, el. en bas, par la ligne horizontale passant par le cartilage de la i)° celte des deux côtés.
Cettt; limite inféricupc subit des variations considéiables suivant les pei-sonnes, suivant aussi que l'estomac est ft l'étal de plénitude ou de vacuité.
La face postérieure de l'eslomae est en ra|)porl avec les vaisseaux splénicpie.-i, la queue du |)ancréas, le rein gauche et la capsule surivnale correspondante ; ces rjjiiwrts prennent de l'importaneo <IaMs cei-tjiins cas d'ulcère de l'estomac : l'ulcénition, après avoir aineué hi pt-rforatiuii des parois stomacales, peut atteindre les organes avoisinants qui se trouvent entamés à leur tour. La ]>erforatLon de l'artère splénique a assez souvent donné lieu fi des héinormgies nmrlelles.
D'aprrs Lusckka, la rate est située non à gauche de Teslomac, mais en arrière ; cependant son extrémité inférieure déborder très souvent à gauche vers le milieu de la grande courbure.
En bas, Testomac est en ra[)port avec le colon transversc qui suit la direction de sa grande courbure, mais s'en trouve quelquefois plus ou moins éloigné.
DiniPtisions. — Quelles sont les dimensions normales de Testomac ? Il est impossible do répondre à cette question avec une précision absolue ; les variations individuelles sont en effet assez grandes, t»t il est diflicile de décider ({uand Testomac cesse d'être grand pour devenir dilaté. Les auteurs indiquent les dimensions suivantes : 2ti à 3i centimètr(»s pour la longueur, de Torifice cardiaque à Torifice pyloricfue, 10 à 12 et mémo IS centimètres pour la largeur au niveau du cardia ; 9 centimètres pour le diamètre antéro-postérieur (de la fac(* antérieure à la face postérieure).
La capacité de Testomac t*st très difficile à évaluer, car il est malaisé de savoir à <juel moment son élasticité normale commence à étir forcée.
La capacité moyenne chez Tadulte varierait de GOO à 2 000 centimèlr'es cubes (Ewald, Legendre, Chabrié) ; comme moyenne, il faudrait admettre* i 200 centimètixis cubes d'après Ewald, Gharpy et (Chabrié.
Configuration intérieure, — A Tintérieur, Festomac est ta])issé par une muqueuse d'une structure particulière ; elle est assez mobile, de coloration grisAtre sur le cadavre, rosée sur le vivant. Après la mort, elle est rapidement attaquée par le suc gastrique; sa partie sujM»rficielle se ramollit, devient comme gélatineuse ; elle se déchiitî aloi's par lambeaux avec la jjIus grande facilité. Les veines s'aperçoi\ent sous forme de tramées d'un rouge noirâtre ; la matière colorante du sang, en diffusant dans le voisinage, leur dessine (puîl- ((uefois comme une auréole. Ces modifications de la structure et de rasiHH't de la muqueuse ont été [)rises longtemps pour de véritables lésions.
Lii muqueuse très mobile sur les plans sous-jacents présente des plis longitudinaux assez accentués, et d(\s plis transversaux, moins saillants. Elle est de plus parsemée de petites saillies planes polygonales, de quehjues millimètres de côté, (|ui portent le nom de 7name- Ions. Elles sont séparées les unes des autres par de petits sillons superficiels.
Lt^ cardia appartient î\ l'œsophage beaucoup plus (ju'ù l'estomac : il est rc^présenté par un rétrécissement du cahbre de ce conduit au niveau duquel la muqueuse est plissée en long ; du coté de l'estomac.
h\ muqueuse d'un blanc nacré de Fœsophage tranche d'une façon assez nette avec la coloration grisâtre, plus terne de la muqueuse stomacale.
Au niveau du pylore^ la disposition est bien différente ; si Ton regarde du côté de Testomac, on ne trouve qu'une dépression en entonnoir; au contraire, si Ton regarde par le duodénum, on voit un diaphragme percé d'un orific(* susce|)tible de dilatation, et de resserrement. La valvule existe donc de l'intestin vers l'estomac, sans exister de l'estomac vers Tintestin. Le pylore du reste est beaucoup plus un sphincter qu'une valvule ainsi qu'en témoigne l'épaisseur des tuniques musculaires A ce niveau : cet épaississement est attribuable au renforcement de la tunique des fibres cii'culaires.
Structure de l'estomac. — L'estomac est constitué par trois tuniques superposé(*s ; la tunique séreuse qui n'est que la lame viscérale du péritoine, la tunique musculaire et la tunique muqueuse. La muqueuse est unie h la musculeuse par un tissu cellulaire lAche qui lui permet des mouvements étendus de glissement et de plissement.
Tunique musculaire. — De la séreuse nous ne dirons rien. La tunique musculaire compn^nd comme dans tout le tube digestif ime série de fibres longitudinales en dehors et une série de fibres circulaires en dedans. 11 y a de plus un système particulier de fibres obliques de renforcement (ju'on ne trouve qu(* sur cette région du tube digestif. Ces fibres de renforcement réunies en faisceaux sont sous-jacentes h la couche circulaire, directement superposées à la muqueuse par conséquent. Pris dans leur ensemble, leurs faisceaux forment une anse à cheval sur le coté gauche du cardia ; partant de ce point, les faisceaux s'épanouisscjit sur la paroi antérieure et la paroi postérieure.
La couche longitudinale forme le long de la petite courbure un faisceau qui porte le nom de cravate de Suisse. La couche circulaire présenter un é[)aississement marqué dans la région pylorique, où elle atteint le double de son épaisseur, un épaississement plus marcjué encoi-e au niveau du pylore lui-môme.
Muqueuse, — .Nous avons dit |)lus haut (juel était l'aspect de la muqueuse.
Elle est formée par un épithélium de revêtement, une membi'ane basale, un chorion avec des glandes et un plan de fibres musculaires qui la sépare de la couche celluleuse sous-jacente ; elle présente de plus des vaisseaux et des nerfs.
Vépithélium est constitué par une couche unique» de cellules cylindricjues ou prismatiques par [)ression réci[>ro(jue. Ce sont des
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culiules mucipnres, qui, lui'squ' elles se sont vidées de la gouttelette de
mucus rguî distendait leur moitié superficielle, prennent l'nspcct ttion
cunnu des cellules cnlicifurmos. Leur partie profonde, effilée et ret-our-
tKJe, renferme un ppotopiasma légèrement granuleux a\t,c un no\a\i
et un nucléole. Ces cellules repo- ^^
sent sur la membrane bnsale qui ( "^i s,
les sé|Kire du choriun muqueii\.
lAi' ckorion est formé de tissu oonjonclif renforcé par des fibres éioMlitiucâ ; il seH de char|)entt' A in muqueuse ; il i'em|>Iit les interstices compris entre les glandes, 11 sup])ortc les vaisseaux et les nerfs.
Lti musculaire sous-miif/UPtise est constituée par un mince |)liui horizontal de fibres musculaires ; elle limite le ehorion muqueux dans Si) profondeur; die émet un cer- Lûn nomlire de fibi'(\s musculaires iiiteiylandulaiivs.
Ghndfs. — La muqueuse de l'estomac est parsemée de glandes Iri-snombnîuses.Cesontdesglandes en tubes ramifiés ; elles viennent débouclier par deux ou |>ar trois au fond de dépressions tapissées de cellules cylindriques semblables aux cellules de revêtement de la muqueuse ; ces dépressions, plus profondes dans la région pylori(|ue que dans les autres parties de l'estomac, leur senenl en réabté de canal excn'teur.
La structure des glandes gastriques dilTère sui\'aiit les ivgi<»Ms ; doivent être décrites à part.
Les glandes de la grosse lulK-rosité et de la grande et de la ]K'lit« courbure sont des glandes en tubes, d'une structure assez complexe, d'une longueur variable, en rapport d'une façon générale avec l'épaisseur de In muqueuse. Elles pit-scntent, après leur confluent avec la dépression en fossette j\ laquelle elles al>outissent, une partie n'-trécie
e chiim).
celles <Ie la région pyloi-itpie
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appett'-c col (le la glande, une partie plus dilati'-c et enliii un fumi un
pi'u moins large.
On y trouve deux ordres do (Uilliiles, les unes, les plus nombreuses atteijçnent la lumière du lube.
Elles sont claires, transpaivntes, ne renferment que de |>ctites granulations trt^s fines. Leur limite s'efface rapidement a|)n''s In mort, elles n'ont qu'un petit noyau, ce sont les cellules /jWhcipales de llaidcnliaîn, ap[>e]écs par Rollett, cellules adélomorphes. Les antres, plus volumineuses se colorent fortement jiar les couleurs d'aniline, elles sont arrondies et rejelécs en dehoi's de la Inmiére du tube t?landiilaire ; souvent môme, elles soulèvent la membrane propre dt; favon à faire une saillie e.xti'-ricurc. Leurs contours sont beaucoup plus nettement dessinésque ceux des cellules ])rincipales; elles ont été appelées cellules bordanlPS par Haidenhain b. cause d(; leur .situalion péripli('-i-i(]ue, cellules délomorphes |iar Itollelt à cause de la nelleté de leuis contours.
Dans la rt-gion jiyloriciue, les
n» n, lobule. Im caniui niTiïlçlin rclsl'ivMnoiil celIules bordantCS nUUKIIlCnt lO-
■linuKii »ui upis^i-i dun é|iii hélium i^< ii>idr>i|iic. lalemciit t»u soiil tri.'S nuvs. Los cellules bordantes et les cellules princi|Kdes sont évidemment pivposéos h la sé-cit'tiori eblorlivdro]H'|3tique, \j}» premiéi-cs sont-elles plus imT-ticuIièi-eiiK'iit cliarffiVs de la sréivlion de l'ackle chlorliydiique, les secondes de celle de la pepsine, cela n'est pas encore nettement démontré. Cesdeux ordres de cellules w monti-eiit multipliées et hypertrophiées dans l'hypercldorhydrie. Le plus souvent alors le nombn- d(;s cellules bordantes tend A l'emporter sur eelui des cellules principales.
Vaisseaux de fentomac. — L'csiomuc esl entour»'- par un cercle artériel complet qui longe la petite et la grande courbui-e sans s'y
FlK 4 GUiiik« <k la ngion ])\li
e fnbouci urc ilei itEucks t taiurf
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appliquer complêlenient à Tétat de vacuité ; ce cercle est formé par la réunion de branches émanées du tronc cœliaque.
Le demi-cercle correspondant à la petite courbure est formé par Tartère coronaii*e stomachique qui aborde Testomac au-dessous du caruia et va s'anastomoser par une double arcade avec deux branches deTartèi^e pylorique, venue par la gastro-hépatique de Tartère hé[)alicjue.
Le demi-cercle correspondant à la grande courbure est formé par Tanastomose des deux artères gastro-épiploïques, la gauche et la droile, venues Tune de Tarière hépatique, Tautre de Tartère splénique.
De la convexité du demi-cercle artériel de la petite courbure et de la concavité du demi-cercle de la grande courbure, naissent des branches artérielles qui se ré[)andent sur la surface de Testomac les unes sur la face antérieure, les autres sur la face postérieure ; elles d^Vrivent des arborescences sous la séreuse. Les rameaux qui en émanent traversent la musculeuse à laquelle ils abandonnent quel- (jues ca()illaires, puis ils viennent se ramifier dans la tunique celluleuse et former le réseau sous-glandulaire , De ce réseau naissent des ramuscules ti*ès fins qui montent parallèlement vers la surface libre de la muqueuse. En s'anastomosant autour des glandes ils forment le réseau péri-glandulaire^ puis en s'anastomosant au-dessous de répithéliujn superficiel, le réseau sous-épithéliaL
Les rameaux artériels seraient en réalité des artères terminales d'après les recherches pathologiques de Virchow, Rhidfleisch, Merkel, (îodinier, et les expériences de Lebert et de Prévost et Cottard.
Uenle attribue au réseau capillaire sous-épithélial un rôle respiratoire; le sang y abandonnerait de Facide carbonique et se chargerait d'oxygène.
Veines, — Les veines naissent d'un réseau capillaire superficiel ; elles plongent perpendiculairement dans la profondeur de la muqueuse et, vont former des troncs sous-séreux en suivant le trajet des artères. Elles forment comme, les artères un cercle vasculaire qui envelo[)pe Testomac. Les troncs qui les résument vont se jeter dans la veine porte.
Lymphatiques. — Le système lymphatique de l'estomac est très dévelop[)é. 11 forme des lacunes qui engainent les glandes et les vaiss<'aux, un réseau superficiel immédiatement sous la surface libre de la muqueuse et un réseau profond sous-glandulaire. On trouve encoi'e un réseau sous-muqueiix au-dessous de la musculaire de la mu({ueuse et un réseau sous-séreux. Des troncs Ij^mphatiques venus de ces plans superposés de réseaux, les uns se rendent dans les ganglions sous-panci*éatiques, les autres ont une terminaison commune avec les lymphatiques du foie et de la rate.
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Nerfs de reslomac. — Les nerfs de Testomac viennent du pneumogastrique et du grand sympathique, par l'intermédiaire du plexus solaire. Le pneumogastrique gauche donne la plus grande partie de ses rameaux au plexus stomacal antérieur de Testomac ; le pneumogastrique droit ne fournit qu'un tiers environ de ses rameaux au plexus stomacal postérieur. Les nerfs de Testomac forment un plexus intramusculaire^ correspondant au plexus d'Auerbach de l'intestin et un plexus sou%'7nuqueux^ correspondant au plexus' de Meissner. Ce dernier est destiné à la musculaire sous-muqueuse et à la muqueuse.
INTESTIN GRÊLE
Duodénum. — A Testomac succède le duodénum qui présente une longueur moyenne de 26 centimètres. Il se porte d'abord en haut et en arrière jusqu'au niveau du col delà vésicule biliaire, puis descend verticalement en bas en longeant la tète du pancréas ; parvenu audessous d'elle, il se dirige de droite à gauche en remontant vers la ligne médiane au niveau de la seconde vertèbre lombaire ; il se produit alors un angle aigu ouvert en bas, au niveau duquel commence riléo-jéjunum. Le duodénum décrit ainsi au monis les trois quarts d'un cercle qui encadre l'extrémité du pancréas. Le plus souvent toutefois, ses changements de direction se font d'une façon assez brusque, et sa partie ouverte en haut a pu être comparée tantôt h un U, tantôt à un V.
Comme son diamètre est plus grand que celui de l'iléon qui lui fait suite, on a pu le considérer comme une sorte de second estomac et ra))peler ventricule succenturié.
Les aliments ù leur sortie de l'estomac dont ils sont éliminés par gorgées successives séjournent donc un certain temps dans l'anse duodénale dans laquelle ils sont mis en contact avec la bile et le suc pancréatique qui viennent se déversera la partie moyenne de la seconde partie du duodénum.
Le duodénum présente des rapports d'une importance très grande ; ils expliquent bien certains pliénomènes pathologiques, en particulier les consécjuences de la propagation des tumeurs cancéreuses de cette région. U encadre presque complètement la tète du pancréas, comme» nous l'avons vu, il se trouve en arrière de l'extrémité droite du côlon transverse, au-devant de la partie interne du rein droit, de la veine cave et de l'aorte. La première partie est comprise comme l'eslomac dans le dédoublement de l'épiploon hépalo-gastro-colique ; sa secoJide portion est rejetée en arrière de l'orifice de l'arrière-cavité des épiploons, et sa'porlion transverse dans l'insertion du mésocôlon trans-
veps<\ Il vient se terininor au niveau de rexlréniité supérieure du niést'iiltTe.
[léo-jéjunum. — L'ilêo-jéjunum d'une longueur moyenne de 6 à 7 mètres chez Thomme, JVût suite au duodénum ; il se termine au niveau de la valvule iléo-caîcale, point auquel il vient s'al)oucher dans le caH'um.
L'iléo-jéjunum, pour pouvoir tenir dans Tabdomen est obligé de se replier plusieui^s fois sur lui-même alternativement de gauche à droite, puis de droite à gauche. Il est fixé à la colonne vertébrale par un double repli du péritoine beaucoup plus large à sa [>artie moyenne, où il est flottant, qu'c\ ses deux extrémités. Cette laxité de son ligament suspenseur permet à l'intestin grêle des déplacements étendus, cela lui permet de s'adapter facilement aux différentes modifications qui peuvent se produire à l'état normal et h l'état pathologique dans la cavité abdominale. Le mésentère renferme entre ses deux feuillets les vaisseaiLX et les nerfs qui vont à l'intestin et ceux qui en viennent. Le long de son insertion à la colonne vertébrale se trouve une chaîne de gsuiglions lymphatiques dont le rôle pathologique est quelquefois considérable.
L'iléo-jéjuimm est plus large à sa partie supérieure où il mesure 2ri à 30 millimètres de diamètre, qu'A sa partie inférieure où il n'en compte que 20 à 25. 11 représente donc une sorte de cône très allongé à sommet inférieur. L'intestin grêle se trouve encadré presque complètement par le gros intestin ; il se trouve situé au-dessous de l'estomac et du foie qu'il tend à maintenir à leur place normale grAce aux gaz qu'il renferme. C'est encore grAce à ces gaz que la tension abdominale se maintient à un degré normal ; des accidents dyspepti(|ues et des manifestations jierveuses abdominales et éloignées ont été, comme nous le verrons, attribués i\ la diminution de la tension intra alxlominale.
Muqueuse de r intestin grêle, — La muqueuse de l'intestin grêle, pn**sente î\ l'œil nu des particularités de structure très importantes.
Oh y fvmarque des replis ap[)elés valvules conniventes, des villosités et des follicules lymphatiques isolés ou agminés.
Valvules conniventes, — Les valvules conniventes sont des re[)lis de la muqueuse qui augmentent notablement la surface interne de Tintesthi. L'intestin grêle présente une longueur de (J à 7 mètres, tandis que sa muqueuse déplissée et étalée en mesurerait environ 14, presque le double.
Les valvules conniventes font défaut dans la première partie du duïxlénum, elles apparaissent sur la seconde, et atteignent le maximum de leur développement dans la troisième et la quatrième et au
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cwmmcnceniéiit de l'ilc-oii. Elles deviennent moins nombreuses voi-s
la fin de rilôo-jéjunum, où elles s'espacent et sont moins saillantes.
Elles disparaissent complètement & 60 ou 80 centimètres de la vnl-
vule ilf'o-ca^cale. ,
Villositèa. — La muqueuse de l'intestin jfrMe présente un as|)oct
velouté qu'elle doit ft la prt'sence d'un nombre considérable de |»etil('s saillies qui occupent toutison (■■leudue. Jusque dans ces deniif'^res années, on en décrivait deux lyiKîs le tyjie lamelleu\ el le type arrondi (Sa|>- |>('V}- Les villosités arrondies étaient coniques, digitiformes, filironnes, mamelonnées, etc.
CImput a démontré qu'elles sont toutes semblables les uihm aux atiti-cs, ((u'elles ont la fomie d'un prisme fi basepeiiiagoiiale ; leurs extrémtti's libi-es accolées prennent l'asl)eet d'un pavage en mosaïque Daits les intei-slices qui les sé|)aix'nl, viennent at>oulir les onlitLsglauduhirci dL-.glau dis CUaputae\|)liqu( I (.ircui
ÏliilS^^ « i^^^^i—r chsiiquc dune fa<,on auisi
iJnlnlSMlïkClh '^*3,**^ sunpli «pu salisfaisinte H «.si
SKWvfrJlnUuSRHàll^^ ""''^ 'I"^ '^^ coup(s faitts
î '^MEViwBFfcW f "' ''"' '' mucjuiusL j)ourIt\i-
" JJ 1ï*ÎMJ®'^"tL( / MU II Iii-.tologiqu( soiti I do
cuupts bsulumtnt jaralkks iii\ Londuilst \crtliuii Soii- FiK & - \aliul lonm nio lu j junu ^t"* "'1' ''^ ^™"^t alhqu .
{I pdraio fallu sur un B K I ent d i I <ibliqunn(,nl i.t 11 ■- S iiHks Ul insnicco onc « pt tuhcuii ft lia I > ' Fgl iiid diircs preuiH nl aiilM
du ou, Hiu>-nii|ucu« - J coucbe BHMuli ro J jspn t dt ■mIIi^îIIc pi UI II
plujnrt toi iqu(H / ollicul clo — Lt - fulbi iili ■, bs M ni i oli ou aymiiits \ s fïilKuks isjIc ou solitaiiis fonnint d< [ilit ~, suUics blan IrMii nuliiir s fi la sttrfKc d( )i nniqu(ti<>( lU sont cspins '■ur t ulc h Huifatt. delinlistni I ui ou|) plub njnil itu\ sur ( ihii s sujets q i SI 1 d uitres
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Fo/lictilea agminH. — Les foUiculos agminés forment des espi'fcs
de plaques, que l'on np|>clU' phqucs de Pe\ti exception ncUt s dans
le duodénum, nipcs dans la o
preinîri-e |»ai-tie de rilêo-j<5j h nmn. elles siègent surtout dans la partie terminale de rili'-on. Leur nombre est va rinble suivant les sujets ; on peut en compter de iïi ft 33 mais on en renconti-e quelque fois plus de 100. Elles oeeii |K'nt surtout le bord libre de i'inteslin ; leurs dimension's sont varialdes; elles sont le plus sviuvent allongées ; les plus grandes situées au voi sinage de la valvule iléocîecalt^ mesureni en général iOi^ 1 2 eentimètres, mais elles peuvent alteindi-e 20 et même 30 eenlimètres. Les follieules is<:ilés ou agminés. sont dos formations lymphoïdcs dont la structure rappelle beaucoup celle des ganglions lympha lii|ues.
Structure hlslQloQique de fintestin gr4le. — On i-e trouve dans l'inteslin grél< les milïines tuniques que dans l'e^toinac, c'est-ft-dire . en allant de l'extéi-ieur fi l'inti^ rieur : la tunique séi'euse, la tunique musculaire, Li tunique celiuleiise et la tunique mu que use.
Nous ne ferons que mentionner la tunique séreuse.
\& tunique musculaire est formée par deux coucbcs RUpcrjwsées de fdjrcs musculaires lisses , l'inférieure conslituée par
<<sz
Fift 6 — C upe transi or^ali 1
r. gluidH <lc l.ifUrlulin. ~
des fibres longiludi-
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ualos, l'intûrieuro , plus inipoHuiite, jmr dt's fibres cii-eiilaii-es. La tunique celiitfetixe est coiislUm'o jmr un feulrnffo I<1ehe de lissu cellulaire cjui pciinel le }rli.s>«ement facile de la muqueuse sur la musculaire.
L'étude de la strueture liistologique de la muqueuse |)r(''senle un ^rand intérêt.
Revêtement «■pithélial. — Elle est revt^lue par une couche contijj;^. nui; de et'llules «'vlindriqnes an
^rh\ -■» - milieu desquelles se rencontr»;
^'' un certain nombre de cellules
gorgf'es de mucus ou cellules ^ C a caliciformes.
i, ^ Les Fclhiles cyluKlrirjttfH
t.^ ' sont ])nsniali([ues, coniques ou
i pyramidales, suivant les basnrds
— —a des pressions n'cipi-ofpies. Ces ^ cellules eoniioniient un pi-olo-
ij^ Yi plasma (çi-anuleux et un noyjui
_\ iiucl(''ok'. Ce (jui leur consliluc
1 1 un aspect particulier, c'f^t
t.î l'e.xistence, sur la base du piis-
' ^ me ou du cône cellulaire, vei-s
'j~^ la lumièrv de l'inlesliu, d'un vjt é])ais.sissem<'nt fonnant une sorte
■j^ de plateau. Ce plateau pivst'nte
P *' des s/nVs per|K'ndicuIain's ft sa
1 a~3\ surface. Ou n beaucoup discu-
i _ ,t^— fc '•-' '*'"' ''' ""''"^ '^^' ^''-''^ stries;
' "'' pour les uns, ce seraient de lins
canalicules par lesipiels se ferait ral>sor|>lion et ))]us i>aHiculièirmeiil la iK'nétrjition de la (fi-aisse émulsionnii'. Pour d'autres auteurs, la slrinlioii du |ilateiui stnif dut V d( s bAtonni t-) ti-.-.is les uns contre les juitn^s; ce sei"n<-nt en i|U(lque soiti dci i di vïhrtitili^s tassés les uns contre les autie-ï et aftjîlomi. ii s en platiau
Lc-î ciilittes calicifoi me'' iHtupent des loges cii'usi'ïcs entr-e les Lcllubs tslinrliiquii, tliis ^oul tunstituées pur une partie ]iéri|>liéiiquc renlUi , (ïoi^ii df. muni-, et pai- une ))arlie profonde effilée qui a niMuut piofiinddiuiit tntn. les autn;s cellules, A la réunion de ccii deux paitiea se tiou\e leui noyau. Il se-mble bien que les cellules
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caliciftïnnes ne soient que des eellules coniques modifiées; quelques auleufs prétendent qu'après s'être vidées de leur contenu, elles peuvent reprendre leur forme primitive de cellules coniques.
Des cellules migratrices^ c'est-.Vdîre des leucocytes, s'insinuent entre les cellules de revêtement épilhélial, et môme, d'après J. Renaut dans Tintérieur même de ces cellules. Elles jouent peut-être un rôle dans la digestion et plus particulièrement dans l'absorption. Peutêtre aussi [)eut-on les considérer comme des vedettes phagocytaii-es dont la consigne serait de saisir au passage les corpuscules rebelles à la digestion, et, entre autres, les divers bacilles pathogènes, et de les diHruire ou tout au moins d'atténuer leurs propriétés nocives.
Le i-evêtement épilhélial ne repose pas directement sur le stroma eonjonctif, il en est séparé par une membrane limitante ou membrane basale dont la structure encore discutée ne doit pas nous arrêter.
Charpente conjonctive. — Le chorion de la muqueuse est formé par du tissu eonjonctif réticulé dans lequel se trou^ ent plongées les glandes en tube que nous allons bientôt étudier. Ses prolongements constituent la charj)ente des villosités.
Structure des villosités. — Les villosités que nous avons décrites plus haut sont de petits prolongements polypiformes de la nuKjueuse. On y trouve une artère afférente , et une veine efférente ; entre l'arlère et la veine, existé un réseau capillaire placé à la périphérie de la villosité ; au centre, on trouve de plus un espace lym[)hatique central. On distingue en outre un certain nombre de faisceaux nmsculaircs venus de la musculaire sous-muqueuse. La veine et le lymphatique central vont aboutira des vaisseaux veineux et à des vaiss(»aux lymphaticpies situés dans la profondeur de la muqueuse. Les villosités sont préposées h l'absorption des substances alimentaires cjui ont subi une digestion suffisante. La graisse émulsionnée pénètre par le lymphatique central dans le système des chylifères, et de là, par le canal Ihoracique, dans la veine spus-clavière gauche ; les substances albuminoïdes peptonisées et les hjdrales de carbone transformés en glucose sont absorbés par le système veineux ; charriés par lui, ils pénètrent dans la veine porte, et traversent le foie.
Follicules clos isolés et follicules agminés. — Les follicules clos isolés ou agminés sont constitués par un réticulum celluleux dans lequel on rencontn* un grand nombre de leucocytes ; ils sont de plus |>areourus par un très riche réseau de capilLiires sanguins.
Ces productions adénoïdes se développent en dehors de la niuscu- Liire sous-muqueusi% elles prennent un aspect piriforme à petite extn»mité périphérique qui écarte les glandes de Licherkuhn et vient faire* à la surface de la muqueuse, une saillie au niveau de la(juelle
on ne trouve qu\ine couche de cellules cylindriques. La muqueuse ainsi refoulée forme un bourrelet au pourtour du follicule. Dans les follicules agminés ou plaques de Peyer, des follicules simples ainsi constitués se trouvent juxtaposés les uns aux autres en nombre plus ou moins considérable, suivant Tétendue de la plaque.
Glandes de l'intestin grf^le. — Elles sont de deux ordres : les glandes de Brunner qu'on ne trouve que dans le duodénum et les glandes de Lieberkuhn qu'on trouve sur toute Tétendue de Tintestin.
Glandes de Brunner, — Abondantes dans la première portion du duodénum, elles se raréfient h partir de Fembouchure du canal cholédoque et disparaissent complètement au niveau de Tangle duodénojéjunal. Elles sont représentées par de petits points grisAtres qui siègent les uns en dedans les autres en dehors de la musculaire sousmuqueuse. On les a longtemps décrites comme des glandes acineuses; on s'accorde maintenant à les considérer comme des glandes en tubes ramifiés, fournis par une série d'invaginations qui s'ouvrent les unes dans les autres. Ces invaginations sont formées par une membrane propre tapissée sur sa face interne pai' des cellules épitht'*liales cylindriques ou prismatiques que Renaut compare aux cellules des glandes mucipares des bronches ou de l'œsophage.
Brunner considérait ces glandes comme une sorte de paiîcréas accessoire : Thiroloix les a vues s'hypertrophier après Tablation du pancréas, comme si elles avaient suppléé cette glande. On les a aussi considérées comme appartenant au g^oupe des glandes de la région pylorique, en vertu de Ix?ur structure histologique. En réalité on ne sait rien de précis sur leur fonction et sur leur raison d'être.
Glandes de Lieberkuhn. — Ce sont des glandes en tubes qui forment une couche ininterrompue sur toute l'étendue de la muqueuse intestinale, en dedans de la musculaire sous-muqueuse. Ces glandes sont tapissées par une invagination de l'épithélium cylindrique de revêtement : on y trouve des cellules cylindriques ou prismatiques, des cellules caliciformes et des cellules granuleuses spéciales en petit nombre, décrites par Paneth. Les glandes* de Lieberkuhn viennent s'aboucher dans le fond des sillons cpii séparent les villosités les unes des autres.
Vaisseaux et nerfs de finleslin grêle, — Les artères de l'intestin grêle, môme celles du duodénum, forment toutes des anses anastomosées ; de leur convexité naissent une série de branches qui, après s'être de nouveau anastomosées entre elles, d(* favon à constituer des mailles successives, fournissent une série d'artérioles qui abordent l'intestin au niveau de l'insertion du mésentère. Elles donnent des ramifications sous la séreuse, traversent la lunicpie musculaire, ù
laquelle elles fournissent des branches, et viennent, dans la profondeur de la muqueuse, se résoudre en une série d'étoiles ; de ces étoiles parlent les artérioles des villosités et celles qui enveloppent les glandes el les follicules d'un si riche réseau capillaire.
Les reines largement anastomosées entre elles, sur dcîs plans successifs, présentent une disposition analogue. Elles donnent naissance {\ la grande veine mésaraïque, une des branches d'origine les plus imporlantes de la veine porte.
Les lymphatiques ont pour origine les chylifères des villosités ; après avoir formé un réseau anastomotique sous-muqueux, et un réseau situé entre les deux couches musculaires, et reçu des branches musculaires et sous-séreuses, ils vont dans Tépaisseur du mésentère se jeter dans les ganglions préaortiques et, de là, dans la caverne de Pecquet.
Les nerfs de f intestin grêle viennent du plexus solaire. Ils cheminent dans Tépaisscur du mésentère, puis, parvenus à Tintestin, fomnent un plexus sous-péritonêal . Dans Tintcrvalle de la couche longitudinale et de la couche circulaire de la tunique musculaire, ils forment un second plexus, le plexus (TAuerbach^ constitué par un réseau de fibres nerveuses, le plus souvent sans gaine de myéline, el des cellules ganglionnaires disséminées. Le plexus crAuerbach, donne naissance i\ un second plexus de fibres fort ténues destiné à riniiervation des fibres musculaires.
Des rameaux émanés du plexus d'Auerbach viennent sous la muqueuse donner naissance à un autre plexus important, le plexus de Meissner d'où partent des filaments pour l'innervation de la musculaire sous-muqueuse et des glandes de Lieberkuhn.
GROS INTESTIN
Le gros intestin succède à l'intestin grêle. Son calibre est notablement plus considérable ; l'existence de trois bandelettes formées par les fibres longitudinales, entre lesquelles font saillie des godets inégaux, lui donne un aspect tout particulier.
Nous ne décrirons pas ici le cîccum et ra[)pendice vermiculaire ; lorsqu'il sera question de la typhlite et de l'appendicite, nous exposerons les données d'anatomie normale indispensables pour comprendre les variétés anatomiques et la symptomatologie de la maladie.
Côlon. — La topographie du côlon a pris un intérêt particulier depuis l'introduction dans la pathologie des notions de ptôse abdominale. I>e la fosse iliaque droite, le cùlon se porte en haut au-devant du rein droit, jusqu'au-dessous du foie.
D'après Fromont, le côlon ascendant présente plusicure types :
4** Le typp ascendant (10 fois sur 40 cadavres examinés). La partie terminale se rapproche de la paroi abdominale antérieure, de façon telle que Tangle droit du côlon se trou^'e au niveau de la paiiie moyenne de la vésicule biliaire.
2'' Le type oblique. Le côlon ascendant est oblique en bas et en dehors ou en bas et en dedans suivant la position du Cîecum dans la fosse iliaque.
3** Le type en S italique. Le côlon ascendant est replié en S italique dont les inflexions se trouvent tantôt dans le plan antéro-j)Ostérieur, tantôt dans le plan transversal (14 fois sur 40).
La situation et les moyens de fixité de Tangle droit du côlon méritent tout particulièrement de nous arrêter. Les données suivantes sont dues à Mauclaire et Mouchet, qui ont étudié les rapports du gros intestin sur 100 cadavres.
93 fois sur 100, l'angle droit du côlon se trouve au-dessous du foie, au niveau de la vésicule biliaire, répondant en avant tantôt au cartilage de la 10" côte, tantôt à l'extrémité antérieure de la ll^ Il n'aurait pas de ligaments réels, et serait ainsi beaucoup jJus mobile que l'angle gauche, plus étroitement fixé comme nous allons le voir.
Le trajet et la situation du côlon transverse présentent une très grande variabilité ; les deux angles constituent les deux seuls pointas fixes. Fromont ne Ta vu suivre une direction franchement transversale que 2 fois sur 40 sujets, Mauclairc et Mouchet que 2 fois sur 100.
D'après Fromont, le côlon transverse était dans 10 cas au niveau de l'ombilic, dans 22 cas au-dessus, dans 8 au-dessous. D'après Mauclaire et Mouchet, il était 20 fois au niveau de l'ombilic, 40 fois audessus, 34 fois au-dessous. Chez les femmes, d'a|)rès ces dernieis auteurs, il est deux fois plus souvent que chez l'homme au-dessous de l'ombilic.
La partie droite du côlon est plus mobile que la i)artie gîiuclie ; Mauclaire et Mouchet n'y ont pas rencontré de ligament sus|)enseur particulier. Le ligament pyloro-colique décrit par Glénard, leur a |>aru une vue de l'espi'it.
La portion gauche du côlon transverse reste en général parallèle à la grande courbure de l'estomac derrière laquelle elle vient se placei', au moment de former le coude gauche du côlon. Lorsque le côlon transverse se ti'ouve situé au-dessous de l'ombilic, l'estomac n'est nullement abaissé ; on voit seulement s'exagérer la dislance comprise entre le côlon et la grande courbure (Mauclaire et Mouchet.)
h'angle gauche du côlon situé un peu plus haut, est rendu plus fixe que le coude droit par le ligament i)hrénico-coli(iue qui le main-
lient contre Li paroi latérale gauche de Tabdomen et la partie inférieuit? de la face interne de la rate, au-devant de Textrémité supérieure du rein. Il correspond à peu |)rôs avec une égale fréquence à la 8% à la 9% à la 10" et ù la 11" côte. 8 fois seulement sur 96, il était au niveau de la 11* côte (Mauclaire et Mouchet.)
Le côlon descendant descend à peu près verticalement du coude gauche jusque dans la fosse iliaque correspondante. Il est situé très profondément contre la paroi postérieure de Tabdomen, à laquelle il est immédiatement accolé (Froment).
Au côlon descendant succède TS iliaque sur la disposition et la forme de laquelle on a beaucoup discuté. Actuellement, depuis les lra>aux de Luschka, de Trêves, de Schiefferdecker, de Jonnesco et Perignon et de Testut, on admet que, le plus souvent, le côlon ilio-pelvien se porte de gauche h droite jusqu'à la fosse iliaque droite en décrivant une courbe à concavité supérieure, [)uis qu'il se porte en arrière et en dedans en dessinant une seconde courbe à concavité inférieure pour se terminer au niveau de la partie mo^'enne de la S*" vertèbre sacrée en se continuant à plein calibre avec le rectum. La disposition qui a fait donner au côlon ilio-j)elvien le nom d'S iliaque est beaucoup plus rare.
Le côlon encadre complètement Tintestin grêle ; sa situation excentrique au contact de la paroi abdominale j)ermet de l'explorer facilement par la pal[)ation dans un certain nombre de cas pathologiques. Les angles ou coudes du côlon échappent presque toujours à l'exploration ; ce sont cependant les points dont il im|)orterait le plus de déterminer lii situation exacte pour le diagnostic de l'entéroptose.
Li»s dimensions considérables du côlon permettent de comprendre qu'on puisse y trouver du clapolage, qu'on puisse quelquefois par la |)ercussion déterminer sa situation exacte.
Structure du gros intestin. — Le côlon présente au-dessous du revêtement séreux les deux couches fondamentales qu'on rencontre sur toute l'étend-ue du tube digestif, les fibres longitudinales et les fibres circulaires. Les fibrcs longitudinales ne sont pas ici réparties sur toute la circonférence de l'intestin, elles sont tassées sous la forme de trois minces bandelettes qui courent de l'extrémité du cjecum à la partie supérieure du rectum.
La muqueuse du gros intestin est plus pAle et plus épaisse que la muqueuse de l'intestin grêle ; on n'y voit ni valvules conniventes, ni villosités, ni plaques de Peyer. On y trouve un épithélium cylindrique de revêtement absolument semblable à celui de l'intestin grôle et des glandes de Lieberkûhn ; dans la muqueuse sont parsemés d'assez nombreux follicules clos. La muqueuse est séparée de la tunique cel-
luleuse par une musculaire sous-muqueuse semblable i\ celle de Tintestin grôle.
Vaisseaux. — Les vaisseaux sanguins du côlon ont une disposition qui rappelle beaucoup celle des vaisseaux correspondants de l'intestin grêle. Ce sont encore de grandes arcades artérielles ou veineuses dans Tépaisseur du méso-côlon. La distribution des capillaires aux tuniques de l'intestin se fait de la même façon que dans Tintestin grêle. Les artères viennent de Taorte abdominale par les deux troncs appelés artères mésentérique supérieure et inférieure ; les veines aboutissent à la veine porte par les deux troncs veineux : veine mésentérique supérieure et inférieure. Les veines de la partie inférieure du côlon communiquent par d'assez larges anastomoses avec les veines rectales ou hémorroïdales, qui, elles, communiquent avec les veines honteuses tributaires de la veine cave. Ce système d'anastomose joue un rôle important en pathologie au point de vue de la production des hémorroïdes et de l'établissement de la circulation dérivative, lorsque le système de la veine porte est devenu insuffisant.
Lyinphatiques. — Il existe, comme dans l'intestin grêle, un réseau superficiel sous-glandulaire et un réseau profond qui forment de larges mailles lymphatiques dans la tunique celluleuse. Les troncs qui en émanent aboutissent à des ganglions disséminés le long du bord adhérent du côlon.
Nerfs. — Us viennent du plexus inésentérique supérieur qui est une émanation du plexus solaire, et du plexus mésentérique inférieur (fui dépend du plexus lombo-aortique. Ils forment des plexus ganglionnaires tout à fait analogues aux plexus de Meissncr et d'Auerbach de l'intestin grôle.
DIGESTION STOMACALE
Les aliments ne parviennent dans l'estomac qu'après avoir été mâchés et insalivés dans la cavité buccale.
Il est très important qu'ils soient aussi bien divisés que possible, cela permet aux sucs digestifs de les imbiber bien plus intimement, et les opérations chimiques de la digestion en sont d'autant facilitées et accélérées. De plus, la progression du bol alimentaire devient beaucoup plus aisée surtout à travers des orifices étroits comme le cardia et le pylore.
Action de la salive, — Grâce à la salive, la digestion des hy-
dratos de carbone commence immédiatement dans la bouche, et cotte digestion salivaire se poursuit dans Testomac pendant une courte période de temps que Ton a appelée la phase amylolylique de la digestion stomacale.
L'action de la salive est due à la ptyaline découverte par Miahle en 1843; elle est extrêmement rapide; elle s'exerce beaucoup plus rapidement sur Tamidon cuit que sur Tamidon cru.
Les étapes successives de la transformation des hydrates de carbone sont marquées par une série de réactions : tout d'abord Tamidon continue à se colorer en bleu par la solution iodo-iodurée (amygdalène, amylo-dextrine), puis elle se colore en violet, en rouge sombre, acajou (erythrodextrine), puis en jaune (achroodextrine.)
Il se produit successivement alors de la maltose, puis de la dextrose qui toutes deux réduisent la liqueur de Fehling, mais se distinguent l'une de Tautre par des réactions secondaires. Le cycle est alors révolu et les hydrates de carbone sont transformés en un glucose soluble.
L'^action de la ptyaline sur l'amidon est arrêtée par l'acidité du suc gastrique.
D'après Ewald et Boas, l'action de la salive est diminuée par 0,07 p. 100 d'HCl, par 0,1 p. 100 d'acide lactique, par 0,2 p. 100 d'une quantité égale d'acide butyrique et d'acide acétique; elle Qsi supprimée par 0,12 p. 100 d'HCl, 0,13 p. 100 d'acide lactique, 0,4 à 0,5 p. 100 d'acide butyrique et d'acide acétique.
D'après plusieurs auteurs, la salive n'aurait pas seulement pour utilité de diluer les aliments et de saccharifîer les hydrates de carbone, elle exciterait encore la sécrétion de l'HCl et de la pepsine.
Snc gastrique, — Le suc gastrique est un liquide acide dont la propriété principale est de liquéfier les substances albuminoïdes et de les peploniser. On a beaucoup discuté sur la nature de son acidité . Bidder et Schmidt ont démontré que l'acide sécrété par l'estomac est l'acide chlorhydrique. Cari Schmidt, ayant dosé le chlore total et toutes les bases du suc gastrique, a vu que, lorsqu'on les sature par l'HCl, il reste encore un excès de chlore équivalent à 2,5 à 4 grammes d'HCl par litre. Ch. Richet a conclu également à l'HCl en se servant d'un procédé basé sur la loi du coefficient de partage des acides entre Télher et l'eau. Grâce au procédé de Wintcr, qui dérive directement de celui de Bidder et Schmidt, le dosage de l'HCl libre ou combiné dans le suc gastrique de l'homme est devenu une des opérations de laboratoire les plus souvent répétées.
Examinons ce qui se passe avec le repas d'épreuve d'Ewald, composé comme on le sait, de 60 grammes de pain rassis et de 250 à
300 grammes de thé léger. C'est le repas d'épreuve le plus usité.
C'est par conséquent ralimentalion dont la digestion a été le mieux étudiée. Avec un repas plus copieux, les éléments seraient plus complexes, mais la sécrétion de THCl et les phénomènes de peptonisation évolueraient dans le môme sens, bien qu'avec des chiffres plus élevés.
Sous rinfluence de l'excitation produite par la vue des aliments, par leur dégustation, puis par leur contact avec la muqueuse de Testomac, la sécrétion glandulaire se trouve mise en train.
L'HCl libre (H) n'apparaît pas tout de suite; on trouve tout d'abord une quantité assez élevée de chlorure minéral fixe (F), et une quantité de plus en plus élevée de chlore en combinaison avec les substances organiques (C).
Le chlorure fixe trouvé au cours de la digestion vient de plusieurs sources : une certaine partie est apportée par les aliments, une autre paraît résulter de la saturation d'une certaine quantité d'IICl de sécrétion; une autre partie enfin est sécrétée par les éléments cellulaires des glandes. 11 faut aux cellules un certain temps pour qu'elles puissent mettre de l'HCl en liberté; au début elles laissent passer une grande quantité du chlorure alcalin fourni par le sang sans le transformer; plus tard, cette transformation devient si active qu'une certaine quantité d'HCl reste libre ne trouvant plus une proportion de substances albuminoïdes suffisante pour les fixer et les saturer.
L'HCl libre apparaît entre 30 et 60 minutes après le début de l'ingestion des aliments. Bien avant qu'il ne se montre, on constate la présence d'une quantité plus ou moins grande d'HCl en combinaison avec les substances azotées. Il faut admettre que l'HCl à l'état naissant est fixé immédiatement par les substances ^ilbuminoïdes tant que la sécrétion glandulaire n'est pas assez intense pour fournir plus de HCl qu'il n'en peut être absorbé parles aliments azotés. On comprend, d'après ce qui précède, que c'est surtout la chlorhydrie, H -|- C qui mesure l'intensité de la sécrétion chlorhydrique. Au début, on avait F > C et II = O. Au bout d'une heure, on a H -j- C > F.
Si H augmente, C diminue, et réciproquement; cela n'a qu'une importance secondaire; ce qui compte seulement, c'est la somme H -{- C lorsqu'il s'agit de mesurer l'intensité de la sécrétion chlorhydrique. Cependant, comme l'HCl libre, non masqué par les substances albuminoïdes est plus irritant pour la sensibilité de la muqueuse que l'HCl combiné, H a en physiologie pathologique une valtMir propre qu'on ne peut méconnaître.
Au bout de 90 minutes, la digestion est à son déclin. L'HCl libre a le plus souvent disparu et l'on a le plus souvent F ::= C ou même F>C.
ANATOMIE ET PIIYSIOLOfiIE NORMALES DE I/ESTOMAG
Au bout de deux heures reslomac est vide.
Avec le repas d'Ewald, au bout d'une heure, tous les produits, à rexception du chlorure alcalin sont arrivés à leur maximum de concentration; il en est ainsi pourTacidité totale, pour Tacidité de sécrétion, pour Tacidité de fermentation, pour le chlore tolîil (T), pour la chlorhydrie (H + C), pour les peptones. A partir de ce moment, les
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Fig. 8. — Dosage «les valeurs chlorurr'cs ot clilorhydriques après un repas trEwald,
par le procédé do Winler. (I)'aj)rès Ilayem.)
chiffres vont baisser; la grande raison, c'est que Tévacuation de Testomac est déjà si avancée que l'excitation de sa muqueuse par les aliments s'affaiblit de plus en plus ; elle finit par devenir à peu près nulle entre 90 et 120 minutes avec le repas d'Ewald. L'estomac étant alors vide, la sécrétion se tarit complètement.
On trouvera dans le tableau précédent l'indication graphique de chiffres qui représentent nous n'oserions pas dire les normales, mais les moyennes * physiologiques pour les divers facteurs de la digestion stomacale dont il vient d'être question.
Pepsine. — L'HCl a dans l'estomac un rôle antiseptique sur lequel nous reviendrons plus loin, mais, au point de vue de la digestion proprement dite, il sert surtout, en présence de la pepsine, à hydrater les substances albuminoïdes, de façon à les liquéfier et à les peptonisor.
La pepsine a été découverte par Schwann en 1839, puis par Payen. C'est un corps azoté de composition voisine de celle des substances protéiques. Par quelles cellules est-elle sécrétée ? Par les cellules capitales a-t-on dit. Rien ne prouve du reste qu'elle ne puisse
* On peut dire en efTet qu'il y a non pas un chimisme normal, mais un chimisme moyen, puisque la santé et même la digestion peuvent être parfaites avec des écarts assez accusés au-dessus ou au-dessous des chiffres moyens.
ôtre fournie également par les cellules bordantes. Rien ne prouve en effet qu'il y ait une différence spécifique entre les deux ordres de cellules. La sécrétion de la pepsine et celle de THCl évoluent le plus souvent parallèlement.
Peptones, — En présence de la pepsine et d'une solution convenablement concentrée d'HCl (2 p. 1 000), à une température de 37 à 40°, les substances albuminoïdes se dédoublent en s'hydratant ; elles se dissolvent et deviennent ainsi susceptibles d'être résorbées par la muqueuse intestinale et utilisées pour la nutrition.
Avant d'arriver à l'état de peptone vraie, elles passent par des phases successives caractérisées par des réactions différentes.
Tout d'abord, elles sont à l'état de syntonines ou d'albumines acides ; elles précipitent alors par la neutralisation des liquides dans lesquels elles se trouvent en suspension.
Les albumines acides passent ensuite à l'état de propeptones^ puis de peptones.
Les peptones ont les caractères communs suivants :
a. Elles ne sont pas coagulées par la chaleur ;
b. Elles sont très solubles dans Teau ;
c. Elles ne sont pas précipitées par l'acide nitrique, le sulfocyanure acétique, le sulfate de magnésie ou d'ammoniaque en excès.
cf. Elles possèdent la fonction acide.
Les propeptoneSy contrairement aux peptones, précipitent par le ferro-cyanure acétique et le tanin.
Les propeptones et les peptones donnent également la coloration rouge par le biurel.
Les syntonines, les propeptones et les peptones ont du reste des propriétés différentes suivant la substance albuminoïde d'où elles dérivent ; nous n'avons énuméré plus haut que les principaux caractères communs.
Nos recherches avec L.-A. Ilallopeau ont démontré que la peptone est à son maximum au moment môme où tous les produits chlorés, sauf le chlorure fixe ont atteint leur degré le plus élevé de densité.
Acidité de fermentation. — Les éléments introduits dans l'estomac ne tardent pas fi y subir des fermentations complexes dont l'un des résultats principaux est la production d'une quantité plus ou moins considérable d'acides organiques vai'iés.
Ces fermentations sont dues h la présence dans le milieu de culture constitué par la bouillie alimentaire d\me quantité toujours élevée de microbes et de levures. La présence de l'IICl réprime ces fermentations, mais elle est incapable, même dans les cas d'hyperchlorhydric accentuée, de les faire complètement disparaître.
La durée du séjour des alimeiils dans rcstomuc modifie aussi d'une façon Irès sensible, Tinlensilé du processus de fermentation ainsi que le j)rouve nettement ce qu'on constate lorsqu'il y a stase marquée des liquides dans Testomac ; la densité des produits de fermentation acquiert alors son maximum.
Les expériences in vitro^ mettent bien en évidence Faction antiseptique de THCl.
D'après Cohn, la fermentation lactique est arrêtée par 0,7 p. 1 000 d'HGl, la fermentation acétique par 0,5 à 0,7 p. 1 000.
D'après Hirschfeld, 1 i\ 2 p. 1 000 d'HGl ralentit rapidement la production de l'acide lactique; elle repart ensuite pour s'arrêter définitivement avec 7 à 8 p. 1 000.
Sti'aus et Wurtz ont vu le suc gastrique de cbien abandonné à lui-même se stériliser complètement en huit jours avec 2.1)3 p. 1000 d'HGl.
Ce sont là des conditions qui ne se réalisent jamais sur l'homme, ni môme sur le chien, puisque y awa/.s le contact des aliments avec le suc gastrique ne persiste aussi longtemps.
C'est sans doute aller bien loin que de considérer, avec Bunge et Kasl, le suc gastrique coimne aN'ant beaucoup plutôt un rôle antiseptique qu'un rôle digestif. Que l'HCl restreigne dans une certaine mesure les fei-mentations. qu'il empoche la putréfaction de la viande ainsi que Spallanzani, le premier. Ta judicieusement remarqué, cela ne semble faire aucun doute, mais c'est aller trop loin que ne voir dans ce liquide qu'un élément de défense contre les actions microbiennes.
U acide lactique se rencontre si fréquemment dans le suc gastrique de l'homme qu'on l'a donné pendant longt.emi)s comme l'acide de la peptonisation.
Plus récemment encore, on a pu croire cju'il précédait toujours l'HCl dans le suc gastrique, et on admettait trois j)hases dans l'évolution de l'acidité stomacale : une phase d'acidité lactique, une phase mixte d'acidité lactique et d'acidité chlorhydrique, et enfin une troisième phase dans laquelle l'HCl se trouvait seul.
Les recherches entreprises par Boas ont démontré que l'acide lactique n'est pas un élément obligatoire de la constitution du suc gastrique. Il manque par exemple lorsque, pour le re[)as d'épreuve, on donne non du pain mais de la farine d'avoine.
L'acide lactique ne se produit pas directement aux dépens de l'amidon, mais aux dépens du sucre. Dans le repas d'Ewald, c'est au glucose qu'est attribuable son apparition.
Les acides butyrique et acétique, ce dernier du A l'action de la
levure de bière sur le sucre, figurent très fréquemment dans Tacidité organique du suc gastrique. Beaucoup d'autres s'y rencontrent également en quantité beaucoup moins considérable; ce n'est pas le lieu d'y insister ici.
Présure. Le suc gastrique renferme à Tétat normal une certaine quantité d'un ferment qui coagule le lait dans un milieu alcalin : c'est le ferment lab ou présure, découvert par Hammarsten. Sa présence chez l'homme a été démontrée par Schumburg. Il a été ensuite étudié par toute une série d'auteurs; il se montre au momcMit où l'HCl libre commence à apparaître, et, à partir de ce moment, son évohition est parallèle à celle de cet acide.
Comme la pepsine, la présure est détruite par les solutions alcalines même peu concentrées.
ABSORPTION STOMACALE
Les substances alimentaires introduites dans l'estomac ne peuvent le quitter normalement que de deux façons : par évacuation dans le duodénum à travere le pylore et par absor[)tion.
Nous étudierons plus loin l'évacuation pylorique de l'estomac en même temps que sa motricité. Pour le moment, vo^'ons ce que l'on sait de l'absorption stomacale.
Le véritable appareil d'absorption alimentaire est re|)résenté chez les mammifères par les villosités de l'intestin grêle; suivant la comparaison clfissique, ces villosités sont à l'animal ce que les racines sont à la plante. 11 est donc déjà rendu |)robable, rien que par la structure de l'estomac, que son rôle dans l'absorption ne peut être que secondaire, accessoire. On lui a même dénié toute participation à la pénétration des éléments de la nutrition dans le s^'^stème circulatoire,
Bouley et Colin ont conclu de leurs expériences sur le cheval que la muqueuse stomacale n'absorbe pas la strychnine. Ces conclusions sont-elles applicables aux autres animaux et à l'homme, cela n'cvst pas démontré.
11 paraît résulter des recherches de Ta})poiner, Anrop, von Meiûng, Brandi, Miller que l'estomac du chien absorbe l'alcool, le sucre, la lactose, le sucre de canne, le sucre de raisin, et aussi, mais en proportions moindres, d'aprtXs von Mering, la peptone et la dextrinc».
Von Mering a établi des fistules duodénales chez des chiens. 11 pouvait ainsi recueillir, analyser et doser tous les liquides à la sortie de l'estomac. L'eau ne serait pas al)sorbée mais il y aurait en revanche, absorption d'une assez notable quantité d'alcool, de chlorure de sodium, de glucose et de peptone.
A. Hirsch n'a pas non plus constaté d'absorption de Teau pure dans reslomac de chiens munis d'une fistule duodénale, mais il admet cette absorption lorsqu'il s'agit de solutions faibles d'acide chlorhydrique, d'acide oxalique, de soude ou d'eau de Seltz.
Ce qui complique les choses, c'est que l'estomac, on même temps qu il évacue son contenu par pc^tiles gorgées pyloriques, secrète une certaine quantité de liquide qui vient augmenter le volume de celui qu'on y avait introduit.
Des cx{)ériences ont été faites sur l'homme à l'aide de la sonde gastrique. Javorski * introduisait dans l'estomac un mélange de solutions de sels divers; au bout de quelque temps il extrayait une certaine quantité du contenu stomacal et constatait que certains sels avaient disparu en proportion plus grande que les autœs : cela ne pouvait s'expliquer que par une véritable absorption élective par l'estomac.
J. Miller en se servant de solutions qu'il introduisait dans Testomac par Li sonde, pour les retirer au bout de quelque temps et mesurer leur densité, est arrivé à des conclusions semblables à celles de von Mering.
Tout cela est, on le voit, encore bien incertain, heureusement la question de TiU^sorption stomacale est en réalité d'intérêt secondaire. On sait qu'elle ne peut pas en tout cas suppléer l'absorption intestinale. La mort est la conséquence inévitable de l'oblitération du pylore, soit en pathologie expérimentale, soit en pathologie humaine.
MOTRICITÉ DE l'eSTOMAC
La muqueuse stomacale tapisse une poche musculaire, un muscle creux dont la fonction est de mélanger intimement les aliments divist's et insali vés avec le suc gastrique, de brasser le mélange pendant un certain temps et de le projeter ensuite dans le duodénum à travers le pylore.
Depuis les expériences de Beaumont sur le cliasseur canadien Saint-Martin qui présentait une fistule gastrique accidentellement produite par un coup de feu, on admet que le contenu de l'estomac ne reste pas immobile dans sa cavité, mais qu'il est continuellement en mouvement du grand cul-de-sac vers le pylore et riH'iproquement. Brinlon admettait un courant périphérique allant de la grande courbure au pylore et un courant central allant du pylore Acrs la grande courbure.
D'après Hofmeister et SchCitz, il y a deux périodes dans la con- Imclion du muscle stomacal ; dans la première, les fibres circulaires de la grosse lubérosité se contractent de toutes parts ; en même temps
se produisent des dépressions verticales qui progressent du cardia au pylore ; c'est au niveau de la limite de la région pré[)yloriquc et de la grosse tubérosité qu'elles ont Tintensité la plus grande. La seconde phase est représentée par une contraction énergique de l'antre prépylorique en masse. On ne constaterait d'ondes péristaltiques rétrogrades que lorsque Testomac renferme des corpuscules solides.
Ce n'est pas ainsi que Rossbach décrit les mouvements de l'estomac d'après ses expériences sur le chien.
Pour lui, les mouvements péristaltiques, d'îibord faibles, puis de plus en plus marqués persistent pendant sept à huit heures. Ils ne se produisent que dans la moitié qui avoisine le pylore, c'est la « région motrice » de l'estomac. La grosse tubérosité, en revanche, ne présente aucune mobilité ; elle est simplement appliquée contre la masse alimentaire. Les mouvements commencent toujours au môme niveau, au niveau de la partie moyenne de l'estomac ; à cet endroit ils déterminent une dépression circulaire très accentuée. La contraction se prolonge par des ondulations successives jusqu'au pylore où elles s'arrêtent net. Au moment où la digestion est dans son plein, la dépression circulaire de la paroi est si marquée que la lumière du résen'oir disparaît complètement.
Roux et Balthazard, en se servant des rayons de Rœntgen et en examinant des estomacs de grenouille, de chien et môme d'hommes ont pu voir ces contractions, les dessiner et les radiographier.
Les auteurs sont d'accord en tout cas pour considérer la région prépylorique comme de beaucoup la plus active. L'estomac ayant normalement une situation presque verticale, on comprend très bien que la petite tubérosité supporte la plus grande partie du poids des aliments et qu'il joue dans leur manipulation et leur expulsion un rôle considérable.
Comment se vide l'estomac, en bloc ou par gorgées successives ? Les auteurs ne sont nullement d'accord sur ce point.
Ch. Richet est de ceux qui admettent l'évacuation en bloc. Il observait un jeune homme auquel on avait pratiqué la gastrostomie pour une oblitération cicatricielle complète de l'œsophage. « Les ahments, dit-il, ne disparaissent pas de l'estomac successivement. Il semble, au contraire, qu'ù un certain moment, tout d'un coup, ils passent en bloc pour ainsi dire dans l'intestin. L'estomac ne mol guère plus d'un quart d'heure h se vider com|)lètement. Pendant ti'ois heures et demie, je su|)pose, la masse alimentaire ne changera pas de volume ; mais une demi-heure de plus, et pres(|ue tout aura disparu, en sorte qu'on ne pourra retrouvei* dans l'estomac que des débris de ces ahments. »
Rossbach admet de môme que, chez le chien, le pylore reste fermé pendant toute la durée de la digestion ; pendant quatre à huit heures, il ne laisse pas passer une goutte de liquide dans le duodénum. L'évacuation gastrique commençant brusquement à la fin de la digestion stomacale, le contenu de Testomac se trouve projeté coup sur coup à travere le pylore. Le sphincter semble s'ouvrir et se fermer personnellement, en dehors des contractions de Teslomac.
D'autres auteurs, au contraire, admettent Tévacuation constante, progressive du contenu de Testomac.
Von Mering a vu chez des chiens pourvus d'une fistule duodénale, 400 centimètres cubes d'eau se vider en 30 à 75 minutes, Hirsch, qui observait dans les mêmes conditions, a vu la sortie des aliments commencer sur un chien de berger au bout de dix minutes avec du lait, de 20 minutes avec du pain et d'une heure avec du lard. L'expulsion du contenu gastrique se ferait par gorgées successives plus ou moins rapprochées (un quart de miimte à plusieurs minutes), h partir du nK)ment où elles ont commencé.
\^^ Busch, chez une femme ayant une fistule intestinale, a vu le chyme se montrer 13 minutes après l'ingestion des aliments.
Nos expériences personnelles et celles de Iloux et Balthazard sont également en faveur de l'évacuation progressive.
Grâce à une- méthode particulière (jue nous avons fait connaître par une série de communications à la société de biologie, nous avons pu déterminer quelle éU\it au cours de lu digestion la quantité du liquide primitivement ingéré successivement éliminé au bout de 30, de 60 et de 90 minutes, après un repas d'épreuve composé de 230 grammes de thé léger et de 60 grammes de pain rassis.
Nous avons vu que le volume total du liquide contenu dans l'estomac diminuait régulièrement entre 30 et 1)0 minutes et que la (juanlilé du liquide ingéré s'abaissait de la même façon suivant une hgne parallèle.
Ce mouvement d'évacuation du liquide stomacal au cours de la digestion d'un repas d'épreuve d'Ewald est parfaitement représenté par les tracés que nous reproduisons ici. Ils indiquent exactement ce qui s'est passé chez l'infirmière qui nous avait servi de sujet d'étude ; les recherches faites sur une autre personne nous avaient donné des résultats tout à fait analogues.
Nous sommes donc amenés fi admettre que l'estomac se vide d'une façon régulière pendant tout le cours de la digestion, à partir des 30 premières minutes tout au moins. Du reste, le simple examen des résidus de pain de repas d'épreuve devait amener également à la même conclusion.
On a [)rétendu que les liquides ne s'arrêtaient pas dans Testomac ; grâce à la contraction de la cravate de Suisse, ils étaient directement versés dans le duodénum, l'estomac se trouvant momentanément divisé en une poche destinée à recevoir les aliments solides et en un
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canal supérieur destiné au passage des liquides du cardia au pyloiv. Le séjour des liquides se trouve démontré par les expériences de von Mering, de Hirsch, et par les nôtres.
De nombreuses recherches faites sur des malades nous ont fait voir
que, le plus souvent, au bout d'une heure, restomac a évacué la moitié envinm du liquide qu'il avail reçu. En est-il autrement lorsque Tingestion des aliments a été plus copieuse que le comporte le repas d'épn»uvc d'Ewald ? Il est certain qu'avec une alimentation plus copieuse il faut plus longtemps à Festomac pour se vider. Les l'eeherches faites sur lui-même par mon interne J. Ch. Roux, et* d'autres données m'amènent à penser que le liquide ingéré pendant le repjLs se trouve tout d'abord assez rapidement évacué. Lorsqu'il n'y a ni stîise ni hypersécrétion, il se constitue une bouillie épaisse qu'il est à peu près impossible d'extraire par la sonde. Cette bouillie se liquéfie petit à petit, par le fait de la digestion des albuminoïdes ; enfin, à un moment donné, il v a évacuation du contenu stomacal. Roux et Ualthazard ont constaté de môme la disparition du liquide dans une première phase de la digestion de la viande chez le chien.
Ch. Richet qui examinait un homme auquel on avait fait la gastn>slomie, pouvait évidemment savoir quand l'estomac était complètement vide; il ne pouvait probablement juger que d'une façon plus incertiiine comment, et de quelle façon se faisait cette évacuation. 11 est très possible que l'évacuation de l'estomac après s'être poursuivie d'une façon progressive, se termine brusquement. Ce qui se passe parfois dans le repas d'Ewald est môme très favorable à cette hypothèse.
Au bout de combien de temps l'estomac se vide-t-il après un repas ordinaire ? 11 i*ésulte des recherches de Leube que l'estomac se vide normalement d'une façon complète en cinq ou six heures après un déjeuner composé d'un potage, d'un beefsteak, d'un morceau de pain et d'un quart de litre d'eau. 11 semble môme que l'estomac se vide complètement dans les mômes limites de temps après les repas ordinaires.
Les recherches de Gosse, de Baumont, de Ch. Richet, de Leube, de Pcnzold et de ses élèves ont démontré que les divers aliments séjournent dans l'estomac un temj)s plus ou moins prolongé. Ces auteurs, et plus parlicuHèrement encore les deux derniers ont été amenés à dresser des tables de digestibililé, en s'appuyant sur ce qu'ils ont observé.
Leur méthode consiste à passer la sonde de plus en plus rapidement, ou de plus en plus tard après l'ingestion de tel ou tel aliment, et à rechcixrher ainsi à quel moment il a complètement disparu de l'estomac. Le terme de tables de digestibilité n'est donc pas parfaitement exact ; en effet, on ne démontre pas de cette façon que les aliments sont réellement digérés, mais qu'ils séjournent plus ou moins longtemps dans l'estomac. Quoi qu'il en soit, les données ainsi acquises
sont intéressantes et utiles. Les indications fournies par les auteurs ne se superposent pas toujours parfaitement, mais il y a beaucoup <le points sur lesquels elles concordent d'une remarquable façon. Nous aurons l'occasion à propos du traitement de revenir sur les tables de Leube et de Penzold et de les mettre à contiîbution.
Sensibilité de F estomac. — L'estomac à Tétat normal ne jouit que d'une sensibilité très atténuée au froid, au cbaud, à la tension ; nous renverrons pour cette question au chapitre consacré à la séméiologie des perversions de la sensibilité gastrique.
Estomac considéré comme un organe de défense de t intestin et même de l'organisme, — L'estomac peut aussi être considéré comme un organe de défense de Tintestin^et môme de l'organisme entier ; en effet, il peut diluer des substances irritantes et les rendre ainsi moins actives en fournissant ime sécrétion copieuse à laquelle vient s'ajouter souvent un flux salivaire abondant ; si l'irritation est poussée trop loin, le vomissement survient et la substance nocive se trouve éliminée. Enfin nous avons vu que, grAcefi l'acide chlorhydrique, il exerce une certaine action antiseptique sur les substances alimentaires accumulées dans sa cavité.
Il règle dans une certaine mesure l'acidité des milieux organiques, en saturant les alcalins ou en diminuant la (juantité d'HCI après l'ingestion d'un acide fort ; on peut penser que cette action modératrice n'est pas sans influence sur la vitalité générale de l'organisme.
DIGESTION INTESTINALE A l'ÉTAT NORMAL
Les j)hénomènes digestifs qui se passent dans l'intestin grêle sont beaucoup plus importants que ceux qui se produisent dans l'estomac. L'exj)érimentation et l'observation ont démontré que la digestion stomacale peut être supprimée sans que la vie soit mise en danger. L'estomac a pu être réséqué chez des chiens sans amener leur mort, par une série d'auteurs (Gzerny, Pachon et Carvallo). Frémont, sans supprimer l'estomac, l'a complètement isolé du tube digestif; il a amené l'écoulement au dehors par une fistule cutanée de la totalité de la sécrétion. Les chiens ainsi mutih'îs ont pu se rétabUr assez rapidement après cette grave opération, et reprendre, avec leur poids primitif, toute leur vitalité. Du reste, l'estomac a été également réséqué sur l'homme un certain nombre de fois, pour des lésions cancéreuses, et, cette grave opération leur a permis de s'alimenter, d'engraisser, de reprendre les forces qu'ils avaient i)erdues. D'autre part, von Xoorden a fait voir qu'avec une digestion gastricjue t\ pou près nulle, on pouvait constater par l'analyse de l'azote, à l'entrée et à la sortie, que
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les substances albuminoïdes étaient digérées et utilisées aussi bien i\uh Tétat normal.
Ces faits démontrent d'une façon très nette que Tintestin peut supplétT Testomac, et que la fonction stomacale peut être susj)endue ou n»streinle à un minimum très faible sans que la nutrition en souffre d'une façon notable.
Cela n'a rien d'étonnant si Ton considère que les sécrétions diverses vei-séesdans l'intestin grôle sont capables de digérer complètement les substances alimentaires des trois ordres. Le rôle le j)lus important dans la digestion intestinale n'est certainement pas attribuable au suc intestinal lui-môme, mais au suc pancréatique et à la bile qui viennent se déverser dans la partie moyenne du duodénum.
Nous allons passer rapidement en revue les propriétés physiolo- ♦i^ques du suc pancréatique et de la bile ; nous indiquerons ensuite quelles modifications les aliments subissent dans leur trajet du pylore h la valvule iléo-ctccale.
L'intestin grêle ne joue pas seulement un rôle important toujours, prépondérant dans quelques cas, dans l'élaboration digestive des substances alimentaires, il est aussi chargé de l'absorption des produits de celte digestion. Inutile d'insister sur le rôle considérable de cette fonction complémentaire sans laquelle le travail chimique de la digestion gastro-int(»stinale resterait inutile.
Suc pancréatique, — Le suc pancréatique a été étudié pour la première fois par Cl. Bernard, en 1846, puis depuis par un assez grand nombre d'auteurs j)armi lesquels il faut citer surtout Bidder et Schmidt, Corvisart, \V. Ktihne, Bernstein, Haidenhain, Abelmann, Dastre, HcHlon et Ville.
C'est un liquide clair, incolore, fortement alcalin, coagulable par la chaleur. On ne sait pas exactement quelle en est la quantité sécrétée chaque jour.
Son action sur les substances alimentaires des trois ordres fait admettre qu'il renferme trois fennents : un ferment amylolytique, un ferment protéolytique et un ferment qui amène le dédoublement des gniisses.
Grâce au ferment amylolytique^ qu'on n'a pas pu isoler, le suc pan<*réatique transforme raj)idement l'amidon cuit en maltose à la température du corps. Un gramme de suc pancréatique transforme en 30 minutes 4 gr. 6 d'amidon en dextrine et en sucre. Le sucre de canne et l'inuline ne sont pas influencés.
La: ferment protéolytique ou trypsine a été isolé |)ar Kuhn, c'est à lui que le pancréas doit l'action peptonisantc signalée par Claude Bernard et étudiée après lui par beaucoup d'auteurs. Contrairement
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à la pepsine, la trypsine agit on milieu alcalin ou neutre. Son action se trouve arrêtée par une acidité un |>eu élevée; toutefois elle est non pas supprimée mais au contraire excitée par im loger degré d'acidité acétique ou lactique (Lindenberg). Cette dernière constatation est importante, car nous verrons tout à l'heure que le milieu de rintestin grôle n'est pas alcalin comme on l'a enseigné pendant longtemps, mais au contraire neutre et môme fnmchement acide. Toutefois, celte acidité n'est pas de nature à entraver la digestion des aU)uminoïdes; elle serait au conti'ajre excitée.
D'après Kiihn, les substances albuminoïdes en présence de la Irj psine, passent successivement à l'état d'hémi et d'antipeptone ; celle-ci pourrait ultérieurement se transformer en leucine, tyrosine et acide asparagique. La leucine et la tyrosine prendraient surtout naissance dans les digestions artificielles; Schmidt-Miihleim a clé amené par ses recherches sur le chien et le |)orc à admettre que leur production dans l'intestin serait beaucoup moins considérable.
L'indol attribué par certains auteurs à l'action du suc pancréatique doit en réalité son apparition aux micro-organismes.
On admet que la digestion des albuminoïdes i)ar le suc pancréatique donne naissance à des pe|)tones différentes suivant la nature de ces albuminoïdes.
Nous verrons tout à l'heure quelles sont les modifications qu'ap[)orle à l'utilisation des aliments la suppression du pancréas chez le chien.
D'après l'opinion classique, le suc pancréatique renfermerait un ferment de dédoubleinent des graisses, on ne l'a jamais isolé. Les expériences les plus récentes sont de nature à faire mettre en doute son existence. Il amènerait le dédoublement des graisses neutres en glycérine et en acides gras (Cl. Bernard et Berthelot). Ceux-ci, h leur tour, en se combinant aux bases alcalines formeraient des savons qui, en fa\ orisant Témulsion des graisses par la bile, faciliteraient beaucoup leur résorption.
Plusieurs expérimentateurs sont j)arvenus dans ces derniers temps h extirper complètement le pancréas sur des chiens et à conserver ces animaux en vie; ils ont pu ainsi étudier les conséquences de la suppression de cet organe, et. de cette fa^on, en observant les conséquences de cette ablation, recueillir des notions importantes sur son rôle physiologique. Von Mering et Minkowski ont constaté un trouble considérable de l'utilisation des substances grasses et des substances albuminoïdes chez les chiens dé|)ancréatisés. Le tableau suivant dû à Abelmann, qui a étudié celte question sous leur direction, montre bien ce que devient la digestion des graisses et des albuminoïdes dans ces conditions expérimentales; il hidique les quantités
d'azote et de graisse retrouvées dans les selles après Textirpation du pancréas.
Extirpation parlielle Extirpation totale
Substances azolôes 46 p. 100 56 p. 100
Graiss.; 15 à 23 p. 100 20 à 43 p. 100
llydi-atcs de carbone. ... 25 à 35 p. 100 100 p. 100
La perte en substance des trois ordres est donc considérable ; elle est énorme pour les hydrates de carbone, moindre pour la graisse que pour les deux autres ordres de substances alimentaires.
Hédon et Ville ont fait des expériences analogues; elles les ont. amenés à des résultats presque identiques. Les chiens auxquels ils avaient enlevé le pancréas ne résorbaient plus que 18 p. 100 de graisse avec une ration alimentaire composée de graisse et d'axonge ; le dédoublement de la graisse continuait du reste à se faire. Ils ont cherché à déterminer quelle est Tinfluence relative de la bile et du suc pancréatique dans la résorption de la graisse. Des chiens chez lesquels on avait pratiqué une fistule biliaire résorbaient encore 69 p. 100 d'huile d'olive alors qu'on leur en faisait ingérer 30 grammes par jour. Des chiens auxquels on avait successivement pratiqué une fistule biliaire et enlevé le pancréas ne résorbaient plus que 10 p. 100 de graisse avec un régime de viande et d'axonge. Avec le lait, Tutilisation de la graisse atteignait 22 p. 100. Tous les auteurs qui ont fait des recherches de ce genre sont du reste unanimes à déclarer que la graisse du lait est beaucoup mieux utilisée après la suppression de Taccès de la bile et du suc pancréatique dans l'intestin, que les graisses non émulsionnées comme l'huile pu l'axonge. L'indication de l'alimentation par le lait est ainsi nettement établie dans les maladies destructives du foie et du pancréas.
Hédon et Ville, chez leurs chiens dépancréatisés et préalablement munis d'une fistule biliaire, ont constaté que 78 p. 100 de la graisse du lait figurait dans les fèces sous forme d'acides gras. La présence du suc pancréatique dans l'intestin ne serait donc pas nécessaire pour le dédoublement des graisses.
Rôle digestif de la bile, — La bile est déversée dans le duodénum au même point que le suc pancréatique. Quel est son rôle physiologique ?
Les recherches expérimentales et les recherches faites sur des malades chez lesquels la bile avait cessé de parvenir dans l'intestin, démontrent que son exclusion ne modifie en rien la digestion des hydrates de carbone et des substances albuminoïdes ; il n'en est pas de même des substances grasses. Chez des chiens pourvus d'une fistule biliaire ne permettant plus l'accès de la bile dans l'intestin. Voit
a constaté que 60 p. 100 de la graisse cessait d'ôtre résorbé, alors que sur un animal sain la résorption atteint 99 p. 100. Munk, dans les mêmes conditions, a constaté une utilisation de la graisse meilleure, mais encore bien incomplète (66,9 p. 100).
Hédon et Ville ont constaté chez des chiens porteurs d'une fistule biliaire une utilisation de 69 p. 100 de la graisse émulsionnée du lait, et de 45 p. iOO d'huile d'olive donnée à la dose de 50 grammes par jour. Dastre, en l'absence de la bile chez le chien, a constaté une absorption de seulement 57 à 65 p. 100 de la graisse ingérée.
Nous avons vu tout à l'heure que, d'après les expériences d'Abelmann, l'extirpation totale du pancréas permet encore l'absorption de 71 à 57 p. 100 de graisse du lait, mais seulement de 18 p. 100 d'axonge d'après Hédon et Ville. Nous avons vu encore que l'utilisation de la graisse, notablement diminuée après l'étxiblisscment d'une fistule biliaire, s'abaisse encore sensiblement a|)rès l'extirpation du pancréas. 11 faut évidemment en conclure que la bile et le suc pancréatique contribuent chacun de leur côté à la digestion et à l'utilisation des graisses, sans qu'il soit possible actuellement de déterminer leur rôle respectif.
On admet que la bile émulsionne la graisse qu'elle aide le suc pancréatique à la dédoubler (Nencki) , qu'elle transforme en savons alcalins les acides gras ainsi formés, qu'elle dissout les savons à base alcalino-terreuse, que sa présence favorise l'absorption de la graisse émuLsionnée à travers les parois de l'intestin.
La bile est un excitant des mouvements péristaltiques de l'intestin; elle tendrait ainsi ù régulariser l'évacuation des matières fécales (Rœhmann) .
Enfin, on lui a attribué une action antiseptique dont elle paraît en réalité dépourvue. 11 résulte des recherches de Létienne qu'elle n*est antiseptique que lorsqu'elle est acide, grâce à la mise en liberté des acides biliaires ou à son mélange avec des acides d'origine extrinsèque.
Action physiologique du suc intestinal. — Reste-t-il un rôle à remplir au suc intestinal lui-môme à côté de l'action si importante, si prédominante du produit de la sécrétion des deux grandes glandes annexes de l'intestin, la glande pancréatique et la glande biliaire? A-t-il un rôle autre que de lubrifier la muqueuse de l'intestin, de diluer au besoin son contenu, et de favoriser sa migration ?
Le suc intestinal ne paraît avoir aucune action digestive ni sur les substimces albuminoïdes, ni sur les graisses neutres. Loi*sque les graisses sont dédoublées, le suc intestinal qui est assez fortement alcalin, peut transformer les acides en savons alcalins, et faciliter
rëmulsion des graisses neutres, mais c'est là un rôle tout à fait secondaire.
Lorsqu'on enferme une certaine quantité d'amidon cuit dans une anse intestinale, on le voit disparaître complètement au bout de quelque temps. 11 faut donc en conclure que la muqueuse intestinale fournit un produit capable de transformer Tamidon en glucose, puiscfue ce n'est que sous cette forme que peut se faire Tabsorption des hydrates de carbone. 11 faut bien admettre toutefois que l'intestin ne peut pas à lui seul suppléer les glandes salivaires et surtout le pancréas, puisque, après l'extirpation totale du pancréas, on peut voir devenir nulle l'utilisation des hydrates de carbone.
En revanche, le suc intestinal jouerait un rôle secondaire assez im[)ortant dans la digestion ^des hydrates de carbone : en effet il dédoublerait la saccharose et la lactose. D'autre part, les hydrates de carbone étant transformés en maltose par l'action du suc pancréatique, le suc intestinal achèverait sa transformation en glucose, forme ultime sans laquelle a lieu l'absorption. Cette fonction du suc intestinal aurait une importance considérable chez les herbivores.
Vue d'ensemble de la digestion dans f intestin grêle, — Jusqu'ici, nous avons fait l'étude analytique de l'action des trois facteurs du suc intestinal complexe : le suc pancréatique, la bile, le suc intestinal. 11 convient maintenant, pour bien faire comprendre ce qu'est le processus chimique de la digestion intestinale, d'exposer les modifications subies par les substances alimentaires de la valvule pylorique à la valvule iléo-caîcale.
L'estomac projette dans le duodénum un liquide rendu plus ou moins fortement acide par la présence de Tacide chlorh^'drique libre ou combiné et d'une certaine quantité d'acides organiques de fermentation. Il résulte des expériences de Pawlow que les acides forts comme l'acide chlorhydrique représentent le meilleur excitant de la sécrétion pancréatique.
L'acidité du chyme est bientôt neutralisée par la bile et le suc pancréatique. La pepsine se trouve précipitée, peut-être détruite, mais en tout cas son action physiologique se trouve supprimée. Cela est heureux, car, dans un milieu acide, la pepsine détruirait la trypsine et annihilerait ainsi l'action du suc pancréatique.
Il est possible que l'excès de bile et de suc pancréatique amène Talcalinisation du contenu de l'hitestin dans le duodénum, mais plus loin, il devient neutre et même nettement acide, comme cela a été constaté par Macfadyen, Nencki et Sieber sur un malade atteint d'une fistule placée à la partie inférieure de l'iléon, par Gley et Lambling
sur rintestin de suppliciés immédiatement après la mort : c'est un point sur lequel nous allons revenir.
La bile amènerait la précipitation des substances albuminoïdes dissoutes, et les particules ainsi produites adhéreraient plus intimement à la muqueuse intestinale, ce qui favoriserait leur digestion.
Les substances albuminoïdes soumises à Faction de la trypsine sont transformées en peptone absorbable ; les graisses sont émulsionnées, dédoublées et absorbées sous Tinfluence concomitante du suc pancréatique et de la bile; les hydrates de carbone ont été en partie déjà élaborés par la salive, ils sont transformés en maltose par le suc pancréatique, en glycose absorbable par le suc intestinal.
Les villosités intestinales plongeant comme de multiples racines dans ce milieu nutritif y puisent presque tous les produits assimilables : l'absorption des peptones, de la graisse, du glucose, de Feau réduisent progressivement le volume du contenu de Tintestin grêle; aussi son calibre est-il moins considérable à son extrémité inférieure qu'à son extrémité supérieure : nous verrons plus loin par quoi sont constituées les substances versées dans le caecum à travers la valvule iléo-ca»cale.
La plus grande partie des hydrates de carbone est résorbée sous forme de glucose, mais une certaine partie du sucre résultant de leur transformation donne naissance à de Tacide lactique sous Tinfluence des microorganismes. C'est à Facide lactique ainsi produit qu'il faut attribuer l'acidité du contenu de l'intestin grêle.
Cette acidité paraît jouer un rôle assez important. En effet, elle rend le miheu intestinal assez aseptique pour qu'on ne puisse y constater aucune trace de ces putréfactions qui vont prendre une si grande» importance dans le gros intestin. On n'y constate aucune odeur fécale ou de putréfaction, on n'y trouve aucune trace d'indol, de scatol, et non plus, aucune trace de leucine, ni de tyrosine, produits qui prennent naissance in vitro par la décomposition de la pei)tone.
Motricité de rintestin grêle. — L'intestin j)résente des mouvements péristaltiques destinés à chasser progressivement son contenu vers le ca?cum. Il se resserre sur une longueur de 2 ou 3 centimètres et ce resserrement se déplace assez lentement, chassant devant lui une partie du contenu de l'intestin. Ce sont donc les fibres circulaires de la tunique interne qui entrent ici en jeu. Les mouvements péristaltiques de Fintestin grêle ressemblent beaucoup, comme on le voit, aux mouvements péristaltiques de l'estomac; comme ceux-ci, ils sont représentés par une encoche circulaire qui chemine de haut en bas.
Nothnagel distingue deux autres variétés de mouvements : les
mouvements (T oscillation et les mouvements de roulement. Dans les mouvements d'oscillation, un segment de Tintestin se trouve alternativcnient déplacé dans un sens et dans Tautre sans modification appréciable de sa lumièi*e. Dans les mouvements de roulement, on voit sur une anse plus ou moins étendue se produire des contractions péristaltiques précipitées, qui donnent momentanément Timpression de la rotation d'une roue. D'après Nothnagel, ces contractions péristaltiques précipitées seraient à la limite des mouvements physiologiques, elles seraient Tébauche des mouvements péristaltiques exagérés, tumultueiLY que Ton rencontre dans certains cas patliologiques.
Les mouvements péristaltiques ne parcourent jamais d'une seule tenue toute Tétendue de l'intestin grêle. Ils prennent naissance sur un [)oint de l'intestin, s'arrêtent après un trajet plus ou moins long puis reprennent plus loin, et ainsi de suite. 11 y a donc toujoui*s des poses de loin en loin dans la progression des matières, ce qui tend notablement à ralentir leur cours. Les contractions sont plus intenses en haut au niveau du duodénum et de la partie supérieure du jéjunum ([u'à la partie inférieure, au niveau de l'iléon.
La présence du chyme, des fèces ou des gaz, paraît être la cause unique des mouvements de l'intestin. Nothnagel a toujours vu les anses intestinales vides conserver une immobihté parfaite. Les mouvements les plus intenses, les mouvements de roulement décrits plus haut, seraient, d'après le même auteur, attribuables à la distension des parois de l'intestin par une certaine quantité de gaz. .
Sensibilité de Vint es tin grêle, — La sensibilité de l'intestin grêle à l'étal normal et môme à l'état pathologique paraît être très obtuse. En revanche il est doué d'une sensibilité réflexe qui paraît jouer un rôle tK*s gi*and dans la régulation du fonctionnement du tube gastrointestinal et dans la genèse de certains phénomènes pathologiques. D'après Hirsch, l'action d'une solution acide sur la muqueuse duodénale amène l'occlusion momentanée du pylore et le ralentissement de l'évacuation du contenu stomacal. D'après von Mcring, la réplétion du duodénum ralentit l'évacuation de l'estomac, en vertu d'une action réflexe qui persiste même lorsque le duodénum est isolé de l'estomac Les excitations du bout central du pneumogastrique al)dominal et du grand sympathique amènent la vaso-constriction du poumon et souvent, en même temps, la diminution du tonus cardiaque et la dilatation du cœur droit.
PHYSIOLOGIE DU GROS INTESTIN
Etat des substances alimentaires à F extrémité de riîitestin grêle. — Macfadyen, IVencki et Sieber ont observé une femme atteinte
d'une fistule située à rextrémité de Fintestin grêle. Cela leur a permis d'étudier l'état des aliments au moment où ils parviennent à ce niveau.
Les aliments ingérés se sont montrés une fois deux heures et demie une autre fois cinq heures et demie après le repas. Dans la première expérience, ils ont cessé de se montrer après quatorze heures, dans la seconde après vingt-trois heures.
Le passage des substances de Tinteslin grêle dans le gros intestin était continu, il y avait seulement une augmentation un certain temps après ringestion des aliments : il convient toutefois de noter que leur malade faisait cinq repas par jour.
Au microscope^ on trouvait des fibres musculaires striées colorées par la bile, des grains de pigment, des flacons d'albumine, des fibres végétales et de nombreuses bactéries. Avec une alimentation végétale (purée de pois), on trouvait de nombreux grains d'amidon, la plupart à l'état de dextrine.
Vanalf/se chimique fit constater une acidité évaluée à 1 p. 1000 d'acide acétique. On trouvait de l'albumine coagulable par la chaleur, de la peptone, des produits de transformation de l'amidon (dextrine, sucre), de l'acide lactique, .des acides gras volatils surtout de l'acide acétique, des acides biliaii*es, de la bilirubine prenant une coloration verte au contact de l'air.
Avec une alimentation carnée, il y avait 5 p. 100 de résidu sec dans la bouillie, passant de l'intestin grêle dans le c.ecum, et 10 p. 100 avec une alimentation végétale. L'analyse du résidu sec a donné les résultats suivants :
Albumino 30 ù 42 p. 1000
Sels minéraux 8,3 p. 1000
Graisse (et substances solublos dans Téthor. ... 8,5 i>. 1000
Hydrates do carbone 45 p. 1000
Ni indol, ni leucino, ni tyrosine.
Il résulte de ces données, et de la comparaison de cette analyse avec celles des matières fécales au moment de leur expulsion que la résorption se continue dans le côlon.
Digestion dans le côlon, — On a parlé quelquefois d'une digestion complémentaire et Ton a comparé le Ciocum à un second estomac. Ce sont là des vues de l'esprit. L'absor[)lion des matériaux alimentaires soumis plus haut à l'action des sucs digestifs de l'estomac et de l'intestin se continue dans le côlon.
Bien que sa muqueuse soit dépourvue de villosités, l'absorption des liquides se poursuit dans sa cavité, et cette propriété qu'a le gros
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intestin d'absorber des lujuides est utilisée pour radrninistration des laveinente nutritifs.
Le milieu colique est alcalin, circonstance favorable pour Taccroissement et Tactivité des nombreux microorganismes du côlon. Les bactéries s<mt extrêmement nombreuses dans le gros intestin ; un certain nombre d'entre elles amènent la f(Tmentation ou la putréfaction des substances alimentaires. L'action de quelques-unes est connue : c'est ainsi que le bacierium coli commune transforme le sucre en alcool, en acide acétique et cjî acide lactique ; le B. lactis œrogènes, en alcool, en acide acétique et en acide succinique. Le Sérepiococciis liquefaciens coli et d'autres bactéries delà putréfaction amènent la décomj)Osition putride des albuminoïdes avec mise en liberté d'hydrogène sulfuix}. (]etle putréfaction contribue dans une certaine mesure à donner aux fèces leur odeur désagréable, mais leur odeur spéciale diffère en réalité notablement de l'odeur de la putréfaction de la viande à cause de la production de substances particulières dont il sera question dans un instant. L'odeur de putréfaction, lorscju'elle se constate nettement, indique que des matériaux albuminoïdes non utilisés ont subi une décomposition putride anormale.
Lorsque les matières intestinales parviennent dans le cjecum, elles sont coloives en jaune pAle. Dans le gros intestin, elles prennent une colonition l)runâtrc plus ou moins accusée grAce à la transformation de la bilirubine en hydrobilirubine sous l'influence de l'acide sulfhydriqut*.
Les substances qui donnent aux fèces leur odeur particulière appartiennent à hi série des phénols, ce sont surtout l'indol et le scatol. Il est à remarquer que ce sont des substances antiseptiques.
ComposUion des matières fécales à fétat normal, — Le poids des matières fécales éliminées chaque jour représente environ le 1/7 ou le 1/8 du poids des aliments solides ; il est de 120 à 150 ou 200 grammes par jour. Le poids des selles varie du reste avec la nature des aliments ; les aliments végétaux fournissent une quantité de résidus beaucoup plus considérable que le lait, la viande ou les œufs. Voici, à ce point de vue quelques chiffres empruntés à Rubner.
Poids des selles Poids des matières fécales
Lait 2438 gr.
Viande 1435 gr.
Pain noir 1360 gr.
Pommes de terre. . . . 3078 gr.
Gliou 3831 gr.
On voit que ce dernier aliment détermine l'évacuation de selles
desséchées
06 gr.
24 gr. 80
64 gr.
17 gr. 20
815 gr.
115 gr. 80
633 gr.
93 gr. 80
1070 gr.
72 gr. 8
abondantes, avec une proportion d'eau relativement considérable.
La réaction des matières fécales est le plus souvent alcaline. L'analyse y démontre la présence des éléments suivants : traces d'albumine, mucine, graisse, quelquefois acide cholalique, dyslysine, cholcstérine, indol, scatol, sels des acides gras (acides butyrique et acétique), et de Tacide lactique, savons de chaux et de magnésie, chlorures et carbonates alcalins, phosphates alcalino-terreux, sels de fer et silice en quantité minime.
Nous avons vu que les fèces doivent leur couleur à Thydrobilirubine et leur odeur spéciale au scatol et à Tindol.
D'après les recherches de Grundzach, 23 p. 100 des bases des sels sont liés à des acides minéraux et 77 p. 100 à des acides organiques produits par Faction des bactéries sur les résidus alimentaires dans le gros intestin. Ces derniers sels mesurent donc indirectement l'intensité des fermentations dans le gros intestin.
D'une série de recherches entreprises dans ces derniers temps, il semble résulter que les produits de sécrétion et de desquamation é|)ithéliale de Fintestin entrent pour une large part dans la constitution des matières fécales. L'observation des jeûneurs de profession avait montré déjà que les évacuations abdominales ne sont pas supprimées par l'inanition absolue. Hermann a le premier réalisé une expérience qui consiste à isoler un segment de l'intestin et à aboucher les deux surfaces de section en conservant intacts les vaisseaux et les nerfs de l'anse ainsi transformée en un anneau complet, alors (jue la continuité du tube digestif est rétablie en dehors de l'anneau par l'anastomose du bout supérieur au bout inférieur de l'intestin. Cette expérience a été successivement reproduite par Ehrenthal, Behrenstin et Fritz V^oit. Le chien ayant été sacrifié après lo ou 20 jours, on trouva dans l'anneau intestinal isolé un magma plus ou moins épais ayant les apparences des matières fécales.
Fritz Voit a calculé que la sécrétion ainsi fournie par l'intestin entier représenterait de 86 à 97 p. 100 des matières fécales des chiens en expérience. L'azote contenue dans ce produit de desquamation et de sécrétion intestinale atteindrait des chiffres aussi et quelquefois même plus élevés que dans les matières fécales elles-mêmes. 11 faut donc admettre que les produits glandulaires et épithéliaux fournis par l'intestin lui-même représentent une j>artie importante du poids des fèces, et que l'azote que l'analyse démontre dans ces matières est attribuable à ces produits autant et plus peut-être qu'aux substances albuminoïdes qui ont échappé à la digestion et à l'absorption.
Prausnitz est arrivé à des conclusions analogues par l'étude de rations alimentaires diverses, et, i)ar la comparaison de l'azote in-
géré avec Tazote éliminé par les selles. Avec un régime complètement assimilable, la quantité d'azote éliminée par Tintestin est indép<M)dante de la quantité d'azote ingérée. Avec un régime incomplètement assimilable, la quantité d'azote éliminée peut être supérieure à iii quantité d'azote ingérée.
Ces données présentent un grand intérêt; elles résultent de travaux qui, bien que paraissant très consciencieux, méritent d'être contrôlés par des expériences nouvelles.
L'étude de l'innervation gastro-intestinale aura toujours une haute importance dans toutes les questions qui se ra[)portent à la pathologie de l'estomac et de l'intestin. L'observation journalière des malades l>ermet d'entrevoir l'influence profonde qu'exercent sur toutes les fonctions digestives les modifications fonctionnelles ou organiques du système nerveux central. Mfdheureusement, à l'heure actuelle, nos connaissances sur ce sujet sont très rudimentaires. Dans les j)ages qui suivent nous rapporterons ce que l'on sait à peu près sûrement, sans essayer de masquer les lacunes énormes que comporte encore ce chapitre de physiologie.
Le tube digestif, du cardia au rectum est rattaché au système nerveux, directement par les pneumogastriques, indirectement par le grand sympathique.
Nous avons indiqué plus haut la distribution anatomique des deux pneumogastriques, et nous n'avons presque rien à ajouter ici. Rappelons toutefois que les filets terminaux de ces nerfs s'étendent sur Testomac, l'intestin grêle, et peut-être même jusque sur Textrémité du gros intestin. (Regnard et Loye. Progrès médical^ 18 juillet 1885.)
Le système grand sjTnpathique prend aussi une part importante à rinnervation de l'estomac et de l'intestin. Comme nous l'ont appris les recherches modernes, ces filets sympathiques suivent pour arriver de la moelle à l'hitestin un trajet assez con)plexe.
Ils prennent naissance dans la moelle et sortent sous forme de fines fibres à myéline par les racines antérieures et par les racines postérieures. Par les rami communicantes et les tractus sym|)athiques ils arrivent après un trajet plus ou moins long jusqu'aux ganglions. (Ganglions de la chaîne latérale, ganglions du plexus sohiire, ganglions du plexus d'Auerbach et de Xleissner situés dans la paroi même de l'intestin.) Dans ces ganglions sympathiques chaque filet se ramifie autour d'une cellule nerveuse, et de cette cellule nerveuse part enfin une fibre de Remak, sans myélhie, allant jusqu'à l'estomac ou l'in-
teslin. Ce qui caractérise le système sympathique, en effet, c'est l'existence dun relai cellulaire et d'un seul sur le trajet que parcourt rinflux nerveux de la moelle à Torgane périphérique (Langley).
11 n y a d'exception à cette règle que pour quelques grosses fibres à myéline, probablement à fonctions sensitives, qui se terminent chez le chat dans des organes semblables aux corpuscules du tact (Kolliker) et qui prennent naissance dans les ganglions racliidiens latéraux, comme mon élève Jean-Gh. Roux Ta bien mis en évidence.
Ajoutons que les ganglions sympathiques sont des centres réflexes importants : aussi d'une façon générale le grand sympathique représente un système d'innervation complexe dont les arcs réflexes et les centres ganglionnaires disposés en arcades superposées, sont en définitive reliés à la moelle par les fibres nerveuses qui cheminent dans les rami communicantes.
Innervation motrice. — L'influence du système nerveux central n'est probablement pas indispensable à la motilité de l'estomac et de l'intestin. Si l'on en croit les expériences de von Mering, après section des deux pneumogastriques et ablation du plexus solaire, la motricité gastro-intestinale reste parfaite. Rappelons toutefois que d'après Carion et Hallion, les sections des deux pneumogastriques sous le diaphragme, sans appointer un obstacle al^solu aux fonctions motrices de l'estomac, amènerait pourtant une dilatation considérable de ce viscère.
En tout cas, le fait que le tube digestif peut à la rigueur jouir d'une vie indépendante du système nerveux central n'empôche nullement qu'à l'état normal le pneumogastrique et le grand sympathique aient sur l'intestin une action importante. La nature de cette action a été d'ailleurs très discutée, et à l'heure actuelle il est encore très difficile de tirer une solutron définitive de ces nombreuses recherches.
PflQger, dans un travail déjà ancien, avait dit que le pneumogas^ trique est le nerf moteur de Testomac et de l'intestin, son excitation amenant une augmentation des mouvements péristaltiques. L'excitation du splanchnique arrêtant au contraire les mouvements péristaltiques, il avait pensé que le nerf splanchnique est inhibiteur de festomac et de l'intestin.
Les recherches modernes ont montré que les effets de Vexcitation du pneumogastrique et du splanchnique ne sont pas constants.
Le pneumogastrique a pu, dans un certain nombre de cas, arrêter les mouvements de l'estomac et de l'intestin, en particulier lorsque les mouvements ont été très exagérés par l'injection de pilocarpine. D'autre part, le splanchnique peut dans certains cas augmenter les mouvements péristaltiques ; et même s'il les fait cesser il ne faudrait
pas conclure dans tous les cas à un effet inhibitoire : comme Tont nolé Legros et Onimus, Courtade et Guyoïi, Pal, Tarrôt les mouvomi^nls péristaltiques sous Faction du grand splanchnique peut aussi ri'sulter de l'augmentation de la tonicité des fibres circulaires de Tinteslin. Les mouvements péristaltiques s'arrêtent parce que l'intestin se met en état de spasme sur une grande longueur.
En réalité on arrive à cette conclusion que, dans le pneumogastrique comme dans le splanchnique, il existe à la fois des fibres motrices et des fibres inhibitrices de l'estomac et de Tintestin.
W'crtheîmer a pu démontrer Texistence de ces fibres inhibitrices dans le pneumogastrique et dans le splanchnique par ses recherches sur Tinhibition réfiexe des mouvements de Testomac et de Tintestin sous l'influence de l'excitation du bout central du sciatique.
D'après Bourch et d'après Morat, les effets produits par l'excitalion de ces nerfs varieraient dans les espèces animales et même chez les individus suivant la proportion variable de ces deux sortes de fibres nerveuses.
La théorie célèbre de Ehrmann a essayé de systématiser les fonctions motrices et inhibitrices que Ton trouve dans ces deux troncs nerveux : d'aprt*s lui le splanchnique serait inhibiteur pour les fibres circulaires et moteur pour les fibres longitudinales. Le pneumogastrique aurait une action inverse et serait moteur pour les fibres circulaires, inhibiteur pour les fibres longitudinales.
Malheureusement des recherches plus récentes n'ont pas confirmé cette loi de l'innervation croisée (Langley) .
Quelques auteurs ont essayé de déterminer plus haut dans la moelle (Onuf et CoUins) et dans le cerveau les centres mômes qui, par l'intermédiaire du pneumogastrique et du splanchnique, ont une action sur l'intestin. D'après Openchowski, les centres constricteurs du cardia siègent à la partie postérieure des corps quadrijumeaux, les dilatateurs au point où l'extrémité antérieure du noyau caudé s'unit au noyau lenticulaire. Pour le pylore, les centres constricteurs sont dans les corps quadrijumeaux y les dilatateurs dans la moelle allongée (olives). Ce voisinage dans les corps quadrijumeaux des centres dilatateurs du cardia et constricteurs du pylore permettrait de comprendre l'association de ces deux mouvements dans le mécanisme du vomissement.
Pour l'intestin, Bechterev et Mislawsky ont vu sur le chien que les centres moteurs ou inhibiteurs se trouvent dans le gyrus sigmoïdien. L'excitation de la région occipitale du cerveau provoque aussi parfois des contractions du gros intestin. Les couches optiques d'après les mêmes auteurs ont aussi une influence sur les mouvements de l'intestin.
IiNNERVATiON VASO-MOTRICE. — Lcs iicrfs vaso-moteups arrivent à reslomac et à rintestin presque uniquement par les filets sympathiques. 11 faut siji^naler toutefois que le pneumogastrique contient des filets vaso-constricteurs pour Testomac, et vaso-dilatateurs pour Festomac et Tintestin.
PVançois Franck et Hallion ont étudié la distribution des vasomoteurs intestinaux sur le chien. Us ont vu que les vaso-constricteurs sortent de la moelle par les rami communicantes de la 5* dorsale h la 3* lombaire. Les vaso-dilatateurs sortent associés aux vaso-constricteurs par les il'', 12', 13*" dorsales, r* et 2® lombaires.
Les réactions réflexes des vaso-moteurs intestinaux sont très intenses. L'excitation d'un nerf de la sensibilité générale amène une vaso-constriction de l'intestin grêle et une vaso-dilatation du côlon. L'excitation d'un nerf sensilif viscéral ne détermine au contraire qu'une vaso-dilalation intestinale.
Nous dirons enfin que les recherches modernes ont permis de déceler les nei'fs vaso-moteurs j)our la veine porte. Selon Cavazzani et Mancîi, le pneumogastrique serait vaso-dilatateur, et le splanclinique vaso-constricteur de la veine porte.
INNERVATION SÉCRÉTOIRE
A l'heure actuelle, grâce aux recherches de Pawlow et de ses élèves, nous connaissons bien les nerfs sécrétoires de l'estomac, mais nous n'avons que des notions très vagues sur les nerfs sécrétoires de l'intestin.
Le pneumogastrique est le nerf sécrétoire de l'estomac; on peut mettre son action en évidence, en excitiint directement son bout périphérique; après une période latente de dix à quinze minutes, l'estomac se met A sécréter. Regnard et Loye avaient déjà constaté ce fait sur un supplicié en 1885.
On peut aussi mettre en évidence cette action sécrétoire de façon indirecte. A l'état normal, la vue des aliments chez un animal affamé provoque une sécrétion abondante de suc gastrique. Cette séci^élion n'a plus lieu une fois que l'on a sectionné les pneumogastriques. Pourtant la muqueuse de l'estomac une fois les pneumogastriques coupés est encore capable de sécréter, les excitants spécifiques des glandes (eau, peptone, extrait de viande), amènent une production abondantp de suc.
Quant à l'intestin grôlc et au gros intestin nous ne savons rien sur son innervation sécrétoire. La fameuse expérience de Moineau, où après section des nerfs qui se rendent à un segment de l'intestin, on voit
C(* segment se remplir de liquide, n'a qu'un rapport indirect avec la question qui nous occupe. Dans cette expérience en effet, Moreau pit)voc|uait une vaso-dilatation intense, de sorte que s'il ne se produisait pas une simple exsudation séreuse, sans intervention de Tépithélium, les conditions secrétoires étaient toi^t à fait modifiées. La preuve en est dans le peu d'action de l'atropine ce poison inhibitoire des ^kmdes qui ralentit au début mais n'empôche pas cette exsudation.
Innervation sensible. — L'estomac ayant une sensibilité non douteuse» à l'état normal et surtout à l'état pathologique, l'estomac ne recevant (jue deux nerfs, on est obligé d'admettre que les filets nerveux sensitifs |)assent au moins par l'un de ces nerfs, sinon par tous les deux.
La douleur localisée au niveau du plexus solaire, que l'on observe si s<3uvent chez les dyspeptiques, comme nous l'avons signalé plus haut si'mble indiquer qu'il existe en ce point un relai sensitif important. D'ailleurs un certahi nombre de recherches sur l'animal peuvent contribuer à mettre en évidence cette conduction centripète par le splanchnicpie : d'après CouKade et Guyon, l'excitation du grand splanchnique amène une dilatation réflexe du cardia : de même l'excitation du sympathique abdominal provoque une sécrétion réflexe de la glande sous-maxillaire (Gley). D'après Cl. Bernard, l'extirpation du plexus solaire s'accompagne souvent de réactions motrices dans les membres inférieurs, surtout lors(jue le bulbe est coupé, c'est-à-dire lorsque l'excitabilité de la moelle est exagérée.
Comme on peut le voir, les données acquises en physiologie relativement à l'innervation gastro-intestinale sont encore très imparfaites. Néanmoins, telles qu'elles sont, elles permettent de comprendre comment les troubles et les lésions de l'axe céréro-spinal peuvent œtentir sur les fonctions motrices, secrétoires et sensitives du tube gastro-intestinal. Chemin faisant, nous serons amené à attribuer une importance considérable aux viciations de cette innervation dans les dyspepsies gastro-intestinales. C'est ce qui justifie l'exposé un peu aride que nous venons de faire.
EXAMEN EXTERIEUR DE L'ABDOMEN
Il eut très important, chez les dyspeptiques, quelle que soit la variété de dyspepsie dont ils souffrent, de faire un examen extérieur de I abdomen, méthodique et complet.
(^tle exploration peut souvent fournir des renseignements très importants, et très utiles pour l'établissement du diagnostic et du traitement.
Nous allons indiquer comment on doit procéder pour Texamen j^énéral de Tabdomen, l'appréciation de la tension abdominale, pour l'exploration du côlon, du foie et de Testomac et la recherche de la ptôse rénale.
TENSION ABDOMINALE
Position. — Le malade doit être étendu dans le décubitus dorsal, dans le relâchement musculaire le plus complet possible. La tête sera légèrement soulevée, les jambes demi-fléchies, les talons joints, les genoux tombant en dehors. Le malade respirera doucement, la bouche ouverte, naturellement, il s'efforcera de ne pas raidir ses muscles abdominaux au moment où on fera la palpation.
Iiispeciion, — La simple inspection fournit déjà souvent des renseignements intéressants : elle permet d'apprécier le volume du ventre, son obésité, sa maigreur, sa distension tympanique, etc. Elle montre quelquefois des déformations dues à Texislence de tumeurs, de la dilatation de Testomac, etc.
La présence d'un panicule graisseux considérable, surtout chez la femme, masque souvent Tétat réel des parois abdominales, de telle sorte que la palpat;on doit assez souvent corriger les erreurs d'appréciation résultant de la simple inspection.
Palpation. — La palpation (T ensemble de l'abdomen permet surtout de reconnaître l'état de la tension abdominale.
La diminution de la tension est surtout intéressante. Elle se traduit à la main par la dépressibilité facile et môme la flaccidité des parois musculo-aponévrotiques, à la vue, assez souvent par une conformation particulière de l'abdomen.
Chez les femmes, le ventre prend souvent la disposition que j'appelle le ventre en dôme. 11 existe une certaine dépression au creux épigastrique, mais au-dessous, un soulèvement en dôme qui s'accentue lorsqu'on excite la peau par une série de secousses ou encore lorsque la malade fait un effort.
Avec un relâchement plus considérable encore, c'est l'aspect du ventre à triple saillie décrit j)ar ]Malgaigne. Les grands droits conservés font une saillie médiane, parallèle à la ligne blanche, et, de chaque côté, la paroi abdominale pend à la façon de deux besaces à moitié vides. La triple saillie s'exagère encore lorsque la malade fait un effort pour s'asseoir.
Parfois, dans ce mouvement, on voit se produire une véritable éventration entre les muscles grands droits qui sont écartés l'un de l'autre de 4 ou 5 centimètres, de telle façon qu'on peut facilement introduire la main dans l'espace qui les s(!'pare.
Parfois la diminution de la tension abdominale donne au ventre dans la station debout une confornjation bien particulière qui n'est que l'exagération du ventre en dôme. Le creux épigastrique est déprimé, mais il se fait une saiUie assez marquée de l'abdomen au-dessous de l'ombilic; il se produit ainsi un bedon sous-ombilical, bien caractéristique.
Cette disposition, de même que le ventre en d6me est due au relâchement des parois abdominales, et à l'allongement du mésentèn», qui permettent la ptôse du paquet intestnial.
Le resserrement dû à l'usage du corset, qui amène souvent une déformation du thorax au niveau de la ceinture, fait que l'estomac, en s'allongeant, peut, par sa petite lubérosilé, contribuer à la saillie de l'abdomen au-dessous de l'ombilic.
Xous verrons à propos de Thistoire des ptôses viscérahvs, quel rôle important on a été amené à fair'e jouer à la diminution de la tension abdominale dans la genèse de certains accidents de dysj)epsie et de neurasthénie.
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Palpation du gros intestin, — Nous conseillons de eomnieneor la pîilpalion de Tabdomen par Texamen du gros intestin. On se placera à droite du malade, et on commencera l'exploration par la région caecale. Les deux mains sont placées, les extrémités des doigts réunies sur la même ligne, au delà du point qu'occupe vraisemblablement le bord interne du ca»cum. Les doigts sont ramenés d'un seul mouvement vei's l'épine iliaque, en déprimant la paroi abdominale avec une pression modérée, en faisant glisser la peau sur la paroi musculaire sous-jacente.
On peut avoir alors dans certains cas la sensation d'un corps arrondi qui s'échappe sous les doigts et dont la saillie se perçoit au moment de cet échappement. Tanlôt, la sensation est celle d'une corde^ tantôt celle d'un cylindre plus gros, d'un boudin. Dans ce dernier cas, le caecum est engorgé par des matières fécales.
Dans le premier cas, la sensation de la corde, que nous a fait connaître Frantz Glénard, correspond à la vacuité et assez souvent à la contracture du cùlon, dont les parois musculaires sont resserrées sur elles-mêmes. La sensation de la corde, ne se constate pas seulement au niveau du caecum, elle [)eut être perçue aussi le long du côlon ascendant, du côlon transverse et du côlon descendant. Il est rare qu'on la perçoive simultanément sur ces trois segments. Le plus souvent, on la" rencontre sur le côlon ascendant ou sur le côlon descendant, plus rar'ement sur le côlon transverse.
La manœuvre pour découvrir la corde, bien indiquée par Fr. Glénard est partout la même : elle consiste, comme nous l'avons indiqué, ù faire glisser l'extrémité des deux mains, les doigts sur la même ligne, par-dessus le côlon, perpendiculairement à sa direction.
La corde colique transverse, il est bon de le noter, ne se trouve que par un mouvement de glissement des doigts de haut en bas, et non, par un mouvement de bas en haut.
La corde colique est, nous l'avons dit, constituée par la rétraction ou la contracture spasmodique du côlon vide ou resserré sur des matières fécales dures. Parfois des scybales arrondies sont disposées en chapelet sur son trajet. Cet état de resserrement a été constaté souvent sur le cadavre, et a été vu par Roux, de Lausanne, sur des malades au cours d'une laparotomie.
Nous dirons plus loin quel intérêt présente la notion de la contracture du côlon pour le traitement de certaines modalités cliniques de la constipation et de la colite muco-membraneusc.
Insufflation. — Lti palpation et la percussion combinées peuvent faire reconnaître l'existence d'une dilatation du caecum ou des autres segments du gros intestin. Pour rendre celte exploration plus facile,
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on il pmti(|U(' quelquefois l'insufllfition du côlon par l'nnuii à l'aidf du procédé usilé pour l'eslomac.
Celte insufllatioii alternant nvec rinsufllntioii de' l'estomac a pu quelquefois permettre de déterminer plus exactement les limilc:i de ces deux oignes et de reconnaître si une tumeur dépendait de l'estomac ou du côlon.
On peut encore parfoi») percevoir dans la cavité du cùlon des hruil» de clapotage dont la localisation, très simple lorsqu'il s'agit du ca'cuni, est quelquefois pins diKicîle lorsqu'il s'agît du colon tmiisverso, immédiatement accolé j\ la grande courbure de l'estomac. Le
- Recliorelie du
timl)a' (les bi-uits qui se [>n)duisent dans le côlon est ordinairement assez dîfTérent du timbre des bruits qui se font dans l'estomac pour que la distinction soit assez aisée. 11 peut n'en pas <^ti-c de même en présence d'une dilatation considéralde dn côlon.
Hecherr/iff du rein mohi//'. — La [itose du i-eiti est tivs fivquenle chez les femmes dys|iepti(|ues ; le jdus souvent il s'nfifit du i-ein droit. Deux jirocédés d'exploration .sont surtout usités pour la rechercbe du rein mobile. L'un est le procédé de Glénanl, l'autri- le procédé de (îuyon.
Voici en quoi consiste le premier. La niaùi j^aucbe es! enfoncée sous la région lombaire dniife entre h\ douzième côlc cl la erùte iliaque; le ponce est ramené en avant de favon i\ saisir le liane à pleine main comme si on voulait pincer entre le |Mmce et les deux premiei's doigts le rein descen<lu. La main droite est a|)pliqut'c sur la
EXAMEN EXTERIEUR GENERAL DE L'ABDOMEN
W^iic nit'-dîanc de façon à exercer unii pression dans la direction de la eoloniic verlObralc et à empêcher le rein déplncé de glîsstT vers la ^iichc. Si le rein esl descendu déjà, on le saisît ainsi ditveieinont; s'il iw," l'est pas, on fait respirer le malade assez fortement, il airive alors que le rein, en descendant ii l'inspiration, s'engage dans la pince fonnée par la main gauche, en écartant pour sa descente le pouce et les autres doi^Ls. 11 peut descendra' si bas, que la main gauche peut se refermer au-dessus de son extrémité su|H''rieiu'e lui fermant ainsi la viiie de retour. D'autres fois, on ne peut percevoir qu'une partie et on lie peut tenir captif, en resserrant la main. On peut aloi's lo sentir
Fig. 11. — Hi'iliei-clie ilu rein iimljilo [)ai' lo prui'OdB ilo Guyon.
remonter vivement vere sa logi', en s'éehappant t> la façon d'un noyau de cerise serri' entre les doigts.
Dans l'autre procédé, la palpation est l)imaniieUe. La main gauche (•si enfoncée A plat dans la région lombairt?. La main droite placée en avant parallèlement à la main gauche fi laquelle elle s'opi>ose, déprime la paroi antciieiire du flanc. Les doigts de la main gauelie impriment à la paroi postérieurt; de l'abdomen des secousses brusques, successives qui soulèvent le rein d'avant en arrière. La main gauche va A sa renconlR', à chaque secousse, |)ar une pression suffisante. Lorsfjue le rein est déjà déplacé, on perçoit ainsi un choc particulier, une sensation de ballottement caraelérislique, pendant laquelle on reconnaît la forme et les dimensions connues du rein. Lorsque le n'iii n'est pas déplacé en permanence, qu'il ne descend (pt'ft rex|iinition on peut le percevoir entre les deux mains suffisamment rap|ir(»chécs.
Le rein gauche est recherché de la môme façon; le médecni se plaçant à gauche du malade.
On peut encore glisser la main sous le malade jusque sous la région lombaire gauche si on est à droite, sous la région lombaire droite lorsqu'on est à gauche, et placer Tautre main en avant sur la région du flanc. La palpation bimanuelle se pratique ainsi du côté opposé à celui où on se trouve.
Le rein peut être descendu en permanence, ou ne descendre qu'au moment des grandes inspirations. Le rein descendu peut rester accolé le long de la colonne vertébrale, ou au contraire se déplacer en avant et en dedans de façon à pouvoir êti*e perçu par la palpation faite à Taide d'une seule main : c'est la seule forme du rein mobile connue avant la découverte des moyens d'exploration que nous venons de décrire. C'est ce qu'on peut appeler le rein flottant.
Un caractère important du rein ptosé c'est sa réductibilité; en dehors des cas où il a contracté des adhérences, le rein mobile peut être ramené dans sa loge, ce qui le différencie d'un certain nombre de tumeurs:
Nous reviendrons sur la mobilité anormale des reins plus loin, i\ propos des ptôses abdominales.
ëxâmen du foie. — Nous nous contenterons d'appeler l'attention sur quelques particularités de l'examen de cet organe. L'exploration en est faite le plus souvent par la percussion ; ce procédé comporte des causes d'erreur qu'il importe d'éviter. 11 faut que le foie soit percuté pendant le repos de la respiration, pour ne pas risquer d'ajouter l'amplitude de sa descente inspira toire à ses dimensions réelles.
Parfois il est difficile, par la percussion, de déterminer exactement le bord inférieur. On arrive souvent à mieux en reconnaître la situation par la palpation qui peut se faire de di>'erses façons, d'avant en arrière, directement, ou mieux de bas en haut et d'avant en arrière, en procédant par petites secousses rapides, avec l'extrémité de la pulpe des doigts.
Palpation respiratoire. — Nous employons beaucoup pour notre part un procédé que nous appelons la pal[)ation respiratoire. Voici en quoi il consiste. On se place à droite du malade, à la hauteur de sa tête, puis les bras passant par-dessus le thorax, on enfonce légèrement l'extrémité des doigts des deux mains réunies en ligne, à quelque distance au-dessous du rebord des fausses côtes, en déprimant la paroi abdominale dans une mesure suffisante, ni trop ni tro|) peu. On remonte ainsi en cherchant à accrocher avec l'extrémité des doigts légèrement infléchis en crochet, toute saillie sous-jacente à la paroi. Les doigts vont à la rencontre du bord du foie. En engageant
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le niainde à faire des mouvements respiratoires assez amples, sans raidir trop les parois de l'abdomen, on peut faire que le foie vienne à la rencontre des doi)çts. Ceux-ci en s'immobilisanl peuvent attendre que le foie vienne les heurter. Ou arrive facilement lorsque le boni inférieur du foie déborde le rebord des fausses côtes, à détcrftiiner
Fig. lï. — Rtcliurclie ilu bord inft-ricur ilu fuie par n
ju^|u'où descend le bord du fuie à la fin de l'inspiration, et, d'antre part, quelles sont sa résistance, el «a conliguratîon .
Lorque le foie ne déborde pas le rebord des fausses côtes, à la fin de l'inspinition, on peut souvent trouver la portion de son l>ord inférieur qui traverse obliquement la région épigastrique de bas eu haut et de droite ù gaucbc. 11 est facile alors de se représenter la situation de ce bord sous les côtes d'après sa direction,
ExAHEN EXTÉHiEL'ii DE l'f.stomac. — L'inspection peut quelquefois fournir des renseignements importants sur l'estomac. On peut reconnaître sa saillie, lorsqu'il est lympanisé. On petit voir quelquefois la saillie de ses tumeurs ; on )>cut reconnaître jtarfois l'existence de mouvements iKristaltiques visibles, signe pres(|ue palbognomique d'une sténose du pylore.
La palpation ne donne guère de renseignements sur les dimensions
et la situation de Testomac ; elle sert surtout à déterminer la présence de tumeurs. Nous recommandons de ne pas se contenter de la palpation ordinaire, d'avant en arrière, mais de faire aussi la palpation de bas en haut avec Textrémité des doigts légèrement repliés en crochet, exactement du reste comme il vient d'être indiqué de le faire pour h» recherche du bord inférieur du foie.
Percussion. — La percussion de l'estomac doit se pratiquer de la façon suivante. On commence par percuter de haut en bas, d'une région dans laquelle on est certain de rencontrer la sonorité pulmonaire, vers la région stomacale; la sonorité gastrique se distingue en général assez aisément de la sonorité pulmonaire. On se fixe nettement dans l'oreille la sonorité de l'estomac. On percute ensuite de bas en haut, d'un point dans lequel la sonorité est nettement intestinale, vers la grande courbure de l'estomac. Assez souvent, on reconnaît facilement la sonorité propre de l'estomac qu'on a eu soin de se mettre dans l'oreille.
Le plus important est de déterminer les dimensions verticales de la sonorité gastrique sur la ligne mamelonnaire. On établit ainsi jusqu'^ quel niveau descend le bord inférieur de l'estomac, lorsqu'il est h l'état de vacuité ou qu'il ne renferme qu'une minime quantité de liquide ou d'aliments. On peut aussi déterminer ses autres dimensions.
Lorsqu'il y a un certain degré de flatulence^ il n'est besoin d'aucune précaution préalable pour cette exploration.
Poui* pouvoir plus aisément apprécier les rapports de l'estomac, ses dimensions et sa configuration, on peut le distendre artificiellement, soit en y insufflant directement de l'air, soit en y introduisant un mélange gazogène.
\^ insufflation se fait à l'aide d'une poire en caoutchouc montée sur un tube gastrique introduit jusque dans l'estomac. Cette méthode suppose que le malade tolère le tubage prolongé avec une suffisante patience.
La méthode des mélanges gazogènes est en général d'une exécution plus facile. On fait ingérer successivement au malade une certaine quantité de bicarbonate de soude (5 grammes), puis une quantité équivalente d'acide tartrique en solution dans un peu d'eau (100 à ISO grammes). L'acide carbonique mis en liberté ne tarde pas à distendre l'estomac ; chez les individus maigres à parois abdominales minces, on peut voir sa saillie se dessiner nettement, dans toute la zone où elle déborde les fausses côtes.
La percussion, facile à exécuter dans ses conditions, permet en tout cas de dessiner les limites de l'estomac sur la paroi abdcmiinale.
On reconnaît ainsi la situation de la petite courbure et celle du
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pylore, ce qui permet de faire sûrement le diagnostic de la ptôse de l'estomac. Mais c'est \h à peu près le seul renseignement réellement important que donne ce procédé de recherche : Il est difficile en effet de rien conclure du simple fait que la grande courbure descend plus ou moins bas dans Tabdomen ; que Testomac soit grand ou petit, ce qui importe c'est la façon dont il se vide, et cette indication n'est fournie que par d'autres méthodes d'examen. Elles seront décrites plus loin à propos de l'étude des viciations de la motricité stomacale.
Clapotage gastrique. — A cet égard, le clapotage gastrique a une valeur prépondérante : il permet de reconnaître la présence des liquides dans l'estomac, et il donne en môme temps des renseignements importants sur la situation de la grande courbure. La recherche du clapotage c*st des plus faciles à pratiquer. Une fois le malade couché sur le dos, les muscles abdominaux étant relâchés, on imprime à la paroi abdominale avec l'extrémité des doigts recourbés, une série de secousses bi-èves d'avant en arrière; lorsque l'estomac contient à la fois des gaz et du liquide, on provoque ainsi un bruit de clapotage tout à fait caractéristique.
Lorsque les grands droits restent tendus et raides, cette manœuvre est impossible, on doit alors modifier la façon de procéder; si les grands droits seuls sont tendus, les autres muscles de la paroi abdominale étant relâchés, ce qui arrive assez souvent, voici comment j'agis : avec la main gauche appliquée à plat sur le flanc droit du malade, je repousse vers le gauche toute la masse gastro-intestinale : l'estomac vient se loger dans l'hypocondre gauche, avec les liquides qu'il contient. On peut aloi's avec la main droite produire une série de succussions de l'estomac en passant par-dessous les grands droits, de gauche à droite.
Le renseignement le plus caractéristique est fourni par la succussion hypocratique. Voici comment elle se produit. Le malade étant étendu dans le décubitus dorsal, on l'empoigne par les os iliaques et on le secoue brusquement en prêtant l'oreille aux bruits qui se passent dans l'abdomen. Lasègue préconisait beaucoup cette façon de faire qui, d'après lui, donnait des résultats plus nets et plus faciles à obtenir que la succussîon digitale. En tout cas, lorsque la succussion totale donne un résultat positif, il est plus net que le résultat donné par la succussion digitale. Le bruit de flot hippocratique qui se produit dans l'estomac se distingue ais<îment des bruits de flot qui siègent dans le côlon transverse.
Le clapotage gastrique est-il toujours un signe pathologique, comme l'a soutenu Boas.'* Ce n'est pas probable ; on peut, en effet le provoquer chez les sujets sains, une heure après l'ingestion d'un verre d'eau.
deux heures après Tingestion d'une assiette de soupe, six heures après le repas de midi ou du soir (Thèses de Lévy et de Baradat). Il n'acquiert la valeur d'un signe morbide que lorsqu'on le provoque en dehors de ces limites chronologiques, ou encore lorsqu'il existe en des points de l'abdomen que l'estomac n'atteint pas à l'état normal dans des conditions analogues de digestion : ainsi lorsque le clapotagc existe au-dessous et à droite de l'ombilic, et lorsque la succussion hippocratique détermine un flot transversal très net, allant d'un côté de l'abdomen à l'autre, on peut conclure que la capacité de l'estomac est excessive. Il reste alors à déterminer le degré, la nature et la cause de cette dilatation ou de cette distension.
Gastrodiaphanie. — 11 nous reste à parler d'un procédé d'exploration fort original, l'éclairage de l'estomac ou gastrodiaphanie. Einhorn le premier appliqua sur l'homme ce mode de recherche, et l'appaiHîil qu'il avait imaginé fut perfectionné dans la suite par Heryng et Heichmann, et par Mellzing. Ce n'est en somme qu'une sonde œsophagienne à l'extrémité de laquelle est fixée une lampe électrique garantie par un verre épais. Ce tube donne passage à un courant d'eau fmide, qui vient circuler autour de la lampe pour l'empêcher de s'échauffer et de brûler les parties avec lesquelles elle est en contact, ou bien encore l'estomac est préalablement rempli d'eau. Cette exploration se fait dans la chambre obscure. Une fois la lampe introduite et le courant établi, une zone lumineuse rouge clair apparaît sur la paroi de l'abdomen au niveau de la région gastrique ; naturellement cette zone est d'autant plus vaste que la cavité gastrique est plus étendue.
On peut ainsi apprécier la descente de la grande et même quelquefois de la petite courbure de l'estomac.
Il ne faut pas songer ù dessiner les limitent exactes et l'estomac ainsi illuminé, cette zone claire étant mal limitée et se confondant par des dégradations insensibles avec le reste obscur de la paroi abdominale.
Meltzing a essayé de perfectionner la méthode en notant non pas l'étendue de la surface éclairée, mais le point lumineux maxbnum qui correspond d'après lui au point où se trouve la lampe. On enfonce d'abord la sonde qui va à droite jusqu'au pyloi*e, puis en le retirant peu à peu il est |)Ossible de dessiner une série de points lumineux indiquant le dessin de la grande courbure de l'estomac : on ferait ainsi d'après l'expression de l'auteur une sorte de palpation optique.
Mais là encore les causes d erreur sont nombreuses; Kelling a pu observei' sur le cadavre qu'il était facile de se tromper; le point lumineux maximum dépendant surtout des milieux que travei'se la lumière; par exemple avec la lampe derrière le foie, le point lumineux est un peu au-dessous de l'ombilic lorsque le côlon est plein d'air. On peut en
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conclure que ce procédé de recherche fort dispendieux et très délicat à nieltrc en œuvre, n'a en réalité aucune importance pratique.
Il ne fait du reste que confirmer des notions déjà acquises sans fournir lui-même de données d'une valeur péremptoire.
Exanien par les rayons de Rœntgen, -r- Il en est de môme des pi'océdés d'examen de l'estomac avec les rayons de Rœntgen (J.-Ch. Roux et Balthazard — Ewald). Ce sont là des recherches délicates qui conviennent mieux à l'expérimentation physiologique qu'aux recherches cliniques.
Palpation de la sonde. — La palpation de la sonde gastrique dans Testoniac (Boas) est également un procédé qu'on ne peut appliquer qu'à un nombre restreint de malades; il faut en effet des sujets qui supportent assez bien la sonde, pour pouvoir la garder dans le décubitus dorsal, sans efforts de vomissements, et c'est là ime faculté qui ne s'acquiert qu'après une assez longue pratique du cathétérisme. Il est du reste juste de reconnaître que lorsqu'on peut l'exécuter, ce procédé donne des renseignements assez nefs. Une sonde en caoutchouc rouge profondément enfoncée dans l'eslomac, se reconnaît bien à la palpation à travers la paroi abdominale. Elle dessine exactement la situation de la grande courbure.
CHAPITRE II
Les procédés d'exploration que nous venons de passer en revue permettent souvent de noter la coïncidence chez un même malade des deux phénomènes suivants : relâchement de la paroi abdominale, chute des viscères abdominaux. La constatation de ces faits a servi de base à des conceptions théoriques souvent bien contestables.
On a voulu par les ptôses abdominales expliquer presque tout Tensemble des faits de dyspepsie et les divers accidents de la série neurasthénique. On a été même jusqu'à leur attribuer la pathogénie du goitre exophtalmique et du myxœdème (Schwerdt).
Dans ces conditions, il nous a paru non seulement utile, mais même indispensable de consacrer un chapitre spécial à Tétudc de^ ptôses, de leur genèse et de leur valeur pathogénique.
Dislocation de r estomac, — La dislocation de Testomac est toujoui's partielle. En effet, comme on peut s'en rendre compte t\ Tautopsie, Testomac n'est doué que d'une mobilité très limitée. L'orifice cardiaque est fixé sur le côté gauche de la onzième vertèbre dorsale, et le grand cul-de-sac est maintenu intimement contre le diaphragme [)ar un rej)li du [)éritoine. Ce s(mt deux points que l'estomac ne peut jamais quitter. On ne peut donc pas pai'ler d'un abaissement total de l'estomac; les auteurs qui ont admis cette variété de dislocation se sont appuyés sur des théories fausses ou sur des recherches de gastrodiaphanie mal interprétées; mais jamais ils n'ont apporté à ra])pui de leur dire l'examen de pièces anatomiques.
Sous le nom de gastroptose on doit (ionc décrire en réalité une dislocation partielle de l'organe, qui est du reste des plus fréquentes. A l'état normal, la petite courbure est située profondément sous le foie; elle décrit ime courbe à concavité tournée adroite, en haut, en arrière, contournant d'assez près le lobe de Spi(»gel. Mais très souvent à l'autopsie, d'après les recherches de Hertz, on trouve une disposition différente. La ])etite courbure modifie son trajet; sa première moitié s'allonge et devient verticale, tandis qu(» sa deuxième portion vient se placer parallèlement au bord inférieur du lobe gauche du foie. Le
pylon» a suivi le mouvement et tandis qu'à Tétat normal il est situé à la hauteur de la première lombaire ou de la onzième dorsale (Braune) , il atteint ici la troisième lombaire; il s'abaisse donc de la hauteur de deux vertèbres, soit de 6 à 8 centimètres et répond sur la paroi abdominale antérieure î\ Tunion du tiers moyen et du tiers inférieur de lespace xypho-ombilical. Quant h la grande courbure, elle est située plus ou moins bas suivant que Testomac est vide ou plein, de dimension normale ou dilaté, et le plus souvent Testomac ptosé ne tarde pas h se dilater.
Lfi caractéristique de la ptôse, c'est la situation non de la grande coui'bure, mais de la petite; verticale dans la première partie de son trajet, elle décrit une courbe horizontale mais très au-dessous de son niveau norniîil dans la seconde partie : c'est cette dislocation c|ue nous appf4ons gastroptose et que d'autres auteurs ont appelée dislocation verticale de l'estomac.
Rien de plus facile que d'en faire le diagnostic sur le vivant; le mieux pour la démontrer est de recourir h l'insufflation
A Tétat normal on ne voit se dessiner sur la paroi abdominale que la grande courbure; l'estomac insufflé soulève tout le creux épigastriqup et la petite courbure, cachée sous la face profonde du foie, peut à peine être limitée par la percussion. Dans le gastroptose, au contraire, le creux épigastrique est vide, l'estomac abaissé ne le soulève |)lus. et la petite courbure vient dessiner sa courbe plus ou moins haut suivant les cas, tantôt au milieu de l'espace xypho-ombilical, t;uitôi au niveau de l'ombilic, parfois môme lorsque le déplacement est très accentué au-dessous de l'ombilic.
Sans l'insufflation, il est impossible de poser le diagnostic ferme de gastroptose; on peut seulement en avoir une certaine présomption lorsque chez une femme on trouve tard après le repas, un clapotage assez également réparti h droite, à gauche et au-dessous de l'ombilic.
Ptosf* iniestina/e. — Un certain nombre d'auteurs ont décrit une ptôse de l'intestin analogue à la ptôse de l'estomac : cet abaissement porterait surtout sur le gros intestin et Glénard fait môme jouer î\ la ptôse de l'angle droit du côlon un rôle prépondérant dans' toutes les dislocations abdominales : le côlon ptosé tirerait sur le pylore par l'intermédiaire d'un ligament pylorocôlique, sorte d'épaississement du mésocôlon et abaisserait ainsi l'estomac, et ensuite la plupart des autres viscères abdominaux.
Il est certain que, dans un grand nombre de cas, on trouve par la palpation le côlon notablement au-dessous de l'ombilic : mais il n'est pas sûr que cette situation constitue une véritable ptôse du côlon Iransverse. Les recherches anatomiques de Mauclaire et ^louchet,
ont prouvé que le côlon n'a pas une situation fixe dans Tabdomen ; il se trouve presque aussi souvent au-dessous qu'au-dessus de Tombilic. D'après ces mômes auteurs, le ligament pylorocôlique deGlénard n'existe pas et le côlon et l'estomac sont loin d'être solidaires l'un de l'autre : l'abaissement du côlon n'entraîne pas forcément celui de l'estomac, et l'on peut très souvent observer une grande distance entre le côlon transversc et la grande courbure.
Si certaines des idées de Glénard sur les ptôses du côlon et leur rôle dans la série des ptôses abdominales ne paraissent pas exactes, il n'en reste pas moins que la ptôse de la masse intestinale se rencontre de temps en temps.
Lorsqu'il y a en nïôme t(»mps relâchement des parois abdominales et allongement du méso, on observe un ventre qui tombe en masse à la façon d'une besace. (]'est ce qu'on observe chez des femmes qui ont eu plusieurs grossesses. Mais la ptôse de Tinteslin n'est pas le monoj)ole des gros ventres. Chez des individus maigres, elle se caractérise seulement, dans la station debout surtout, par la dépression épigastrique, et la saillie sous-ombilicale. La masse intestinale insuffisamment attachée h la colonne vertébrale, paraît avoir en bloc glissé vers le bassin, en refoulant l'hypogastre, et en laissant une dépression à l'épigastre (Glénard).
Nêphroptose. — Xous avons vu plus haut par quel procédé d'exploration on peut se rendre compte du déplacement du rein.
La i)tose rénale est le |)lus souvent limitée au rein droit. Elle est, en tout cas, lorsqu'elle est double, notablement jJus accentuée A droite qu'à gauche. La plose isolée du rein gauche constitue une véritable exception.
La ptôse du iH?in, de môme du reste que la ptôse du foie que nous étudierons plus loin, peut être purement rrsjmatoire ou définitive. c'est-ù-dire que, dans le premier cas. le viscèœ dé|)lacé n'est j)ervu au-dessous de sa situation normale que pendant l'inspiration, dans le second cas, il tvst définitivement descendu et son déplacement se perçoit sans qu'il soit nécessaii'e de faire l'esinrer le malade.
On peut en employant la terminologie proposée par L. Vincent, dire dans le premier cas (pi'il y a mobilité du rein ou du foie, dans le second cas, déplacement de ces organes.
On peut encon» distinguer des degrés différents dans la mobilité et le déplacenïent du rein.
On peut admettre deux degrés dans la mobilité et deux degrt^s dans le déplacement.
Je considère que le rein (\st mobile au premier degré lorsque pur la palpation resi)iratoire on arrive à pei'cevoir une notable partie de sa
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face antérieure. Au second degrés on peut percevoir cotte face dans son ensemble, et même enfoncer les doigts au-dessus de son extrémité supérieure de façon à le retenir complètement en bas.
Le déplacement au premier degré correspond exactement au second degré de la mobilité respiratoire, seulement, le rein définitivement descendu, n'est plus influencé par les mouvements respiratoires.
Le déplacement au second degré correspond au l'ein flottant des auteurs. On peut en constater la présence par la palpation uni-manuelle de la paroi abdominale.
Hépatoptose. — On reconnaît Texistence de rhéj)atoptose en exécutant la palpation du bord inférieur du foie par le procédé que nous avons indiqué plus haut.
Lorsqu'on perçoit le bord inférieur du foie d'une façon permanente au-dessous du rebord des fausses côtes, trois cas peuvent se présenter.
1* La limite inférieure du foie est abaissée, mais la limite supérieure de la matité hépatique ne l'est pas; quelquefois môme elle pamîi plus élevée que normalement. Il y a alors hypertrophie du foie.
Dans certains cas, il y a déformation plus qu'hypertrophie vraie. Sous l'influence de la constriction produite par le corset, les dimensions transversales du foie diminuent tandis que ses dimensions verticales augmentent. Son lobe droit formant un angle droit avec la face supérieure plonge dans l'hypocondre, où on le perçoit très bien par la palpation bimanuelle. On peut alors le prendre pour un rein mobile très augmenté de volume; mais on le sent se continuer avec le boixl antérieur du foie, ce qui est caractéristique.
2** Dans une seconde série de faits le bord inférieur du foie descend aussi notablement au-dessous des fausses côtes, mais seulement à la fin de l'inspiration. Dans l'expiration il remonte dans le thorax (Foie mobile). Le bord inférieur du foie fait ainsi à chaque respimtion une excursion considérable, pouvant atteindre 7 à 8 centimètres. On constate celte mobilité respiratoire du foie aussi souvent chez les hommes que chez les femmes, sur les individus qui ont maigri du ventre, surtout lorsque cet amaigrissement s'est fait rapidement. Ce qui vient un peu compliquer les choses c'est que souvent ce foie se congestionne et augmente de volume : mais alors même la mobilité du foie présente toujours son caractère principal, qui est l'amplitude de l'excursion respiratoire.
3' Enfin, dans une troisième série de faits, le foie est abaissé en permanence (foie déplacé) ; on trouve sa limite inférieure comme sa limite supérieure très au-dessous de la place qu'elle occupe à l'état normal; mais ici il n'y a plus d'excursion respiratoire considérable; à
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la fin de l'inspiration le bord inférieur ne remonte pïus, se cacher sous les fausses côtes, le foie a perdu droit de domicile dans le thorax.
La palpation bimanuelle du foie peut être alors pratiquée exactement comme pour la recherche du rein mobile. Elle permet de se rendre compte assez exactement de son volume, de sa situation, de sa consistance.
Frkquknce de la nkphroptose et de l'hépatoptose — Nous avons ainsi exposé rapidement les principaux caractères des ptôses abdominales qu'on rencontre chez les dyspeptiques. Ces ptôses sont loin d'ôtre exceptionnelles surtout chez les femmes.
Pour le démontrer il nous suffira de reproduire la statistique des faits de néphroptose et d'hépatoptosc que nous avons relevée à Thôpital Andral.
Femmes. — Sur 372 femmes atteintes de dyspepsie (Fulcère simple et le cancer étant laissés de côté), nous avons relevé 133 cas de néphroptose et 33 cas d'hépatoptose. se décomposant ainsi :
Rein mobile droit au !•' degré 45
Rein — 2* degré 73
Rein — 3« degré 8
Total îïc"
Le rein mobile gauche n'a été constaté que sept fois; mais je dois avouer que je le cherche avec moins de soin que le rein mobile droit.
Foie abaissé 45
Mobilité respiratoire du foie SO
Total 35
Ainsi donc j'ai trouvé le rein mobile plus d'une fois sur trois chez les femmes dyspeptiques, et la ptôse hépatique une fois sur dix.
Dix fois sur quinze, la néphroptose a été constatée en même temps que rabaissement définitif du foie.
Hoînmes. — Chez 428 hommes dyspeptiques la mobilité du rein droit a été constaté dix-neuf fois; celle du foie dix-huit fois.
Rein mobile droit au 1" dogré 7
Rein — i« dogn- 12
TOTAI 19
Foio al)aissé 13
Mobilité respiratoire du foie •. . . . 5
Total îâ"
La néphroptose s'est donc renconti'ée une fois sur 27 honimes. et rhépatoj)tose avec une frécjuence ù |)eu près ég-ale.
pathologie: gënéralt: des ptôses vis<:i^:rales uf. l'abdomrn
Historique. — Ouvcilliiei' «lès lHi!> a sijïnnlé la dislocnlioo et la déformalion de reslomac sous l'inllnotice du eoi-set, « Pi-essé par lo
Pi(t. 13. - Allons n nt par te corset F Rure d
Ciiii|>i>toi. )
corset l'estomac devient vertical par un mécanisme facile à comprendre. En effet, le foie refoulé à gauche pendant que l'eslomac est refoule à droite |)réîieiite un allungcmuiit dans le sens vertical, il foree l'estomac à se jMrter directemeut en bas. Au ma.\imum de cette disposition, l'estomac vci-tical atteint le dOlroit supérieur par sa grande courbure et s'infléchit brusquement sur lui-même pour se porter ver- Ucaleraenl en haut. Son extn'^mité duodénale, maintenue par ses adhé-
ronces natuix^les, tantôt reste en place, tantôt est entraînée par le reste de l'estomac. Ainsi on rencontre le pylore h Tombilic, aux régions iliaques droite et gauche.
La pression exercée sur Testomac par la circonférence inférieun^ de la poitrine rétrécie par un corset trop serré rend également compte de [)lusieurs cas d'estomac biloculaire ou double. »
Les figures 13 et 14, que nous avons empruntées à h\ thèse de Chapotot montrent plus clairement (|U(î ne pourrait le faire la meilleure description Tinfluence qu'exerce le corset sur le foie et Testomac. Dans la figure 13 on voit que le foie s'est allongé, et (pi'il j)ortt»
Fig. 14. — Allonf^einent progressif de IVsloinac et abaissement du pylore sous l'inÛuuncc tlu corset (d'après Gliapotott.
latéralement l'empreinte de la constriction. L'estomac s'(\st également étiré, sa grossi^ tubérosité s't^st effacée, h» pylore s'est abaissé et la petite courbure forme un angle aigu ouvert en haut et h droite. Sur la figure 14 on peut suivre la déformation |)rogressiv(» de ri\stomac. La dislocation verticali» de l'estomac si nettement indicpiée par Cruveilhier paraissait tomber dans l'oubli loi'sque le célèbre travail de Kussmaul a de nouveau attiré l'attention sm* elle. Depuis elle a été l'objet de recherches et de» publications nombreuses. La distension gazeuse de l'estomac, inauguivc» pm* Frei'ichs. a permis de démontrer plus nett(»ment que par les autres méthodes, l'existence de la |)tose du pylore et de la région pyloricpK» sur l'honmïe vi\ ant : il faut citer particulièrement fi ce propos les travaux d(* Ziemssen, de Riegel, Bosenheim, liourget de Lausanne. L'éclairage él(*ctri(jue a servi de i)oinl de
déjiarl aux rechei'ches do Hervng et Reichniann, de Mellzing. Parmi les éludes anatomo-pathologiques, il faut surtout eiter celles de Hertz. Plusieurs auteurs et particulièrement en France Bouveret, Chapotot, Hayem, se sont appliqués à définir et à faire connaître les méfaits du corset, instrument de déformation qui joue un rôle considérable dans la [mthogénie des différentes ptôses abdominales chez la femme.
Du reste, il est impossible de séparer l'histoire de Testomac verlical et de la ptôse de la région pylorique, de celle des ptôses abdominales considérées dans leur ensemble.
Franiz Glénard, par ses jiublications répétées sur les ptôses viscérales de Fabdomen dont la première date de 1885, a véritablement ouvert un chapitre nouveau de clinique et de pathologie générale. Nous ne partageons pas toutes ses idées, mais nous devons reconnaître qu'il a été réellement un novateur et qu'en attirant Faltention sur une série de faits inconnus, qu'en les reliant par une hypothèse générale, il a rendu à la clinique un signalé service. Avant lui, en 1878, Taccoucheur Guéniot avait signalé le prolapsus graisseux de Fabdomen ohez les femmes, et, en 1883, il avait publié un nouveau travail dans lequel il signalait les phénomènes d'endolorissement abdominal, de fatigue et d'impotence, qui résultent chez les femmes dont les parois abdominales sont l'elâchées, de la chute de l'abdomen, en bas à la façon d'une besace.
Lîi théorie de Fentéro|)tose de Glénard avait une amj)leur beaucoup plus grande : il y voyait la cause d'un ensemble de phénomènes de (lyspe[>sîe gastro-intestinale, et de manifestations h distance portant sur la nutrition et Finnervation.
Les idées de Fr. Glénard trouvèrent bientcM de nombreux partisans et des défenseurs convaincus. En France les communications de Féréol h la société médicale des hôpitaux (1887-88), les publications de Trastour (de 1889), de Monteuus (1894) contribuèrent beaucoup à faire connaître la doctrine nouvelle.
Une communication d'Ewald suivie d'une discussion importante à la Société de médecine interne de Berlin, fixe en quelque sorte le moment où la théorie de l'entéroptose prit officiellement pied en Allemagne.
A ce mouvement il convient de rattacher les recherches anatomiques si curieuses de Hertz sur la dislocation des organes de l'abdomen, ri les éludes de G. Kelling, de Meltzing, et de Schwerdt sur la pression iibdominale et ses rapports avec Fentéi'optose.
La théorie de Glénard a rencontré des sceptiques et des adversaires; nous-méme nous ne l'admettons pas dans son ensemble, mais nous reconnaissons que son auteur a eu le rare mérite de faii'c
connaître des faits nouveaux, ou d'attirer l'attention sur la fréquence très grande de faits considérés comme rares, comme la néphroptose. et de donner une place dans la pathogénie à la diminution de la pression abdominale et h la dislocation des viscères sous-diaphragmatiques.
Exposé de la théorie de l'entéroptosede Glanard. — Voici d'après le livre de Monteuus que Glénard a accrédité comme l'expression fidèle de sa doctrine (1894), l'expose de la théorie de l'antéroptose.
Le relâchement des replis du péritoine qui attachent les viscères à la colonne vertébrale est la cause première de l'entéroptose, ce terme étant pris avec le sens très étendu de ptôses viscérales de l'abdomen. L'abaissement de l'intestin grêle amène un tiraillement sur l'extrémité supérieure du mésentère et, comme ce ligament passe sur le duodénum, un aplatissement de la partie initiale du jéjunum. L'abaissement du côlon transverse se produit en même temps, il se fait surtout sentir sur le coude droit, de là tiraillement sur un tractus péritonéal que Glénard élève au rang de ligament pyloro-côlique. La conséquence peut être l'abaissement de la région pylorique de l'estomac. D'autres ploses, celles du rein et du foie, viennent souvent se surajouter à l'entéroptose proprement dite.
L'entéroptose amène un trouble fonctionnel dû surtout au tiraillement de l'intestin à Tinscrtion de ses ligaments suspenseurs, et î\ la compression du duodénum.
Comme étiologie de l'entéroptose, on peut invoquer toutes les causes capables de détruire l'équilibre intra-abdominal. L'affaiblissement général des tissus à la suite d'une maladie aigu<^ constitue une importante cause prédisposante. On peut faire intervenir encore les excès dans la quantité d'aliments et de boissons ingérés, la constipation qui accumule les matières fécales dans le côlon, les variations d(» volume du foie dues à la congestion ou à une affection organique capable d'augmenter notablement son volume. Pour Glénard, les modifications subies par le foie seraient la cause principale de Tentéroptose.
A titre de causes occasioruielles, sont indiqués les traumatismes, les efforts successifs et répétés, les chutes, la danse, les vomissements, et enfin la faiblesse et le relâchement des parois abdominales.
Monteuus fait remarquer que l'entéroptose se rencontre surtout chez des sujets sans ventre. La chute de Tintestin se fait chez eux à Yintêrieur de l'abdomen et non à Yextérieur comme chez ceux qui ont le ventre tombant en besace sur la partie supérieure des cuisses.
L'abus du corset, après les travaux de Ziemssen, de Bouveret et Chapototj est considéré comme ayant un rôle d'une certaine importance
dans la production des ptôses abdominales ; il on est de même de la grossesse.
Quelles sont maintenant les conséquences pathologiques de ces ptôses ?
L'évolution de la maladie comprendrait trois phases successives.
Période de début. — A cette période se montrent des phénomènes de dyspepsie et de flatulence banaux, des aigreurs, des douleurs épigastriques.
Période d'élaL — La période d'état est caractérisée par une sensation de pesanteur, de barre, par des tiraillements, une sensation de fausse faim survenant trois ou quatre heures après le repas.
L'appétit l'esté excellent, après un repas copieux, il y a une sensation de mieux être beaucoup plus marc|uée qu'après un repas ordinaire. Le vin pur et le lait sont fort mal supportés. Les malades sont assez régulièrement réveillés vers deux heures du matin par des sensatiojis dyspeptiques. La constipation est la règle.
Le malade épmuve un affaiblissement croissant de ses forces; son caractère s'altère.
Troisième période. — La troisième période est marquée par Tapparition et l'accentuation des phénomènes de neurasthénie. En vertu de la diminution de l'alimentation, Taffaiblissement du malade s'accentue, il s'amaigint notablement.
Dans ses publications personnelles, Glénard avait systématisé de la façon suivante la genèse des phénomènes symptomaliques ([ue nous venons d'énumérer d'après Tordre d'évolution qu'il leur assigne.
Glénard attribue :
l* Les symptômes choméhens à l'atonie gastrique (flatulence, aigreurs, douleur épigastriqucï) ;
2* Les symptômes neurasthéniques à la diminution de la pression alxlominale ;
3* Les symptômes vaporeux à la constriction du corset (étouffements. angoisse, suffocations, bouffées de chaleur) ;
4* Les symptômes mésogastriques à l'entéroptose (pesanteur, plénitude, barre, talement, creu\, vide, délabrement, tiraillement, constriction, fringale).
Discussion de la théorie de Centéroptose de Fr, Glénard. — Après cet exposé sommaire, mais fidèle, de la conception générale de l'entéroptose d'après Glénard et ses élèves, il con\ ient de dire ce que nous en pensons.
La théorie ne nous paraît pas pouvoir être admise dans son ensemble. Dans la description clinique de l'entéroptose, Fr. Glénard a englobé la presque totalité des faits de dyspepsie et de neurasthénie. Pour lui.
les modifications de Téquilibre intestinal et abdominal seraient les phénomènes initiaux, cause première de tout le mal.
Or Tentéroptose est un fait physique dont l'existence devrait être démontrée par des signes physiques. En voulant la démontrer par ses symptômes fonctionnels avant que les signes physiques ne soient appréciables, Glénard s'expose à l'admettre avant qu'elle n'existe. De plus il amène à l'entéroptose des manifestations dépendant d'une cause tout à fait différente, l'hyperchlorhydrie par exemple. Nul doute c\\w la douleur tardive et le réveil de la nuit chez ses malades, n'aient eu souvent pour cause véritable, l'hypersécrétion chlorhydrique.
Enfin, Tobjection principale à sa conception doctriiialc est la suivante : l'intensité des phénomènes symptomatiques, n'est nullement en rapport avec l'étendue de la dislocation viscérale; on voit souvent des ptôses considérables rester complètement latentes. Par contre, il n'eM guère de symj)tômes subjectifs attribués à rentéroj)tose qu'on ne puisse rencontrer sans que celle-ci j)uisse être démontrée. On ne souffre donc de l'entéroptose que lorsqu'on est prédispose et l'observation clinique démontre que cette prédisposition consiste essentiellement dans la névropathie préalable des sujets.
Toutefois, de la tentative de systématisation de Glénard, la clinicpu; et la théraj)eutique nous paraissent avoir sensiblement bénéficié. (Jlénard a eu le mérite très grand de démontrer la fréquence des ptôses abdominales, (ît de contribuer avec Lindner et Landau h démontrer la fréquence de lanéphroptose. 11 a fait voir que ces ptôses, le relâchement (le la paroi du ventre et la diminution de la tension abdominale j)ouvaient jouer un rôle dans la pathogénie de certains accidents. 11 nous a ap{)ris à mieux rechercher et h mieux connaître le resserrement spasmodique du côlon que I^otain avait décrit avant lui dans la colite chronique, et que Fleiner a donné plus tard comme une cause fré(|uente de constipation. La notion plus nette de l'abaissement des viscères a fourni d(\s arguments nouveaux et i)uissants contre l'abus du corset ; la notion du rôle de la diminution de la tension abdominale a amené h donner dans certains cas une place très importante dans le traitement au décubitus prolongé et à Temploi des ceintures abdominales.
Rôle pathogênique de V entèroptose et de t hypotension abdomi^ nale, — Après l'exposé et la critique que nous avons faits de la théorie de Glénard, après les restrictions que nous avons formulées, il nous reste à dire comment nous comprenons nous-môme le rôh» pathogénique des j)toses viscérales et de Thypotension abdominale.
Les ptôses abdominales peuvent être extrêmement marquées sans (jue les sujets en éprouvent aucune gène appréciable. Des conditions accessoires sont donc nécessaires pour que ces ptôses donnent nais-
sîince à des manifestations syniptonjatiques localisées ou à distmice. Souvent elle^ aggravent et entretiennent ladys|)epsie sensitivo-niotrice. (^etle aggravation se constate surtout chez les individus atteints de iiervosisme vague, de neurasthénie ou d'hystérie.
Nous pensons que Tinsuffisance de la fixation des viscères amène leur flollement dans la cavité abdominale. 11 en résulte des tiraillements sur les filets nerveux émanés des plexus ganglionnaires, et Tirritation ainsi produite se traduit j)ar une véritable hyperesthésie des organes ou par des troubles dans les contractions des i)arois musculaiœs du tube digestif. L'observation clinique montre que la contracture du colon n'est pas rare dans ces conditions. On peut penser qu'il |)Ourrait aussi se produire des s[)asmes dans d'autres points du tube digestif, et en jiarticulier du spasme pylorique.
L'excitation du système nerveux ganglionnaire peut retentir sur les centimes nerv(»ux cérébro-spinaux, la viciation des phénomènes digestifs p<'ut, de son coté, retentir sur la nutrition générale ; de là le \wvvosisme plus accusé, la neurasthénie, la dépression générale, l'amaigrissement.
Quelquefois l'endolorissement de l'abdomen devient très marqué et l'on observe une intolérance de l'estomac qui se révèle soit par des manifestations douloureuses, soit [)ar des vomissements.
Glénard a beaucoup insisté sur la valeur du signe de la sangle dans le diagnostic de l'entéroptose. L'amélioration produite par Pusage d'une ceinture bien appliquée et suffisamment serrée lui j)araissait démontrer nettement l'infiuence pathogénique de l'abaissement des viscères et de la diminution de la jiression abdominale. Un argument semblable, plus important encore, nous paraît fourni par les excellents effets que produit j)arfois le décubitus. Des malades qui digéraient fort mal. qui avaient des vomissements, de l'endolorissement de l'abdomen, sont rapidement calmés par le séjour au lit.
L'influence de la station debout et de la marche s'explique évidemment li-ès bien par les tiraillements que produit sur les filets nerveux émanés des plexus ganglionnaires la mobilité anormale des viscères.
CHAPITRE in
Repas d'épreuve, — La muqueuse stomacale ne sécrète pas à l'étal de vacuité, ou tout au moins, à Tétat normal; elle ne sécrète que des quantités fort minimes d'un suc gastrique très pauvre en HCl et en pepsine. Pour apprécier les qualités réelles de la sécrétion chlorhydropepsique d'un estomac, il convient d'en examiner le contenu au cours môme de la digestion.
On a été ainsi amené, pour que les résultats obtenus puissent être comparables, à extraire ce contenu à la suite de repas d'une composition déterminée auxquels on a donné le nom de 7*epas it épreuve,
La formule de ces repas d'éj)reuve n'est pas la même pour les différents auteurs.
Il semble naturel, a priori, de se rapprocher le plus possible, dans ces repas, des conditions ordinaires de ralimentatiou habituelle, et de les composer de plusieurs espèces d'îiliments. Nous pouvons comme exemple citer le repas de Riegel. 11 se compose d'une assiette de soupe, d'un beefsleakde 150 à 200 grammes, de 50 grammes de pui'ée de pommes de terre et d'un petit pain.
Le principal inconvénient de ce repas, et des repas d'épreuve complexes, conçus dans le même esprit, c'est la difficulté de leur extraction. La sonde est facilement bouchée par les détritus de viande. Cet inconvénient, il est vrai, serait moindre, si l'on avait soin au préalable de finement diviser la viande. D'autre part, le maximum de densité des divers facteurs du chimisme stomacal ne se produit (ju'assez tardivement et l'extraction du re|)as ne peut être faite qu'au bout de trois ou quatre heures.
En général, on préfère se servir du repas proposé par Etvald, il (»st représenté [)ar GO grammes de pain rassis et im tiers de litre de thé léger, légèrement sucré. L'extraction se fait au bout d'une heure. Pour notre part, nous donnons haljituellement 400 centimètres cubes de thé. Nous avons vu en effet qu'à l'état normaL la quantité d(^ liquide contenue dans l'estomac au bout d'une heure, avec le repas d'Ewald est la même, (pi'on ait donné 2î)0 centimèti*es cubes de boivS-
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son ou tOO. Avec cette dernière quantité, nous espérons mettre plus facilement en évidence le retard dans Tévacuation du contenu stomacal.
La sécrétion gastrique atteignant son maximum au bout d'une heure avec le repas d'Ewald, c'est au bout de ce temps que se fait Textraction.
Pour cette oj>ération, nous nous servons et nous conseillons de s(» servir de la sonde de Frémont (de Vichy) qui est elle-même une modification de la sonde de Faucher et de Debove. Elle se compose d'un entonnoir en verre auquel s'adapte un tube en caoutchouc rouge, qui se continue par Tintermédiaire d'un ajutage en verre, avec un lube en caoutchouc lisse, plus résistant que le tube de rap|)areil de Faucher, moins rigide que celui de Debove.
Les avantages qui nous font préférer cet appareil sont les suivants : l** la branche extérieure du siphon est assez longue pour descendre jusqu'au niveau du sol, ce qui rend l'écoulenKuit du liquide [)lus intense et permet de le recueillir directement dans un vase posé à terre; 2* l'ajutage en verre placé entre la partie œsophagienne et la partie extérieure du siphon permet d'observer la marche des hquides dans le tube; 3** le mode de l'ouverture du tube rend plus difficile rengagement de la muqueuse gastrique dans cet orifice.
Le siphon stomacal de Frémont est muni d'une j)oire en caoutchouc (|ui permet i\ volonté d'as|)irer le liquide de l'estomac, ou de refouler de l'air ou du liquide dans la ca\ ité de cet organe.
Quand on veut faire l'extraction du liquide contenu dans l'estomac, on {>eut se servir de deux moyens; amorcer le tube à la f\\çon d'un siphon, ou faire l'aspiration.
L'amorçage du siphon, lorsqu'il est indilTérent ou utile d'introduire un liquide étranger dans l'estomac, se fait de la façon la plus simple en versant un peu d'eau dans l'entonnoir tenu élevé. Au moment où la presque totalité de l'eau est descendue dans l'estomac, on abaisse rapidement l'entonnoir, et, si l'autre exti'émité du tube |)longe dans le liquide stomacal, l'écoulement se produit et se continue [)ar le mécanisme du siphon.
Lorsque, comme dans le repas d'épreuve, il n'est pas permis d'intnxluire de l'eau, on peut amorcer le siphon en faisant tousser le malade ou en lui faisant faire des efforts comme pour aller à la selle i expression).
La poire interposée sur le trajet du tube permet successi\ement d'aspirer une certaine quantité de liquide stomacal et de le |)rojeter ensuite h l'extérieur.
Dans certaines conditions, par exemple |)our exécuter la série de
JE
nifanœuvrcs nécessaires pour mesurer le volume du liquide contenu dans Testomac par le procédé qui sera décrit plus loin, il peut y avoir intérêt A faire ù volonté et successiv ement Textraclion du liquide par aspiration, et parle mécanisme du* siphon.
Pour n'avoir [)as h retirer la poire aspiratrice et pour pouvoir la
faire ^iervir à Tamorçage du siphon, nous avons, Laboulais et moi, fait subir au tube de FrtMiiont une modification qui nous donne une entière satisfaction.
La poire A est reliée à la partie œsophagienne du tube ÏI, i)ar un ajutage en veri-e assez large B. La partie extérieure du tube TE sur laquelle est monté Fentonnoir est fixée sur un tube en verre C qui travei*se la poire en caoutchouc de part en part, et vient s'enioncer dans le tube de verre ])lus large B, qui est interposé entre la poire et la partie interne du tube gastrique.
Quand le tube G n'est [)as complètementenfoncé, on |)eut faire Taspiration en |)ressant sur la poire A et en la laissant se distendre de nouveau pendant qu'on oblitère le tube TE.
On peut ainsi amorcer le si|)hon sans qu'il pénètre de liquide dans la poire A. Lorscpie le tube C est enfoncé h fond, defavon à pénétrer dans l'extrémité du tube, on j)eut se servir du tube comme d'un lube simple; pour faire le lavage de l'estomac par exemple. Avec la poire A, on peut aussi insuffler l'estomac. Aciditt' du contenu stomacal, — Le liquide extrait de l'estomac, plus ou moins chargé de détritus alimentaires, de grumeaux de |)ain, dans le cas du repas d'Ewald, est toujours plus ou moins fortemc^nt acide.
La détei-mination (piantitative et quahficative de cette acidité |)résente pour nous im grand intérêt, et nous allons nous y arrêter assez longuement. (]Y\st surtout de la connaissance |)lus complète de la
Fig. lo. — Nouvelle poire aspiratrice.
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nature el des variations de cette acidité que résultent les progrès accomplis depuis une quinzaine d'années dans la connaissance des pi'ocessus dyspeptiques.
L'acidité totale du contenu de Testoniac représente la somme de divers facteurs ajoutés les uns aux autres : les deux plus importiuits sont Vacidité de sécrétion ou acidité chlorhtjdrique^ et M acidité organique due à la fermentation des substances tdimentaires.
Xous allons exposer la technique par laquelle le* clinicien pourra évaluer Fimportance de ces deux facteurs principaux de Tacidité stomacale; nous étudierons ensuite la valeur séméiologique de leurs variations pathologiques.
Titrage de r acidité totale. — Le pi-eniier point tl établir c'est Tacidité tolide du liquide gastrique; on obtient cette donnée par une opération des plus simples. On met dans un verre h pied 10 centimètres cubes du liquide à examiner; on y ajoute à titre de réactif indicateur quelques gouttes d'une solution alcoohque de phénolphtaléine à i p. 100. Avec une burette de Mohr, on verse alors goutte h goutte mie solution décinormale de soude jusqu'à ce que tous les acides soient saturés et que le suc gastrique présente une très légère réaction alcaline, ce qui se reconnaît à la teinte rose persistante que prend à ce moment la phénolplitaléine. L'acidité totale du liquide ainsi neutralisé peut s'exprimer de deux façons : en notant tout simplement le nombre de centimètres cubes de la solution décinormale de soude qu'il faudrait verser dans 100 centimètres cubes du liquide gastrique pour le neutraliser, c'est un mode de notation assez usité en Allemagne ; ou bien en exprimant l'acidité en HGl. Il suffit pour cela d'un calcul des plus simples, puisqu'on sait qu'un centimètre cube de solution décinormale renferme 4 milligrammes de soude, quantité nécessaire pour neutraliser 0^', 00365 d'HCl.
Si l'on a opéré sur 10 centimètres cubes de liquide stomacal et qu'on ait employé un nombre de divisions de la burette représ(»n[é para, le calcul à faire pour établir l'acidité j). 1000 est le suivant :
0,00365 X « X ^000 •^= ïû
OU plus simplement x = 0, 365 X a
D'après plusieui*s auteurs, il vaudrait mieux doser l'acidité totale sur la bouillie de l'estomac non fdtré; il peut arriver en effet que les débris alimentaires et les flocons de mucus aient une acidité bien supérieure à celle du liquide dans lequel ils nagent. 11 convient alors de broyer le contenu de lestomac au mortier, de l'agiter avec soin et
d'y ajouter 150 centimètres cubes d'eau distillée ; c'est siu'ce mélange que se fait alors le dosage de Tacidité.
Acidité chlorhydrique. — L'acidité chlorhydrique présente un intérêt considérable; elle mesure en effet l'intensité de la sécrétion glandulaire de l'estomac.
I. — Examen qualitatif de l'acidité chlorhydrique, — Certaines substances colorantes subissent au contact des acides minéraux des variations de teinte qu'elles ne présentent pas au contact de solutions également conc(*ntrées d'acides organiques. Dans le suc gastrique l'HCl est le seul acide minéral qui soit en quantité suffisante pour produire ces virages. C'est par ces réactions qualitatives qu'on chercha tout d'abord à apprécier cliniquement les variations pathologiques du chimisme gastrique après que Leube eût eu l'idée d'appliquer la pompe de Kussmaul î\ l'examen du contenu de l'estomac au cours de la digestion.
Von den Velden. le premier, en 1879, se servit du violet de Paris ou violet de méthylaniline pour l'étude du suc gastrique de l'homme, employant ainsi en clinique une réaction indiquée par von Maly. Le violet de Paris a la propriété de prendre une teinte bleue en présence d'une proportion môme minime d'acide minéral. d'HCl dans l'espèce. Le violet de Paris fut pendant quelque temps le seul réactif colorant employé. Il ne tarda pas fi en surgir une série d'autres, qui pour la plupart sont tombés dans l'oubli.
Le réactif de Giinzbourg et le vert brillant nous paraissent seuls mériter d'être retenus.
Le réactif de Gûnzbourg se prépare en faisant dissoudre 2 grammes de phloroglucyne et 1 gramme de vanilline dans 30 grammes d'alcool absolu. On obtient ainsi un liquide d'un rouge assez foncé. Pour l'employer, on en dépose une goutte sur le fond d'une capsule de porcelaine; on y ajoute une goutte de suc gastrique h examiner et on chauffe avec précaution au-dessus d'une lampe i\ alcool. Avant que févaporation soit compUte^ on voit se produii'e un anneau d'un beau rouge carminé lorsque le licpiide stomacal examiné renferme une trace d'HCl Ubre.
Nous nous servons beaucoup du vert brillant^ réactif colorant introduit dans la pratique par Lépine. Le vert brillant est une substance dérivée de l'aniline qui se * présente sous forme de cristaux d'une* coloration chatoyante qui rappelle celle des élythres de cantharides. En solution étendue, il prend une coloration d'un beau bleu. La proportion la plus convc^nable est représentée par 0^',20 de vert brillant pour un litre d'eau distillée (Laboulais).
Pour rexam(»n du suc gastri(|ue, on met 2 centimètres cubes de la
solution de vert brillant dans un lubo à essai et on y ajoute 1 ou 2 centimêtpcs cubes de liquide gastrique filtré. Les variations de teinte qui se produisent avec une solution artificielle d'HCl varient suivant le litre de cette solution. Elles sont représentées par le tableau suivant dû aux recherches de Laboulais :
Ti'înte verte avec une solution de 0 gr. 05 p. 1000
Teinte jaune vert — 0 gr. 30 p. 1000
Teinte jaune plus accentuée avec décoloration notable . 1 gr. p. 1000
Ce n'est pas tout, lorsqu'on abandonne le mélange à lui-même, on voit se [)roduire une décoloration d'autant plus rapide et d'autant plus complète que le titre de la solution d'HCl était plus élevé.
Aucune di'^coloration avec une solution au-dessous de 0^, 30 d'HCl p. iOOO.
Décoloration complète au bout de 48 heures avec une solution de 0.30 p. 1000 et au-dessus.
Décoloration en une ou deux heures avec une solution de 1 gramme p. iOOO et au-dessus.
Les mêmes essais faits avec Tacide lactique sur la solution de vert brillant donnent les résultats suivants. La solution bleue de vert brillant ne commence à virer au vert qu'avec une solution d'acide lactique à 0,23 p. 1000*. Lors(jue l'acidité de la solution atteint 0,30 la teinte verte devient très nette, mri'ni jamais^ môme avec des solutions de 2 p. 1000, on ne voit cette teinte verte se nuancer de jaune. La teinte verte donnée par une solution de 2 p. 1000 d'acide lactique cori-espond à peu près à celle qu'on obtient avec 0^'', 20 d'HGl p. 1000.
Les différences sont encore plus nettes pour la décoloration tardive, qui ne se produit qu'avec des solutions fortes d*acide lactique et n'est jamais complète.
Le résultat est le même qu'avec l'acide lactique si l'on opère avec une solution de quantités égales d'acide acétique, lactique et butyrique.
De ces recherches on peut conclure que l'apparition de la teinte jaunâtre et la décoloration rapide de la solution de vert brillant sont des signes certains de la présence d'une acidité chlorhydrique assez élevée dans le suc gastrique.
Examen quantitatif de la sécrétion chlorhydrique, — Les procédés d'examen qualitatif dont il vient d'être question, peuvent bien donner une indication précieuse sur la présence d'une proportion plus ou moins considérable d'acide chlorhydrique dans le liquide sto-
* Cette acidité est exprimée en IICl.
macal, ils nVn indiquent pas la quantité^ absolue. De plus, ils ne révèlent que THCl libre, et non TIICl en combinaison avec les substiuices albuminoïdes ainsi que Tout démontré une série de recherches ex[)érimentales auxquelles nous avons contribué.
On a donc été amené à rechercher des pi*océdés capables d'indiquer le taux de THCl, non seulement libre, mais en combinaison avec les substances organiques.
Ces procédés n'ont pas tous la même valeur, plusieurs comportent des chances d'erreur étendues ou sont d'une exécution peu commode ; un seul nous paraît répondre à tous les desiderata, c'est le procédé imaginé par Winter et mis en œuvre dans les recherches cliniques de G. Hayem. Toutefois, avant de le décrire, nous devons indiquer* d'autres procédés employés par un assez grand nombre d'autres médecins.
Procédé de Minz, — Il ne donne que TIICl libre, mais il est simple et d'une exécution facile et assez exacte. Il est basé sur ce fait d'expérience qu'une solution de soude versée dans un milieu acid(* dont Tacidité totale est due î\.la fois à de l'IICl libre, à de TIICl en combinaison azotée, et à des acides organiques sature THCl libre avant de se j>orter sur les autres éléments acides.
On met 10 centimètres cubes de suc gastrique dans un vern^ et on y verse goutte à goutte une solution décinormale de soude contenue? dans une burette de Mohr jusqu'à ce qu'une goutte de suc gastrique ne donne plus la réaction de Giinzburg. La seule objection c'est ((u'en enlevant à plusieurs reprises une goutte de suc gastrique» j)our vérifier si tout l'HCI libre est saturé, on modifie légèrement le résultat définitif.
Procédé de Tôpfer, — Le procédé imaginé par TOpfer est d'une grande simplicité ; il permettrait de déterminer exactement les (|uantités d'HCl libre ou coml)iné par une série de titrages d'acidité.
On se sert des solutions sui\'antes :
i^ Une solution alcoolique de phénolphlaléine à 1 p. 100 ;
2*^ \jnG solution aqueuse d'alizarino sulfonate de soude ù 1 p. 100 ;
S"" Une solution alcoolitjue de démithylamido-benzol à 0,') p. 100.
On prend trois échantillons de o ou de 10 centimètres cubes du suc gastrique filtré ; Tacidité de chacun de ces échantillons sera doséi» i»n présence d'un des trois réactifs indicateurs indicpiés plus haut à l'aide de la solution décinormale de soude.
Dans le premier échantillon, on se sert comme réactif indicateui* de la phénolphlaléine. A l'aide d'une burette graduée de Mohr, on verse goutte à goutte la solution décinormale de soude jusqu'à ce (ju'apparaisse la couleur rouge (jui indiciue la saturation de l'acidité ;
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on ne s'arrête pas à la teinte rose iniliale. on pousse jus(|u'A la teinte niuge sonihi'e. On obtient ainsi Vacidilé totale du li(juide stomacal.
Dans le deuxième échantillon, on titre Tacidité en présence de 3 ou 4 pouttes de la solution d'alizarine sulfonate de soude, ou même seulement de 1 à 2 gouttes d'après Hari. En ajoutant goutte à goutte la solution tlécinormale de soude, on voit successivement apparaître une rolomtion jaune, jaune-brun, brun puis rouge et enfin violet. On continue à verser jusqu'à ce que la teinte violet persiste et ne disparaisse plus par l'agitation. On obtient ainsi Tacidité totale diminuée de Tacidité due t\ l'HCl en combinaison organique. En retranchant la valeur trouvée de Tacidité totale, on a donc la valeur de YHCl en combinaison organique.
D'après Hari, cette recherche ne donnerait de résultats exacts que dans les cas où il existe de THCl libre ; sinon le réactif indicateur ne donne plus d'indication précise. Dès que l'on ^erse de la soude, il se produit un précipité abondant qui masque la coloration violette.
Enfin, le troisième échantillon de suc gastrique est additionné d(» 3 à 4 gouttes de la solution de diméthylamidobenzol. D'après Hari, il vaudrait mieux se servir d'une solution plus faible à 0,25 p. 100, et n'en employer que i ù 2 gouttes. 11 se produit ime coloration rouge en présence de la moindre trace d'HCl libre. On verse alors de la solution décinormale de soude goutte à goutte jusqu'à ce que la coloration rouge carmin ait disparu ; on a alors neutralisé tout THCl libre. Strauss pense qu'il faut aller plus loin, jusqu'à ce que le liquide ait pris une teinte jaune ; d'après Hari, il faut s'arrêter dès que le rouge carmin s'efface et qu'apparaît une teinte orangée, car cette dernière est produite non par l'HCl libre, mais par l'acide butyrique et les phosphates acides.
Le procédé de Topfer donnerait donc l'acidité totale, l'HCl libre, et l'acidité due à l'HCl combiné. 11 est à remarquer qu'il ne donne piis tout l'HCl combiné, car il est lîicile de démontrer par la méthode <le Winter que tout l'HCl en combinaison organique n'a pas une réaction acide.
On voit qu'en soustrayant de l'acidité totale, la somme de l'acidité due à rilCl libre et à l'HCl combiné, on ol)tiendrait la somme de l'acidité due aux acides de fermentation et aux seLs acides. Ces derniers ne figurent qu'en quantité négligeable dans le Hquide stomacal ; on aurait, en somme, une indication importante sur le taux de l'acidité oi^nique.
Procédé dt Armand Gantier, — Ct* procédé est connu en Allemagne sous le nom de procédé de Hehner et Seemann. A. Gautier
Ta proposé pour le dosage de Tacidité organique, Ilehucr et Secmaiin Tout indiqué surtout pour le dosage de Tacidité niinéralc.
Dans 10 centimètres cubes de suc gastrique filtré on verse une solution décinormale de soude jusqu'à neutralisation, ce qui équivaut d rechercher Tacidité totale. L'HCl libre et combiné, faiblement corn-biné tout au moins se trouvent transformés en chlorure de sodium, les acides organiques en sels de soude correspondants. On évaportî, puis on calcine. Par la calcination, tous les sels de soude sont transformés en carbonate, et il ne reste plus dans les cendres que des chlorures et des carbonates alcalins. Pour doser ces derniers, on lave les cendres jusqu'à ce que Teau de lavage qui s'écoule h travers le filtre ne j)résente plus la réaction alcaline, puis on titre Talcalinité de Feau de lavage à Taide d'une solution normale d'acide sulfurique et l'on a un chiffre qui indique la proportion p. 1000 des acides organiques qui existaient dans le suc gastrique. La différence avec Tacidité totale dosée tout d'abord donne la teneur en acide chlorhydrique libre et combiné.
Nous ne décrirons pas les procédés de Léo, de Cahn et Mehring de SjOqvist qui sont ou trop compliqués pour être utilisables en clinique, ou très inférieurs, au point de vue de l'exactitude, au procédé de Winter. La méthode de Martius et Liittke est (wcellente ; elle reposa sur le même principe que la métliode de ^Vinter, elle Uni connaître» le chlore total, les chlorures fixes et, par différence, la chlorhvdrie : nous lui j)référons la méthode de Winter qui, elle, donne» de plus l'HCl libi*e, ou plus exactement l'HCl volatilisable au bain-marie.
Procédé de Winter, — « Dans trois petites ca[)sules dc^ porcelaine. a, ô, r, on verse 5 centimètres cubes de liquide stomacal filtré.
Dans la capsule a, on verse un excès de carbonate de soude, puis on porteàTétuve à iOO°, ou au bain-marie les trois capsules jusqu'à dessiccation complète.
On reprend la capsule a ; par suite de l'addition d'un excès de carbonate de soude, cette capsule renferme tout le chlonnv à l'état de chlorures fixes, elle servira donc à doser le chlore total (Tj. Dans ce but, on la poi'te progressivement et a^ec précaution au rouge sombre naissant, en évitant les pi'ojections. On hâte la destruction des matières organiques et on dimhiuc l'action de la chaleur en agitant fréquemment avec une baguette de verre. Dès qu(» la masse ne présente plus de points en ignition, et qu'elle devient pâteuse par commencement de fusion du cai'bonate de soude, la calcination c»st suffisante; L'opération ne doit durer que quelques minutes et le résidu repris par l'eau doit fournir une solution incolore. Après refroidissement, on ajoute de l'eau distillée et un léger excès d'acide nitrique
CHIMISME (JASTUIQI K 81
pur ; on fait bouillir pour chasser Texcès d'acide carbonique ; on ramène alors la solution h la neutralité ou mc^nie à une très légère alcalinité par addition de carbonate de soude pur. On chauffe, et on est averti que cette dernière limite est atteinte par une abondante pnVri[>itation de sels calcaires entrahiaiit tout le charbon. Après filtration sur papier Berzelius et lavage du résidu A Teau bouillante, on réunit toutes les liqueurs, et on dose le chlore ii Taide de la solution décinormale d'argent en présence de chromate neutre de potasse. Cette réaction est extrêmement sensible. La quantité du chlore total est exprimée en IICI, afin que toutes les valeurs trouvées soient comparables entre elles.
Lc*s capsules b et c, exposées h une évaporation j)rolongée à 100", sont pri\ées par le fait de cette évaporation de tout HCl libre, si dans la capsule b on ajoute alors un excès de carbonate de soude, on fixe tout le chlore restant. Il suffit alors pour doser le chlore de procéder, comme ou Ta fait pour le chlore total (capsule a). La valeur obtenue, soustraite de celle qui représente le chlore total, donnera la quantité d'HCl libre, autrement dit a — b = HCl libre (Hi.
La capsule c une fois desséchée est soumise i\ la calcination directe sans addition de carbonate de soude. L'opération dt)it être faite rapidement en évitant toute surchauffe. A cet effet la capsule chauffée par le fond, est garantie latéralement par une toile métallique, et on écrase le charbon h l'aide d'un agitateur, de manière à hûter la calcination. On s'arrête dès que le charbon est sec et frial)le. On détruit ainsi les combinaisons organiques du chlore, et Ton obtient un résidu qui ne contient plus que les chlorures fixes. Ceux-ci sont toujours dosés par la même méthode.
Connaissant le chiffre des chlorures fixes (F), il suffît de le retrancher de la valeur fournie par b (chlore total moins l'HCl libre) pour obtenir la quantité de chlore combiné aux matières organiques et à ranimoniaque. En d'autres termes b — c = HCl combiné aux matières organiques (C) ».
Variations pathologiques de la sécrétion chlorurée et chlorhydrique de F estomac, — Nous avons indicpié plus haut à propos de la physiologie de la sécrétion stomacale (piels sont les chiffres de la sécrétion chloré(^ et chlorhydrique au cours de la digestion du rej)as d'Ewald. Nous avons reproduit p. 23 ime courbe établie |)ar Hayem et Winler qui montre conmient évoluent le chlore total, l'acide chlorhydrique libre, l'HCL en combinaison organicpie et les chlorures fixes au cours de celte digestion.
Nous avons également indiqué les chiffres moyens (jue l'on peut considérer comme correspondant au type normal de la digestion
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fçnstriciur; miiis ji i-e pi'opos t|ue!ques ivmorijiies soiil nécossjiirps.
Nous n'nltribuons pnsfi irc chiinisme dit normal une vnlctiriibsoliio; il rrppi^scnlc, soniinr («jiilc. une moyenne fictive entre leschilTfcs miixitnn !■! tnlnîma que Ton ivnconlrc liobilupUement chez les sujets sains.
II n'est pas rare de eoiistatcr des vm-iaUuiis L-oiisî(l(!-nibtcs autour de ccllt' moyenne choz des personnes qui n'ont jamais piV'sentt^ et ne pii^sentenl encore aucun pW-noiiiène op|iréciablo de dv'xpepsie, aucun trouble de la sant^ gt^nOrale,
Mais alors, dirn-l-ori, i\ quoi bon se donner tant de peine pour doser exactement la quiintiti'' de elilopi' sotis ses difTiVentes foi-mos, puisque nous n'en pouvons tirer aucune conclusion ferme sur l'état normal ou patliologique d'un estomac donnt^ ■• Qu'importe, <|u'il y ail une quantité trop élevée d'acide eblorbydrique chez tel individu qui souffre de l'eslomac, puisqu'on p<;ut trouver la même quantité sur un inilividu qui ne soufTn» niiltement.
Dans rt'woie d'Hayem, on admet que l'iuiolyse du sue gastrique donne des renseifçnenients ln"'s importants sur l'état anatomique de la muqueuse stomacale. A Phypepctilorhydrie correspond l'hyperjfenèse des éléments glandidaires qui président ft la sécré'lion clilorhydpopepiique. Celte conception est trop alisoluc, et il convient d'atlribueraussi un certain rùlefl l'inncrviUion sécréloii-e et h ses variations |«it!iolog;iques; ccj>endanl, il est incontestable qu'une muqueuse sioma* cale dont l'élément cellulaire est atrophié, est incapable de fournir une sécrétion eldorliydrique nonnnlf. Le cliîmisme gastrique, peut donc contribuer t élablir le diagnostic d'une lésion étendue de lu muqueuse stomacale.
D'aulre pari, il est certain que certains dyspeptiques éprouvent des douleurs en rapport avec l 'cxofçéralion de la sik-nMion elilorliydrique, et il est important de ne pas mécoiuniitiv la cause de leurs souiïrnnoes.
Enfin il n'ejit pas sans inléi-ét de savuîr ^ il y \i lieu d'e.xciler ou de modérer la sécrétion cldorhydiv>|K'pIi(|ue : or l'analy-se du liquide stomacal peut fournir cette indicalion importiinle.
Au cours des étals dyspeptiques on peul renconircr une sécrétion ■■liliiFliydricjuc normale, su|>érieure ou inférieure rt la normale.
UF. h irypKRciii.onHvi)nrii:
h' kifpetchlorfii/dne est constituée par une lûclies! suc gustri(pie on acide clilorhyd rique ' .
ciiniisMi': liAsTiiioii'; m
t ternies hijpirchloi'htjiirie tri Injijfrsikrétion ne sont pus sjiioii_viiiL-s. Lo [iifiiiitT «It'signt- \a jinTiiMici' iliiiis 1« liquide slonmcal (Kiine [m»)jurlioii cxfL'ssi vt- rie l'IK^I, le secuiid Indique In stjcrt'tion «l'iine giiantilé exiifjéii'c de sue gustriquc. II peut y avoir hypers*^ cn-lîou stiiLs hyporehloi'liyd rie; il est. moins nelk-piifiit éUihli c|u'il puisM; y avoir hypen'ldoriiydi-ie snn» liyperséciélioii.
Vhifperséepétioli chothydrique indique l'cxag'ti'ralïon ô la fois (|ualilaii*e et quantiLalive de la sécn'-lion. Le sue gastrique piuiiil fourni KO «|uniitjlè excessive, il est d'une richesse exoyér^'e en HCl, et su sëcD'tion Ae jioursuit au delà du temps normal de la digi'âliun.
I^reque cette sécrt'dion ne tarit jnmai.s eompltrtenient, lor-yqu'oii Irauve le matin fi jeun dans l'esiumnc un liquide plus ou moins riehe en HCl. il y a hi/jKrsécrclion coiUiinte'. Nuus aui-uns A passer en revue ulttTÎeurenient les lliêurics par lesquelliM on a cherché ft expliquer Ifl (^■iiéjie de l'hyperséciélion continue.
Caractères c/timiques. — Reeorinaili'e l'hyperchlorhydrie est ehuse Envîte; !<• n-pas d'épreuve liabituid est rotiré au bout d'une heure; déjft l'aspet't tlii liquide, son ahondance. In désagrt^gation avnncée des fragnietiU. l'abscnee de tout nmcus apparent, pernictlenl de soupçonner In (brie pmpoHion d'Hfll. Par la méthode de Otiiizburg, on obtient, un annPnu d'un beau muge carminé, tr^s foncé. Au vert brillant, lu n^ctioii du liquide filtré est nette; il fait virer au verl-jaiuie hi solutiiMi bleue, et, si on abandonne le tube h lui-môme, en trois, cinq ou six heures la litiuetu* est dé<^'uloréo, ij'autnnt plus nipidemonl qu'il y a plus d'HCl libre. La réaction du biurct indique l'abondance des peftlune» ou tout au moins des allniniinoïdcs en voie de digestion.
l^ant fi Vacidilé totale, elle est très élevée et |>eul pîu-fnilement iilhrindre :i A 3 gr, oO p. 10(10; on sait que le chiffre moyen cit de I.Stlûap. lOUIJ.
.Unis les ivnsi' igné me lits les plus înipoiiants sont donnés |mr l'ana- Ivse (|uaiititative du liquide stomacal faite par la méthode de \\'iiiier. Ln prii]W)rlion d'UCl libre et combinée clépaase notablement li moyenne; b rhloi-hyihif . H + C) ' peut atteindre le» chilFrvs de 3 il 4 p'. 1U»(» et plu..
b*aé(« uicliiEiveniiMit sur l'aiinlysu ilea l'It^nlvoU tlilunjs. Le luniie iVhi/ptrchlor-
U^drir, autûri«ur aux tiuvAux Ae llaytini ut île sus lii^ves lui esl doDC prùrûi'nlilit.
.vIIrtI lii'liiii amlo^Ui la lai'iii^(l'A,i/p«t-«fAé(ir«'QiaployiMléj{t par Sonpaull: il aie toit
uiiT un» thiiopiii pnlliugûnlqui! i]Ui ne u'appliiiue pas à l'onaemWn diiSPn»
I liyilrln, Los Alknmnils rniiilmi^iit souvunt le ma\.hyptracidité t(ui ft^te
iLt. l'hyperucidili! [louviuil fAva ilue fi rilCInii aux ucîiles ili: fi'nut^Dlu-
-' l'nition contîniiD gsI &Uï3i dèaignêu sous le nom iIp maladie de Heù'lt- .ii'lrull eaitulnGincnl bnaucoup mieux dire tyiiili-omt dr Itekhmaii'i, viir l>ii9 d'une luilit^ nturlûilu.
il I ' ^'-nio ntCI libre, C l'IICl cuul>ini!.
gastrique; mais à ce propos quelques remarques sont nécessain\s.
Nous n'attribuons pasfi ccchimismedit normal une valeur absolue; il représente, somme toute, une moyenne fictive entre les chiffres maxima et minima que Ton rencontre habituellement chez les sujets sains.
Il n'est pas rare de constater des variations considérables autour de cette moyenne chez des personnes qui n'ont jamais présenté et ne présentent encore aucun phénomène appréciable de dyspepsie, aucim trouble de la santé générale.
Mais alors, dira-t-on, î\ quoi bon se donner tant de peine pour doser exactement la quantité de chlore sous ses différentes formes, puisque nous n'en pouvons tirer aucune conclusion ferme sur Tétat normal ou pathologique d'un estomac donné? Qu'imj)orte, qu'il y ait une quantité trop élevée d'acide chlorhydrique chez tel individu qui souffre de l'estomac, puisqu'on peut trouver la même quantité sur un individu qui ne souffre nullement.
Dans l'école d'Hayem, on admet que l'analyse du suc gastrique donne des renseignements très importants sur l'état anatomique de la muqueuse stomacale. A rhj'perchlorhydrie correspond l'hypergenèse des éléments glandulaires qui président i\ la sécrétion chlorhvdropeptique. Cette conception est trop absolue, et il convient d'attribuer aussi un certain rôleà l'innervation sécrétoire et à ses variations pathologiques; cependant, il est incontestable qu'une muqueuse stomacale dont l'élément cellulaire est atrophié, est incapable de fournir une sécrétion chlorhjdrique normale. Le chimisme gastrique, peut donc contribuer à établir le diagnostic d'une lésion étendue de la muqueuse stomacale.
D'autre part, il est certain que certains dyspeptiques éprouvent des douleurs en rapport avec l'exagération de la sécrétion chlorhydrique, et il est important de ne pas méconnaître la cause de leurs souffrances.
Enfin il n'est pas sans intérêt de savoir s'il y a lieu d'exciter ou de modérer la sécrétion chlorhydrope[)tique : or l'analyse du li(|uide stomacal peut fournir cette indication importante.
Au cours des états dyspeptiques on peut rencontrer une sécrétion chlorhydricpie normale, supérieure ou inférieure A la normale.
DE l'hYPERCHLORHYDRIE
Yj'hyperchlorlujdne est constituée par une richesse excessive du suc gastrique en acide chlorhydrique*.
' Uayem iIrNi}<ne ce symplnnui sous le nom tVhyperpepsie, voulant indiquer par là rexagOralion de l'activité digestive du suc gaslncjue ; or toutes ses recherches sont
CHIMISME r.ASTRIOUE 83
Los ternies hyperchlorhydrie et hypersi*crëtion ne sont pas synonymes. Le premier désigne la présence dans le liquide stomacal (Fune proportion excessive de THCl, le second indique la sécrétion d'une quanùlé exagérée de suc gastrique. Il peut y avoir hypersécrétion sîuis iiyperchlorhydrie; il est moins nettement établi qu'il puissi^ y avoir hyperchlorhydrie sans hypersécrétion.
V hyper si}crétion ckorkydriqtie indique l'exagération à la fois qualitative et quantitative de la sécrétion. Le suc gastrique paraît fourni en quantité excessive, il est d'une richesse exagérée en llCl, et sa s<'*crétion se poursuit au delà du temps normal de la digestion.
Lorsc|ue cette sécrétion ne tarit jamais complètement , lorsqu'on trouve le matin à jeun dans Testomac un liquide plus ou moins riche eu IIGl, il y a hypersécrétion continuel Nous aurons t\ passer en revue ultérieurement les théories par les(|uelles on a cherché à expliquer la genèse de Thypersécrétion continue.
Caractères chimiques. — Reconnaître Thyperchlorhydrie est chose facile; le repas d'épreuve habituel est retiré au bout d'une hcui*e; déjà raspectdu liquide, son abondance, la désagrégation avancée des fragments, l'absence de tout mucus apparent, permettent de soupçonner la foHe proportion d'HGl. Par la méthode de Giinzburg, on obtient an ann(?au d'un beau rouge canniné, très foncé. Au vert brillant^ la réaction du liquide filtré est nette; il fait virer au vert-jaune la solution bleue, et, si on abandonne le tube à lui-môme, en trois, cinq ou six heures la liqueur est décoloive, d'autant plus rapidement qu'il y a plus d'HCl libre. La réaction du biuret indique l'abondance des jK'plones ou tout au moins des albuminoïdes en voie de digestion.
Quant à Vacidité totale^ elle est très élevée et peut parfaitement atteindre 3 à 3 gr, 30 p. 1000; on sait que le chiffre moyen est de 1,80 à 2 p. 1000.
Mais les renseignements les plus im[)ortants sont donnés i)ar l'analyse quantitiitive du li(]uide stomacal faite par la méthode de Winter. La proportion d'HCl libre et combinée dépasse noUiblement la moyenne ; la chlorhydrie (H -}- G) ^ peut atteindre les chiffres de 3 à 4 p. 1000 et plus.
baâ«*cs exclusivement sur l'analyse des éléments chlorés. Le terme (Vhyperchlorhydrie, antérieur aux travaux «le Ilayem et do ses élèves lui est donc préférable. Albert Robin a adopté le iovme d'hyperslhénie oiuployé déjà par Soupault : il aie tort d« n.'pré'^enler uno théorie pathogénitjue <ïui ne s'applique pas à l'ensemble des cas d 'hyperchlorhydrie. Les Allemands emploient souvent le moi hijperacidi té ijui pr^te a la confusion, l'hypcracidité pouvant être due à l'IIGl ou aux acides de fermentation organiijuc.
• L'hypoiTiéonHion continue est aussi désignée sous le nom de maladie de Reichmann. II vaudrait certainement beaucoup mieux dire syndrome de lieichmann, car il m* :i'ugit pas d'une entité morbide.
• H n-présonU» rilGl libre, G TlIGl combiné.
La chlorhydrie est rélémcnt le plus important fi -considérer; peu importe que THCl qui y figure soit libre ou combiné. L'HCl se combine avec les substances albuminoïdes lorsqu'il s'en trou\'e dajis l'estomac, en quantité» suffisante, dans un état de division con\enable, sans cela, il reste libre. Cependant, dans certains estomacs, la douleur provoquée par la présence de riICl libre paraît su|)érieui'e à lo douleur causée par THCl combiné; la distinction a donc son importance en séméiologie.
Chez le môme malade, on peut, à quelques jours d'intervalle, dans des conditions en apparence identiques trouver prédominant tantôt THCl libre, tantôt THCl en combinaison organique, tantôt H IftntutC. Ce fait, d'observation fréquente, montre bien qu'il n'y a îmcune utilité h ranger les faits d'hyperchlorliydrie dans des catégories différentes suivant que prédomine l'un ou l'autre de ces facteurs.
En général, la proportion de chlore totat (Tj s'élève j)rogressivement avec la chlorhjdrie, mais ce n'est pas toujours le cas. Il peut se faire qu'apreVs un repas d'épreuve, T soit très élevé alors que H -f" ^^ ^'^^ ^^*^'^ faible. Cette éventualité peut se produire dans trois circonstances différentes :
1° La muqueuse n'est plus capable de fabriquer de l'HCl, elle ne peut plus sécréter que du chlorure alcalin, conmie cela [)araît se produire chez les vieux liyperchlorliydriques.
2? 11 y a un retard dans la sécrétion chlorhydricjue; la muqueuse est lente î\ se mettre en train; la phase pendant laquelle elle ne fournit que du ciilorure sans HCl, se prolonge plus que normalement; cependant arrivée l'i son maximum, la sécrétion sera réellement hyperchlorhydrique ; Yhtjperchlorhijdrie est tardive, ainsi qu'ont eu le mérite de le voir Ilayt^n et Winter. Lorscpi'on (w trait le liquide stomacal au bout d'une heure, après le repas d'Ewald, la chlorhydrie est inférieure à la normale, mais, le chloi*e total est très élevé. Si au contraire on ne prati(pie l'extraction qu'au bout d'une heure et demie, j)ar exemple, les proportions sont renversées : T est faible, H -f- (^ ('•levé.
3" Le chlore total se montre encore beaucoup plus élevé que» la chlorhydrie dans des cas dans lesquels la stase permanente existant sans hy|)erclilorhydrie, on a fiiit faire le repas d'é[)reuve sans pratiquer au préalable le lavage de l'estomac.
Il est important de connaître ces trois possibilités pour jmuvoir interpréter convenablement un chimisme stomacal dans lequel T est, au bout d'une lieure, après le re[)as d'Ewald, notal)lement plus élevé que la chlorhydrie.
Le suc gastrique des hypei'chlorhydriques digère très rapidement
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ralimmine. 11 semble qu'il y aille jJiis souveiil h la fois augmentation fie la sêcixHîun de la pepsine et de rilCl. Il en est de nK>me de la piv^ure (ferment lab des Allemands). En somme, dans riiyperehl()rlivdrie il y a exagération de tous les produits de sécrétion de raj)p«areil glandulain* stomacal.
SéMKIOLOGie GÉNKRALE DE l' H YPERCHLORH YD RIE
Phénomènes donlourpus , — L'hyperclilorhydrie même accentuée, peut ne se l'évéler par aucun phénomène douloureux. Pour qu'elle |)rov(K|ue de la douleur, il faut quil y ait hyperesthésie de la muqueuse stomacale à F acidité.
La douleur correspond par Theure de son apparition, et son évolution à la marche même de la sécrétion chlorhydrique. A jeun, tant que Teslomac est vide, le malades ne souffre pas en généml. Toutefois la faim est quelquefois douloureuse chez les hyperchlorhydriques sans doute parce qu'il se produit sous son influence une certaine sécrétion chlorhydrique dans Testomac. L(*s premières bouchées d'aliments et de boisson, diluent ou saturent THCl libi'e et calment la douleur.
Sauf dans les cas où Thyper-esthésie de Testomac est telle (jue le le simple contact des aliments provoque des sensations pénibles, riiyperchlorhydrique ne souffre j)as j)endant les deux ou trois heures (|ui suivent Tingestion des aliments. Riegel fait remarquer avec raison que la douleur est d'autant plus précoce que le malade a ingéré une quantité plus considérable d'hydrates de carbone et moins de substances albuminoïdes. Le contenu stomacal ne peut dans C(»s conditions saturer qu'une quantité minime d'IICl. Verhaegen a constaté, en effet, Texistencc de quantités élevées d'HCl libre après Tingestion d'un repas composé de fécule de pommes de terre.
Quel que soit d'ailleurs son moment d'apparition, la douleur s'acci-oîl progressivement, et, h moins qu'un vomissement ne vienne mettre un terme à l'accès, elle atteint son maximum trois à cinq heures après le rt^pas, moment où la richesse du liquide stomacal en HCl libre ou insuffisamment saturé est le plus considérable. Parfois il se produit (|uelques ivgurgilations d'un liquide acidtî, qui détermine une sensation de brûlure dans le pharynx et ((uelquefois une sensation d'agacemenl des dents. La douleur s'atténue alors rapidement et cesse après un quart d'heure ou une demi-heure. Au repas du soir, les mêmes phénomènes peuvent se reproduire dans les mêmes conditions. Toutefois, h cause du sommeil, le paroxysme douloureux est souvent retardé, il ne se produit que cinq à st^pt heures après le repas, entre une heun»
et trois heures du matin. Le malade est réveillé à une lieuiv qui est presque toujours à peu près la même.
Il n'est pas rare que la crise douloureuse manque au début de Taffection ; elle ne se montre que lorsque la maladie dure déjà depuis assez longtemps. Rarement le contraire s'observe et l'accès douloureux de la nuit se montre plus ou moins longiemps avant le paroxysme de l'après-midi.
11 ne faut pas oublier que si Thyperchlorhydrie règle ainsi l'horaire de la douleur, la douleur elle-même dépend, non de la sécR^ion directement, mais indirectement de l'hyperesthésie de la muqueuse.
En conséquence, deux moyens s'offriront en thérapeutique de supprimer la douleur : saturer l'acidité exagérée du contenu stomacal ou faire disparaître par l'emploi des calmants l'hyperesthésie de l'estomac. L'observation clinique montre que ces deux méthodes peuvent en effet, amener la sédation de la douleur.
Dans un travail intéressant, Verhaegen a montré d'une façoii indiscutable le rôle de cette hypereslhésie gastrique chez les hyperchlorhydriques. Un malade examiné en pleine digestion avait une acidité totale de 3,8 p. 1000, et cependant il ne souffrait pas. Quelques jours plus tard, il revient avec des douleurs marquées ; mais l'acidité de son liquide stomacal n'était plus que de 2,5 p. 1 000, en pleine digestion. Plus tard, lorsque l'hyperesthésie gastrique ayant disparu grAce au régime, on trouva souvent une acidité allant jusqu'à 4 p. 1 000 sans le moindre malaise.
Motricité stomacale, — L'hyperchlorhydrie peut avoir une influena* sur la motricité stomacale. On pourrait croire d'après la fréquence des cas de stase avec hyperacidité gastrique, et même avec hyperclilorhydrie, que ce dernier phénomène s'accompagne forcément d'un séjour prolongé des aHments dans l'estomac. Il n'en est rien, et l'hyperchlorhydrie peut s'allier à une motricité supérieure à la normale dont la conséquence est une évacuation hAtive du contenu de l'estomac.
Après le repas d'épreuve, au bout d'une heure, on trouve quelquefois le volume du liquide stomacal évalué par la méthode Mathieu- Rémond, inférieur à la normale; quelquefois même l'estomac s'est complètement vidé.
Dans des recherches faites avec Laboulais, en emi)loyant la méthode (le l'huile émulsionnée, nous avons pu constater dans quelques cas cjuela motricité était supérieure à la normale. En effet, avec un volume total de liquide et un volume de liquide de sécrétion exîigéré, il ne Pi^stait dans l'estomac qu'une quantité du liquide ingéré ])endant le repas d'épreuve inférieure h celle que l'on rencontre chez des sujets
sains. Toutefois les faits de cet ordre sont relativement rares *, et, en général, par la méthode de Thuile, on constate un retard dans Tévacuatio^i du liquide ingéré.
On comprend que les hyperchlorhydriques à évacuation stomacale accélérée soient moins exposés fi souffrir que les autres. Quand F estomac est hyperesthésié et qu'il y a des douleurs vives, Testomac tend ù retenir son contenu au delà du terme normal.
Iliegel a démontré le fait à Taide de la sonde dans les crises douloureuses provoquées chez des hyperchlorhydriques par une quantité élevé*e d'aliments amylacés.
On a donné des interprétations variées de ce fait; pour Albert Robin, Soupault, I>oyen, il s'agirait d'un spasme du pylore qui se femierait de façon à protéger l'intestin contre un liquide trop acide, llirsch chez des chiens pourvus d'une fistule duodénale, a vu le pylore se fermer, et l'évacuation de l'estomac s'arrêter presque aussitôt après l'introduction dans l'estomac d'un liquide fortement acide. Peut-être faut-il in viKjuer surtout une incoordination motrice provoquée par l'excitation exagér(^ede la muqueuse stomacale et faisant que l'ouverture du pylore ne se produit pas exactement au moment où les ondes péristaltiques aboutissent à l'antre prépylorique. Peut-être faut-il admettre encore que l'atonie de l'antre prépylorique consécutive à la sténose spasmodique du pyloi*e ou à l'incoordination motrice, joue un rôle dans le retard de l'évacuation stomacale.
Troubles des fonctions digestives. — Le liquide stomacal des hyperchlorhydriques, riche en HCl et en pepsine est doué d'un pouvoir chlorhydro-peptique très intense. En revanche, il peut être accusé de compromettre la digestion des hydrates de carbone dans l'estomac v\ dans l'intestin. Dans l'estomac, l'acidité exagérée suspend d'une façon hâtive l'action de la salive. Linossier pense qu'il se produit quelque chose d'analogue dans l'intestin, et que l'hyperacidité du liquide contenu dans le duodénum enraie la digestion pancréatique des hydrates de carbone. Une objection peut être faite à cette théorie; les recherches récentes de Pawlow ont démontré que l'HGl est le meilleur excitant de la sécrétion pancréatique. Au point de vue de la digestion intestinale, l'excès de la sécrétion chlorhydrique serait donc cura[>ensé par une augmentation en proportion correspondante de la fonction pancréatique. Toutefois, Linossier fait remarquer avec raison que les hyperchlorhydriques maigi'issent souvent dans des proportions marquées, alors même que leur alimentation en quantité très supé-
* C'est & eux qu'il conviendrait de donner le nom d'hyperslhénie sloniacalc et non à la sta&e avec hyperchlorhydrie.
rieure à la normale, renferme une proportion élevée d'hydrates de carbone. Ils cessent de perdre du poids lorsqu'on diminue les hydrates de carbone dans leur ration d'entretien et qu'on les remplace par des substances albuminoïdes et des substances grasses.
PÀTHOGKNIE DE l' H YPERCHLORH YDK lE
Quel est le mécanisme pathogénique de rhyperchlorhj'drie ? Au début, on considérait l'hyperchlorhydrie comme la conséquence d'une viciation de l'innervation sécrétoire. Cette opinion, défendue surtout par Riegel, est encore l'opinion classique en Allemagne. Elle a été défendue en France par G. Sée et A. Mathieu, par Bouveret, par Debove et Rémond (de Metz), M. Soupault, Albert Robin.
Les crises douloureuses se montrant très souvent à la suite de chagrins, d'émotions, de surmenage intellectuel ou physique, on j)ensait, que, sous l'influence de l'excitabilité et de l'excitation du système nerveux, il se produisait une véritable névrose sécrétoire, que la muqueuse stomacale produisait une quantité marquée d'HCl, et que l'acide en excès provocjuait la douleur en irritant chimiquement l'estomac.
Le hasard ayant voulu que l'analyse du suc gastrique dans los crises tabétiques ait tout d'abord porté sur des hyperchlorhydriques, on fut davantage encore confirmé dans l'idée que l'hyperchlorhydrie était la conséquence d'une viciation de Tinnervation sécrétoire de l'estomac.
Ilayem protesta le j)remier contre cette conception ; il fit remarquer (|ue le chimisme stomacal est le plus souvent constant, et il déclara qu'A l'hyperchlorhydrie correspond une lésion particulière de la muqueuse gastrique, essentiellement représentée par la multiplication des cellules sécrétantes, et à laquelle il donna le nom de gastrite hyperpeptique.
Il est exact que, non pas toujours, mais le plus habituellement le chimisme gastrique reste constant chez les malades. Les chiffres trouvés ne sont pas identiques, évidemment, mais ils indiquent, à dos périodes difTérentes, une orientation de la sécrétion stomacale dans le même sens, soit vers Thypo, soit vers l'hyperchlorhydrie. Ce n'est pas toutefois qu'on ne puisse constater parfois des variations considérables du chimisme chez la même personne ; mais ces oscillations sont moins fréquentes (|ue la tendance î\ la stabilité.
Ce n'est pîis non plus que l'innervation ne puisse avoir sur la sécrétion stomacale une action considérable. Sollier a démontré qu'à l'état de sommeil provoqué, on pouvait par la suggestion suspendre à volonté la sécrétion gastrique et la rétablir.
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G» qui se passe au moment des crises gaslri(jues du tabcs dorsal fnoiitrt» que, sous Tinfluence d'une maladie de Taxe cérébro-spinal, il peut se produire une hypersécrétion très marquée de suc gastrique, puisque les malades vomissent ri jeun des quantités considérables d'un Iir[uide parfois très riche en IICA, Toutefois, il est certain que Thypers<^crétion chlorhydrique ne peut se produire que si Tétat anatomique de la muqueuse stomacale le permet.
Xoxis verrons plus tard, en étudiant les formes cliniques de Thyperchlorhydrie, que la stase alimentaire est une cause puissante d'excitation sécrétoire pour la mu(|ueuse de Testomac et qu'elle joue un n'de plus important que la viciation de l'innervation dans certaines hv|)ersécrétions continues.
l*our Hayem, la lésion inflammatoire chronique de la muqueuse stomacale avec multiplication des cellules chlorhydropeptiques est la cause essentielle de l'hyperchlorhydrie ; l'irritation répétée de la muqueuse par des boissons, des aliments ou des médicaments irritants est la cause de la gastrite. Pour Albert Robin, l'hypersécrétion serait primitive, l'exagération du fonctionnement amènerait la lésion de l'organe, et la viciation de l'innervation sécrétoire produirait l'hypertrophie de l'appareil de sécrétion, l'hypergénèse et la multiplication de ses éléments cellulaires.
Le njle des excitations locales alimentaires ou médicamenteuses dans la production de l'hyperchlorhydrie n'est pas douteux, non plus que celui des lésions de gastrite avec multiplication des cellules bordantes et des cellules principales, mais il faut reconnaître aussi que l'innervation peut jouer un r6le dans l'hypersécrétion, comme en témoignent les crises tabétiques. On peut admettre que l'excitation sécrétoire lorsqu'elle est d'origine centrale peut contribuer à augmenter l'hyperchlorhydrie, et même, à la longue, l'hypergénèse glandulaire.
11 est certain en tout cas, l'observation chni([ue le démontre d'une fa^on surabondante que \^^ phénomènes douloureux sont surtout sous la dépendance du système nerveux central. On voit les crises douloureuses se montrer de préférence chez les névro[)athes et se produire avec une intensité beaucoup plus marquée à la suite d'émotions, de chagrins, de grandes secouss(»s morales, de surmenage physique ou intellectuel.
Les premiers observateurs ont jugé de l'hyperchlorhydrie par la douleun ce qui est une erreur, puisqu'on peut être hyperchlorhydrique m^'ine à un haut degré, sans souffrir de l'estomac.
Cependant, comme le médecin n'a guère l'occasion de reconnaître et de soigner que des hyperchlorhydries douloureuses, la pathogénie
des phénomènes douloureux présente pour lui une importance véritablement primordiale.
La douleur spéciale à rhy{)erchlorhvdrie se produit lorsqu'un suc gastrique hyperacidc se trouve au contact de la muqueuse, sans être suffisamment dilué ou neutralisé par les aliments. C'est pourquoi elle se montre de la façon la plus typique à la fin de la période digestive, La douleur est d'autant plus vive que Thyperesthésie de la muqueuse est plus accentuée à taux égal d'acidité.
Les causes de r hyperchlorhydrie sont représentées par des agents très variés d'irritation de la muqueuse : alimentation excessive, mauvaise mastication, mets grossiers ou fortement épicés, abus des boissons alcooliques et des boissons à essence, des apéritifs, usage prolongé des médicaments très divers parmi lesquels on peut placer au premier rang, le fer et le quinquina, telles sont les causes d'irritation locale, le plus souvent relevées dans l'étiologie de l'hyperchlorhydrie. D'après Hayem l'usage habituel dos purgatifs faibles, du podophylHn, de la rhubarbe, de la cascara siigrada produit le même effet.
Il ne semble pas douteux qu'il faille aussi invoquer une prédisposition constitutionnelle. En effet, tout le monde ne devient pas hyperchlorhydrique sous l'inlluence des mêmes causes. Pour que la multiplication des cellules sécrétantes se produise, il est nécessaire que préexiste une modalité particulière de la vitalité cellulaire.
En tout cas, l'influence de l'état névropathique héréditaire ou acquis sur la ])roduction des phénomènes douloureux n'est nullement douteuse, ainsi que nous l'avons dit plus haut. Comme cause d'excitabilité de la muqueuse gastrique, il faut citer aussi toutes les causes d'irritations locales. On voit souvent rhvperchlorhvchie de latente devenir douloureuse sous l'influence de l'ingestion de substances alimentaires ou de boissons irritantes, sous l'influence d'excès alcooliques, par exemple.
DE L ' H Y P 0 C n L O R H Y I > H 1 E
Le terme d'hypochlorhydrie s'applique à cetl(» vai'iété de sécrétion gastrique dans laquelle la chlorhydrie, c'est-à-dire, la somme de ril(]l libre ou combiné est notablement au-dessous de la moyennt» physiologique.
Nous pouvons répéter à propos de l'hypochlorhydi'ie les considéi'ations par lesquelles nous avons ouvert l'élude des variations pathologiques du chimisme gastrique. En eiTet, l'hypochlorhydrie par elle-même n'est pas une maladie, c'est un symptôme. On peut même la rencontrer chez des personnes très bien portantes qui n'ont jamais présenté aucun phénomène dyspeptiipie. Si l'on admet que
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chez eux aussi, celte anomalie de la sécrétion correspond à une lésion d(»slnictivc de Tappareil glandulaire de Teslomac, on doit reconnaître tout au moins que la compensation se fait bien, et que la digestion inle^stinale supplée la digestion stomacale dune fa^on satisfaisante.
Le sj'mplôme hypochlorhydrie n'acquiert une importance réelle que lorsiprU a d'autres manifestations dyspej)tiques telle que rinsulïisance molricc, ou des signes généraux tels que ramaigrissement rapide. (> d(Tnier s\Tîdrome clinique correspond souvent, mais non toujours, au cancer de Testomac.
SÉMKIOLOGIE GÉNÉRALE DE l' H YPOCHLO RH YDRIE
Le liquide stomacal au cours du i*epas d'épreuve d'Ewald ne présente pas de caractère distinctif, dans un assez grand nombre de cas. L'cxleur est celle de la croule de pain mouillée. Loi'squ'il y a une odeur aigre ou butyrique, c'est qu'il y avait un certain degré de stase au moment de l'ingestion du repas d'Ewald : il convient alors de ix'prendi'e rex[)érîence après lavage préalable.
Quand il y a du mucus en quantité élevée, ce qui n'est pas très rare, le liquide est fdant, et môme quelquefois véritablement épais et vis(jueux. La filtration se fait alors lentement; toutefois, la présence du mucus dans le suc gastrique n'est pas la seule cause qui en ralentis!^» la filtration, la présence d'une quantité notable de peptone produit un effet analogue (A. Mathieu et Rémond d(* Metz).
Le liquide filtré ne donne qu'une réaction faible ou nulle avec le vert brillfint, la décoloration est très lente et même presque complètenu»nl nulle.
La réaction qualitative de Tacide lactique (réaction d'Uffelmann ne se produit d'une façon nette que dans deux cas : lorsqu'il y avait stase alimentaire avant un repas d'épreuve fait sans lavage préalable, ou, lorsqu'il y a un cancer de l'estomac (Boas). Lorsqu'il n'y a pas une ({uantité élevée d'acides organiques, l'acidité totale est faible. Elle est le plus souvent au-dessous de la moyenne avec le repas d'Ewald, lorsqu'il n'y avait pas de stase préalable.
La détermination des différents éléments chlorés par la méthode de ^Vinte^ donne des i*ésultats variables. L'HGl libre (H) est en quantité inférieure à la moyenne normale ou môme complètement absent. La valeur de la chlorhydrie est variable; parfois il existe une quantité assez élevée d'HCl en combinaison organique, parfois cUv est très faibli». Les chiffrt»s de 1.3 à 1 p. 1000 pour la chlorhydri(^ ne sont pas rai-es. La chlorhydrie peut tomber notablement au-dessous de ces
chiffres; dans certains cas même elle est nulle ou presque nulle, ce qui n'est du reste pas très fréquent*.
Le chlore total (T) peut être abaissé dans les mêmes proportions que la chlorhydrie, mais il peut atteindre un taux notablement supérieur ù la moyeime normale.
Deux cas peuvent se présenter : a) il peut se faire qu'il s'agisse d'un de ces cas d'hyperchlorhydrie tardive que la méthode de ^Yinter a permis de ^connaître, ou bien ô), il peut y avoir hyperchlorurie sans iiyperchlorhydrie tardive. Nous pensons qu'il s'agit dans ces cas d'anciens hy|)erchlorhydriques chez lesquels la cellule gastrique dégénérée après avoir pendant longtemps fourni de l'HCl en excès n'est plus capable de sécréter que du chlorure alcalin. 11 est à noter que les liquides de stase sont souvent très riches en chlorures fixes.
11 ypochlorhydr'œ et motriciU' stomacale, — Il Cvst intéressant di» rechercher quels sont les rapports de l'hypochlorhydrie avec la motricité stomacale. On a dit que la sécrétion réglait la motricité; l'inlluence contraire est beaucoup mieux démontrée encore. Chez certains hypei'chlorhydriques, sous l'influence d'une motricité exagérée, l'estomac est presque vide au bout d'une heure et ne contient qu'un licpiide de fin de digestion assez riche en chlore total, pi-esque complètement dépourvu d'HCl libre et combiné. Dans un cas, la faible quantité du cont(»nu gastrique montre qu'on se trouve à la fin de la période digestive. Par contre, la stiise permanente est une cause puissante d'excitation |)our la sécrétion stomacale qu'elle amène fi son maxinmm. On peut donc être sûr, lorsqu'on trouve un hquide de stase pauvre en chlorhydrie, que l'hypochlorhydrie est accentuée et définitive.
La stase est aussi la vraie cause des fermentations acides; nous aurons l'occasion de dire cju'elles sont plus intenses dans l'hyper (jue dans l'hypocldorhydrie, ce qui montre bien que, malgré son pouvoir antiseptique expérimentalement démontré, l'IICl est incapable de les ré|)rimer quand il y a stase marcjuée.
Mucus, — Le mucus est souvent en proportion considérable dans le liquidtî retiré de l'estomîic au cours du repas d'épreuve, chez les hypochlorhydriques; il se présente sous la forme de masses transparentes, filantes, mélangées aux aliments et c'est i\ sa présence que l'on piîut attribuer la filtration excessivement lente du contenu gastricpie. Dans ([uelques cas, ces masses muqueuses sont si abondantes que les vomiss(»nients des malades en sont |)resque uniquement composés. (]'esl grAce ù l'absence de IICI fibre, que le mucus peut revêtir cette
* C'ohl l'apopsie «le Haycm, YAchylie gastrique <rEinIiurn, Martius el Lubarscli.
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funiio : clioz les liyperchloi'liydriqui'vS le mucus, lorsqu'il existe, se met en j>elils Iractus brillants perdus au milieu de la masse des aliments.
La iirésence de quantités considérables de nnicus cliez les malades qui sécrètent peu d'HCl est un fait qui a frappé tous les observateurs. Schmidt qui a j)ul)lié sur ce sujet toute une série de travaux, pense que cela tient à la plus grande résistance de Tépithélium superficiel d(^ l'estomac; la cause qui suffit à détruire les glandes gastriques, ne fait quVxciter Tépithélium superficiel et en amène une sécrétion exagérée. D'autres causes peuvent aussi intervenir, en particulier le genre d'alimentation des hypoclilorhydriques qui sont en général de grands mangeurs d'Iiydrates de carbone : la sécrétion mu(jueuse est en effet plus abondante pendant un repas d'amylacés.
Pepsine, — La pepsine suit en général la marche de la sécrétion chlorhydrique; et autant qu'on peut en juger par des digestions en milieu acide, la proportion de pepsine est fort diminuée; il en est (le même de la présure. Lorsque le dernier ferment vient à manquer on pourrait conclure i\ une destruction très avancée, presque complète de la muqueuse (Boas).
On a décrit sous le nom iVachi/lie gastrique *, un état de l'estomac caractérisé par l'absence de toute sécrétion cldorhydropeptique. Le n»pas d'épreuve retiré au bout d'une heure, ne contient aucune trace d'acide chlorhydrique libre ou combiné, et même aucune trace de chlorure de sodium, si l'on prend soin de faire manger au malade du pain non salé. Le suc gastrique ne contient pas de pepsine, on ne Innive donc aucune trace de peptone. Il ne contient pas non plus de présuœ. Quelquefois il existe une certaine quantité de mucus. L'acidité totale est très faible; elle ne s'élève que dans quelques cas lor-sfju'il y a un obstacle h l'évacuation de l'estomac.
SÉHKIOLOGIE GÉNÉRALE DE l' H YPOC H LORHYDRIE
Tandis que l'hyperchorhydrie a une action évidente sur toutes les fonctions stomacales, digestives. motrices, ou sensibles, il n'existe rien de semblable pour rhyj)Ochlorhydrie. Il y a là une différence essentielle; riiypochlorhydrie ne |)eut fi aucun titre être regardée comme un maître symptôme, et ne suffit pas par conséquent pour caractériser une variété de dyspe|)sie.
On a cru pourtant pendant un certain temps que la sécrétion hypochlophydrique se traduisait par quelques symptômes spéciaux; en
• Voir plus loin.
réalité, il n'en est rien. On a pensé à tort que rhypochlorhydrie s'accompagnait de fernientatione gastriques et devait correspondre à la dyspepsie flatulente ; comme nous Tavons indiqué à plusieurs reprises et comme nous le verrons en détail bientôt, la cause véritable et unique des fermentations gastriques c'est C insuffisance motrice de festomac, c'est la stase. Or lorsqu'il y a de Thypochlorhydrie, il peut arriver que Testomac se vide aussi et jJus rapidement que de coutume. Cette coïncidence d'une motricité parfaite, avec une séci'étion diminuée, est un fait qui a été noté par la plupart des observateurs. Hayem pense que, d'une façon générale, la sécrétion régie l'évacuation de l'estomac, par un mécanisme encore inconnu et assez mystérieux; lorsque la sécrétion dimiime, l'estomac se vide plus IcM. Pour nous, il nous semble plus logique d'admettre le rap|)ort inverse ; comme la physiologie nous l'a appris, c'est le contact des aliments en voie de digestion sur la nmqueuse gastrique et la durée de ce contact qui règle la sécrétion (Pawlow). C'est encore la môme chose, dans le cas de l'hypochlorhydrie à évacuation accélérée et loin que ce soit une sécrétion diminuée qui amène une évacuation plus rapid(% c'est bien plutôt le peu de séjour des aliments dans l'estomac (|ui explique la faible sécrétion chlorhydropeptique.
Dans l'hypochlorhydrie, les phénomènes douloureux sont exclusivement sous la déjK3ndance de l'hyperestliésie de la muqueuse que cette hyperesthésie dérive d'une lésion inflammatoire de la muqueusi» ou d'un état de névropathie centrale. Dans Thyperchlorhydrie, la douleur a souvent un horaire particulier, qui permet d'en faire soupçonner la cause; rien de semblable dans l'hypochlorhydrie.
Les amylacés sont souvent mieux supportés que les albuminoïdes, contrairement i\ ce qu'on observe dans l'hyperchlorhydrie.
En somme, le chimisme hypochlorliydrique n'entraîne à sa suite presque aucun symptôme secondaire; pai* lui-môme il ne suffit pas à caractériser un type de dyspepsie d'une façon utile pour l'intervention thérapeutique.
Cet état chimique de la sécrétion a poui'tant une valeur séméiologique importante, lorsqu'il s'associe à d'autres signes pathologiques. Si chez un malade l'ensemble des sigiies peut faire penser au cancer de l'estomac (Age, amaigrissement, insuffisance motrice rapide, fei'mentation lactique abondante, vomissements et douleurs vagues), l'hypochlorhydrie accentuée constitue une grave présomption dans ce sens. 11 faut |)ourtant faire une réserve; il sérail imprudent de conclure de l'absence d'hypochlorhydrie à l'absence de cancer; nous savons maintenant que, dans tout un groupe de faits, lorscjue le cancer est développé sur un ancien ulcère, rhyperchlorliydrie peut s'observer.
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Chez certains malades présentant de la stase à la suite d'une sté^ noue n/céreuse Thyperchlorhydrie est remplacée parfois à la lonp^ue par l'hypochlorhydrie : cela indique une dégénérescence de la muqueuse jçastrique qui ne manque pas d'intérêt; mais il ne faut pas se faire d*iIlusions : dans ces cas la stase remporte beaucoup en gravité sur Tabsence d'HCl et il suffit d'une gastro-entérostomie bien faite pour que les malades se relèvent oi se portent parfaitement.
Dans un certain nombre de gastrites toxiques on observe également une diminution de la sécrétion chlorhydrique. Hayem a constaté 23 fois une hypochlorhydrie marquée sur 36 alcooliques examinés. Cet état chimique se rencontre surtout chez ceux qui boivent des liqueurs et de Teau-de-vic; Tusage du vin et de Tabsinthe semblant plutôt provoquer de Thyperchlorhydrie pendant un certain temps tout au moins. Les fumeurs qui ont Thalntude d'avaler la fumée, présenleraient aussi, d'après Hayem, hi môme diminution de la sécrétion chlorée.
Lii plupart des médicaments lorsqu'on en fait un usage prolongé, modifient la sécrétion gastrique et mènent à l'hypochlorhydrie. Le .sîmp de Gibert, le cubèbe, le santal, sont peut-ôtre les médicaments qui i)roduisent le plus parfaitement ce résultat. Leur usage peut du reste produire également l'hyperchlorhydrie.
Certaines affections générales s'accompagnent aussi d' hypochlorhydrie. On a attribué Y anémie pernicieuse progressive h l'hypochlorhydrie ; nous dirons plus loin qu'elle ne suffit pas à engendrer ce grave état pathologique. On l'a rencontré aussi dans le mal de Brirjht, O.Tlains auteurs qui sont toujours portés à exagérer le rôle de l'eslomac, voient dans le troubh* de la sécrétion, la cause même de la maladie générale. Cette conclusion nous paraît dépasser de beaucoup les faits d'expérience. Il n'est pas rare de voir des hypochlorhydries intenses, exister avec une santé parfaite; il faut en conclure qu'à lui seul cet état chimique de la sécrétion ne peut pas amener des désordres généraux si graves.
Pathogénie de P hypochlorhydrie, — Quel est la pathogénie de rhypoclJorhydrie ? Pour Hayem elle serait la conséquence de lésions étendues de gastrite avec dégénérescence des glandes sécrétantes de la muqueuse stomacale. Suivant la proj)ortion des éléments glandulaires intacts et des éléments détruits, l'hypochlorhydrie serait plus ou moins accentuée: son dernier terme serait représenté par Vanachlorhydrie complète appelée aussi d'un teî*me d'une correction et étymologique douteuse achylie gastrique^ |»ar les auteurs allemands.
La ivalité des lésions de gastrite interstitielle et parenchymateuse dans rhvpochlorhvdrie est un fait certain : nous lui avons attribué
rhypochlorhydric du cancer de reslomac il y a longtemps déjà. Lia question non trancliée encore est de savoir si la gastrite est toujours la cause unique de rhypochlorhvdrie.
La gastrite est cliose si banale chez riionime, d'après Hayeni, que son importance pathogénique se trouve compromise par cette fréquence même.
La très curieuse expérience de Sollier qui suspeiid la sécrétion gastrique chez des hystériques par la suggestion, a démonti'é d'une façon saisissante Tinfluence possible de Tinnervation,
Autre fait : on voit de temps en temps des périodes d'hyper et d'hypochlorhydrie se succéder chez le même malade, ce que la gastrite par elle seule, ne suffirait pas à ex|)Iiquer.
Enlin, Gilbert et Modiano ont constaté que Fadministralion d'une certaine quantité de bicarbonate de soude peut amener une augmentation notable de la quantité d'H(]l sécrété. Il est toutefois des cas dans lesquels celle excitation de la sécrétion ne se produit pas.
Il conviendrait donc de diviser les faits d'hypochlorhydrie en deux grandes catégories, suivant que la diminution de la sécrétion chlorhydrique est constante, permanente, irréductible, ou que, au contraire, elle est intermittente et susceptible de céder à rem|)loi de certains moyens thérapeutiques.
L'hv|)ochlorhydrie permanente, fixe, définitive est la seule (pie la théorie de la gastrite expli(|ue d'une façon satisfaisante.
Cependant Hayem admet que la gastrite médicamenteuse amène quelquefois une hypochlorhydrie |)assagère susceptible de disparaître. Sous l'influence de la suppres«^ion de la substance irritante ; mais on peut se demander s'il y a réellement gastrite dans ces conditions.
Dans la majorité des cas les variations manquent et l'hypochlorliydrie persiste h un taux sensiblement égal.
On peut penser cpie les troubles d'innervation dépendant d'un état névropathique, rafTaiblissement général de la vitalité produit par une anémie ou une cachexie intenses, peuvent passagèrement amener la diminution de la sécrétion chlorhydropepti(jue.
Martius et Lubarsch ont achnis deux formes de l'achylie gastrique suivant qu'il y a ou qu'il n'y a [)as de lésions de la mucjueuse. L'absence com[)lète de sécrétion gastrique pourrait s'observer avec un appareil glandulaire de l'estomac absolument normal. Il ne fonctionnerait pas, en vertu d'une faiblesse congénitale. Toutefois, conmie les recherches analomique?» de Lubarscli n'ont |)orlé que sur des fragments de muqueuse acci(U»ntellement enlevés par l'extrémité de la sonde au cours des repas d'épreuve ou d(*s lavages de l'estomac, on peut se demander si l'on est en droit de juger de l'intégrité di^ la
mu<nunise parrexainen d'un fragment minusnilo pris au hasard, sans r< «drôle possible.
En tout ras, ])Our juger en clinique de Timportance de Tliypochlor- 1iydrit\ il convient de ne pas se borner à un seul examen du chiniisme traslri([ue. Lliypochlorhydrie pei*sistante sera beaucoup plutôt altribuable à la gastrite que Thypochlorhydrie intermittente. Si la motricité et la scMîsibilité de Testomac restent normales, elle n'en sera pas jïour cela considérée comme comportant un pronostic notablement plus sévère.
DÉTERMINATION DES ACIDES ORGANIQUES
Dans l'examen clinique du suc gastrique, on se borne en général à déceler la présence de tel ou tel acide organique, mais on a rarement besoin de recourir à un dosage exact de ces éléments. 11 suffit donc de connaître ([uekjues réactions colorantes pour apprécier d'une fa^on suffisante la richesse d'un suc gastrique donné, en acides lacligue, butyrique ou acétique.
Recherche de Pacide lactique, — La recherche de Tacide lactique se fait à Taide du réactif d'Uffelmann. Si Ton s'en re|)orte aux indications de cet auteur, voici connnent il faut opérer : on met dans un tube à essai 3 centimètres cubes d'une solution à 4 p. 100 d'acide phéni((ue, et on ajoute 10 centimètres cubes d'eau distillée et une goutte de perchlorurc de fer ; on obtient ainsi un mélange d'une belle* teinte aniélhvsle.
On verse alors une petite quantité du liquide ù examiner ; s'il contient de l'acide lactique, on voit la teinte violette s'effacer, et une teinte jaune citron la remplace, teinte d'autant plus marquée que le suc est plus riche en acide lactique. On peut simplifier encore cette réaction ; Feau phéniquée n'est pas indispensable en effet, et il suffit d'ajouter à quinze ou vingt centimètres cubes d'eau distillée une goutte de perchlorure de fer, pour avoir un liquide aussi sensil)le, et prenant la même couleur jaune sous l'action de l'acide lactique.
Recherche de facide butyrique. — C'est encore l'odorat c(ui est le réactif le plus sensible de l'acide butyrique : il est facile de reconnaître la présence de cet acide dans un liquide gastricpie à son odeur caract<''ristique de beurre rance.
Pour avoir la certitude que l'on ne se ti'ompe pas, on pourra avoir recours à la réaction suivante : on extrait les acides organiques avec Téther, on en fait une solution aqueuse, puis on ajoute un petit morceau de chlorure de calcium ; on voit tdors l'acide butyrique se séparer sous forme de petites gouttes huileuses.
Recherche de r acide acétique. — Comme Facide butyrique, Tacide acétique se reconnaît au premier aboi'd à son odeur spéciale. Pour le caractériser d'une façon plus sûre, on le sature par la soude de façon à obtenir de racétate de soude : c'est une opération peu compliquée ; il suffit d'agiter avec de Tétlier neutre une petite quantité de liquidr gastrique. On sépare Téther, on le laisse évaporer, puis le résidu est dissous dans Teau distillée et neutralisé avec une solution étendue de soude : si dans la solution d'acétate de soude ainsi obtenue, on vers«» une goutte d'une solution étendue de perchlorure de fer, il a}>paraît une coloration rouge.
Détermination quantitative des acides organiques, — Pour doser exactement la somme totiile des acides organiques, le plus sûr est d'avoir recours au procédé de A. Gautier. Ce pi'océdé que nous avons exposé plus haut, permet de doser la quantité d'acide chlorhydrique total, et, aussi, la quantité totale des acides organiques.
DÉTERMINATION DE LA QUANTITÉ RELATIVE DE PEPSINE CONTENl'E DANS UN SUC GASTRIQUE
La pepsine, qui était autrefois le seul élément du suc gastrique intéressant les médecins, a j)erdu aujourd'hui beaucoup de son ancienne importance. Cela tient en premier lieu à ce qu'on ne peut avoir qu'une idée assez vague de lix ï'ichesse d'un suc gastrique en pepsine ; en effet nous ne savons pas encore isoler les ferments solubles et pour apprécier la valeur peptique des divers sucs gastriques il faut se contenter de procédés de compamison |)eu précis. En second lieu, il semble que, dans la majorité des cas, la sécrétion de pepsine est suffisante, et, si quelques sucs gastriques n'agissent pas sur l'albumine cela paraît tenir surtout à l'absence d'H(]l : la présence de cet acide est en effet nécessaire |)our que la [)epsine devienne active, et les acides organiques en particulier sont loin de {>ouvoir le remplacer (Petit).
Tout cela fait que, dans la majorité des cas, il suffit d'examiner la richesse d'un suc gastrique en éléments chlorés pour avoir une notion suffisante de sa valeur digesti^e.
On |)()urra néanmoins (Mn|)loyer un certain nombre de procédés, pour avoir une idvo de» la richesse relative d'un suc gastrique en pepsine. Le procède» auquel on a recours le plus souvent consiste à apprécier la richesse vu pepsine d'après le temps que le suc? gastrique met A digérer une (piantitt* déterminée d'albumine coagulée. On emploie en général de Talbumine d'œuf coagulée : ù l'aide d'un couteau Il double lame on la découpe en [)etits cubes (jue l'on peut con-
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scn-er un certain temps dans la glycérine. Il suffit alors de mettre un de ces cubes dans le suc gastrique à examiner et de porter le loiit à Tétuve ; on agite de temps en temps, et on note le moment où toute Falbumine est dissoute. Une précaution indispensable, c'est d'examiner si le suc gastrique a bien une réaction acide, et, au besoiii, on Tacidifier avec quelques gouttes d'HCl.
Au lieu d albumine on peut aussi employer un poids connu de fibrine stH?he, ce qui permet d'avoir recours à la méthode ingénieuse de Griitzner : on colore la fibrine bouillie avec du carmin ammoniacal (0,2 p. 100), puis on Live, avec de Teau d'abord, avec de THCl à l/lOOO ensuite jusqu'A ce que le liquide de lavage ne se colore plus. Otle fibrine colorée est aloi's prête pour les digestions artificielles : on en met un poids connu dans 10 centimètres cubes du suc gastrique à examiner. A mesure que la fibrine se dissout, le cannin se répand dans le liquide et le colore plus ou moins ; on peut ainsi, d'après l'intensilt* de la coloration, au bout d'un temps donné, apprécier la quantité de fibrine dissoute et, par suite, l'activiU!' du suc gastrique.
Mé-thode de Britth*. — La méthode de Briicke permet de comparer la richesse en pepsine de deux sucs gastriques. On ajoute ù chacun des sucs gastriques, deux fois, quatre fois, liuit fois, seize fois son volume d'eau. On a ainsi pour cliaque suc gastrique une série de dilutions en progression géométrique. On s'arrange pour nifiintenir identicjue l'acidité de ces diverses dilutions en ajoutant des quantités progressivement croissantes d'HCl.
Puis, dans chaque dilution, on introduit une même quantité d'alljuinine coagulée ; on met le tout à l'étuve^H on agite constamment, on voit bientôt entre quels termes des deux séries s'établit le paralh'*lisnie ; par exemple, si le premier suc gastrique étendu de quatre fois son volume d'eau, digère l'albumine aussi vite que le second étendu deux fois, c'est que le premier suc gasti-ique est deux fois plus riche en |)epsine que le second.
Tous c(?s procédés de digestion artificielle sont passibles d'une grave objection. En effet la surface du fragment d'albumine mis à digéi"er va en diminuant d'une manière progressive : or la vitesse de la réaction (»ntre un corps liquide et un corps solide, dépend de la surface de ce dernier ; la variation dans la surface de l'albumine, vient donc compliquer les n'^sultats et en ivnd rinter|)rétation encon^ plus difficile. C'est pour éviter cette cause d'erreur que Mette a modifié la techni(|ue des digestions artificielles. 11 introduit dans un tube de verre l'albumine qui doit être digérée ; le suc gastrique ne peut agir alors que par les deux extrémités des cylindres et la surface de l'albumine reste toujours la même pendant toute la durée de la digestion.
iOO TRAITE DES MALADIES DE L'ESTOMAC ET DE L'INTESTIN
Procédé de Mette, — L'albumine d'œuf, aspirée dans des tubes de 1 à 2 millimètpes de diamètre, longs de 20 centimètres est ensuite coagulée à la température de 93°. Les tubes ainsi préparés peuvent être conservés pendant trois semaines. Pour s'en servir, on en coupe un fragment long de 13 millimètres et on le met à Tétuve à 39° avec le liquide i\ examiner. Si Ton veut arrêter la digestion, il suffit de maintenir le tube à essai dans la glace. On apprécie la vitesse de la digestion en notant avec une loupe la longueur de Talbumine digér<'*e. Le plus souvent cette lecture est facile, car le tube est vide jusqu'au point où commence Talbumine non attaquée. !NLiis d'autres fois l'albumine se prolonge par une masse vitreuse puis granuleuse ; dans ce cas il convient de prendre comme limite la ligne, toujours très nette à la loupe, qui sépare l'albumine intacte de l'albumine digérée.
Ce procédé très facile à mettre en œuvre, aurait encore l'avantage d'indiquer la quantité relative de pepsine qui existe dans deux sucs donnés. Borrissow, en diluant progressivement un suc gastricjue, a pu établir d'une façon empirique la loi suivante : les quantités de pepsine contenues dans deux liquides différents sont entre elles comme les carrés des vitesses de digestion. C'est également ù cette loi qu'était arrivé Schutz en opérant avec une solution de pepsine sur une solution d'albumine et en dosant à l'aide du polarimètre la quantité de peptone obtenue dans un temps donné.
Enfin nous indiqueroiis aussi le procédé qu'IIammerschlag a proposé plus récemment, et qui est facile à mettre en pratique.
Procédé d'Hammerschlag. — On fait ime solution d'albumine contenant environ 0,4 p. 100 d'IICl. Pour faire l'essai d'un suc gastrujue on met dans deux tubes d'Essbach, environ 40 centimètres cubes de cette solution acide d'albumine : puis, dans un tube on ajoute 3 centimètres cubes de suc gastrique, dans l'autre tube 3 centimètres cubes d'eau distillée; on met le tout h l'étuve. Au bout d'une heure, on pn'^ cipite l'albumine h l'aide du réactif d'Esbach dans les deux tubes; on note alors dans le tube qui contient du suc gasti'ique un déficit d'albumine correspondant à la quantité (|ui a été digérée. Bien que l'on puisse faire îi ce [)rocédé de nombreuses critiques, par exem|)le que les dosages d'albumine dans le tube d'Esbach sont toujours approximatifs, que le suc gastrique ajouté contient une certaine quantité d'albumine, on pourra néanmoins l'employer avec avantagedans les recherches cliniques. 11 est en effet d'une grande simplicité et d'une exactitude suffisante pour comparer deux sucs gastri(|ues.
La sécrétion pcptique à f état pathologique, — A l'aide des diverses méthodes (|ue nous venons de décrire, on a fait de nombreu.ses recherches sur la richesse du suc gastricjue en [)epsine au coui's des
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diverses maladies de restomac. Toujours la conclusion a été que la pepsine ne fait presque jamais défaut.
Bourgct a fait des recherches à Taide de digestions artificielles d'un fragment d'albumine : sur les 354 malades ainsi examinés, il n'y a (|ue deux cas d'atrophie gastrique dans lesquels la pepsine était absente. Mais, à part cela, la proportion de pepsine a toujours été suffisiuite pour mener à bien une digestion artificielle, môme à une |)ériode avancée des carcinomes du pylore, à condition toutefois que Ton fournisse la quantité d'HCl nécessaire.
C'est aussi la conclusion de Gintl, qui a em[)loyé le procédé <l'Hammerschlag et a examiné ainsi 83 malades. Il a vu aussi que la .sécnHion de la pepsine n'est guère diminuée? que dans le carcinome de l'estomac, et encore fait-il remarquer cjue, lors(jue le cancer se développe sur une cicatrice d'ulcère, la sécrétion de pepsine paraît aussi abondante qu'A l'état normal.
Linossier, se servant de la méthode de Mette, (ju'il trouve excellente a l'épris l'étude de la proportion de pepsine dans des sucs gastriques de richesse chloi'hydrique très différente. Il est parvenu à cette conclusion contraire h. celle de la plupart des auteurs qui se sont avant lui occupés de cette question, que les variations de; la pepsiiic; se font dans le môme sens que celle de l'HCl, mais qu'elles sont beaucoup plus étendues. Dans ses observations, les rapports des deux substances ont varié de 1 à 6. Il fait de plus remarquer que, le temps |>endant lequel les albuminoïdes se trouvent en contact dans Testomac avec le suc gastrique étant limité, la diminution de la vSécrétion peptique a une grande importance. On ne peut pas raisonner comme si ce contact continuait pendant un temps illimité, et l'on comprend ainsi qu'il puisse y avoir avantage à administrer de la pepsine pour combler le déficit.
La présure. — On peut extraire par macération de l'estomac du veau et en général de l'estomac de tous les jeunes mammifères pendant la période où ils ne se nourrissent que de lait, une substance capable de coaguler le lait. Cette substance connue depuis un temps inmiémorial porte le nom de pj^ésure. En Allemagne on la désigne sous le nom de lab-ferment^ et plusieurs auteurs français ont adopté ce nom.
L'cvistence de la présure dans l'estomac de l'honune a été démon- In'H* par Schumburg. Elle serait contenue dans les cellules glandulaires à l'étal de proprésure et se transformerait en présure sous l'influence de l'HCl, d'après un certain nombre d'auteurs allemands (Lorcher, Boas, Klemperer). Mais le fait est loin d'ôti'e établi, et Duclaux pense que jusqu'à maintenant tous les faits considérés
comme démonstratifs de Texistence de cette substance peuvent être interprétés plus simplement en dehors d'elle. Comme on le voit, la présure est le ferment contenu dans ht suc gastrique, qui coagule le lait dans un inilieu neutre ou alcalin. Pour en déceler la présence, il suffit de prendre 5 à 10 centimètres cubes d'un liquide filtré provenant d'un repas d'épreuve : on le neutralise avec une solution normale de soude à 1/10; on ajoute alors 10 centimètres cubes de lait, neutre ou amphotère, de préférence cuit. Puis on met le loutàTétuve; en un quart d'heure, une demi-heure au plus, le lait se coagule.
Boas a essayé de déterminer la proportion approximative de présure contenue dans un suc gastrique donné.
Pour cela, il note de combien on peut étendre le suc examiné sans lui faire perdre la propriété de coaguler le lait. Chez un individu sain, il faut, pour atteindre ce résultat, ajouter à un volume donné 100 i\ loO volumes d'eau ; mais, dans certains cas, lorsque la sécrétion est diminuée, lorsqu'on a dilué le suc gfistrique de 3 à 10 fois son volume, il ne coagule plus le lait.
On constate ainsi que la sécrétion de la présure diminue beaucoup dans les gastrites atrophiques et surtout dans le cancer de l'estomac, qui presque toujours, comrnc on le sait, est accompagné de lésions atrophiques de la muqueuse gastrique. On sait d'ailleurs que, dans ces cas, la sécrétion d'HCl et de pepsine subit une diminution parallèle.
Inversement, lorsque la st'crétion gastrique csi riche en HCl et en pepsine, la présure devient plus abondante (von Jacksch). De sorte que l'acide et les deux ferments de la séci*étion gastriques semblent subir presque toujours des variations simultanées et parallèles. Tout récemment Chassevant et Gilbert ont publié le résultat de leurs recherches sur la richesse du suc gastrique des dyspeptiques en pepsine. Il y aurait tantôt conservation, tantôt diminution du taux de la pepsine tant dans l'hyper que dans rhy])Ochlorhydrie. Il conviendrait donc d'apprécier la richesse de la pepsine dans tous les cas ou dehors de sa richesse en HCl,
CHAPITRE IV VICIATIO.NS DE LA MOTRICITÉ DE L'ESTOMAC
Los tuniques musculaires de reslomac, parleur contraction, amènent le brassage des aliments mastiqués et insalivés et leur mélange intime avec les produits de sécrétion de la muqueuse stomacale. Elles ont un rùle plus important encore qui est d'évacuer le contenu de Turgane dans le duodénum. On peut penser que, lorsque cette évacuation Si* fait normalement, le brassage des aliments est également suffisant; nous nous occuperons donc surtout des viciations de la motricité évacuatrice deTestomac.
Elles ont une importance beaucoup plus considérable ([ue les viciations de la sécrétion dont nous avons fait Tétude séméiologique dans les chapitres précédents. En efTet, les viciations d(» la sécivtion gastrique restent sans grande importance lorsque la motricité est suffisante; grâce à Tintervention de Tintestin et de ses glandes annexes, Féquilibre s'établit facilement, et la nutrition générale ne souffre pas sensiblement.
Mais lorsque les aliments se ti'ouvent retenus dans Testomac pendant un temps exagéré, il en résulte souvent un trouble considérable <Ie la nutrition sans comi>ensatîon possible.
L'hypei*séK?rétion est le seul moyen par lequel Testomac puisse, dans une certaine mesure, compenser la stagnation des aliments. En cas d'hyperchlorhydrie, cette hypersécrétion devient une cause de douleurs et d'accidents graves.
Les phénomènes douloureux viennent d'être donnés comme la conséquence de l'hypersécrétion chlorhydrique ; ils peuvent très probablement aussi résulter de la contraction spasmodique du pylore. La question du spasme pylorique sera traitée plus loin avec les déveIoi>- {K^ments qu'elle comjwrte.
TECHNIQUE SÉMÉIOLOGIOU R
Nous allons tout d'abord exposer par quelle technique on |>ourra constater le retard dans l'évacuation du contenu de Testomac.
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Vomissements, - — Tout d'abord, le vomissement peut démoiilier la stase de la façon la plus nette. Dans les matières vomies on pourra i-econnaître des détritus de substances alimentaires qui auraient dû avoir quitté Testomac depuis longtemps. L'abondance des vomissements indiquera dans une certaine mesure le degré de la stase, mais il ne faut pas oublier que jamais, en cas de grande stase, Tévacuation du contenu de Testomac ne se fait complètement par le vomissement.
Exploration extérieure, — L'exploration extérieure, pratiquée dr la façon indiquée précédemment, pourra, par la constat^ition du clapotage ou du flot hippocratique, démontrer la présence dans reston^ur d'une quantité de liquide anormale à l'heure à laquelle est pratique'' Texamen. Il ne faut pas oublier que les bruits perçus peuvent être trompeurs, et que leur absence n'indique pas d'une façon absolument certaine que l'estomac est complètement vide.
Exploration à l'aide de la sonde. — C'est le procédé employé, par Leube, qui eut le premier l'idée de se servir de la pompe stomacale de Kussmaul pour apprécier le pouvoir digestif de Teslomac. Kussmaul avait vu dans la pompe un instrument de traitement, Leube y vit un instrument de diagnostic. 11 jugea le degré plus ou moins avmicé de la digestion stomacale par la disparition des substances alimentaires et par l'état physique de celles qui n'avaient pas encoi'e quitté l'estomac.
Il attribuait avec raison une grande importance i\ l'heure à laqu(»lle l'évacuation de l'estomac était complète. Il faisait prendre au malade une assiettée de soupe, un beefsteak et un petit pain. Avec ce repas d'épreuve, l'estomac normal devait être complètement vide au bout de six à sept heures. Riegel, dans le môme but, se sert d'un re|)as d'épreuve constitué par une assiettée de soupe, lî>0 ù 20(1 grammes de beefsteak, 50 grammes de purée de pommes de terre et un petit pain.
En somme, on peut très bien se contenter de rechercher au bout de combien de temps se fait l'évacuation de l'estomac après un dcjeuner ordinaire, modérément co|)ieux.
S'il y a encore une quantité notable de liquide et de détritus alimentaires au bout de six c^ sept heures, on pourra conclure à Tinsufhsance de la motricité stomacale. Toutefois, cette insuffisance a des degrés.
En eiïel, il arrive souvent, en clini([ue, de constal(»r qu'un estomac qui emmagasine un volume de liquide* exagéré pendant le cours de la digestion, (jui ne se vide complètement (jue tardivement, est le matin complètement ex(Mnpt de toute stase. D'autres fois, le matin à jeun il existe encore une quantité plus ou moins considérable de lifpiide et de détritus alimentaires. L'existence on la non existence de la stase
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du matin divise les faite d'évacuation lente de r estomac en deux grandes catégories.
Cette distinction qui a une importance capitale en séméiologic, nous l'avons vu faire il y a bien longtemps, par notre maître Debovc. Elle a également frappé Boas et Riegel. Boas, pour la rendre plus iietle, a pi*o|K)sé de donner un re[)as d'épreuve le soir après un lavage pn'îalable, et d'en tenter Textraction par la sonde seulement le lendemain matin. Il fait prendre le soir un morceau de viande froide, du pain et un verre de thé. Rappelons encore qu'il a proposé un autre souper d'épreuve constitué par de la bouillie de farine d'avoine, pour la recherche de Tacide lactique à la présence duquel il attribue une importance considérable dans le diagnostic du cancer de Testomac.
Nous approuAons entièrement l'idée qui a amené Boas à réglementer la rc^cherche de la stase gastrique du matin; nous devons avouer «•ependant que nous n'avons pas habituellement recours au soupcu* dV'preuve et que nous nous contentons d'observer comment se comporte l'estomac le matin soit pendant les périodes où le malade suit son régime ordinaire, soit pendant celles où il a été soumis à un it'*gime spécial.
Parmi les estomacs dans lesquels il n'y a pas de stase permanente ; parmi les estomacs, par conséquent, qui finissent par se vider à fond pendant la nuit, il y a encore des degrés dans la lenteur de l'évacuation. Pour mesurer ces degrés, on pourra se servir de certaines des méthodes rjue nous allons passer en revue. Nous ne nous occu- |)t»rons que de celles qui ont une ^'('Titable célébrité ou de celles qui conservent encore une certaine valeur expérimentale.
Procédé du saloL — Ewald et Sievers ont eu une idée ingénieuse. Le salol ne se décomposerait pas en ses deux corps constituants, l^M'ide salicylique et le pliénol, dans le milieu gastrique trop acide, il ne se dédoublerait que dans le milieu intestinal, l^ne fois mis en liberté, l'acide salicylique ne tarde pas à passer dans l'urine où on le n>tmuve facilement. En effet, une goutte de perchlorure de fer donne tine coloration violette à l'urine dès qu'il y apparaît même en proportions infimes.
Ewald et Sievers administraient donc à la fin du repas un cachet renfermant un gnimme de salol. Avec une motricité normale de l'eslomac, la réaction de Tacide salicyli(jue apparaissait dans l'urine au j»lus tard après une heure un quart. Avec une motricité affaiblie et une évacuation stomacale ralentie, hx réaction caractéristique se montre plus tanlivemenl.
Malheureusement cet élégant procédé comporte des causes d'erreur. Le* dédoublement du salol, d'aj^rès des recherches faites par une série
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d'auteui's, se produirait déjà dans restomac. Pour échapper à cet inconvénient, Huber a proposé de tenir compte non du moment de Tapparition de la réaction salicylée, mais de la durée de sa persistance dans Turine. Elle ne durerait pas plus de vingt-sept heures à Télat normal ; sa persistance au-delà de cette limite indiquerait un degré plus ou moins accentué de stagnation stomacale. Malgré celle amélioration, Riegel déclare n'avoir qu'une confiance médiocre dans le procédé du salol. On le comprend en effet, d'autres facteurs que la rapidité plus ou moins grande de l'évacuation du contenu gîistrique peuvent intervenir pour ralentir l'apparition de la réaction salicylique dans l'urine, en première ligne l'état de la perméabilité rénale.
Estimation de la quantité du liquide contenu dans festomac. — Quant au cours de la digestion, on constate dans l'estomac la pi'ésence <l'un volume de liquide supérieur à la moyenne normale, cela constitue une présomj)tion de tendance à la stagnation stomacale, mais ce n'est qu'une présomption.
Le volume du liquide stomacal peut être apprécié par l'exploration extérieure, mais c'est un procédé assez trompeur. Aussi a-t-on essayé d'y faire servir la sonde gastrique. Le procédé le plus simple consiste à vider l'estomac à l'aide de la sonde, mais on n'est jamais certain <le le vider complètement, surtout lorsque la quantité de liquide est peu consi(1 érable.
C'est pourquoi Albert ^lathieu et Rémond (de Metz), ont imaginé et mis en œuvi-e le j)rocédé que nous allons décrire :
On intro<lait la sonde dans l'estomac, et, soit par expression, soit par aspiration, on enlève un échantillon du liquide contenu dans l'estomac suffisant |)our doser l'acidité totale après filtration, et, le plus souvent pour faire des analyses chimiques qualitatives et quantitatives. On vei*se ensuite une quantité connue d'eau distillée, i»n général 200 centimètres cubes avec le repas d'Ewald. On laisse revenir une ou deux fois le liijuide dans l'entonnoir du tube et on le reverse dans restomac. de favori à ce (jue le mélange soit aussi homogène que possible, puis on prélève un échantillon du liquide gastrique déliviv.
Soit i\ le vohnne du premier échantillon, «l'acidité du liquide stomacal non dilué, a' l'acidité du li(|uide dilué et y la quantité d'eau ajoutée entre la j)rise du premier et du second échantillon de liquide stomacal.
La quantité d'acide étant évidemment la même dans le liquide dilué que dans le liquide non dilué, on peut établir l'écjuation suivante :
iVoii Ton tire
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La quantité de liquide contenue dans Testomac avant la prise du premier iH*hantillon est donc représentée par la formule suivante :
GrAce à cette formule, on peut, dans un grand nombre de cas, <léterminer facilement le volume du liquide contenu dans Testomac ; mais ce liquide présente une origine complexe, il provient en partie du li(|uide ingéré au moment du repas d'épreuve et du liquide de sécrétion des glandes salivaires et des glandes gastriques.
S'il était possible de déteraiiner combien il reste à un moment <lonné de li(|uide de boisson ingérée avec le repas, on pourrait apj)récierle mouvement d'évacuation de l'estomac. Nous avons pensé qu'on y arriverait en adjoignant au liquide du rej)as d'épreuve une sul)slance inerte, parfaitement miscible au liquide stomacal, incapable d'étn* résorbé par l'estomac, incapable d'influencer la digestion stomacale. Vi\ de nos internes en pharmacie, llallot, nous ayant pour cela pro- |>osê l'huilo émulsionnéc, nous avons avec sa collaboration imaginé et ex|>érimenté le procédé suivant.
On donne le repas d'épreuve d'Ewald avec (50 grammes de pain et 100 grammes de thé léger légèrement sucré. Au thé on incorpoi'e 16 grammes d'huile d'amandes douces aussi finement émulsionnéc que possible, à l'aide de la gomme arabique.
Huile d'amandes donot^s ♦. 16 gr.
Gomme arabique 5 gr.
Sirup simple 30 gr.
Thi* léger. Q. S. pour 400 centimètres cubes
Au bout d'une heure, on extrait un échantillon de liquide gastrique pur, plus considérable que lorsqu'il ne s'agit (]ue de calculer le volume du contenu liquide de l'estomac. On procède ensuite de la même fa<;on que |K)ur le calcul du volume, en ajoutant 200 centimètres cubes d'€»au distillée et en extrayant un second échantillon après mélange intime. On peut donc en se servant de la formule
ealculcr la quantité de liquide primitivement contenue dans l'estomac. On met une quantité connue de liquide gastrique non filtré, mais soigneusement trituré au mortier à évaporer sur du sable tin. On tmite ensuite ce sable par dt» l'éther anhydre dans un appaivil à déplacement, de façon à lui enlever toute l'huile qu'il renfemie.
L'éther du lavage est i*eçu dans une capsule préalablement tarée. On pèse après évaporation de Téther ; la différence donne la quantité d'huile.
Comme on a pu déterminer le volume du liquide contenu dans Testomac, il est facile de calculer combien il restait d'huile dans Testomac au moment de la prise du premier échantillon.
On sait qu'il y avait 4 grammes d'huile pour 100 grammes de tlié ingéré ; il est donc facile de déterminer à combien de thé correspond la quantité totale d'huile contenue dans l'estomac.
La différence entre le volume du liquide primitivement ingéré et le volume total du liquide contenu dans l'estomac ne peut être représenté que par du liquide de stase préalablement contenu dans l'estomac ou du liquide de sécrétion venu des glandes salivaires ou de la muqueuse gastrique.
On n'a pas à s'inquiéter de la première cause d'erreur dans les cas où on est certain qu'il n'y avait pas de stase préalable au moment de l'ingestion du repas d'é[)reuve huileux. On pourrait faire précéder ce repas d'épreuve d'un lavage avec de l'eau colorée por le bleu de méthylène. La coloration bleue de l'écliantillon |)rélevé après le repas d'épreuve indiquerait que l'eau du lavage a [)artiellement séjourné dans l'estomac et qu'elle s'est mélangée au liquide du repas d'épreuve. Du reste, l'analyse chimique faite par le procédé de W'inter doit toujours être comparée aux résultats de la recherche de l'huile. En cas d'iiypochlorhydrie on ))Ourrait penser qu'il y a eu dilution par le liquide du lavage ; un degré manifeste d'hyperchlorhydrie montrerait en tout cas que cette dilution a été j)eu marquée.
Du reste, ce qu'on doit demander avant tout à cette méthode, c'est de mesurer la rapidité dC évacuation du contenu de l'estomac après ingestion d'un repas d'épreuve ; heureusement cette détermination n'est viciée ni par l'existence d'une stase [)réalal)le ni par l'accès en quantité plus ou moins considérable de la sah\e dans l'estomac.
Avec le repas d'épreuve d'Ewald, il est normal de trouver dans l'estomac, au bout d'une heure, de 220 à 240 centimètres cubes de liquide. Lorsque le volume trou>'é est sensiblement inférieur à ces chiffres, on peut affirmer qu'il y a évacuation hAtive du contenu de l'estomac ; lorsque, au contraire, le ^'olume trouvé est sensiblement supérieur, cela j)eut être dû au retard de l'évacuation, à la stase préalable ou à l'hypersécrétion. Il convient donc d'interpi'éter les résultats obtenus en faisant api)el aux autres données fournies |)ar l'examen clinique et chimique de l'estomac.
Avec le repas huileux dont la formule a été donnée plus haut, le volume total du liquide stomacal est le même (|u'avec le repas
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(J'Ewald simi)le. La quantité du liquide de boisson non évacué est environ de 170 centimètres cubes. La quantité de liquide de boisson évacué est donc de 400 — 170 = 230 centimètres cubes.
La différence entre le volume total du li(|uide trouvé dans Testomac t't le volume du liquide de boisson non évacué est donc de 240 — 170 = 70. S'il ny a pas de st^ise préalable, ce chiffre représente la (|uanlité de liquide fourni par la sécrétion gastrique et salivaii*e. Nous représentons habituellement par V le volume total du liquide contenu dans l'estomac, par N la quantité du liquide de boisson ingéré au moment du repas d'épreuve non évacué, par E, la quantité de ce liquide évacué et par S, le volume du liquide provenant de la sécrétion gastrique et salivaire.
On a donc avec le repas d'épreuve huileux (jue nous avons indiqué les movennes suivantes :
V = '2'tO.
SEMKIOLOGIE GENERALE DES VICIATIONS DE LA MOTRICITÉ STOMACALE
Si Ton considère exclusivement les viciations de la motricité stomacale au point de vue de Tévac nation du contenu de Festomac, on se trouve en |)résence des trois possibilités suivantes :
a. Accélération de Tévacuation du contenu stomacal par le pylore.
A. Ralentissement de Tévacuation du contenu stomacal par le pylore.
c. Evacuation du contenu stomacal par le cardia.
a. Accéléralion de révactiation du contenu st07nacal par le pylore. — L'évacuation hâtive du contenu de Testomac ])eut résulter de Vexagération de la motriciié gastrique ou de Vinsuffisance du pylore.
L'évacuation hâtive par motricité exagérée peut se produire quelle que soit la modalité du chimisme stomacal, ce cpii démontre que ce n'est pas la sécrétion qui règle la motricité évacuatrice, directement tout au moins. On peut supposer que, dans les cas (rhyperchlorhydrie, la digestion stomacale s'effectuant plus rapidement, le contenu gastrique passe dans Tintestin plus tôt qu'à l'état normal. Cette hypothèse n'a plus aucune valeur lorsqu'il y a non plus hypei*, mais Iwpochlorhydrie. On peut, au contraire, se demander alors si l'accélération de l'évacuation du contenu stomacal n'a pas pour conséquence la
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diminution de la sécrétion chlorhydropeptique. Cette hypothèse est confirmée par ce fait que les détritus alimentaires sont habituellement alors peu abondants dans le liquide stomacal au moment où Textraction en est faite. On sait d'autre part que la présence prolonjjfée des aliments dans Testomac est une des causes les plus puissantes d'excitation de la sécrétion.
\lin$ufji$ance du pylore a été pour la première fois invoquée par de Seré. Plus récemment, elle a été étudiée par Ebstein, qui lui attribue les trois signes suivants : 1** les vomissements cessent alors qu'ils existaient auparavant ; 2^ il se produit de la diarrhée à caus<' du passage dans Tintestin de substances alimentaires insuffisamment élaborées dans Testomac ; 3° on ne peut distendre Testomac par l'insufflation , les gaz passent dans Tintestin de façon à provoquer h» t3'mpanisme abdominal par distension de Tintestin. Rosenthal a cependant objecté que cet ensemble de phénomènes manque après la gastro-en térostomie . ^
L'insuffisance du pylore pourrait être purement fonctionnelle ou résulter d'une lésion organique et particulièrement de l'ulcération d'une tumeur cancéreuse du pylore.
On conçoit très bien que l'insuffisance du pylore puisse n'avoir aucune conséquence grave lorsque l'uitégrité de l'intestin et de ses glandes annexes permet que la compensation s'établisse.
b. Ralentissement de V évacuation du contenu stomacal par le pf/lore. — L'observation chnique montre que, très souvent, l'estomac n'évacue son contenu à travers le pylore qu'avec une lenteur excessive. Cette lenteur peut être telle que l'estomac ne se vide jamais complètement. Le matin à jeun, il renferme encore une quantité plus ou moins grande des aliments ingérés la veille, et quelquefois môme les jours précédents.
Le séjour trop prolongé des aliments et des liquides dans l'estomac est une cause de relâchement de ses parois et de dilatation. Toutefois, il n'y a pas de rapport nécessaire entre les dimensions de l'estomac et sa motricité évacuatrice : tm petit estomac peut très bien se vider plus lentement quun estomac beaucoup plus volumineux.
Les causes de ralentissement de l'évacuation du contenu stomacal peu\'ent être représentées par le tableau schématique que voici :
II. — 1>SUFFISANGE RELATIVE DU MUSCLE GASTRIQUE
a. Abaissement de la gi'ande courbure relativement au pylore.
A. Rétrécissement du pylore.
a. Sténose organique pylorique ou sous-pylorique.
^. Rétrécissement s[>asmodique.
On comprend qu'il puisse y avoir combinaison entre ces différents cléments pathogéniques et (jue, par exemple, il puisse y avoir à la fois sténose du pjHore et dégénérescence des fibres lisses des tuniques musculaii-cs.
I. — Insuffisance absolue du muscle gastriqi e
Dans cette catégorie de faits, le séjour trop prolongé des aliments dans l'estomac est dû exclusivement soit à la fail)lesse des tuniques musculaires de Testomac, soit à des lésions dégénératrices ou destnictives des fibres lisses qui les constituent.
1^ // n'y a pas de lésion appréciable des tuniques ni des fibres musculaires. — On peut invoquer avec Bouchard une faiblesse congénitale du tissu musculaire i\ fibre lisse. Leur contraction et leur tonicité manquent de vigueur. L'estomac a donc tendance à se laisser distendre sous Tinfluence du poids des aliments ; ses contractions ne les amènent que difficilement et lentement à franchir le pylore*.
L'affaiblissement de l'innervation motrice semble aussi pou^ oir amener le relâchement ou l'insuffisance de contraction des tuniques musculaires de l'estomac. Ainsi s'expliquent la dilatation de l'estomac (|ui survient au moment des crises dépressives de la neurasthénie et do l'hystérie et la véritable paralysie de l'estomac qu'on a quelquefois rencontrée sous l'influence de chutes ou de chocs violents.
2* // y a des lésions des tuniques musculaires. — Il peut \' avoir un amincissement marqué des tuniques musculaires, et une véritable insuffisance du nombre des fibres lisses, ce qui se voit dans certains cas de dilatation de l'estomac.
a. On a constaté quelquefois des lésions dégénératives des fibres musculaires : dégénérescence graisseuse ou amyloïde.
b. D'autres fois, à la suite de l'envahissement des tuniques de l'estomac par un néoplasme, ou de leur destruction par un ulcère simple,
• Le terme de myasthénie représente la faiblesse de la contraction; le tonne atonie plu souvent employé représente v^utùt la faiblesse de la tonicité.
il peut y avoir, non seulement une rigiditi^ marquée d'une partie dt\s parois stomacales, ou des adhérences qui les immobilisent, mais aussi suppression d'un nombre considérable des fibres lisses. La motricité de Testomac peut, dans ces conditions, être assez affaiblie j)our qu'il en résulte une véritable stase.
Insuffisance relative du muscle castrique
a. Abaissement de la grande courbure relativement au pylore. — La contraction de la petite tubérosité relève les aliments et les liquides jusqu'au niveau de l'orifice du pylore i\ travers lequel elle les projette. Lorsque la grande courbure dans la partie qui correspond h la petite tubérosité se trouve notablement descendue, l'effoi'l nécessaire pour ramener les liquides au niveau du pyloi'e est naturellement d'autant plus considérable que cet abaissement est |)lus marqué. La dilatation, et la dislocation biloculaire due à la constriction par le corset deviennent ainsi une cause de stase qui s'ajoute aux autres causes d'insuffisance motrice.
b. Rétrécissement du pylore.
CL. Sténose organique pylorique ou sous-pylorique. — Le rétrécissement de l'anneau pylorique, du duodénum ou même de la première partie du jéjunum est une cause si connue de dilatation et de stas<* stomacales que nous n'avons qu'à le signaler ici sans insister.
p. Rétrécissement spasmodique du pylore.
L'occlusion spasmodique du pylore ne peut pas, comme la sténose organique, se constater sur la table d'autopsie. Son existence parait démontrée, par certaines i)robabilités physiologiques oi chimiques, t»t par des constatations directes faites au cours des interventions chirurgicales.
Le fonctionnement normal du pylore semble prédisposer cet organe à la contraction spasmodique. En effet, le pylore (»st normalement fermé, en vertu d'une sorte de contraction tonique existant même à l'état de repos. Il ne paraît commencer i\ s'ouvrir pour laisser passer les liquides, puis plus tard l(\s aliments réduits en bouillie, qu'un certain temps après leur ingestion.
Certaines irritations ralentissent l'évacuation du contenu stomacal, sans doute en augmentant la contraction tonique ou en provoquant des contractions actives du pylore. Les expériences faites par Ilirsch sur des chiens pourvus d'une fistule duodénale sont très instructives à ce point de vue. 11 inti'oduisait dans l'estomac de ces chiens une solution d'HCl à 1 p. 100 ou d'acide acéticjue à 1,2 p. 100; après quelques jets de liquide dans le duodénum, le pylore se fermait hermétiquement,
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et très j)eu de temps après il survenait un vomissement. Une solution de 1 à îi p. 1.000 restait plus longtemps dans Festomac qu'un liquide neutre avant d'être évacué, mais il n'était pas vomi.
Il semble que la fermeture du pylore résulte d\m réflexe parti du duodénum, et qu'elle ait pour but de défendre l'intestin contre le eontact d'un liquide d'une acidité excessive.
Le spasme du pylore a été invoqué en pathologie par Kussmaul en 1880, pour expliquer les mouvemenUs péristaltiques visibles que Ton observe chez des femmes nerveuses sans sténose organique. Il pense qu'on peut admettre une coudure de la première partie du duodénum sur la deuxième, mais qu'il pourrait aussi y avoir un spasme du ()ylore provoqué par des érosions ; le mécanisme serait celui de la contracture du sphhicter lorsqu'il y a des fissures anales.
Riegel et Rossbach firent intervenir le spasme pylorique pour expliquer la stase dans l'hypersécrétion chlorhydrdque et les vomissements dans la gaslroxynsis. G. Sée rapportait à la crampe du pylore un bon nombre des douleurs névralgiques ; G. Sée et A. Mathieu admettaient dans la dyspepsie nervo-motrice, une alternative de spasme et d'atonie soit simultanément sur divers segments du tube digestif, soit successivement sur le même |)oint ; ils pensaient ([ue le spasme du pylore devait jouer un rôle dans ces troubles de motricité. Depuis, ce même sjiasme a été invoqué par un assez grand nombre d'auteurs, et, en particulier par des chirurgiens.
Riegel, Soupault, Albert Robin, Doyen et d'autres auteurs font inlerven'u* surtout le spasme du pylore dans l'hypersécrétion chlorhydrique. Itiegel fait remarquer que les hyperchlorhydriques évacuent plus lentement les amylacées, ce qu'il attribue à la contraction spasnnodique du pylore due à l'acidité exagérée du contenu de l'estomac. En faveur de la théorie du spasme du pylore chez les hyperchlorhydriques, on peut invoquer les expériences de Uirsch sur le chien que nous avons mentionnées plus haut.
Les chirurgiens, pour admettre le spasme du pylore, se basent surtout sur ce fait qu'au cours d'interventions sur l'estomac pour une grande dilatation avec stase permanente, il leur est arrivé assez souvent de ne trouver aucune trace de lésion ai)préciable du pylore.
Doyen, sur 61 opérations pour affections non cancéreuses de l'estomac, déclare avoir observé 4(> cas de contracture spasmodique simple sans lésion cicatricielle; dans 24 de ces cas, il y avait un ulcère simple situé à distance du pylore. Le spasme pylorique pouvait donc reconnaître comme cause une irritation réflexe partie de l'ulc us. Carie et Fantino qui ont fait des constatations analogues sur un assez grand nombre de malades formulent des conclusions identiques; ils admet-
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lent de j)lus.qiie le spasme, s'il se prolonge, peut devenir une caiLse d'épaississemenl fibreux du pylore ? Mickulicz considère comme Doyen le spasme du pylore comme le fait primitif dans des cas d'ulcère situé à distance du pylore, avec h>^)erchlorhydrie et phénomènes doulouivux : la pyloroplastie fait dis[>araître tous les accidents sans qu on touche à Tulcùre. Schnilzlera dirigé son altention sur Tétat du pylore danslagastro-enlérastomie. A l'état normal, dit-il, le pylore de Thorame endormi par le chloroforme laisse passer l'index, mais on trouve parfois des individus chez lesquels, sans qu'il y ait de lésion cicatricielle néoplfisique, cet orifice ne laisvse jxis passeur le doigt. Dans les trois cas où il a constaté cet étal, il s'agissait une fois d'un ulcus, et deux fois de simple hy|)erchlorhydrie.
On peut objecter que les l<>sions peuvent être telles (ju'elles échappent à Texamen forcément rapide et incomplet du chirurgien. Toutefois, il est difficile de ne pas admettre la possibilité du spasme du j)ylore.
Hartmann et Soupault ont invoqué un argument nouveau en faveur du spasme pylorique. Lorsqu'un malade atteint de sténose pylorique avec stase et hypersécrétion (syndrome de Reichmann) a subi avec succès la gastro-entérostomie, il voit disparaître immédiatement les crises doulouivuses qui survenaient autrefois quelques heures après l'ingestion des aliments bien que la stase n'ait pas complètement disparu. Le |)ylore aurait donc un riMe direct dans la production de ces crises douloureuses, pour lesquelles Hartmann et Soupault pro- [)osent la dénomination de st/ndrome pf//oriçue.
Dans un travail récent, un élève de Boas, Paul Cohnheim, a émis aussi cette idée que la douleur tardive est liée toujours à la sténose du pylore : organique dans certains cas. spasmo<lique dans d'autres.
Les arguments invoqués en faveur du spasme pylorique ont une rrelle im[x>rtance, il faut le reconnaîtn». Nous aurons h y revenir, en particuli(?r h propos de la physiologie pathologique de rhy[)erchlorlivd rie.
KTUDE SKMKIOLOGIQlt: DE LA STASE GASTRIQUE
Tne (1rs consé(|uences les plus im|)ortanl(\s et les plus communes dt\s vîciations i\o li\ motricité de l'estomac est le retard dans l'évacucition de son contenu. 11 arrive dans certaines conditions qu(» Tcstomac ne st» vide jamais complètement, le premier re[>as du matin venant se surajouter aux détritus alimentaires du dentier re|)as de la veille et même des repas précédents.
11 y a alois stase gastritjue vraie, siase gastrique permanente.
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Souvent la confusion est faite entre les termes siase gastrique et dilataiion. et beaucoup d'auteurs par ce dernier terme veulent indi- (jiier seulement un ralentissement plus ou nioins marqué dans Tévacuation du contenu stomacal. Cette confusion regrettable a souvent jeté le trouble dans les idées, les divers auteurs ne désignant pas la même chose par le même tc^rme.
Un estomac dilaté est un estomac dont les parois musculaires ne reviennent qu'incomplètement sur elles-mêmes. L'affaiblissement de la motricité évacuatricc prédispose Testomac dilaté i\ la stase, sans que la st^ise permanente existe forcément.
Trop souvent on a jugé de la dilatation de Testomac par ses dimensions, mais un grand estomac n'(»st pas forcément un estomac dilaté. En réalité la rapidité plus ou moins grande dans l'évacuation du contenu est ce qui importe le plus dans Tétude des viciations de la motririté stomacale.
La stase permanente est un phénomène séméiologique d'une importar.ce capitale : il convient de lui consacrer une étude particulière. De ce qui précède il résulte que la recherche de la stase permanente doit être faite le matin à jeun, le nialade n'ayant rien bu ni rien mangé depuis la veille au soir. Le clapotage gastrique, la succès- • sii^n hippocratique peuvent traduire d'une façon plus ou moins nette la présence de liquide dans restomac; mais l'examen direct du liipjide permet seul de savoir s'il contient ou s'il ne contient pas des résidus alimentaires. Parfois les vomissements viennent h propos pour ce diagnostic, mais dans tous les cas la sonde permet de recueillir un échantillon du liquide gastrique et de l'examiner à loisir. Cette exploration est indispensable; la stase n'existe en effet que si l'estoinac contient des résidus alimentaires des re[)as antérieurs. Dans «•ertains cas, on peut trouver le matin h jeun, une petite quantité de liquide, bile, .salive déglutie, ou même peut-être sécrétion gastrique, entièrement dépourvu de débris d'aliments sans qu il y ait stase A'érifahle. Schreibcr et Martius soutiennent qu'il est assez fréquent de trouver du liquide le matin à jeun chez des sujets sains. Martius a i*xaminé ainsi, le matin h jeun, iG individus normaux; il a trouvé dans tous les cas du liquide de sécrétion gastrique, il fois il a retiré de r» fi 10 centimètres cubes, 3 fois 15 centimètres cubes, 7 fois 20 centimètres cubes, 1 fois 30 centimètres cubes. Ce liquide était toujours acide, Tacidité exprimée en acide chlorhvdrique variait de i\A A l,o p. 1000. Mais que cette si'crétion continue existe ou non à Tétai normal, il est certain qu'à l'état pathologique on l'observe quelquefois en l'absence de toute stase alimentaire. Chez certains rnala<les qui présentent une forme atténuée du syndrome de Reichman,
ou ne peut retirer de l'estomac que 50 à 60 centimètres cubps d'iili liquide clair, sans résidus alimentaires, parfois même ne donnant [)as la réaction de la peplone.
Ayant ainsi défini exactement ce qu'il faut entendre sous le nom de stase gastrique, nous pouvons entrer dans l'étude détaillée de et* symptôme. Le liquide que Ton retire par la sonde est assez variable à la fois comme qualité et comme quantité d'un malade i\ l'autre. Dans certains cas, il est très peu abondant et n'atteint pas plus de 30 à 60 centimètres cubes et pour connaître exactement le volume de liquide il faut avoir recours à la méthode de Matliieu-Rémond. Dans d'autres cas, au contraire, on retire de l'estomac 2, 3, 4 litres de bouillie alimentaire délayée dans un liquide abondant. Entre ces deux extrêmes on trouve tous les intermédiaires.
La fluidité de ce liquide offre des degrés non moins variés; parfois c'est une bouillie riche en débris alimentaires et en mucus qui coule difficilement par la sonde. Parfois et même beaucoup plus souvent, c'est un liquide clair, fluide, ne laissant dé|)Oser que quelques résidus. La couleur, toujours sale, varie suivant les cas, suivant les aliments higérés la veille, suivant la richesse en mucus, suivant la présence ou l'absence de bile; c'est ù la bile qu'est due la couleur jaune safran de certains liquides de stase. La couleur verte peut tenir également à la l>ile, ou bien plus rarement à la présence d'une bactérie chromogène; la couleur bleue est due h la bile décolorée sous l'action d'un suc gasti'ique hyj)erchlorhydrique. Enfin parfois une hémorragie vient colorer tout le liquide gastrique en rouge, ou en brun si le sang séjourne quelque temps dans l'estomac.
L'odeur est en général aigre, traduisant l'existence de la fermentation acétique ou rance par suite de la fermentation butyrique : l'odeur d'œufs pourris, de viande gAtée tient h la putréfaction des albuminoïdes dans l'estomac, mais jamais on ne trouve d'odeur fécaloïde.
Par suite de l'existence de ces fermentations et de la présence de nombreux résidus alimentaires, le contenu gastrique, mis dans un verre à expériences se dispose en trois couches. A la partie inférieure se déposent lentement les débris alimentaires, au-dessus s'étend h» liquide louche, qui les tenait en suspension; enfin, couvrant le tout, on voit une couche spumeuse formée par les gaz de fermentation, qui st* dégagent de la couche alimentaire, et viennent se perdre dans l'écume de la surface. 11 nous faut étudier séparément ces trois couches.
Les débris alimentaires forment une couche bien nette, plus ou moins épaisse; on y trouve toujours des débris des aliments ingérés la veille et j)arfois des débris d'aliments ingérés plusieurs jours auparavant : c'est un phénomène qu'il ne faut pas négliger car de même
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que rabondance j)liis ou moins grande des résidus, il indique Tini- |H}rtance du trouble moteur de Testomac.
L*examen à Tœil nu suffit souvent pour reconnaître la nature de ces aliments; parfois pourtant il est nécessaire de recourir au microscojK?; on reconnaît alors chez les hyperchlorhydriques des débris de cellules végétales, des grains d'amidon, et, chez les hypochlorhydriques, tels que les cancéreux, des fibres musculaires striées qui n'ont pas été attaquées par le suc gastrique.
Le liquide de la couche moyenne peut présenter diverses colorations comme nous l'avons vu plus haut; sa quantité varie suivant la gêne plus ou moins grande de l'évacuation; si l'obstacle est minime, on trouve dans l'estomac le matin à jeun peu de résidus alimentaires et peu de liquide. Si la sténose pylorique est plus serrc'^e sans être toutefois très marquée, le contenu gastriques n'est plus guère formé ([ue par des débris alimentaires; les liquides ingérés ou sécrétés passent facilement, les aliments solides sont seuls retenus derrière l'obstacle; le contenu gastrique est alors très peu riche en liquide; il nV^st guère composé que par une bouillie très épaisse; il est pour ainsi dire décanté. Enfin, si la sténose est très serrée, les liquides euxmêmes passent avec difficultés, ils s'accumulent dans l'estomac, qui contient à la fois beaucoup de débris alimentaires, et une grande (|uantité de liquide. Ce liquide provient en partie de boissons ingénies, en partie de la sécrétion gastrique; chaque fois qu'il y a stase alimentaire en effet, l'excitalion permanente de la muqueuse gastrique par le contact des aliments, amène une hypersécrétion permanente. Ce phénomène se produit quelle (|ue soit la cause de la stase, «•ancer, ulcère, sténose cicatricielle, compression extrinsèque. Il ikî faut pas croire en effet que l'hypersécrétion existe uni(|uement chez les hyperchlorhydriques, comme on le répète encore chaque jour; cette hypersécrétion existe aussi chez les hypochlorhydri(jues, (»t l'étude clo nos repas avec émulsion d'huile ne laisse aucun doute à cet égard.
Lii composition du liquide de sécrétion varie évidemment suiviuit l*étatanatomique de la muqueuse. L'acidité totale est toujoui^s élevée, par suite de l'abondance des acides de fermentation, mais elle est plus élevée chez les hyperchlorhydriques i\ cause de la forte proportion d'IICl libre.
Chez les hyperchlorhydriques, la proportion des éléments de sécrétion chlorée est toujours très forte. (]'t*st l'HCl libre ou combiné qui domine lorsque* la muqueuse renferme un grand nombre de cellules de sécrétion chlorhydropeptique; c'est le chlorure de sodium chez les vieux hyperchlorhydriques, lorsque les cellules chlorhydropep tic pies M)nt atrophiées ou en voie de dégénérescence. La présence d'une quan-
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tité notable d'HCI ou de clilorure de sodium n'ernpôche du reste nullement les fermentations acides de prendre un développenient considérable.
S'il y a hypoclilorhydrie avec stase permanente, on j)eut ôti'e certiiin (jue la muqueuse est très altérée. L'acidité totale est aloi's due surtout aux acides de fermentation organique.
Quant à la couche supérieure^ elle est composée d'une écume qui contient les gaz de fermentiition. Us provieiuient des différents aliments contenus dans Testomac. On trouve suiiout de Thydrogène, de Tacide carbonique, du gaz de marais, en quantité vaiial^le suivant qu'il s'agit de fermentation butyrique, lactique, acétique, ou de fermentation de la cellulose sous Tinfluence du bacillus amylobacter. Lîi fermentation des matières albimiinoïdes donne également de lacide carbonique, de Thydrogène, puis de Tazote, de Thydrogène sulfuré, vK des composés phosphores volatils complexes.
INFLUENCE DE LA STASE SUR LES FONCTIONS (JASTRKjUES
ET SUR l'état général
Le séjoui" trop prolongé des aliments dans IV^stomac retentit à la longue sur le fonctionnement de Testomac, et amène des troubles plus ou moins marfjués.
L'influence sur la sensibilité est très variable; ceiliiins malades supportent parfaitement le séjour continu des aliments sans s'en apercevoir, et seul Texamen pliysique vient révéler la présence des résidus alimentaires le matin à jeun. Mais ce cas est assc»z rare. Chez beaucoup d'autres, le séjour prolongé des aliments augmente énormément la sensibilité gastrique : l'excitation constante des terminaisons nerveuses amène peu à peu un état d'hyperesthésie permanente de la muqueuse. Le malade est obligé de soigner son régime; les alcools, le vin, la bièi^, les épices déterminent immédiatement une douleur assez vive, et parfois on assiste à une véritable crise douloureuse qui se prolonge pendant plusieurs lieurtis, et qui se tennine par des vomissements abondants.
Nous avons déjà indiqué plus haut que les fonctions sécréloiivs de Testomac sont |)rofon(k'ment modifiées. A Fétat normal, la sécré/ion est, on le sait, ijitermittente; elle se produit au moment du repas et cesse lors(que tous les idiments sont évacués, elle est en effet entretenue par l'excitatioii que produit le contact des ahments en voie de digestion ; mais lorscjue le contact devient permanent, la sécrétion se prolonge et devient continue. Qualitativement Li sécrétion est ve que permet l'état anatomique de la muqueuse; quantitati>'emenl, il y a
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toujours hj-persécrélion dans ces conditions; rhypersécrétion est en réalité un raoven de dé£ensc de restomac contre un contact irritant. La stase^ conséquence d une viciation de la motricité é^'aeuatrice, retentit à son tour sui» la motricité. L'estomac surchargé tend à si» distendre. La musculature tend à se forcer; Festomac a plus de peine à faire passer à travers le pylore les liquides et les détritus alimentaires accumulés dans son bas-fond. La stase entretient donc la stase qu'elle tend à aggraver. Le muscle se relâche et finit même par s'altérer; la grande courbure descend pix>gressivement de Tombilic jusqti au voisinage du pubis.
Lorsque 1 élasticité des tuniques musculaires est définitivement vaincue, la gastro-entérostomie elle-môme, bien que produisant le drainage de Testomac dans Tintestin, ne peut en amener la rétraction complète.
Un estomac ainsi dilaté au maximum, lorsqu'il n'existe pas un degré trop marqué de sténose pylorique, peut cependant encore se vider par im >'éritable mécanisme de regorgement. Lorsque le liquide aUeint le niveau du pylore, il peut s'écouler <lans le duodénum, et Tabsoq^tion se fiait dans l'insteslin. Dans ces conditions, le lavage de restomac en empêchant cette évacuation jwir regorgement amène, lorsqu'il est trop ivpété, un véritable état d'inanition. Les malades maigiissent rapidement, leur urine se raréfie beaucwip et Tinterventioo ([ui devrait améliorer aggrave au contraire leur état.
Ekifni le séjour prolongé des aliments dans l'estomac provoque rapidement des fermentations gastriques; en effet ce qui maintient l'asepsie relative de l'estomac, c'est [)lus que l'HGl, la circulatioo continuelle des matières qu'il contient ; mais que ces matières \iennent à séjourner et bientôt leur fermentation va devenir excessive; les micro-organisntes trouvent ici un milieu des plus favorables, humidité, clialeur et ten^x*rature constante. C'est ce qui expUque les fei'mentations nombreuses dont nous avons parlé [Jus haut : elles donnent naissance à des quantités abondantes de gaz et parfois cette distension est suffisante pour refouler en iiaut la grosse tubérosité, gèi\er la respiration et aggraver les paroxjsnies douloureux.
Retentissement général, — Lorsqu'elle se prolonge, la stase aUincntaifie n'a-tKîUe jjiis aussi une influence surtout l'organisme ? Bouchard, ou le sait, dans la d(îscription (ju'il fit de la dilatation de l'estomac, accordait une importance énorme à l'absorption des substances toxiques engendrées par les fermentations stomacales. Il leur attribuait l'origine de la plupart des ti'oubles neurasthéniques. insonini(% fatigues, faiblesse musculaire, etc., et d'une iliade de maux aussi nombreux que variées. Certes nous pensons que les auto-intoxications
crorigine digestive ont en pathog(»nic un rôle considérable et nous reconnaissons que Bouchard a rendu un très grand service en appelant l'attention sur elles; mais nous croyons que l'intestin y a beaucoup plus de part que Testomac. Charcot a fait remarquer que les accidents attribués à l'intoxication par des produits de fermentation gastrique ne se montraient guère dans les cas do grande dilatation par sténose organique du pylore, alors que, d'après la conception de Bouchard, ils devraient présenter alors une intensité maxima.
11 est en tout cas un accident qu'on peut d'une façon certaine rap|)orter directement à la stase gastrique, c'est la tétanie. D'après Bouveret et Devic, le poison tétanique aurait produit par l'action de l'alcool sur le peptone dans un milieu riche en HCl libre.
La tétanie ne devrait, d'après cette théorie, se rencontrer que chez des hyperchlorhydriques ; toutefois on en a signalé plusieurs cas avec une hypochlorhydrie marquée.
L'école de Bouchard répond avec Le Gendre, que la mauvaise élaboration des alimentas dans l'estomac, les fermentations qui y prennent naissance amènent une viciation du fonctionnement des segments sous-jacents du tube digestif et que, si la résorption des toxines se fait dans l'intestin, c'est la gastropathie qui en est la cause première.
La stase peut du reste avoir sur la nutrition générale une action plus directe, par un autre mécanisme, par inanition et déshydrata'tion. Tant qu'il ne vomit pas ou qu'il ne vomit que d'une façon modérée, s'il n'a pas de douleurs marciuées, le malade souffre peu au point de vue de la nutrition générale. 11 vide tant bien que mal .son estomac dans son intestin ; parfois, de temps en temps, il a une débâcles diarrhéique due au passage d'une certaine» quantité de substances irritantes ou toxiques.
Mais à un moment donné, les vomissements apparaissent ; ils sont très abondants, quelquefois quotidiens, et alors il ne pénètre plus dans l'intestin qu'une quantité insuffisante de substances alimentaires. La répétition des vomissements amène même une véritable déshydratation des tissus ; hi quantité des urines diminue beaucoup ; l'amaigrissement et la cachexie s'accentuent nxpidenjcnt.
Parfois ces accidents graves peuvent être la conséquence d'un abus de la sonde. En répétant trop fréquemment l'évacuation du contenu de Testomac chez des malades (jui ne vomissent pas, on empêche l'eau et les substanc(*s alimentaires de parvenir (h\ns l'estomac en cpiantité suffisante.
Diagnostic étiologif/ue de la stase. — Tout d'abord il faut résoudre cette question : y a-t-il ou n'y a-t-il pas rétrécissement organique du pylore ?
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En faveur du rélrécissement organique, on pourra invoquer les élénienb» suivants : dans les antécédents du malade, ulcère simple, ingestion d'un liquide caustique, lithiase biliaire avec occlusion du cholédoque, traumatismcs de la région épigastrique ; dans Y évolution de la maladie^ longue durée de la stase, sa persistance et sa reproduction après un traitement convenablement institué ; dans les symptômes, présence d'une tumeur dans la région pylorique, signes rationnels d'un néoplasme, grande étendue de la dilatation, volume considérable du liquide résiduel, mouvements péristaltiques visibles.
LéR stase vraie peut ceiiainement se produire sans qu'il y ait rétrécissement organique du pylore. Elle se montre surtout chez des iicura.sthéniques, des anémiques, des cachectiques, et, encore chez les malades atteints de ptôse du pylore et d'allongement vertical de rpslomac.
Dans ce dernier cas, on a invoqué une coudure de la première partie du duodénum sur la seconde, ou bien encore une traction, une sorte d'étranglement du duodénum sur l'artère mésentérique supérieutv.
Clhez les malades à estomac dilaté, en particulier chez les neurasthéniques, surtout lorsqu'ils ont été soumis à un régime mal compris, on voit quelquefois la stase vraie se produire. L'examen de reslomac indique la présence de liquide et de détiitus alimentiiires le matin à jeun. Dans ces conditions, un régime convenable, quelques lavages font habituellement disparaître la stase, et cette amélioration rapi<le apporte par elle seule une importante présomption contre la sténose organique.
Les contractions péristaltiques visibles se produisent surtout lors- <|u'il existe un rétrécissement du pylore. Cependant Kussmaul pensait qu'elles pouvaient se montrer dans des cas de dilatation simple vi de gastroptose, il leur attribuait une origine névropathique. Pour Hayem, il y aumit alors une sténose ou une fixation du pylore par lies adhérences dues à la périhépatite dans la maladie du corset. En somme, cette question est encore à l'étude.
Dans ce que nous décrirons plus loin, comme la forme légère du ?^yndrome de Reichmann, on trouve le matin à jeun dans l'estomac une petite quantité d'un liquide acide, renfermant de l'HCl, avec une <|uantité minime de détritus alimentaii'es. Pour Ilayem il y aurait aloi's ivtrécissement sous-pylorique. Si l'on considère que les détritus aliment^iires et même la peptone, peuvent manquer complètement dans ees conditions, on est amené à faire jouer un rôle à l'hypersécrétion chlorbydrique et à repousser IMdée de toute sténos*^ mécanique, pylorique ou sous-pylorique. (^est alors (ju^interviendraicnt le spasme ou
Talon ie. Nous avons énuméré plus haut les argTimenls qui militent en faveur du spasme pylorique, qui parait jouer dans ces conditions un noie plus important que Tatonie.
Noys venons de dire quelles sont les raisons qu'on pourrait invoquer en faveur d'une stase sans lésion organique. On comprend qu'il soit très difficile d'être très afftnnatif dans ce sens, une sténose incomplète du pylore avec une musculature suffisamment développée |K)u- \'ant se combiner au s])asme du pylore et donner lieu ù des paroxysmes pendant lesquels la stase prend un développement beaucoup plus considérable.
ÉVACUATION DU CONTENU STOMACAL PAR LE CARDIA
L'évacuation du contenu stomacal par le cardia s'obserw fréquemment chez les dyspeptiques.
Il peut y avoir par cette voie expulsion de gaz ou de substances liquides ou solides.
L'expulsion des gaz donne lieu li ïéniclalion.
L'exjmlsion des substances liquides ou solides peut se produire par réguîyitaliofiy par meri/cisme^ par nmiinalion^ par voniisscmenL
Eructation. — L'éructation est constituée par l'expulsion brujante par la bouche de gaz venus de l'estomac.
L'estomac renferme toujoui-s une certaine quantité de gaz pendant le cours de la digestion ; ces gaz proviennent les uns de l'air atmosphérique dégluti, les autres des fermentations qui se produisent aux dépens des aliments ingérés. A l'état noi'mal leur pi-ession est modé»l'ée et ils sont évacués dans l'intestin par le pylore. L'éructation est alors un phénomène rare. Lorsque le volume des gaz stomacaux devient trop considérable et leur tension trop élevée, une partie d'entre eux peut s'échapper à travers le cardia et l'œsophage. 11 y a là comme une soupape de sûreté qui ne s'ouvre qu'en présence d'une pression exagérée. Chez des individus du reste parfaitement normaux, des éructations se produisent après un repas trop copieux à la suitt* de l'ingestion de boissons gazeuses, comme Ici Champagne, ou de mélanges gazogènes, comme la potion de llivière.
L'éructation peut être un des sj'mptomes, une des consc^quences du météorisme gastrique (jue nous étudierons dans un chapitre ultérieur. Le gaz éructé provient des fermentiitions excessives dans les cas de stase gastrique, et dans d'autrt^ cas de l'air ingéiv.
Certiiins névropathes déglutissi^'nt de l'air inconsciemment et l'expulsent ensuite avec fracas. Les éructations se renouvellent chez-eux avec une grande rapidité, et le volume de gaz expulsé est considér'aljle.
VICIATIONS DE LA MOTRICITÉ DE L ESTOMAC 4-23
L^malvâe montre qu'il s'agit d'air athnwsphériquc. >>'<ms re\ ieiidrons plus loin sur ces faits, nous n'avons pas à y insister davantage ici.
Régurgitation. — La régurgitation est constituée par rascensi<Hi «l'une petite quantité de liquide ou de bouillie gastriques dans l'œsopiiage. Le bol régurgité peut, suivant son volume, ne pas dépasser l'œsophage, et donner lieu au pyrosis et [larvenir jus(|ue dalis le pharjTix et la bouclie et constituer la régui'gitation vi*aie.
Le py rosis est caractérisé par luie sensation plus ou moins pénible de brûlure le long de l'œsophage due à la présence d'un liquide acide venu de l'estomac. 11 peut se produire tout aussi bien chez les hy|)er que chez les hypochlorhydriqucs, et être attribuable autant A l'acide chlorhydrique qu'aux acides de feitnentation.
Loi-sque la ivgui^itation est plus considérable, la sensation de brûlure |)eut remonter jusque dans le pharynx et s'accompagner d'une s<*nsatioo gustative d'acidité ou d'amertume. Parfois, surtout pendant It* sommeil, le liquide stomacal peut pénétrer dans le larjux et pi-ovoquer une quinte de toux en même temps qu'une brûlure désagréable.
(^)ue la quantité de liquide stomacal soit [)lus considérable encore, v\ il parviendra dans la bouche en quantité assez notable pour jx)uvoir étœ rejeté par expuition. Le dyspeptique peut alors en appréci<*r fieiU^nent l'acidité, l'amertume ou la fétidité.
L'ikcidité est due aux acides gastriques. Chez les hypcîrchlorhydriques elle peut être assez marquée pour produire une irritation de la Ix^uche et des dents. Chez les hy[)Ochlorhy<lriques, il s'agit plutôt d'une îjiiveur aigrelette avec une odeur rance plus ou moins marquée. Lt^s anciens médecins diagnostiquaient la dyspc^psie acide d'api-ès ces éructations. Elles n'en sont, il faut bien le savoir, qu'un symptonn* très inlidèle. L'éructation indique en effet simplement une viciation de la motricité de l'estomac et du cardia. Que cette viciation puisse avoii* pour point de départ Thyperacidité gastrique, cela n'est pas douteux ; mais elle peut aussi se pmduii^e chez des prédisposais, des né\n>palhes en vertu de l'hyperesthésie de la muqueuse et de l'excitabilité aiuirmale de l'appai'cil d'innervation gastrique.
La saveur amère du liquide i*égurgité est due non pîis à la bile, maïs à la peptone.
Mérycisme. — Lorsque les régurgitations se produisent régulièrefoeut après les repas, qu'elles ramènent dans la bouche une quantité* nut«ible des aliments et des l)oiss<3ns déglutis, le j)iîénomèiie mérite la dénomination de mérvcisme.
Les termes de mér\'cisme et de rumhiation sont souvent considérées comme synonymes et absolument équivalents. Nous pensons (pi'il faut leur ivserver une signification bien déterminée.
Le mér^'cisme est un acte involontaire. Les substances ramenées de restomac dans la bouche peuvent être en (juantîté plus ou moins considérable, la volonté du malade ne peut intervenir ni pour le provoquer ni pour Tarr^ter.
Rumination. — La rumination, au contraire, est un phénomène volontaire. C'est volontairement que le contenu de Testomac est rappelé dans la bouche, soit pour ôtre rejeté au dehors, soit pour être de nouveau mastiqué, insalivé et dégluti.
11 v a du reste, des faifs de transition entre le mérvcisme et hi rumination.
Un certain nombre de dyspeptiques se trouvent soidagés par Tcxpulsion d'une certaine quantité du contenu de Testomac. Ils en arrivent ainsi à chercher à provoquer le mérvcisme, et souvent ils y parviennent.
Certaines personnes ont du reste à la rumination une prédisposition particulière. Elles arrivent à ruminer à volonté après un court apprentissage. Cette faculté paraît beaucoup plus fréquente chez les enfants que chez les adultes. On a rapporté plusieurs fois le fait d'enfants qui avaient apjiris à ruminer en imitant leur précepteur, leur frère, leurs camarades.
On a beaucoup discuté pour savoir si la rumination chez Thomme correspondait à quelque disposition anormale du cardia et de Testotomac. Les anciens auteurs supposaient que les ruminants humains devaient avoir Festomac fait comme celui des bovidés. Plus récemment on a admis une dilatation anormale du cardia, congénitale ou acquise, La dilatation acquise aurait été observée chez des idiots ruminants habitués à déglutir gloutonnement des bols alimentaires troj) considérables.
La rumination et le mérycisme supposent en tout cas une coordination particulière de mouvements gastriques et œsophagiens, purement réflexes dans le niérycisme, susce])tible d'être mise en œuvre volontairement dans la rumination. Qu'une disposition anatomiquiî puisse y aider, c'est possible ; (ju'elle soit indispensable pour que le j)hénomèn(î se produise, cola n'est nullement démontré.
()uoi qu'il en soit, on peut diviser les hommes doués de la fiiculté de ruminer en trois grandes catég(jries :
l® (^eux (}ui savent ruminer sans être dyspej)ti(iues, et sans prati- (juer habituellement la rumination ;
2** Les dyspepticpies qui ruminent pour soulager les sensations dt'^ sagréables (ju'ils éprouvent au cours de la digestion.
3** Les individus qui ruminent par j)laisir.
11 ne nous reste à parler (pie de cette dernière^ catégorie de rumi-
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liants. Co sont en général dos néM'opalhos, des dégénérés, assez souvient même des idioLs.
Ces derniers se livrent à la rinnination eoninic ils se livrent à d'aiitre^s habitudes vicieuses, î\ la masturbation par exem|)le. L'imitalîon ici encore joue souvent un rôle important.
Ceux qui se livrent à cette rumination, le font pour avoir le plaisir de goûter à nouveau les aliments déglutis pendant le repas. Comme ceux-ci ne tai*dent pas à être dénaturés par la digestion, il y a lii souvent non seulement habitude vicieuse, mais véritable» perversion mentale.
VOMISSEMENT
Le vomissement est la projection brusque dans la bouche ou môme au dehors, d'une cjuantité plus ou moins considérable de substance venue par rœso|>hage. La matière vomie peut venir de Tœsophagt* lui-même ou de Testomac.
On peut donc distinguer d'après cela le vomissement œsophagien et le vomissement stomacal.
Lii physiologie montre que le vomissement des substances contenues dans Testomac se fait en deux temps ; dans un premier temps, une certaine quantité du contenu stomacal est aspirve dans l'œsophage ; dans im second temps, les matières accumulées dans l'œsophage sont projettes au dehoi*s.
Dans le vomissement œsophagien, les substances vomies ne venant pas de l'estomac se trouvaient collectées dans l'œsophage, et le second emps du vomissement, la projection au dehors se produit seule.
Mécanisme physiologique du vomissement. — Le rùle des muscles abdominaux et thoraciques dans le mécanisme du vomissement e.st très complexe. Après de longues recherches les physiologistes sont par\ enus i\ l'analyser. Les prcmiei's observateurs furent surtout frap- |K*s jMir les contractions visibles des muscles dç l'abdomen. Magendie put constater qu'en réséquant le phrénique, ce qui paralysait le diaphr«'igme et en sectionnant les muscles abdominaux, on empochait le vomissement de se produire. Pai' contre, si l'on remplaçait l'estomac par une vessie pleine d'eau et si l'on rétablissait l'intégrité de la musculature abdominale, l'animal vomissait parfaitement le contenu <le la ve^ssie substituée à l'estomac. Il en concluait que ce dernier es passif dans le phénomène du vomissement.
Celte conclusion était trop absolue ; en effet le cardia, et le pj'lore ont un rùle direct dans le vomissement. Pour qu'il puisse se produire, le premier doit s'ouvrir et le second se fermer.
Tantini fit remarquer que, dans rex|)érience de Magendie, pour
(|iie le vomissement puisse se produire, après qu'on a enlevé Kestoniac, et qu'on Ta remplacé par une vessie, il faut tout d'abord résécpier le cardia. Et dans une observation célèbre, Patry put constater de visu la résistance considérable que présente le cardia. Sur un sujet dont le ventre avait été ouvert par un coup de corne de taun»au, c'est en vain qu'il essaya de vider l'estomac plein d'aliments, en les refoulant avec ses mains vers le cardia ; malgré l'énergie déploye'*e dans cette manœuvre, rien ne pénétra dans l'œsophage, et il dut donner de l'émétique à son malade pour vider complètement l'estomac. Alors seulement le cardia s'ouvrit spontanvment. D'autre part, il faut que le pylore se ferme fortement sans quoi le contenu gastrique comprimé s'échapperait par le p3lore dans le duodénum. C'est ce qui se passe en réalité comme l'a constaté Schiff autrefois, et comme l'a vu [)lus récemment M. B.-\V. Cannon, à l'aide des rayons de Rœiitge^n. Avant le vomissement, toute la région j)répylorique de l'estomac se contracte fortement et le contenu gastrique se trouve refoulé dans la région supérieure vei's le cardia.
Telle est en réalité la part de l'estomac dans le vomissement ; le reste est dû à l'intervention des muscles volontaires comme Arnoziui l'a parfaitement indiqué dans sa thèse. Ces muscl(\s interviennent en deux temps : Dans im premier temps, le malade exécute une séri(^ d'inspirations forcées, la glotte en général fermée, inspiration qui détermine im abaissement exag('Té de la pression dans la poitrine et l'œsophage. Les aliments sont alors aspirés pour ainsi dire, h travers le cardia relAché, et passent de l'estomac dans l'œsophage ; c'est la |)hase d'aspiration^ (|ue Patn a pu observer de visu sur son malade. Dans un deuxième tem[>s, les ahments ainsi acrcumulés dans I'cfsopliage sont re[)oussés juscju't^ la l)ouche par un elTort violent des muscles de l'abdomen et du thorax — c'(*st la phase d expulsion.
Ainsi le vomissement est un acte réflexe compli(|ué. (pii met en jeti à la fois des muscleî!^ lisses (région prépylorirpie et cardia), des nuisdes striés (diaphragme, muscles du thorax et rie l'abdomen), A ([ui exige une succession régidière et coordonnée des mouvements de tous c(*s nuise les. Le centiv nerveux qui règle tout ce mécanisme se trouve dans le bulbe, et chacjue fois qu'il est mis en j(ni, le vomissement se produit.
(]e centre nerveuix [)eut être mis en o^rivre pai* : a) l'influence directe de certaines substances toxiques : b) une action réflexe d'origine p»rif>liérique ; c) une acti<m psychi<|ue.
a. Vomissements dus à raetion de substances toriques sur le cmtre bulbaire. — (Test de celte faeon rpragissent ra|K)morphine, l'éméliipie et un certain nombre de substances toxiques qui prennent
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sponlaiiéinenl naissance dans Forganisme, au cours de l'urémie par rxein[>lo.
b. Vomissf^ments dus à une action réflexe dorigtnf* périphérique. — Ainsi se produisent les vomissements consécutifs à Texcilation d'un nerf périphérique ou des canaux semi-circulaires. Tel est le mécanisme du vomissement qui succède à des douleurs gastriques très vives.
c. Vomissemenis dus à une excitation d origine psychique du rentre bulbaire du vomissement. - — A l'état normal, on peut les «>l)scr>'er à Li suite d'une impression vive de dégoût ; surtout chez les névropathes, les hystériques et les neurasthénicjues. le vomissement «l'origine psychiqiie peut se produire à la sim|>le idée d'une chose répugnante. Nous étudierons les vomissements hystériques dans le l'hapitre consacré à l'hystérie gastro-intestinale.
Séméiologie générale des vomissements. — Il n'y aurait pas grand intérêt à faire ici l'étude analytic|ue de la séméiologie des diverses variétés de vomissement qu'on })eut rencontrer chez les dyspeptiques. Ces vomiss(»ments seront étudiés en détail chacjue fois que l'occasion s'en pivsenlera et elle se présentera souvent, l'ne étude particulière sera consacrée plus loin au vomissement de sang, à l'hématémèse. Iri nous nous bornerons ù faire une étude générale à larges traits, des grandes variétés cliniques du vomissement <*hez les dyspt^ptiques. Nous passerons successivement en revue l(!s grands groupes suivants :
Vomissement nauséeux ; Vomissement douloureux ;
Vomissement caractéristique de la stase gastrirjue ; Vomissement nerveux ;
Vomissement pituiteux gastrique et œsophagien. C'est là non une classification, mais la simple énumération de types de vomissement d'un intérêt tout particidier dans l'étude des dyspepsies et des gastropathies.
VoMissKMENTS NAUSÉEUX. — La uauséc est une sensation interne assez difficile à définir; c*est un état de dépression nerveuse, presque de collapsus, s'accompagnant d'anxiété pri'^cordialc et d'envie de vomir. (]ette sensation qui semble traduire à la conscience une série de troubles vaso-moteurs, cardiaques, sécrétoires, d'origine bullxûre, apf>arait seulement lorsque ces troubles atteignent une intensité suffisante. On le constate facilement en faisant al)sorb(T à un sujet des doses progressivement croissantes d'un vomitif quelconque. Lorsque la nausée apparaît, on constate un alxiisvsement considérable de la pr**ssion sanguine; le pouls devient petit, le cœur s'accélère, et ses
contractions perdent de leur énergie : il existerait en même temps dr légères contractions antipéristaltiques de Testomac, le cardia restant fermé, comme Patry a pu s'en assurer de visu sur son malade. La nausée est donc le signe des troubles bulbaires qui précèdent parfois le vomissement.
Quant aux causes qui provoquent ces troubles bulbaires, elles soni nombreuses; il peut s'agir d'une excitation d'ordre psychique (émotion, dégoût), d'une excitation d'origine auriculaire (vertige de la valse, des chevaux de bois, du mal de mer, vertige galvanique), il peut s'agir d'un réflexe d'origine abdominale (coliques hépatiques, néphrétiques, etc.). Mais, dans le plus grand nombre des cas, il s'agit d'une intoxication : c'est au moins la cause la plus habituelle des vomissements nauséeux chez les dyspeptiques.
Le type le plus net des vomissements nauséeux d'origine toxique, c'est Yindigestion banale. En général, cet accident survient après l'ingestion de substances altérées, en voie de putréfaction ou d'aliments indigestes qui séjournent longtemps dans l'estomac, y fermentent et donnent naissance à des substances toxiques; ces poisons passent dans l'intestin, y sont résorbés et vont agir sur le bulbe : très souvent, l'intestin se vide en même temps par une ou deux débâcles diarrhéiques. D'autres substances toxiques peuvent [)roduire le même résultat, nous ne citerons à ce point de vue que ceux qu'on absorbe le plus fréquenmient. Le tabac, dont la fumée dissoute par la salive est entramée dans l'estomac, provoque souvent chez les jeunes fumeurs des vomissements nauséeux accompagnés d'un sentiment de défaillance extrême et de sueurs froides très pénibles ; l'alcool et les boissons à essence absorbés en trop grande quantité amènent les mêmes accidents.
Parmi les vomissements nauséeux d'origine alcoolique, il faut ranger le pituite matutinale des buveurs; ce vomissejnent survient le matin à jeun peu après le lever du malade, en général lorsquil descend dans la rue, à l'air froid. Avec des efforts nauséeux et des quintes de toux, le buveur arrive ù rejeter quelques glaires muqueuses dont les dernières sont souvent teintées par la bile. Cet accident semble d'ordre toxique, le malade ayant besoin de son excitant habituel, pour revenir à son état normal ; si l'on interroge ces malades, on apprend en effet connue l'avait noté Lasègue, que cet état nauséeux qui se prolonge assez longtemps après le réveil ne disparaît que sous l'influence de l'excitation centrale produit par un verre de vin ou d'eau-de-vie.
V urémie chronique détermine assez souvent un état nauséeux pei*manent et des vomissements nauséeux ré|)étés, quelquefois véritablement incoercibles.
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Les vomissements de la grossesse^ qui deviennent si volontiers incoercilJes chez certaines femmes sont souvent aussi des vomissements nauséeux ; la nausée Teraporte quelquefois môme notablement sur le vomissement.
Vomissements douloureux. — Les vomissements douloureux ont comme caractère de survenir après des crises de douleurs stomacî\les intt»nses avec ou sans nausée.
On les observe surtout dans la gastrite aigut% Tulcère simple, Thyperchlorhydrie, les crises gastriques tabéliques.
Gastrite aiguë. — Le type est représenté par la gastrite qui survient après ringestion d'un liquide caustique. Les malades sont tourmentés par une soif ardente; mais Tingestion de la plus petite quantité d'aliment et môme de liquide provoque immédiatement une douleur vive et des efforts de vomissement. L'intolérance de Testomac est absolue.
Dans la gastrite subaigu^^, on observe quelquefois des accidents analogues; ils ne se produisent que lorsqu'il existe une hyperesthé^ie marquée de la muqueuse stomacale.
Ulcère simple, — Dans l'ulcère simple, l'ingestion des aliments provoque quelquefois immédiatement une douleur et des vomissements rapides. On peut admetti-e alors que l'action des alimentas sur la surface de Tulcère est la cause de la douleur et des vomissements qui lui succèdent. Les douleurs tardives de l'ulcus reconnaissent un autre mécanisme; elles dépendent de l'hyperacidité, souvent de Thypersé- 4Tétion chlorhydrique. Nous établirons ailleurs que la forme grave du syndrome de Reichmann, a le plus souvent pour cause l'existence «l'un ulcus au voisinage du pylore. Sous l'influence de la stase et de riiypersécrétion chlorhydrique, il se produit quelquefois un état de \ive irritation, qui aboutit à des crises douloureuses suivies de vomissements.
Des accidents semblables apparaissent aussi, mais plus rarement, au cours du cancer de l'estomac.
liyperchlorhydrie. — Des douleurs suivies de vomissements se montrent quelquefois chez les hyperchlorhydriques, même en dehors <ie toute stase permanente. 11 en est ainsi, en particulier, chez les névropathes qui présentent un degré marqué d'hyperesthésie de la muqueuse stomacale.
Crises gastriques tabétiques, — La douleur est un des caractères les plus habituels de la crise tabétique; elle précède le plus souvent le vomissement. Toutefois, dans quelques cas exceptionnels — nous fu avons observé un récemment — les vomissements précèdent les douleurs.
Lorsque les vomissements succèdent à des crises douloureuses de Testomac, quelle qu'en soit du reste la nature et la cause, Tévacuation du contenu stomacal est en général suivie d'une accalmie j)lu> ou moins durable.
Vomissements consécutifs a la stase. — Dans les cas de sUise permanente, les vomissements surviennent tôt au tard. Il est facile de se rendre compte des causes qui les provoquent dans ces conditions, a. Les substances alimentaires accumulées dans restomac deviennent le point de départ de fermentations qui donnent naissance à des produits toxiques et ces toxines après leur absor|)tion produisent l'excitation du centre bulbaire du vomissement. 6. le poids des substances retenues dans la jK)che stomacale, la tension des gaz, le contact des acides d'origine fermentative, produisent une irritation vive des parois gastriques, c. La muqueuse stomacale ainsi excitée d'une façon permanente acquiert une excitabilité exagérée, elle finit quelquefois par réagir à la moindre irritation, et les vomissements se succèdent rapidement.
D'une façon générale, les vomissements de stase ont ce double caractère d'être rares et trh abondants. On v rencontre souvent des détritus alimentaires reconnaissables ingérés la veille ou même les jours précédents. C'est un phénomène tout h fait caractéristique de la stase permanente.
Les vomissements de stase sont du reste assez notablement différents suivant que le liquide sécrété par l'estomac y prend une pari plus ou moins considérable, et, à c^ point de vue, on peut op|K)S(*!les vomissements par sténose pylorique d'origine ulcéreuse et d'origine cancéreuse.
Lorsque la stase est due h un ulcère ahnple juxta-pf/lorique^ il y a le plus souvent hypersécrétion chlorhydrique. Le contenu de l'estomac est très liquide, les détritus alimentaires sont relativement peu abondants, et représentés exclusivement par des débris riches en hydrates de carbone, les élénïents azotés ayant été dissous et digérés.
Lorsque le contenu de l'estomac est expulsé par le vomissement ou extrait par la sonde, si on le verse dans un grand verre à pied, il ne tarde pas à se diviser en trois couches superposées : une couche profonde, trouble, renfermant d(\s détritus alimentaires féculents ou amvlacés, une couche intermédiaire liquide, pauvre en détritus, transparente, et enfin une couche su[)erficielle mousseuse. La mousse est dut» aux bulles de giiz produites par la fermentation de la couche profonde (jui renferme de nombreux débris alimentaires.
Le contenu de Testomac ainsi constitué est fortement acide et il
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renferme le plus souvent une notable quantité d'HCl libre et de peptoiie. Son odeur est aigrelette.
Lorsque la cause du rétrécissement pylorique est un cancer^ TasjMH'l du contenu de Testomac est sensiblement différent : il est plus épais, moins iluide; les débris alimentaires y figurent en quantité plus considérable. On y trouve de la viande non digérée^ des caillots de lait, Todeur en est rance, nauséabonde. Le liquide, plus ou moins riche en mucus, filtre difficilement. Pas d'acide chlorhydrique libre, mais une richesse très grande en acides organiques, en particulier en acide lactique et en acide butyrique.
Il s'agit là bien entendu de faits caractéristiques de chacune de ces si*ries; il existe des faits intennédiaircs marquant la transition entre Tune ci Taulre.
Stase gastrique par rétrécissement du duodénum, — Lorsqu'il laxiste un rétrécissement du duodénum, il se produit une stase gastrique au même titre qu'à la suite d'une sténose pylorique. Lorsque re i-élrécissement siège en amont de l'ampoule de Vater, il n'est pas possible de le différencier du rétrécissement du pylore; lors(|u'il siège en aval, il se produit un afflux considérable de bile dans l'estomac. Enfin, avec un l'étrécissement de la partie terminale du duodénum, un pourrait quelquefois constater un phénomène analogue à celui qui caractérise la déformation biloculaire de l'estomac. On vient de faire un lavage à fond de l'estomac, l'eau ressortait claire, exempte de détritus alimentaires, et tout à coup le malade est pris d'un vomissement dans lequel on trouve des débris alimentaires et une notable pitiporlion de bile.
Vomissement nerveux. — Le terme de vomissement nerveux est par lui-même assez vague. On peut considérer comme nerveiLx tous les vomissements qui se produisent sous l'influence d'une lésion ou «fiuïc névrose du système nerveux : le vomissement de la méningite, <les tumeurs cérébrales, des crises tabétiques aussi bien que les vomis- .semenls hystériques.
Nous ne retiendrons ici que les vomissements à" origine psychique^ un le rencontre surtout chez les neurasthéniquc^s et les hystériques.
Il peut s'agir de vomissements isolés, esj)acés, ou au contraire en st'rie; quelquefois les vomissements nerveux sont si rapprochés les uns des autres qu'ils méritent véritablement le nom de vomissements incoercibles.
Vomissements nerveux isolés ou espacés. Ils se [)roduisent sous rinfluence d'une cause occasionnelle telle qu'une émotion, une idée fixe, une peur, la peur d'être empoisonné par exemple.
i]e vomissement nerveux se distingue souvent |)ar deux caractères
principaux : il est capî^icieux et électif. Capricieux, c'est-à-dire qu'il n'appî\raît pas toujours dans les mêmes conditions de jeûne ou de digestion. Electif, c'est-à-dire que tel ou tel aliment, tel ou tel liquide sont souvent rejetés alors que les autres sont conservés, et il arri\e souvent que les aliments les mieux toléi'és sont précisément les jilus indigestes.
Les vomissements nervciLX espacés ne s'accompagnent ])as de nausées, ils n'exigent qu'un eflbrt restreint. Dans bien des cas. C(» n'est qu'un accident bénin, désagréable, mais qui n'exerce sur la santé aucune influence néfaste. Ils sont espacés de» telle sorte que la quantité d'aliments évacués n'influe pas sur la nutrition.
Vomissements incoercibles. — 11 n'c^i est j)as de même avec les vomissements incoercibles qui peuvent prendre ime grande gravité i»t mettre même la vie en danger.
Les vomissements nerveux incoercibles s'observent pi'esque exclusivement chez des hystériques. On en trouvera la description dans le chapitre consacré à l'hystérie gastro-intestinale. Les romissemrnts incoercibles de la grossesse s'en rapprochent beaucoup, tant par leur aspect clinique que par leur étiologie vX leur pathogénii». car ils luî s'observent guère que chez des femmes sinon franchement hystériques, tout au moins nettement névropathes.
Des crises plus ou moins prolongées de vomissements incoercibl(»s peuvent aussi se rencontrer chez des p(»rs()nnes atteintes de ptôses abdominales. Leur mécanisme^ est évidt»mment très analogue n celui des vomissements de la grossesse. Les {)toses îd)dominales uo suffisent du reste pas à les amener, il faut (prelles se soient produites sur un terrain névropathique. Souvent les vomissements dus à la ptôse sont arrêtés par le séjour prolongé au lit dans h\ situation horizontale, qui met fin aux tiraill(*menls produits par les organes ptosés sur les filaments nerveux émanés des plexus abdominaux.
Vomissements pituiteux gastriques et oesophac.iens. — Le vomissement pituiteux se distingue des autres j)ar ras|)(»ct et la composition du liquide vomi. Ici on ne trouve en effet aucun débris alimenbiire, mais un liquide clair, muqueux, alcalin ou rendu acide \n\v la |)résence d'HCl ou d'acides de fermentation gastrique.
Les anciens auteurs considéraient les vomisstîUKMits ]iituiteux comme éUmt toujours d'origine gastrique, comme résultant toujours d'une hypersécrétion muqueuse due à ime gastrite calarrhale aiguO ou chronique.
Il est certain que le mucus existe ou excès dans certaines gastropathies. L'Iiistologie a démontré que, dans C(»rtaines gastrites chroniques, la muqueuse stomacale subit une di^génén^scence muqueusi'
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pi-ufomlo et iHoudue. Nul doute qu'elle ne puisse alors donner lieu à une sécrétion riche en mucus.
La conceplion de la pituite d'origine gastrique est donc basée sur ranaioniie palholojçique aussi bien que sur la pathologie générale. Toutefois, Tobservation clinique démontre facilement que, dans un assez grand nombre de vomissements pituiteux, le liquide vomi vient, non do IVstomac, mais de Tœsophage et qu'il est constitué, non par un pnxhiit de sécrétion gastrique, mais par de la salive mélangée h des produits de sécrétion œsophagienne.
Le vomissement pituiteux œsophagien se produit de la façon suivante : des dyspeptiques, au cours de la digestion ou quelquefois à j(»un, sous rinfluence d'une sensation de faim douloureuse ont un flux salivaire exagéré. Bientôt ils éprouvent comme une sensation de plénitude profonde dans la poitrine. Des efforts de vomissements surviennent et ils rendent ainsi environ un demi-verre à un verre ù boixleaux d'un liquide filant nullement acide, que l'analyse démontre renfermer une notable proportion de salive.
Les mêmes phénomènes peuvent se reproduire à plusieurs reprises et kl quantité totale de liquide pituiteux ainsi expulsé est plus ou moins riMisidéi*able.
Très souvent, après ce vomissement glaireux, les malades se trouvtMil momentanément soulagés. D'autres fois,Jes efforts de vomissements |>ersistent après l'évacuation du contenu de l'œsophage et le contenu de l'estomac se trouve à son tour expulsé. 11 arrive métne, les etîorts persistant toujours, (jue la bile apparaisse, dans les liquides rendus, ce qui indique le reflux du contenu du duodénum dans l'esl4imac.
II est facile de se représenter le mécanisme du vomissement pituiteux œsophagien. Sous Tinfluence d'une irritation de l'estomac pai* «les aliments ou des acides, ou encore sous l'îiction d'une cause psychique, la salive est sécrétée en excès, elle s'accumule dans l'œsophage en vertu d'un spasme du cardia. La réplétion de l'œsophagt» pro\o(|ue une sensation de douleur et de plénitude pénible, et le vomissement survient.
Beaucoup des vomissements pituiteux considérés autrefois comme d'origine stomacale, sont donc en réalité d'origine salivaire et œsophagienne.
ExisUvt-il des vomissements purement pituiteux d'origine stomacale? (^ue du mucus sécrété par Testomac se mêle souvent aux substances alimentaires dans les vomissements, cela ne peut paraître douteux ; mais on peut se demander s'il existe des vomissements pituiteux formés excluMvement ou presque exclusivement par un liquide
m TKAITK DES MALADIES DE L'ESTOMAC ET DE L'INTESTIN
muqueux de sécrétion stomacale. Il est vraisemblable que la salive et les produits de sécrétion pharyngo-œsophagienne entrent toujours pour une part plus ou moins considérable dans les glaii'es rejeté(\s par le vomissement, On acquiert une idée de Tabondance et de la a iscosité des sécrétions bucco-œsophagiennes lorsqu'on pratique le tubage de l'estomac.
Lorsque le volume des liquides pituiteux vomis dépasse sensiblement la quantité indiquée pour chacun des vomissements œsophagiens, on peut considérer comme certain qu'ils étaient accumulés dans l'estomac. Dans quelle mesure l'estomac avait-il participé à leur production ? Il est à peu près impossible de répondre à cette question. Fi'erichs a depuis longtemps considéré comme de la salive accumulée pendant la nuit dans l'estomac la pituite matutinale des buveurs. N'est-elle pas souvent représentée par un vomiss(»ment œso|)hagien autant et plus que par un vomissement stomacal ?
A côté du vomissement pituiteux œsophagien des dysj)eptiques il faut ranger la pituite hémorrhagique des hystériques qui seni décrite plus loin.
VICIATIONS DE LA SENSIBILITÉ STOMACALE
Les sensiitions pathologiques d'origine gastrique, que Ton j)eut observer au cours des états dyspeptiques ou des affections organiques de Festoniac, se rangent en deux groupes différents. C'est parfois la sensibilité spéciale de ce viscère qui est seul altérée; la faim ou le sentiment de satiété, au lieu de présenter leurs caractères normaiLx, peuvent s'exagérer, se pervertir, disparaître. D'autres fois, au contraire, il s'agit de troubles de la sensibilité générale se traduisant par le retentissement douloureux d'excitations thermiques, mécaniques, ou chimiques, excitations qui à l'état normal sont presque toujours inconscientes. C'est là une division naturelle qui s'impose d'elle-même et que nous suivrons dans cette étude.
Variations de la sensibilité spéciale de l'estomac. — La faim est une sensation complexe, d'origine organique, rapportée à Testomac; elle traduit à la conscience le besoin des tissus qui réclament des matériaux pour vivre, mais il s'y ajoute un élément gastrique : on peut nourrir un individu par le rectum suffisamment pour qu'il ne [lerde pas de poids, il conservera une sensation de faim tant qu'on n'aura pas anesthésié Son estomac avec de la cocaïne. Quoiqu'il en soit d'ailleurs de l'origine môme de cette sensation, la faim se traduit à la conscience par une impression pénible rapportée à l'estomac et par un vif désir des aliments. Cette excitation psychique a dans l'acte digestif une importance considérable, car, d'après les recherches déjà anciennes de Blondlol confirmées par les travaux récents de Pawlow, f appétit est le meilleur excitant de la sécrétion gastrique. C'est lui qui fait fonctionner les glandes avant le repjis et la digestion ne s'accomplit normalement qu'autant qu'il existe une certaine quantité de suc gastrique dans l'estomac avant l'arrivée des aliments.
La faim peut être modifiée de trois façons différentes : elle est exagérée^ pervertie, ou bien sttppriînée.
Faim exagérée, — La faim exagén'^e s'observe chez les gens qui ont besoin de réparer considérablement leur organisme, chez les convalescents, les diabétiques, les malades qui ont une sténose de l'œso-
phage. Mais ce qui nous intéresse ici c'est la faim exagérée au coui's des états gastriques ; on constate le plus souvent ce symptôme chez les hj'perchlorhydriques; cette faim intense apparaît périodiquement plus ou moins tôt avant le repas, lor'sque Testomac est vide d'aliments. Parfois, lorsque la muqueuse est très sensible et la sécrétion riche en HCl, si les aliments ne sont pas ingérés aussitôt, la faim devient extrêmement vive et finit môme par devenir douloureuse. L'exagération de la faim a été constatée dans quelques rares cas de cancer de Testomac : Hanot en a rapporté un bel exemple. Peut-être s'agissait-il de cancer succédant à un ulcère? Peut-être malgré le cancer y auraitil hyperchlorhydrie?
Faim pervertie. — Nous ne voulons pas parler ici des bizarreries de Yappétit qui portent le nom de pica (désir d'aliments acides ou épicés) , et de malacia (désir de manger des substances non alimentaires comme du sable, de la terre), mais bien d'une véritable perversion de la sensation même de la faim.
On peut admettre les variétés suivantes : la faim douloureuse, la faim nauséeuse, la faim angoissante.
La faim douloureuse est d'observation assez fréquente chez les dyspeptiques et les nerveux. Chez les dyspeptiques, on l'observe surtout, nous venons de le dire, chez les hyperchlorhydriques où elle paraît causée par la sécrétion dans l'estomac vide d'un suc gastrique riclie en HCl. Elle se calme sous l'influence de l'ingestion d'une certaine quantité d'aliments solides ou liquides, ou encore d'une certaine quantité de poudre alcaline.
Chez les nerveux, elle se produit souvent sous l'aspect de crampes douloureuses qui cessent quelquefois rapidement après l'ingestion (fune très petite quantité d'aliments.
La faim douloureuse chez les névropathes surtout s'accompagne souvent de salivation exagérée, et quelquefois de vomissements pituiteux œsophagiens.
Dans la faim nauséeuse, la nausée peut accompagner la sensation de la faim ou se substituer complètement à elle. Dans ce dernier cas, il arrive que les malades méconnaissent complètement les sensations qu'ils éprouvent. Ils n'osent manger, et cependant l'ingestion d'aliments est le ^XTitilble remède à leur malaise. La fiiim nauséeuse est d'observation assez fréquente chez les jeunes femmes nerveuses, elh» se montre surtout dans l'après-midi, vei's cinq heures, mais elle apparaît quehjuefois aussi le matin.
Elle peut s'accompagner comme la faim douloureuse de vomissements pituiteux.
Chez les hystéi'iques, cette sensation pervertie nous paraît pouvoir
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tHiV le point de départ d'accidents d'anorexie et de vomissements r«'*pétés, et môme de vomissements incoercibles.
Ce qui caractérise le mieux la faim nauséeuse, c'est qu'elle n'apparaît pas si les personnes qui en sont atteintes s'alimentent mieux et pi-emieut la précaution de manger quelque- temps avant l'heure à laquelle les crises qui surviennent souvent à des heures assez exac- Irnient déterminées, doivent se reproduire.
La faim arurieuse confondue sous là dénomination commune de bouliniip avec l'exagération vraie de la faim est en réalité une véritable phobie, qu'on trouve, comme les autres phobies cliez des névropathes et surtout chez des dégénérés héréditaires.
Les malades épi^ouvent à l'idée qu'ils ne pourraient immédiatement manger dès que le désir leur en vient, une sensation d'angoisse plus «ai moins marquée, quelquefois extrêmement vive, analogue à celle qu'épi-ouve un agoraphobique qui se hasarde à traverser une grande |»lace. Aussi portent-ils très souvent avec eux une certaine quantité d'aliments ; queUjues-uns ne peuvent s'endormir qu'après avoir fait disposer des aliments à proximité de leur lit.
La sensation éprouvée est avant tout angoissante ; (juelquefois elle amène la défaillance, des sueurs froides, parfois de l'excitation. Un de nos malades avait au moment de la crise une impulsion presque irrésistibles à mordre les personnes a voisinantes. Un autre eût tout bousrulé dans la boutique du boulanger si on ne lui eût pas immédiatement liviv le petit pain convoité. Un troisième dont la sœur est atteinte de claustrophobie, qui a eu autrefois la manie des nombres, mange sans discontinuer de huit heures du matin à deux heures de l'après-midi. sous j)eine d'éprouver un malaise des plus pénibles, une angoisse inexprimable, de la défaillance, des sueurs froides.
Très souvent, chez ces malades, il n'y a pas augmentation de l'appélit réel; ils ne mangent pas plus que d'autres, ce qui montre bien que Irur faim est plus anxieuse que réellement exagérée, et que celte angoisse dérive d'un élément psychique.
Anorexie, — On désigne sous le nom d'anorexie la suppression du S4*ntiment de la faim.
Ce symptôme est, d'une façon générale très facile à reconnaître. 11 faut |)Ourtant savoir que certains malades restreignent leur alimentalion dans la crainte des malaises ou des douleurs qu'ils éprouvent |M*ndant la digestion. Il est boji d'établir nettement cotte distinction rsipitcde dans l'espèce.
Chez ces derniers, la sensation de la faim s'atrophie ou se pervertit. Elle peut, par exemple, devenir nauséeuse. Elle ne reparait que lorsque ces malades s'alimentent davantage et reprennent des forces.
Pour eux, il est juste de dire que la faim revient ea mangeant.
Comme la faim exagérée, Tanorexie véritable présente deux variétés bien différentes, suivant qu'elle est liée à un état gastrique ou à un trouble mental. Les malades atteints de cancer de Teslomac souffrent souvent en effet d'une anorexie absolue ; ce n'est pas seulement la viande qui leur inspire un dégoût insurmontable, mais tous les aliments en général. Un des caractères de cette anorexie, c'est que les malades s'inquiètent de leur état; en voyant les progrès de la cachexie et la difficultt» qu'ils ont à s'alimenter, ils prennent peur et viennent souvent consulter pour ce symptôme môme. L'usage habituel et pn)longé du tabac semble pouvoir provoquer aussi une anorexie assez marquée. GoncouH note dans ses mémoires que, lorsqu'il supprima la cigarette dont il abusait depuis vingt ans, sur les conseils de son médecin, il vit tout à coup reparaître une sensation qu'il avait complètement oubliée, l'îippétit. Toutefois il faut noter que si le tabac fait disparaître le sentiment de la faim, il n'amène jamais une anon^xie suffisante [)Our que les aliments pnovoquent du dégoût ; le sujet n'a pas d'apj>étit, mais il mange néanmoins d'une fa(,'on nonmde.
L'anorexie d'origine psychique^ que l'on observe chez les hystériques, présente aussi ces deux mômes degrés ; dans la forme légère ce n'est qu'une simple disparition de l'appétit, mais le malade s'alimente par habitude, par raison ou par contrainte.
Dans la forine grave, le malade refuse toute alimentation : il est impossible de lui faire ingérer la moindre parcelle de nourriture, que Ton use de j)rières ou de menaces. Cela ne va pas sans un amaigrissement rapide, mais le malade ne s'en inquiète nullement et il faut un traitement do force, en général la suggestion associée à TisoU^ment, pour la sortir de Vidée fixe qui entretient Tanorexie *.
Disparition du sentiment de la satiété. — Quant au senlimenl de satiété qui arrive naturellement après le repas, et qui paraît dû ù la distension des tuniques musculaires, il peut disparaître chez certains malades. Ce sjmptome que les auteurs allemands ont désigné sous le nom d'acorie, s'observe chez certains neurasthéniquc^s ou hystéri(jues. 11 est trailleui^s rare et sans valeur séméiologi(|ue déterminée. Nous l'avons rencontré quelquefois.
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scnsibililr gastrique est très obtuse; la muqueuse, il est vrai sent assez bien les différences de température, on peut s'en assurer en faisant arriver par la sonde des liquides froids, tièdes ou chauds dans Testomae . Mais ni les excitations physiques, c'est-à-dire le contact d'aliments plus ou moins bien mastiqués, ni les excitations chimiques, c'esth-dire Tacidité ou l'alcalinité du liquide qui a pu être dégluti, sans léser la muqueuse buccale, ne produisent de sensation consciente. Seule la distension des tuniques musculeuses de l'estomac se traduit par un sentiment degône et de gonflement douloureux dès que la pression atteint le volume d'une colonne d'eau de 20 à 30 centimètres.
A l'état pathologique, tout cela va changer, et, non seulement lorsqu'il y a des altérations organiques de l'estomac, comme le cancer ou l'ulcère, mais déjà même dans les états dyspeptifjues. Alors la plupart des excitations sont senties, et senties douloureusement. L'hyperes- Ihésie de Testomac tient une place très importante dans la genèse des nianife^siations subjectives de la dyspej)sie ; sans elle, la plupart des viciations delà digestion stomacale resteraient latentes ; à cause d'elle h*s phénomènes normaux sont quelque fois douloureusement per(;us.
Voyons donc quelles sont les causes qui peuvent ainsi modifier la sensibilité gastrique : d'une façon générale on peut dire qu'elles appartiennent à deux catégories fort différentes. Les unes en effet, [K>rtent directement leur action sur la muqueuse gastrique et irritent les terminaisons nerveuses périphériques, les autres atteignent surtout le système nerveux central, cérébro-spinal ou ganglionnaire.
Lii plupart des lésions inflammatoires de la muqueuse gastrique augmentent notablement sa sensibilité. Cette hyperesthésie s'observe dans les gastrites aiguës consécutives à l'ingestion de liquides corrosifs, dans le plus grand nombre des gastrites chroniques consécutives à l'absorption quotidienne et prolongée de substances irritantes (alcool, épices). Dans les ulcérations de l'estomac, dans le cancer, suivant les cas, rhyi>eresthésie est plus ou moins marquée, et la douleur survient à la suite de la moindre excitation mécanique, physique ou chimique, ou bien seulement après des excitations intenses et répétées.
D'autre part, bon nombre d'altérations du système nerveux central agissent aussi sur l'estomac et en amènent l'hyperesthésie. Nous ne parlons pas seulement des lésions organiques du système nerveux comme le tabès; mais de simj)les modifications fonctionnelles du système nerveux central peuvent i)rovoquer un résultat aiuJogue. C'est là un fait d'expérience banal : dans la gastrox>Tisis de Rossbach, par exemple, on voit à la suite de surmenage intellectuel des douleurs gastriques violentes apparaître, et, chez les femmes nerveuses, chez les neurasthéniques, une émotion violente, une fatigue.
un éUit de chagrin ou de souci permanent suffisent pour provo((nor et maintenir une sensibilité extrême de la muqueuse gastrique.
L'étude des malades nous apprend que, le plus souvent, ces d(»u\ ordres de causes de douleurs gastriques s'associent sur le même individu; d'une Ai^on courante, les causes d'ordre psychique viennent s'ajouter aux lésions de la muqueust», et exagérer périodiquement une hyperesthésie créée d'abord par un état organique de la muqueuse. Dans les gastrites, dans le cancer, dans l'ulcère, en effet, il suffit d'ime émotion, d'une colère, d'une fatigue, des règles chez la femme, poiu* voir tous les symptômes douloureux s'accentuer ])our un temps phis ou moins long.
Les douleurs gastriques se pi*ésentent sous deux ou trois modalités presque toujours les mômes. A un degré léger, c'est une sensation de gonflement ou de pesanteur apparaissant après les repas et durant, un quart d'heure, une demi-heure, une heure. Parfois cette sensation péjiible coïncide avec un ballonnement du ventre surtout marqué dans la région gastrique. Ce qui gène alors le plus ces malades, c'(*st une dyspnée parfois très marquée, ou un sentiment de lassitude, et qucîlquefois l'envie de dormir.
Dans le cas que nous venons de citer il ne s'agit pas de douhîur véritable. Loi'sque la douleur apparaît, le malade la traduit ])ar des images caractéristiques qui permettent de reconnaître plusieurs variétés. C'est d'abord la sensation de brûlure. Elle s'observe sur les mu- (jueuses extrêmement sensibles au simple contact des aliments, mais surtout après l'ingestion de vin ou d'alcool. Chez les hyperclilorhydriques, la haute teneur du suc gastriqut^ en IlCl libre suffit à la provoquer; on la voit alors apparaître ù la fin de la digestion loi'squ'il n'y a plus d'albuminoïde pour saturer l'acide sécrété. Les acides de fermentation, dans le cas de stase, peuvent aussi le pro^'0(^uer. Dans la même variété on i)eut citer la sensation de plaie à vif dont se plaignent certains malades et aussi les sensations de pif/tire, ou de coups lie couteaux dans la région gastrique.
La sensation de crampe est d'un ordre tout différent; en effet, cette» douleur paraît être d'origine musculaire : elle semble traduire la contraction violente de la région prépj torique contre un pylore contracture ou sténose. On peut s'en rendre compte chez les individus qui pi'ésentent du péristaltismcî visibles : la crampe apparaît avec la contraction gastri(|ue et finit avec elle. C'est un |)hénomène douloureux analogue aux coliques intestinales ou utérijies.
11 est intéressant de préciser le sièye de ct^s douleurs gastrifjues. Le plus souvent, pour ne ])as dire toujours, la douleur gastrique est maxima en un point que le malade indi(|U(* du bout du doigt et (|ui
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(*.st situé à la région é|>igastriqiit% sur le milieu do la ligne A-y[)lH)onihilicale. un peu à droite de celte ligne. La compression h ce niveau esl pénible, même dans les moments où le malade ne souffre pas, et l'est davantage encore pendant les paroxysmes douloureux. A quoi correspond exactement ce point épigastrique ? Ce n'est sûrement pas au pylore qui est mobile, et qui se déplace à droite et à gauche suivant un arc de cercle de 7 centimètres de rayon selon que Testomnc est vide ou qu'il contient des aliments. Ce n'est pas non jJus au bord inférieur du foie, qui est mobile pendant la respiration, et qui, à la fin de Texjnration, descend souvent au-dessous d(* ce niveau.
En réalité, comme Tun de mes élèves M. J.-Ch. Roux, Ta constaté à Tautopsie de dyspeptiques divers, le point épigastrique où le malade souffrait de son vivanl correspond an plexus solaire, et. plus exactement, aux tractus nerveux et aux nombreux petits ganglions qui |m.ssent au devant de Taorte et aux filets nerveux qui suivent le ln>nc cœliaque. Le point dorsal, qui, dans Tulcère, correspond exactemont au point épigastrique, peut être du quelquefois à une excitation plus violente du plexus solaire, car, par une ccmipression assez énergicfue à Tépigastre, on peut facilement faire apparaître chez la plupart des dyspeptiques le point douloureux dorsal et la sensation de trans- (ixion.
Les douleurs gastriques ne sont pas uniquement localisées en ce |M>int : souvent elles s'étendent plus loin à gauche vers la rc^gion gastritjue, et dans la gastrite alcoolique la compression provoque de la douleur non seulenuMit h la région épigastrique, mais sur toute la grande courbure : \ç même phénomène s'observe aussi chez quelques hysléri(jues.
Au reste les doideui's gastriques ont les irradiations les plus variables vi les plus étendues : elles peuvent se faire sentir jusque dans le dos, nous l'avons vu tout à l'heure; elles peuvent irradier dans les espaces intercostaux et amener des névralgies, parfois bilatérales; quelquefois elles retentissent jusqu'à la région cervicale.
Enfin l'excitation douloureuse de l'estomac se traduit suivant les cas par une s<'*rie de symptômes secondaires des plus curieux. Tout d'abord par un réflexe inhibitoire sur l'intestin, elle provoque presque toujours de la constipation : c'est un fait d'observation courante que les dyspeptiques qui souffrent sont en général constipés, et, pour ramener leurs matières i\ l'état normal le meilleur moyen est encore de calmer leurs douleurs, (j'est ainsi que s'ex|)Hque le fait paradoxal que la craie ou le sous-nitrate de bismuth à haute dose, lorsqu'ils calment la douleur gastrique, amènent des selles plus faciles et font dispa-
raître la constipation. Il en est quelcjnefois de même de roi)iuni et <le la morphine, ce qui est encore plus caracléristique.
La douleur gastrique peut aussi provoquer des réflexes dans le <loniaine de l'appareil respiratoire : elle provoque parfois des accès de dyspnée, apparaissant soit après le repas, soit brusquement la nuit comme de véritables accès d'asthme. Ces faits, notés d'abord par Henoch chez l'enfant, ont été observés récemment chez Tadulte par Boas.
Nous rappellerons aussi que la douleur gastrique peut, comme Ta (
montré Potain, par excitation réflexe du pneumogastrique, amener de rasthénie cardiaque et une dilatation du cœur droit, constiitée ù lexamen radiogniphique. En môme temps, par suite de la contraction simultanée des petits vaisseaux pulmonaires et de Taugmentation de la tension dans le ventricule droit, Torifice auric ulo- vent rie ulaire peut être forcé, Tasystolie s'installer (»t ne céder qu'à un traitement approprié des troubles gastriques.
Ces données générales sur la douleur gastrique étant établies, il nous reste à pénétrer plus avant dans l'étude de ce symptôme (*t à déeriit; ses modifications suivant les divers états gastri(|ues où on la note communément.
Hyperchlorhydrie, — L'hyperchlorhydrie, c'est-ù-dire la teneur* élevée du suc gastrique en IlCl ne suffit j)as à pi*ovoqu(;r de la douleur; chez beaucoup de personnes, la sécrétion de l'acide chlorhydriqu*» est ti'ès exagérée, mais aucun symptôme subjectif n(* vient le révéler. Ici comme partout, la condition pi'emière de la douleur c'est l'hyperestliésie de la muqueuse, d'origine périphérique ou d'origine centride. Sur cette muqueuse trop sensible, le simple contact du suc gastrique riche en HCl est douloureux; par suite, la douleur va apparaître chaque fois que les glandes sécréteront beaucoup de suc gastrique : en un mot, dans la dyspepsie hyperclilorliydrique. la douleur suit les variations de la teneur du suc gastrique en H(U, la sécrétion gastrique règle Vhoraire de la douleur. Le matin à jeun, lorsqu'il n'y a ])as de sécrétion, le malade ne souffre pas; la douleur apparaît plus ou moins tôt après le repas, mais atteint toujours son maxima trois ou quatre heures après Tingestion des aliments, lorsipie YïlCA libre est en abondance dans l'estomac. Son intensité dépend en partie de la richesse» de la sécrétion en HCl mais surtout du degré d'Iiyper^ estliésiede la muqueuse^ et elle augmente de temps A autre cha(|ue fois que la sensibilité gastrique devient plus vive sous l'influence d'un excès d'alimentation, d'une e»inotion, ou d'un cliagrin. |
Dyspepsie sensitivo-motrice. — Dans les faits que nous rangeons |
sous cette dénomination, hî facteur le plus im|)ortant de la dyspepsie ;
VICIATIONS DE LA SENSIBILITÉ STOMACALE
n'est plus la vicialionde la sécrclion stomacale, mais une exagération (lo la sensibilité de la muqueuse gastrique liée souvent à une viciation dans la nioUlité de restomac avec retard dans Tévacuation de son rontenu. Les sensations anormales éprouvées sont des sensations de ^ène, de pesanteur, de gonflement, et souvent aussi des sensations de lom-deur de t(>te, de maLiise général, de gène de la respiration.
Les nudades de cette catégorie sont très souvent des nerveux chez les<juels on relève des stigmates de neurasthénie ou d'hystérie, des signes de iieui'o-arthntisme.
Nous n'avons pas à y insister davantage ici, la dyspepsie sensitivomotrice devant être plus loin lobjet d'un chapitre particuher.
Crises gastriques. — Sous le nom de crises gastriques, on désigne <les douleui^s gîistriques très violentes, mais passagères et intermittentes ; c'est le type le |)lus net de Thy pères thésie d(} la muqueuse liée à un ti*ouble nerveux ; on les observe en effet soit dans les maladiiîs organiques du système nerveux (tiibès, [>aralysie générale) soit dans les troubles nerveux fonctionnels (surmenage intellectuel, irritation des nerfs de l'intestin par les tiraillements d'un rein mobile).
Pendant toute la crise, le moindre contiict sur la région gastrique «fsl très douloureux ; toute ingestion d'aliment ou de liquide provoque à brè\e échéance un vomissement, et la douleui* gastrique, continuelle, s'exasj>éi'ant par moments, persiste ainsi j)endant plus ou moins longtemps. Puis au bout de quelques jours, tout se calme, et la crise finit brusquement, comme elle était venue.
l.'lcère simple de restomac. — Dans Tulcère de l'estomac la douleur pi*ésente à peu j)rès les caractères de la douleur dans Thyper- <'hlorhydrie et cela n'a rien d'étonnant puisque l'on sait aujourd'hui que pi*esque tous, sinon tous les ulcéreux sont d(^s hyperchlorhydriques. Le symptôme propre à l'ulcère, c'est la douleur innnédiate et intense qui suit l'ingestion des aliments, sui'tout des aliments irriliuiLs : l'alcool et le vin ont à cet égard une action des plus marquées. Quand le mtdade ne s'alimente pas, en général, il souffre peu ou niènu» pas du tout : une douleur persistante indique une comphcation, une inflammation j)éritonéale limitée par exemple, comme il en existe souvent autour de l'ulcère.
Cancer. — Dans le cancer de l'estomac, la douleur est beaucoup moins vive en général ; il n'y a là rien d'absolu, et parfois on rencontre des cancéreux qui souffrent atrocement, mais c'est l'exception ; la douleur est le plus souvent sourde, continue, et localisée au niveau môme du cancer; elle paraît due ù l'irritation des terminaisons nerveuses comprises dans la tumeur.
Sténose pijlorique, — La sténose du pylore, en dehors des symp-
tomes dus à raffection même qui a provoqué le rétrécissement (cancer ou ulcère le plus souvent) se traduit souvent par des douleurs qui lui sont propres : ce sont souvent des sensations de crampes, qui reviennent de temps à autre, et qui peuvent coïncider avec des mouv(^ments péristaltiques visibles. De temps à autre survient une crise, le ventre se ballonne, le clapotage s'entend jusqu'au voisinage du pubis, le malade étouffe et éprouve dans la région gastrique des douleurs très violentes. Cet état se prolonge pendant deux, trois, quati*e heures, et se termine par un vomissement abondant de matières alimentaires nageant dans un liquide d'hypersécrétion. Le malade nr tarde pas à savoir que la crise douloureuse ne finit que lorsque Testomac est évacué, et il prend l'habitude de provoquer lui-même le vomissement.
La sténose spasmodique du pylore jouerait un rôle important dans la douleur tardive des ulcéreux et des hyperchlorhvdriques. On la voit en effet disparaître après la gastro-entérostomie alors que la stas(* du liquide hyperacide persiste encore (Terrier. Hartmann. Sou|)ault'.
Adhérences gastriques, -- Enfin les adhérences gasti'iquc^s. cpii sont une des complications les plus fréquentes de l'ulcère, n'ont par elles-mêmes qu'une symptomatologie très fruste. Les signes que l'on a donné, sensation de tiraillement d'autant plus nette que le malade a absorbé d'avantage d'aliments, douleur variable suivant la situation du patient, sont des signes tout théoriques et <]ui, dans la réalité, ne permettent jamais un diagnostic ferme.
ABSORPTION STOMACALE
A propos (le la physiologie iiurniale de restoinac, nous avons exposé assez longuement les notions acquises sur l'absorption par la muqueuse stomacale. On a clierché à utiliser les variations de Tabttorption de certaines substances pour le diagnostic différentiel des g;istropalhies. Penzoldt et Faber faisaient ingérer des capsules de gélatine renfermant de Tiodure de potassium ; toutes les dcmx ou trois minutes ils recherchaient si ce sel passait dans la salive. Ils ont cru trouver dans la rapidité plus ou moins grande de l'apparition de riodure des indications sur l'état anatomique de la muqueuse stomacale.
Ces recherches ont été reprises tout récemment d'une façon plus précise par von Mering qui se servait du procédé de Jaworski perfectionné par lui. Cet auteur est arrivé à cette conclusion que les variations de l'absorption des substances salines introduites dans l'estomac n'ont aucune valeur séméiologique ; nous n'avons donc pas à nous y arrêter davantage.
CHAPITRE VII
L'usage de la sonde, la mise en œuvre du repas d'épreuve permettent d'acquérir des données importantes sur le fonctionnement de Testomac à Tétat de maladie. Il serait très utile de pouvoir pratiquer de la môme façon Texamen du contenu de l'intestin ; cela n'est possible que dans des cas fort rai*es de fistule intestinale. En dehors de ces faits exceptionnels, si instructifs, le médecin en est réduit à Tétiide séméiologique des fèces. Il peut bien en provoquer Tévac nation en faisant le lavage du gros intestin, mais que cette évacuation soit spontanée ou provoquée, son examen ne peut porter que sur les substances intestinales telles qu'elles se trouvent dans le gros intestin. Or lorsqu'elles y i)ar\^iennent, le travail digestif est terminé, l'absorption en a enlevé la plus grande partie des matériaux nutritifs et il ne reste plus guère que les résidus inutilisables de la digestion gastrointestinale.
De là une difficulté très grande d'interprétation, et une grande incertitude dans nos connaissances. L'examen des matières fécales est répugnant et trop souvent négligé. Cependant il peut fournir des renseignements importants sur la digestion gastro-intestinale et sui' l'état anatomique de l'intestin. Nous allons exposer ce que l'on sait actuellement d'important sur la séméiologie des matières fécales grôce aux travaux et aux publications de Nolhnagel, de Fr. Millei\ de Schmidt, de Boas, et de quelques autres auteurs.
Aspect extérieuh des matières fécales
Consistance. — Elle varie dans une mesure assez étendue, d'apnVs la nature de Talimentation. Avec une alimentation riche en viande, [)auvre en substances végétales, les matières sont plus consistantes et moins volumineuses ; plus molles au contraire et plus abondantes lorsque Falimentation est surtout végétale. Les fèces d'un paysan grand mangeur de légumes et de pain et d'un citadin grand mangeur de viande sont très différentes les unes des autres bien que tous deux
soient bien portants. Tantôt ce sont des cylindres moulés, sans Hrc durs, tantôt une masse pâteuse assez consistante. Assez souvent la première partie de la selle est moulée, la seconde pâteuse.
Dans la constipation, les matières deviennent sèches, dures: elles sont plus ou moins molles et même liquides dans la diarrhée. Dans le premier cas, il y a diminution, dans le second augmentation de la quantité d'eau éliminée par le rectum. Ces deux états opposés seront du reste étudiés plus loin dans des chapitres particuliers.
Couleur, — La couleur des fèces t\ Tétat normal présente aussi des variations assez accentuées.
La coloration fondamentale des matières fécales est due à Xhydrobiliruhine^ qui dérive de la biliverdine par hydratation. Il est à retenir qu'à Tétat normal les matières fécales ne donnent pas la réaction d(* Gmelin. Cette réaction ne se produit que dans les cas pathologiques où la bile se trouve évacuée sans avoir subi dans le gros intestin les modifications qu'elle y subit normalement.
L'alimentation carnée, l'usage du vin rouge tendent à donner aux (ï*ces une coloration plus foncée, brunâtre. Elles sont moins colorées avec une alimentation dans laquelle prédominent les végétaux ; moins foncée encore sous l'influence du régime lacté absolu. Elles peuvent prendre une teinte verte^ lorsqu'elles contiennent une forte proportion de cellules végétales riches en chlorophylle.
Selles blanches, — Les selles se décolorent et deviennent blanches lorsque l'accès de la bile dans l'intestin se trouve momentanément interrompu. Cette décoloration est un des signes classiques de l'oblitération des voies biliaires. Si la coloration ictérique de la peau et des muqueuses fait défaut, on trouve tout au moins des pigments biliaires dans l'urine.
Dans quelques cas assez rares, il est vrai, les matières fécales s(* décolorent sans qu'il y ait passage des pigments biliaires dans l'urine, ni coloration ictérique des téguments. Les fèces restent ainsi dôtolorées pendant plusieurs jours sans que la personne chez laquelle on observe ce phénomène éprouve aucun trouble particulier dans sa santé.
11 semble qu'on puisse diviser en deux catégories les faits de ce genre suivant qu'il y a ou non excès de graisse dans les selles.
Bungc et Fleischer ont vu qu'en traitant les fèces par l'éther de fa^^on à les dégraisser, on peut quelquefois leur faire reprendre une coloration brune.
Dans plusieurs cas du reste, on a pu démontrer la présence de l'hydrobiline dans les matières.
Nothnagel fait rejnarqucr (fu'il ne s'agit pas toujours de selles graisseuses. Il y aurait ou bien absence des transformations par lesquelles
les pigments biliaires donnent lieu à la matière colorante des fèces ou bien transformation en un pigment blanc la leucourobiline de Nencki. Cette décoloration des selles est habituellement passagère; dans un cas de Boas, elle a duré quinze jours. On Ta rencontrée dans les conditions très différentes non seulement chez des personnes bien portantes en apparence, mais aussi dans une série d'affections bénignes ou graves de l'appareil digestif. Nothnagel Ta vue dans le shnple catarrhe intestinal des enfants ou des adultes, dans la leucémie, le carcinome de l'estomac ou de Tintestin, von Jaksch dans Tentérite tuberculeuse, la chlorose, la néphrite chronique, la scarlatine ; d'autres auteurs dans la péritonite tuberculeuse, et des affections cachectiques de divers ordres.
En somme il s'agit d'un j)hénomène dont la valeur séméiologique et la pathogénie ne sont pas encore clairement déterminées.
Selles noires, — Les fèces peuvent prendre une coloration noire dans des conditions différentes ; sous Tinfluence de certains médicaments, les sols de fer, les sels de bismuth, sous Tinfluence de la présence d'une quantité plus ou moins considérable de sang digérv (Melaena) .
La coloration noire des selles après ingestion de sels de fer serait due, non à la production de sulfure de fer, comme on Ta dit depuis longtemps, mais d'après Quincke, à la formation d'un oxydule de fer; il en serait de même des sels de bismuth. (Quincke, Boas.)
Le mélaena sera étudié plus loin dans un chapitre spécial.
Colorations diverses des selles par les médicaments, — Le calomel colore assez souvent les selles en vert, ce qui d'après Hoppe- Seyler et Wassilieff serait du à ce que le calomel empoche la transformation de la bilirubine en hj'^drobilirubine.
Le séné, la santonine, la rhubarbe, la gomme-gutte |)euvent donner aux selles une coloration plus ou moins jaune.
Mucus. -^ D'après Nothnagel, on ne devrait jamais à l'œil nu apercevoir de mucus dans les selles. Toutes les fois que le mucus serait appréciable sans le secours du microscope, il y aurait là un phénomène anormal indice d'une lésion inflammatoire de l'intestin. Boas trouve cette opinion exagérée, et il se refuse à considérer comme pathologique la présence d'un vernis de mucus à la surface des cylindres fécaux, ou d'un peu de ciment muqueux entre les masses agglomérées qui composent un semblable cylindre. 11 fait remai*qucr que, lorsqu'on donne une purgation un peu énergique, on détermine l'évacuation d'une quantité assez considérable de mucus; il se refuse à y voir un signe de lésion calarrhale de l'intestin.
La sécrétion muqueuse est certainement en effet, un moyen de
défense de la muqueuse mtestinale contre un certain nombre cririitations excessives. L'hypersécrétion du mucus en présence de ces irritations est un ph(»nomène physiologique, en somme. Ce qui est pathologique, c'est que les causes d'excitation ayant disparu, rh3'{>ersécrétion muqueuse persiste encore.
Ces réserves faites, l'opinion de Nothnagel est parfaitement exacte, et l'on peut considérer la présence d'ujie quantité un peu notal)le de mucus dans les selles comme l'indice d'un état morbide de la muqueuse intestinîde. Nothnagel a beaucoup étudié la valeur séméiologique des selles muqueuses.
Le mucus dans les fèces se présente, d'aj)rès lui sous (jualre aspects différents :
a. Sous la forme de mucus pur, non mélangé aux matières, plus ou moins épais, transparent. Sa présence sous cette forme indique une lésion de la partie inférieure du gros intestin, du rectum ou de rS iliaque. On ne pourrait pas toutefois renverser les termes du pi-oblème et dire que Tabsence de mucus indique Tintégrité de la partie inférieure du gros intestin.
6. Sous la forme de concrétions, de grumeaux, de membranes plus ou moins allongées, c'est la caractéristique de la colite muco-membraneuse que nous étudierons plus loin dans un chapitre spécial.
c. Sous la forme d'un mucus gommeux collant, d'un brun jaunâtre entièrement mélangé aux selles diarrhéiques en purée claire.
d. Sous la forme de petits grumeaux nageant dans des selles tout à fait liquides.
Avant les travaux de Virchow sur ce point on considérait comme un signe d'ulcération de la muqueuse intestinale la présence dans les selles de masses transparentes, formées par l'agglomération de corpuscules arrondis ; ces masses rappellent par leur aspect les grains de sagou cuit ou le frai de grenouille. D'après Virchow, il ne s'agissait |Kis là de grumeaux de mucus comme on le croyait, mais de corpuscules amylacés. Kitagawa, qui a beaucoup étudié le mucus intestinal, tient pour leur nature muqueuse. Boas ne les a jamais observés, ce qui montre leur rareté.
Nothnagel attribue encore au mucus visible à l'œil nu dans les selles l'aspect de grains jaunâtres ou même brunâtres, du volume d'un grain de chénevis à celui d'un pois. Leur coloration serait due ù de la bilirubine non modifiée. La présence de ces grains indiquerait une inflammation catarrhale de l'intestin grôle. Ad. Schmidt et Boas ne les ont jamais observ es.
.Nothnagel signale encore une autre forme d'apparition du mucus dans les selles ; mais cette fois il ne serait appréciable qu'à l'examen
microscopique. Il se présenterait dans des selles u!i peu molles mais moulées sous Taspect de petits corpuscules muqueux intimement mélangés aux grumeaux de matière fécale et formant de petits îlots transparents. Ce serait Tindice d'une lésion catarrhale de la partie supérieure du gros intestin. Boas n'a jamais rencontré cette disposition et A. Schmidt conteste la nature muqueuse des prétendus îlots de mucus ; il les considère comme des débris d'amibes mortes.
La présence du mucus dans les selles a certainement une grande importance pour le diagnostic des lésions catarrhales de l'intestin, mais on ne peut conclure de son absence à l'absence de ces lésions. Lorsque la muqueuse de l'intestin a subi une atrophie complète, elle devient incapable de sécréter du mucus ; l'absence de mucus dans certaines diarrhées lientériques acquiert de ce fait une signification des plus graves.
Détritus alimentaires. — On peut reconnaître à l'œil nu dans les selles des détritus alimentaires de divers ordre. On y rencontre beaucoup plus fréquemment des détritus d'origine végétale que des détritus d'origine animale. La mastication insuffisante explique quelquefois leur apparition. La présence de débris de viande non digérés a plus do gravité, la viande échappant plus difficilement h l'action dissolvante des sucs digestifs que les aliments végétaux.
La présence de semblables détritus dans les fèces est Tindice d'une insuffisance de la digestion chimique ; mais elle jieut dépendre aussi dans une large mesure d'une viciation de la motricité et surtout d'une exagération de la rapidité des mouvements péristaltiques. Chez un hyj^erchlorhydrique qui avait des crises de diarrhée nocturne, j'ai vu plusieurs fois apparaître dans les selles des fragments de viande reconnaissables à l'œil nu. S'ils avaient séjourné dans l'estomac, ils eussent certainement été dissociés par un suc gastrique dont le pouvoir chlorhydropeptique était notablement exagéré.
On peut trouver quelquefois dans les selles des amas de fibres conjonctives, de fibres élastiques dissociées, ou encore des fragments reconnaissables de la tunique muqueuse de vaisseaux artériels, ou de petites bronches.
EXAMEN CHIMIQUE DES SELLES
Réaction. — A l'état normal, les selles sont faiblement alcalines ou neutres. Elles peuvent devenir légèrement acides sous l'influence d'une alimentiition riche en substances végétales. Les selles deviennent encore acides lorsque l'accès de la bile dans l'intestin se trouve interrompu.
Dans la fièvre typhoïde, d'après Nothnagel, les selles sont presque toujours alcalines. Dans le choléra infantile, au contraire, elles sont presque toujours acides.
La réaction acide ou neutre des fèces ne comporte du reste aucun enseignement pour le diagnostic.
Recherche de la mticine. — Agiter les matières à examiner avec <le Teau, ajouter une quantité égale d'eau de chaux, laisser reposer l>endant quelques heures et traiter ensuite par l'acide acétique. Quand il s'agit de grumeaux dont on veut rechercher la nature muqueuse, il Éaut les triturer avec de la lessive de potasse ou de soude diluée, H en faire Tessai par Tacide acétique. La mucine précipite sans se redissoudre dans un excès d'acide.
Recherche de l'ai Immine, — Traiter les matières par de Teau très légèrement acidulée par Tacide acétique et filtrer. Le liquide filtré est ensuite examiné de la même façon qu'une urine suspecte de renfermer de l'albumine.
Von Jaksch a trouvé de l'albumine dans les selles typhiques et «lans deux cas de selles acholiques.
Pepione et propeptone. — D'après von Jaksch, on ne trouve pas de peptone ni de propeptone dans les selles normales ; mais on pourrait en rencontrer dans les selles diarrhéiques de la fièvre typhoïde et dans tous les cas où il se produit du pus en quantité notable dans l'intestin ; dans la dysenterie, l'entérite tuberculeuse, etc.
Hydrates de carbone. — A l'état normal, les hydrates de carbone sont parfaitement utilisés dans l'hitestin, de telle sorte c|u'on n'en retrouve pas de trace appréciable dans les matières fécales.
Toutefois, d'après A. Schmidt, qui a fait sur ce sujet des études intéressantes, en cas de diarrhée, des particules d'amidon renfermées dans des cellules végétales non brisées par la préparation culinaire des aliments et la mastication parviendraient quelquefois dans les selles. Dans des cas plus graves, il y passerait des grains de fécule ou d'amidon ou des hydrates de carbone dissous. Il a proposé de rechercher ces substances dans les selles en les soumettant à la fermentation alcoolique, en présence d'une certaine quantité de levure, et en mesurant l'acide cari)onique mis en liberté.
Graisse et acides gras. — La recherche de la graisse et des acides gras dans les selles présente un grand intérêt dans certaines circonstances pathologiques. Nous y reviendrons plus loin i\ propos de la dyfïpepsie duodénale.
On peut rencontrer dans les matières féctdes des matières grasses en nature, des acides gras résultant du dédoublement de la graisse, ou
encore des sels provenant de la combinaison de ces acides avec dt»s bases alcalino-terreuses.
Lorsque la quantité de graisse en nature est suffisante, les selles sont molles, et d'une coloration blanchâtre ou grisâtre (Stéarrhée). Quelquefois, on n y trouve que quelques petites masses graisseuses. Les selles stéarrhéiques graissent le papier ; en les agitant avec de Téther, on dissout la graisse qu'on peut mettre en liberië ensuite en faisant évaporer Téther au bain-marie.
L'éther dissout également les acides gras ; mais il est facile d'en reconnaître les cristaux caractéristiques à l'examen microscopique.
Nous verrons plus loin quelles sont les conclusions qu'on a voulu tirer pour le diagnostic des maladies du foie et du pancréas de la présence dans les selles d'une quantité appréciable de graisse en nature ou de ses produits de dédoublement.
Pigments biliaires. — Les pigments biliaires à l'état normal ne se retrouvent pas en nature dans les selles qui ne donnent jamais la réaction de Gmelin. D'après Nothnagel, on ne rencontre cette réaction qu'avec des selles plus ou moins diarrhéiques. Lorsque le pigm(»nt biliaire adhère à des flocons de mucus, ou ù des amas de cellules épiihéliales cylindriques, c'est le signe pathognomonique d'un catarrhe du duodénum.
Ferments jmncréatiqiœs, — On a recherché le ferment pancréatique dans les selles diarrhéiques, et on l'a quelquefois rencontré. Boas a constaté une fois son existence dans un cas d'inflammation du duodénum. Sa présence comme celle du pigment biliaire non modifié indique une évacuation précipitée du contenu de l'intestin grêle.
Nous avons dû nous borner à donner un aperçu très rapide de quelques-unes des notions les plus utiles parmi celles que l'étude chimique des selles peut apporter au diagnostic des aflections gastrointestinales.
Plusieurs de ces données se trouveront reprises et complétées â propos de l'étude des hémorragies gastro-hitestinalcs, de la diarrhée, de la colique muco-membraneuse, du sable intestinal, etc.
Pour terminer nous dirons quelques mots du dosage de F azote des fèces. Elle se fait par la méthode classique de Kjeldahl qui consiste à détruire les substances organiques par l'acide sulfurique, de façon à transformer les composés azotés en sulfate d'ammoniaque et à doser ensuite la quantité d'ammoniaque ainsi produite. La comparaison de la quantité d'azote ingérée et de la quantité d'azote éhminc'îe par les urines et les matières fécales présente un intérêt consîdérabh\ On espérait en tirer des données fort importantes sur l'utilisation des aliments azotés. Malheureusement, des recherches récentes que nous
avons citées précédemmoiit ont jeté un doute sur la signification du dosage de l'azote fécal. Il semble, en effet, que Tazoto des matières slerconiles comprenne dans une pro|>ortion beaucoup plus grande (ju'on ne le croyait autrefois Tazote des produits de sécrétion ou de <les(|uamation de l'intestin et de ses glandes annexes.
EXAMEN MIGROSCOIMQrE DES MATIÈRES FÉCALES
L'examen mi(*roscopi(]ue des matières fécales est riche en renseignement ; il permet d'isoler les divers éléments réunis dans les fèces et ilVn apprécier la proportion relative.
Résidus alimentaires. — Un fait curieux, c'est que les résidus alimentaires ne composent qu'ime partie restreinte des lùces ; cette observation nVst pas sans quelque apj)arence paradoxale» et pourtant Ions ceux qui ont examiné soigneusement les matières fécales sont d'accord sur ce point. La proportion varie du reste avec le ^enrc d'alimentation.
Considérons d'abord les hydrates de carbone. Nous n'insisterons pas sur la cellulose qui, [)eu ou pas attaquée dans le tube digestif, se retrouve toujours en quantité notable avec une alimentation végétale ; au contraire, la présence d'amidon dans les matières fécales à l'état normal est certainement rare : à l'œil nu on ne distingue aucun grain d'amidon, et, au microscope, la coloration par l'iode ne permet pas d'apercevoir une seule parcelle frîinchement colorée» en bleu. Les grains d'amidon qui sont contenus dans les cellules végétales ont aussi disparu, bien que les cellules végétales se retrouvent facilement dans les fèces. On ne trouve guère d'amidon qu'avec une alimentation composée surtout de légumes verts ou de légumineuses non broyées ; on en trouve encore en petite quantité chez les enfants dont la nourriture est riche en amidon.
Donc, chaque fois que le microsc(»|>e permet de déceler une quantité notable d*amidon dans les selles, c'est qu'il s'agit d'un trouble digestif plus ou moins accentué. 11 est vrai que ce trouble peut être léger et passager; il suffit parfois de quelques selles diarrhéiques pour voir l'amidon augmenter considérablement ; mais il s'agit toujours là d'un phénomène anormal (Nothnagel).
Il en va tout autrement avec Yalimentation carnée. On trou\e toujours des résidus de viande dans les matières fécales, des fragments de fibres musculaires reconnaissables à leur forme plus ou moins anguleuse, plus ou moins nette suivant le cas, et, surtout, à leur striation que Ton peut toujours apercevoir avec un grossissement suffisant (Nothnagel). Il est assez difficile d'apprécier exactement la
quantité de viande perdue ainsi par les selles. Tout récemment Kermauner, élève de Prasnitz, a ijidiqué un procédé plus ou moins exact pour s'en rendre compte, et, somme toute, il est arrivé à cette conclusion, qu'à TéUit normal les fragments musculaires ne constituent qu'une partie extrêmement minime des fèces. Leur quantité augmente notablement dans tous les troubles digestifs, et, dans ces cas, comme Ta indiqué Nothnagel, si Ton donne au malade une alimentation composée d'amidon et de viande en quantité connue, on peut constater que toujours l'absorption de l'amidon est bien plus complète que celle de la viande.
Reste la graisse^ que l'on rencontre toujours même à l'état normal dans les matières fécales. Au microscope on en décèle facilement la présence : elle se présente parfois sous forme de gouttelettes graisseuses, plus souvent, ce sont des cristaux d'acides gras, en forme d'aiguilles isolées ou groupées en masse. Ces cristaux de forme et de dimensions variables se reconnaissent à leur solubilité dans l'éther ; sous le microscope il suffit de vei^ser une goutte d'éther sur la préparation pour les voir disparaître, ils reparaissent sur la lame dès qucî l'éther s'évapore. Lorsque les selles sont riches en niatières grasses, ils sont parfois tellement abondants, qu'ils couvrent tout le champ du microscojKî.
Cellules épithéliales — On trouve très frécjuenunent dans les matières fécales des cellules épithéliales provenant des différents points du tube digestif. L'épithélium pavimenteux arraché par le frottement des fèces contre la muqueuse mixte ne présente aucun intérêt. L'épithélium cylindrique se rencontre fréquemnient. Dans les matières fécales, les cellules épithéliales sont en général isolées les unes des autres : quelques-unes sont à peu près intactes. Le plus souvent, elles sont déformées et altérées ; leur protoplasma est finement graimleux ou présente au contraire un aspect hyalin. Parfois, on trouve des cellules dont le noyau est ratatiné ou déformé en forme de fuseau et dont le protoplasma peut présenter d'après Nothnagel tous les signes de la nécrose de coagulation. Tel est l'aspect habituel des cellules dans les matières fécales, mais parfois il est plus ou moins modifié : dans les diarrhées séreuses il arrive souvent que l'on trouve toute, une rangée de cellules cylindricjues encore accolées les unes aux autres. Cette dis|)osition est encore plus marquée dans la dysenterie où l'on peut trouver des lambeaux entiers de muqueuse ulcérée au milieu du sang et du mucus. De même dans le choléra les grains riziformes flottant au milieu du liquide séreux qui constitue les selles, sont composés de détiitus épithéliaux.
Les substances minérales, — L'examen microscopique* des matières
ftVales permet de reconnaître en plus des éléments que nous venons de citer, un cei'tain nombre de cristaux : on rencontre dans les selles normales, comme dans les selles pathologiques, le phosphate ammoniaco-magnésien, le phosphate neutre de chaux, Toxalate de chaux, i'I, aussi, souvent, des cristaux de choleslerine. On a môme signalé <lans quelques cas, chez des malades, chez un phtisique, un typhique, un rachitique (Nothnagel) la présence de ces cristaux en forme de fuseaux que Charcot a découverts dans le sang des leucémiques, que Levden a retrouvés dans les crachats des asthmatiques et Boettcher^ dans le spenne. Quant à Torigine des différents cristaux, il .semble qu'ils proviennent en partie tout au moins de sécrétions intestinales : en effet Robert et \V. Koch ont vu se produire les concrétions à base de magnésie et de cluiux dans les détritus épithéliaux accumulés dans la partie de Tintestin située au-dessous d'un anus contre nature.
Parfois, sous l'influence des causes variées, cette sécrétion nonnale sVwagère ; alors on peut isoler des matières fécales du sable intesiinaL Pour le recueillir, on met les fèces sur un tamis sous un counuit d'eau ; les matières sont dissociées et entraînées à travei*s les mailles, le sable intestinal reste sur le tamis. Sa composition et sa valeur séméiologique seront exposées dans un chapitre spécial.
Les parasites. — Microbes, — On trouve toujours dans les matières fécales un grand nombre et une grande variété de bactéi'ies; il est difficile d'en isoler les différentes espèces et de reconnaître parmi les nombi-eux saprophytes les microbes réellement pathogènes; on trouvera énumérées à pro[>os des fermentations gastro-intestinales les différentes espèces microbiennes que l'on a essfiyé d'isoler. Mais nous p)uvons indiquer d'ores et déjc^ que de tous ces agents le seul bien connu c'est le colibacille. On le rencontr-e toujours en grande quantité, et on sait que, dans certains cas, les matières ensemencées en fournissent des cultures à l'état de pureté. C'est ce qui arrive parfois dans les diarrhées aiguOs, dans le choléra infantile, dans la dysenterie» nostras.
il est certainement moins important de connaître le nombre des liacléries que leur variété. Cependant leur évaluation numérique ne manque pas d'un certain intérêt. 11 existe à ce sujet des recherches curieuses de Gilbert et de Dominici. En faisant les cultures sur la gélatine, ces auteurs ont trouvé qu'ù l'état normal les fèces contiennent 67.000 microbes par milligramme, ce qui fait environ 12 milliards de microbes éliminés chaque jour ! Diverses conditions peuvent faire varier ce chiffre ; il faut mettre en première ligne le régime : c'est ainsi qu'avec le régime lacté absolu on voit tomber rapidement le
nombre de microbes : au bout du deuxième jour, il n'y en a |)lus que 14,000 par milligramme, au bout de troisjours que 5.000, au bout de quatre jours de régime lacté, que 2.250. Par contre, les purgatifs élèvent momentanément d'une façon considérable le nombre de bactéries contenus dans les fèces : après une purgation énergique, on trouvait dans les selles 270.000 microbes par milligramme, ce qui, pour les cin(| selles diarrhiques émises dans la journée représente un chiffre total de 411 milliards de microbes. Le résultat de cette évacuation abondanli* c'est que Ton voit ensuite diminuer rapidement la richesse des matières fécales en bactéries. Deux jours après la purgation, elles ne contenaient plus que 1.350 microbes par milligramme, ce qui fait pour la journée un peu plus d'un demi-milliard.
Ces recherches expliquent comment, en clinique, dans le traitement des accidents urémiques, en particulier, la meilleure façon de diminuer Tauto-lntoxication d'origine intestinale est de recourir à l'emploi combiné du régime lacté et des purgations répétées.
L'étude des amibes et des inftisoires pourrait venir ici. Nous pensons qu'il vaut mieux la rapprocher de celle des parasites intestinaux d'organisation supérieure, tœnias, helminthes, etc.
CHAPITRE VllI
VICrATlON DE LA MOTRICITÉ, DE LA SÉCRÉTION, DE LA SENSIBILITÉ
ET DE i/aBSORPTION INTESTINALES
Nous allons faire une étude d'ensemble sommaire des principales vicialions de la motricité, de la sécrétion, de la sensibilité et de Tabsorption intestinales. Nous réunissons ces diverses perversions fonctionnelles dans un môme chapitre parce que leur étude analytique est moins avancée que celle des perturbations des fonctions correspondantes de l'estomac. Du reste, ces diverses fonctions se commandent le plus souvent les unes les autres; la viciation de Tune entraînant siH^ondairement la viciation des autres : c'est ainsi que la perversion de la motricité peut amener et amène souvent l'apparition de phénomènes douloureux et une diminution marquée de l'absorption des produits de la dip^estion. Ajoutons que les notions de pathologie générale exposées dans le présent chapitre se trouveront complétées par l'étude faite plus loin de certains grands complexus symptomatiques tels que la diarrhée et la constipation.
L — Viciation de la motricité de l'intestin. — Nos connaissances sur la physiologie de l'intestin sont encore très incomplètes, et souvent il est fort difficile, quelquefois même impossible d'établir la comparaison et la délimitation exactes entre l'état normal et l'état pathologique.
Les troubles de la motricité de l'intestin sont peut-être encore les moins obscurs. Ce n'est pas qu'on les connaisse bien dans tous leurs détails, on en est encore fort éloigné, mais sur les points les mieux étudiés, les recherches des divers observateurs se correspondent assez bien et se complètent à peu près.
Pour la commodité de l'exposition, on peut ranger en trois groupes les viciations de la inotricité intestinale suivant que le péristaltisme do l'intestin est augmenté^ diminué ou perverti. Sous cette dernière dénomination, on peut comprendre les contractions exagérées mais anormales et incapables d'amener le cheminement des matières vers l'anus, tels que les contractures spasmodiques de l'intestin et les mou-
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vements anti-péristaltiques, ou encore les alternatives fréquentes de spasme et de relâchement atonique.
a) Péristaltisme exagéré, — On sait que les mouvements péristaltiques de l'intestin grôle sont à Fétat normal beaucoup plus énergiques que ceux du gros intestin. Les aliments commencent à parvenir à la valvule iléo-cœcale deux ou trois heures après leur ingestion ; mais ils séjournent environ vingt'K^uatre heures dans le gros intestin avant d'être expulsés par lanus.
L'exagération des mouvements péristaltiques de rintestin est la cause principale de la diarrhée, ainsi que nous Font démontré les recherches entreprises sur le mécanisme de la purgatîon *.
Dans quelle mesure y participent l'intestin grêle et le gros intestin ? U n'est pas toujours facile de le déterminer. On comprend que l'exagération des mouvements de l'intestin grêle en amenant rapidement dans le gros intestin une quantité exagérée d'idiments incomplètement digérés provoque secondairement Texagération du péristaltisme du côlon. L'exagération du péristaltisme cùlique suffit du reste pour que la diarrhée se produise, il n'est pas indispenstdîle que l'intestin grêle participe à l'exagération des mouvements. Dans cei-taines conditions il est possible de reconnaître l'intervention de Tintestin grêle dans hi production des évacuations diarrhéiques : c'est lorsqu'il y a dans les selles une notable quantité de particules alimentaires non digérées, ou de la bile en nature.
Lorsque les matières évacuées sont presque exclusivement constituées par des aliments incomplètement digérés on dit qu'il y a lientérie,
La bile peut apparaître dans les fèces dans des conditions et des proportions différentes. A la suite d'une purgation ou d'une poussée intense de diarrhée, à des matières solides, puis liquides, succt-dent des selles constituées par de la bile presque pure, d'une coloration jaunâtre, ocreuse, présentant les réactions caractéristiques de la matière colorante de la bile. D'autres fois, chez les jeunes enfants surtout, il se produit des selles liquides vertes tachant les linges en vert : la couleur verte est due à l'acidité du contenu de l'intestin.
L'apparition de la bile dans les selles en quantité notable montre que les mouvements péristaltiques de l'intestin ont été si intenses que ce liquide n'a pu être ni résorbé, ni modifié comme il l'est normalement.
Nothnagel a montré que la l)ile peut apparaître en quantité beaucoup moins considérable : elle imbil)e et colore des flocons de mucus, des amas de détritus éj)ithéliaux, des débris de fibres musculaires.
* Voir plus loin. Diarrhée.
Sa présence peut alors échapper à Texamen macroscopique et ne se révéler que sous le microscope, par les réactions histo-chimiques des matières colorantes de la bile. La présence de ces détritus et surtout des flocons muqueux colorés par la bile indiquerait, d'après Xothnagel, non seulement une exagération des mouvements péristaltiques, mais raôme un véritable catarrhe de Fintestin grêle.
Lorsque le péristaltisme du côlon est seul exagéré, on ne trouve |)as dans les selles la réaction de la matière colorante de la bile, mais seulement la réaction de Thydrobilirubine qui est la matière colonmte normale des fèces '. A Tétat normal, les mouvements péristalti- (\iivs de rintestin apparaissent sous Tinfluence du contact des aliments modifiés par leur séjour dans Testomac, et, aussi de la bile. A Tétat pathologique, ils peuvent s'exagérer sous deux influences différentes que nous allons successivement examiner : l'augmentation de rintensité de rexcitation et F augmentation de l'excitabilité motrice de l'intestin.
Exagération de rintensité de l'excitation intestinale, — Elle peut être due à la quantité ou à la qualité des substances introduites dans rintestin. A la quantité : lorsque Testomac a reçu une quantité i»xcessive de substances alimentaires, il s'en débarrasse par le vomissement, rintestin s'en débarrasse par une diarrhée dont Texagération du péristaltisme est le principal facteur. Les substances ingérées en quantité trop considérable échappent en partie à l'action des sucs digestifs et subissent des fermentations anormales, dont les produits amènent une irritation directe de la muqueuse intestinale, et après absorption, une excitation morbide du système nerveux. Bokai a fait sur ce sujet des recherches intéressantes. Il a observé, en expérimentant sur des animaux, que les acides organiques qui se produisent dans les fermentations intestinales augmentent plus ou moins foi*tement le péristaltisme de Fintestin. L'acide caprilique présente à cet égard Faction la plus marquée ; viennent ensuite les acides acétique, formique, succinique, lactique et butyrique.
Le scatol serait aussi un excitant puissant de la motricité péristaliique de Fintestin; Findol et le phénol seraient à peu près sans action. Bokai a également étudié Faction des gaz : Fazote, Fhydrogène et Fo.vygène sont indifférents, mais Facide carbonique, le gaz des marais et Fhydrogène sulfuré ont une action très marquée. L'influence heureuse du sous-nitrat« de bismuth sur la dian'hée serait due à ce qu'il absorbe et neutralise Fhydrogène sulfuré.
* L^bydrobiUrabine* rùsulto de l'artîon de Thydrogcne sulfuré sur la bilivcrdinc. Elle donne uno coloration rougo eu présence d'une solution saturt3e de sublimé. (Schmidt. Arth. f. Verdauungs Krankh, 1898.)
Beaucoup de substances chimiques peuvent produire l'exagération du péristaltisme intestinal et la diarrhée; dans ce groupe prennent place tous les laxatifs et purgatifs.
Parmi les agents physiques, il faut citer le froid, dont Taction peut s'exercer à Textérieur ou à rintérieur. Le refroidissement, les boissons glacées peuvent également, on le sait, provoquer la diaiThée.
Citons encore certains produits pathologiques s'éliminant par l'intestin, comme le carbonate d'ammoniaque résultant de la décomposition de l'urée, dans l'urémie.
Exagération de f excitabilité intestinale. — Chez certaines personnes, il existe sans aucun doute une excitabilité exagérée de l'appareil d'innervation motrice de l'intestin. Parfois cette excitabilité n'existe que vis-à-vis d'aliments ou de substances parfaitement tolérées par d'autres personnes, par exemple : le lait, les fruits, les mets faisandés, etc. Parfois l'excitation vient du système nerveux central ; certaines personnes ne peuvent avoir une vive émotion sans être prises de coU(|ues et de diarrhée. Assez souvent, soit sous l'influenci» d'un état particulier d'excitabilité nerveuse , soit sous celle d'un état plus ou moins marqué d'inflammation catarrhale et d'irritabilité des filets nerveux terminaux et des plexus interstitiels des parois intestinales, le contact des aliments et de la muqueuse stomacale suffit pour amener une exagération par voie réflexe du péristaltisme de l'intestin et une crise diarrhéi(|ue. Les exulcérations et les ulcérations de la muqueuse intestinale, en augmentant l'excitabihté des filets nerveux mis à nu et cnfiammés sont ainsi une cause fré(|uente d'exagération du péristaltisme intestinal et d'évacuations diarrhéiques.
Diminution du péristaltisme intestimiL — La diminution du péristaltisme intestinal peut résulter de l'insuffisance de l'excitation ou de l'afTaiblissement de l'excitabilité de l'intesthï ; elle a comnH» symptôme principal, la constipation.
Le régime lacté, le régime carné amènent fréquemment la constipation parce que les détritus rebelles à la digestion sont réduits à un volume trop faible et (jue l'excitation de l'intestin est ainsi insuffisante.
Plus souvent encore, il y a diminution de l'excitabilité motrice, et véritable atonie. Cet état peut résulter de l'afTaiblissement du réflexe dont la muqueuse intcîstinale est le point de départ ou d'un afTaibUssement général de l'huiervation générale ou viscérale. On voit les personnes, et surtout les jeunes femmes qui résistent trop longtemps au besoin de défécation, présenter une constipation due sans doute i\ ce que le réflexe intestinal se trouve émoussé.
Il est naturel d'attribuer h l'atonie intestinale la constipation qu'on observe chez es gens afTaibhs, anémiés, chez les cachectiques ; mais
celle explication, autrefois ap[)liquée indistinctement à la grande majorité des cas de constipation ne leur convient pas à tous. Nous savons en effet qu'elle peut résulter d*un spasme du gros intestin, et, qu'on se place au point de vue de la pathologie générale ou de la clinique, il est malaisé de faire le départ entre la constipation d'origine atonique et la constipation d'origine spasmodique.
Parfois il semble y avoir une véritable inhibition de Fintestin : c'est ainsi, par exemple, qu'on observe la constipation chez presque tous les malades qui ont des douleurs intenses de Festomac.
Les applications chaudes, l'opium, la morphine diminuent le péristaltisme intestinal.
La diminution de la motricité intestinale, peut aller jusqu'à la véri" table paralysie. Il en résulte un météorisme dû à la distension de rinlestin par les gaz de fennentation. Cette distension s'observe dans la péritonite aiguC, dans le tjTnpanisme hystérique, dans la tympanite des cachectiques, dans la pseudo-obstruction intestinale des vieillards, au cours des coliques hépatiques ou néphrétiques etc. Il ne faut pas se hâter du reste d'admettre que tympanisme et paralysie de l'intestin sont des termes équivalents; en effet, il peut y avoir un spasme limité de l'intestin, ou une véritable obstruction fécale, amenant la rétention des gaz au-dessus de l'obstacle.
Motricité anonnale de Fintestin. — Sous ce titre, on peut ranger les contractures spasmodiques et les mouvements anti-péristaltiques.
Contractures spasmodiques. — Depuis longtemps, on connaît la contracture spasmodique généralisée de l'intestin ; on Tobserve assez fréquemment en clinique au cours de la colique de plomb et de la méningite tuberculeuse. Dans la colique de plomb, qui représente le prototype de cet état, le ventre est aplati, rétracté, il est le siège de douleurs vives spontanées et d'un endolorissement marqué à la pression sur un point limité ; au contraire, une large pression amène plutôt un soulagement de la douleur. L'ensemble symptomatique est quel(juefois très analogue au cours des crises gastriques tabétiques.
Fr. Glénard a décrit la corde colique, qu'avait déjà signalée Potain, dans la c6lite muco-membraneuse, et il en a relevé la fréquence très grande dans l'entéroptose. Il ne s'agirait pas pour lui d'une contracture spasmodique mais d'un état de vacuité avec rétraction tonique. La vacuité du côlon amènerait sa chute en augmentant sa densité ; le côlon plein de gaz est en effet moins dense que le côlon vide et resserré.
Fleincr a nettement invoqué la contracture spasmodique comme cai^e de certaines constipations. Mous pensons que cette contracture spasmodique, souvent douloureuse, est parlicuhèrement fréquente
chez les névropathes atteints de colite muco-membraneuse et chez les malades atteints de ptôses abdominales.
Nous pensons que, dans ces conditions le spasme du gros intestin est secondaire à Tirritation de la muqueuse et aux ptôses viscérales. Celles-ci nous paraissent provoquer Tirritation des plexus abdominaux, et, en conséquence la contraction spasmodique du côlon. Telle est aussi Topinion d'Ewald.
Fleiner a donc combattu Topinion classique qui attribuait uniformément la constipation à Tatonie du côlon ; il a fait voir que souvent elle résulte d'un spasme plus ou moins étendu.
La contracture spasmodique du côlon est commune en particulier dans la colite muco-membraneuse et dans les ptôses ; mais on la trouve aussi en dehors d'elles. Chez des personnes amaigries, on constate très facilement par la palpation Texistence d'une sorte de corde correspondant au côlon ascendant, au côlon transverse et au côlon descendant. Rarement, la contracture existe sur toute la longueur du gros intestin, elle est beaucoup plus fréquente au niveau du côlon ascendant et du côlon descendant. Il n'est pas très rare que le gros intestin soit endolori dans les portions contractées. Cette contracture amène surtout la constipation, lorsqu'il s'agit d'un spasme limité à la région de l'S iliaque ; il se produit une stase dos gaz et des matières au-dessus du point resserré. Les matières peuvent prendre soit l'aspect ovillé, ce (jui est fréquent, soit l'aspect de matières passées à la filière, ce qui est plus rare. A la surface des seybales ovillées, peuvent se voir des rainures superficielles, correspondant aux faisceaux de fibres longitudinales du côlon.
Le spasme limité à la partie inférieure du côlon, peut amener une dilatation marquée du côlon sus-jacent, et des crises douloureuses semblables à celles que Ton observe chez les malades atteints d'un rétrécissement organique de cette région de l'intestin.
Nous avons vu des phénomènes de fausse occlusion intestinale se produire sous rinfluence du spasme généralisé du côlon. Les parois abdominales étant très minces, le côlon contracté se percevait facilement sur toute son étendue, sous forme d'une corde dure et douloureuse. Le ventre était rétracté à sa périphérie, légèrement saillant audessous de l'ombilic ; î\ ce niveau, on voyait les anses de l'intestin grélc faire saillie et se contracter. La constipation était absolue, il y avait des vomissements bilieux, verd^tres, l'intolérance de l'estomac était com|)lèto. Des lavages de l'estomac, des lavages de l'intestin faits à une pression trop forte (1 mètre 20) avaient entretenu au lieu de la calmer l'irritation du tube digestif. Sous Tinfluence du repos absolu, de petites piqûres de morphine, de suppositoires belladonnés et l'emploi
d^applîciitions chaudes en permanence, on vit cesser rapidement le spasme du cùlon et tous les phénomènes qui en étaient la conséquence.
Les contractions spasmodiques de Tintestin peuvent ôtre fixes ou se déplacer. Elles jouent certainement un rôle important dans une série de crises intestinales qu'on observe surtout chez les individus névropalhiques plus particulièrement encore chez les hystériques, et que nous décrirons plus loin'. C'estù elles que sont dues ces nodosités qu'on voit se déplacer à la surface de Tabdomen et les borborj'^gmcs qui les accompagnent. Elles en imposent quelquefois pourdes tumeurs; un beau jour elles dis{)araissent. Ce sont les tumeurs fantômes de Spencer Wells.
Mouvements antipéristaltiques. — Bien que ces mouvements paraissent pouvoir exister à Tétat normal (Grîitzner), ils n'acquièrent une importance considérable qu'à Tétat pathologique. Ce sont les mouvements antipéristaltiques qui font refluer les matières fécales jusque dans Festomac dans les cas d'obstruction intestinale. On les a aussi observés chez les hystériques. On a plusieurs fois rapporté que des hystériques avaient rendu par la bouche des matières fécales moult^. Certaines d'entre elles, pour attirer l'attention et intriguer le médecin, ne reculeraient certainement pas devant l'immonde supercherie consistant à introduire des matières fécales dans la bouche i)Our en simuler le vomissement ; toutefois des cliniciens dignes de créance, comme Jaccoud et Desnos, ont rapporté avoir observé des faits semblables sans tromperie possible*.
Viciaiions de la sécrétion. — Le suc intestinal pur, non mélangé à la bile et au suc pancréatique, ne joue certainement qu'un rôle secondaire dans la digestion et on se représente mal qu'il puisse résulter des troubles dyspeptiques des variations de sa constitution chimique.
L'adjonction d'une certaine quantité de mucus, en vertu d'une inflammation catarriiale de la muqueuse intestinale, se traduit par des modifications des selles différentes suivant la région de l'intestin qui lui a donné naissance ; Nothnagel a fort bien étudié cette séméiologie du mucus intestinal.
Lorsque le mucus vient du CcTCum ou de l'intestin grêle, il est intimement méLingé avec les matières. La coloration des flocons de mucus par la bile, indiquerait que le mélange s'est fait sur un point élevé de rintestin grôle.
Le mélange est au contraire imparfait, lorsque le mucus a pris naissance dans le côlon, et surtout dans le côlon descendant, l'enixi-
• Voir Crises intestinales.
• Voir Hystérie gastro-intestinale.
bernent des selles moulées parle mucus, ne se ferait que très bî\s, à la partie inférieure du gros intestin.
On expliquait autrefois la diarrhée * et la purgation par Texsudation d'une quantité exagérée de suc intCvStinal. Actuellement, on tend ù «attribuer le rôle principal fl Texagération des mouvements péristaltiques. Cependant, il semble bien que les deux phénomènes se surajoutent dans le plus grand nombre des cas et qu'il y ait h la fois hypersécrétion intestinale et évacuation hAtive du contenu de l'intestin.
Lorsque cette hypei-sécrétion se produit dans Tintestin grêle ou dans la région Cîecale, il y a diarrhée vraie ; il y a fausse diarrhée lorsque riiypersécrétion se }>roduit seulement à la partie inférieure du gros intestin.
Y a-t-il quelquefois diminution de la quantité de suc intestinal sécrété ? Quel rôle peut avoir cette viciation quantitative ? Par quels symptômes peut se traduire au dehors cette sécheresse relative de rintestin? Ce sont L^ des questions auxquelles il est difficile de répondre d'une façon précise. La dureté, la sécheresse des matières fécales dans la constipation, indiquent bien une diminution de la sécrétion. Toutefois, la présence des membranes muqueuses résistantes dans la côUte muco-membraneuse montre que le liquide sécrété peut se résorber et ne laisser que le mucus desséché. La dessication des scybales pourrait donc tenir aussi à une résor[)tion secondaire dans le gros intestin.
Viciation de la sensibilité, — A l'état normal, la sensibilité intestinale est extrêmement confuse ; on ne doit pas sentir son intestin. La ré[)létion de l'intestin parles gaz, donne lieu, non hxxue véritable douleur, mais à une simple sensation de tension et de malaise abdominal.
La colique est la modalité la plus habituelle et la mieux connue de la douleur intestinale. Elle est liée, comme le fait justement remar(|uer Nothnagel, non 4\ Texagération du péristaltisme (|ui donne heu h des borborygmes non douloureux, mais fi une vérital)le contracture s|)asmodique, de telle sorte que la colicpie serait aussi le résultat d'une véritable crampe des tunicpies musculaires de Tintestin.
La colicpu» siège le plus souvent dans le côlon ainsi qu'en témoigne sa localisation, sa direction transverse.
On com[)rend que les causes capables d'amener une excitation motrice d(^ rinleslin/.que nous avons énuméives plus haut, soient aussi capables de produira un spasme douloureux de l'intestin. En s'en rapportant îi ce (jui a été dit, on trouvera les données essentielles relatives h l'éliologie des coli(jues.
• Voir Diarrhée, p. 167.
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L'intestin devient doulouretix à la pression^ lorsqu'il est enflammé, ainsi que cela se constate pour Tintestin grêle et le gros intestin au cours de Tenléi-ocôlite aiguë. Le gros intestin est aussi assez souvent douloureux à la palpation dans le cours de la colite muco-membraneusc surtout lorsqu'il est en état de contracture spasmodique.
La colique de plomb dans laquelle la contracture totale de Fintestin est évidente, fournit un autre type de spasme douloureux de Tintestin avec hyperesthésie marquée à la palpation. 11 semble y avoir dans ce cas une excitation intense de Tappareil d'innervation motrice et sensitive de l'intestin.
Les phénomènes douloureux de l'intestin, dont nous venons d'analyser les éléments peuvent se combiner de façon à donner naissance à des complexus cliniques intéressants que nous étudierons à propos des crises intestinales^
Viciaiions de f absorption intestinale, — L'estomac ne joue qu'un rùle douteux, très secondaire sans doute, dans l'absorption des j)roduits de la digestion : c'est à l'intestin et surtout à l'intestin grôle qu'est dévolue cette fonction.
La mauvaise élaboration chimique des substances alimentaires, la viciation et surtout Taccélération des mouvements péristaltiques peuvent entraîner une diminution de la quantité des substances alimentaires absorbées.
Toutefois, la viciation de l'absorption peut résulter directement d'une lésion ou d'un trouble fonctionnel de l'intestin.
Les recherches récemment faites sur ce sujet ont mis en relief l'importance des lésions de l'épithélium intestinal et la viciation de la circulation. Pour que l'absorption intestinale se fasse convenablement, il faut que l'épithélium soit intact et la circulation normale.
Viciation de V absorption par altération de répithéliiim intestinal, — Une anse du jéjunum absorbe les 2/3 de la peptone introduite dans sa cavité; une anse de l'iléon de longueur équivalente n'en absorbe que la moitié ; mais si l'on détruit |)ar une application d'alcool l'épithélium des deux anses, l'absorption de la j)eptone y devient égale dans l'iléon et le jéjunum,
L'épithélium aurait donc un rôle actif dans cette absorption ; il amènerait môme une transformation de la peptone car on ne la retrouve pas dans le sang veineux des veines mésaraïques.
L'existence d'ulcérations intestinales pourrait amener la production de la peptonuric, l'absence de l'épithélium intestinal permettant à la peptone de passer en nature dans le sang sans avoir été transformée.
D'après Munk et RoseUvstein, la muqueuse intestinale referait également de la graisse neutre avec les acides gras introduits dans
rinteslin. Nolhnagel admet du reste qu uiie lésion intestinale étendue, des ulcérations ou même peut-être une simple inflammation catarrale généralisée, peuvent amener T apparition de selles graisseuses.
Il peut y avoir aussi diminution de l'absorption des sels ; Tiodure de potassium injecté dans le rectum se montrerait dans la salive au bout de 7 minutes lorsque l'intestin est sain, au bout de 1& minutes lorsqu'il est malade.
L'absorption des gaz serait elle-même entravée par une lésion de l'intestin d'après les recherches de Zuntz.
Viciadon de Cabsorption par viciation de la circulation intestinale. — Elle est démontrée par une série d'exj)érienees et d'observations cliniques.
Grassmann a vu l'absorption de la graisse sensiblement diminuée à la période de non compensation des maladies du cœur.
On a vu la glycoiimrie se montrer après la ligature de l'artère mésentérique et l'absorption de la peptone diminuer par l'excitation et augmenter par la section du nerf splanchnique, en vertu, semble-t-il, des modifications de la circulation capillaire produite dans les parois de l'intestin.
Heureusement, les viciations de l'absorption dans l'intestin peuvent se trouver compensées par la longueur même de cet organe, longueur telle qu'une notable partie peut en être supprimée sans qu'il se produise de trouble grave de la nutrition. Trzebicky a vu que l'on pouvait réséquer la moitié de l'intestin d'un chien sans compromettre l'existence de Tanimal. Toutefois, la résection de la partie supérieure de l'intestin grêle est beaucoup moins bien supportée que la résection de sa partie inférieure. Kœberlé a pu réséquer 205 centimètres d'intestin chez une jeune fille.
Plus récemment, Montprofit, d'Angers, a n^séquo 3"", 10 d'intestin chez un malade atteint d'une volumineuse hernie étranglée.
11 ne faut pas oublier que le gros intestin peut, dans une certahie mesure, suppléer l'intestin grêle au point de vue de l'absorption alimentaire.
DIARRHÉE, CONSTIPATION
Définition. — Le phénomène essentiel de la diarrhée est Tévacuation d*une quantité exagérée d'eau par les selles, à condition cependant que cette eau ne vienne pas des parties inférieures du gros intestin.
Quand Teau éliminée en excès par la voie rectale vient de la partie terminale du gros intestin, il y a fausse diarrhée et non pas diarrliée \Taie.
Palhogénie expérimentale. — Les recherches expérimentales sur le mécanisme de la purgation ont éclairé du même coup la pathogénie de la diarrhée.
La purgation en groupant les théories d'après leur facteur principal a été attribuée : a) à Thypersécrétion du suc intestinal; b) à la sécrétion d'un liquide de nature inflammatoire; c) à l'exagération du péristaltisme.
a. Le contact de substances mécaniquement ou chimiquement irritantes excite la sécrétion de la muqueuse et amène ainsi la production d'un flux exagéré de liquide intestinal. C'est ainsi que l'irritation de la muqueuse buccale excite la sécrétion salivaire et celle de la muqueuse conjonctivale la sécrétion lacrjmale.
Pour les purgatifs salins, on a fait intervenir le phénomène de Texosmose. D'après Poiseuille, toute substance douée d'un pouvoir endosmotique énergique doit être une substance purgative: elle doit soustraire de Teau à la paroi de l'intestin. Si l'on suppose ces substances non plus introduites dans l'intestin, mais injectt^es dans le sang, rappel de l'eau se faisant en sens inverse, il devrait y avoir non plus diarrhée mais, au contraire augmentation de l'absorption, dessèchem<mt de la cavité intestinale et constipation.
Contrairement à cette hypothèse, l'injection de certaines substances purgatives dans le sang telles que l'aloïdine et la colchicine provoque non la constipation mais la diarrhée. L'injection de magnésie mémo est suivie paiement de purgation. 11 s'agit donc là non d'un phénomène purement physique, mais d'un phénomène vital dans lequel
l'activitë des cellules épithéliales des glandes et du revêtement joue sans doute un rôle des plus importants.
L'excitation de la muqueuse intestinale par des corps étrangers à action physique ou chimique agit par voie réflexe sur les glandes de la muqueuse, que le réflexe se produise par un court trajet dans les plexus de Meissner et d'Auerbach, ou par un trajet plus long dans les ganglions des plexus abdominaux. On est obligé d'admettre que i
l'excitation des centres nerveux peut se faire par une autre voie que la voie centripète à point de départ dans la muqueuse intestinale. On peut môme supposer que les substances toxiques charriées par le sang peuvent les impressionner directement.
ô. Cette conception d'une simple hypersécrétion glandulaire n'a pas satisfait tous les auteurs. Dans les anses intestinales mises en contact avec des purgatifs drastiques, on a relevé des signes non douteux d'inflammation de la muqueuse: rougeur, vascularisation exagérée, diapédèse, exsudation d'un liquide renfermant de l'albumine et des globules blancs. Les substances simplement laxativcs, les sels alcalins eux-mêmes, produisent une semblable exsudation inflammatoire par un contact prolongé. Vulpian, défenseur convaincu de la théorie catarrhale de la purgation, pour bien faire comprendre quelle quantité énorme de liquide peut être sécrétée par la muqueuse intestinale légèrement enflammée, rappelait le volume considérable de liquide que fournit la pituitaire dans le coryza. Pourquoi l'inflammation catarrhale de la muqueuse intestinale ne produirait-elle pas une hypersécrétion analogue à celle que provoque l'inflammation de la muqueuse des fosses nasales ?
c. Radziejewski mit en lumière un autre élément, Tcxagéralion des mouvements péristaltiques de l'intestin. Ayant introduit un mélange d'huile de croton et de glycérine dans une anse isolées de l'intestin d'un chie», il n'y constata pas d'hypersécrétion, mais il vit les mouvements péristaltiques prendre une intensité excessive dans les autres parties de l'intestin et, en particulier, dans le côlon. Autre expérience: il établit une fistule à l'extrémité de Tiléon. Après l'ingestion de feuilles de séné, il vit les particules alimentaires sortir par la fistule beaucoup plus ra[)idement qu'à Tétat normal. De ces expérMcnct^s et d'alitr\»s analogues, on a conclu que la purgation était due à Texagération du péristaltisme intestinal; la résorption n'aurait plus le temps de se faire et le liquide complexe de l'intestin grêle serait chassé rapidement dans le gros intestin et rejeté au dehors sans avoir eu le temps de se dessécher. Ainsi s'explique l'apparition de la bile, de particules alimentaires non digérées et de peptone non résorbées dans le liquide diar^ rhéique.
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Il est logique et naturel d'admettre que Thypersécrétion et Texagcration du [)éristaltisme peuvent se combiner pour donner lieu à la purg^tîon. Les sigpnes non douteux d'entérite relevés dans certains cas de diarrhée aigui* ou chronique montrent nettement la possibiUté d'une lésion véritablement inflammatoire. 11 convient donc d'être éclectique et d'attribuer à chacun des facteurs que nous venons de passer en revue la part qui lui appartient dans la production du syndrome diarrhée.
Toutefois, on est amené à reconnaître dans certains cas de diarrhée, la prédominance de l'hypersécrétion ou du péristaltisme exagéré. Pour le pronostic, il serait très imj)ortant de décider si la diarrhée est le symptôme d'une lésion inflammatoire aiguë ou chronique de rînlestin.
Les causes de maladie peuvent d'une façon générale être rangées dans les quatre grandes catégories suivantes :
a. Les agents physiques ;
A. Les agents toxiques ;
c. Les agents infectieux ou parasitaires;
d. La modalité personnelle de la réaction vitale.
Ces différentes causes peuvent jouer un rôle dans la pathogénie de la diarrhée, qu'ils mettent en jeu l'hypersécrétion ou l'hyperpéristaltisme.
a. Agents physiques. — L'impression du froid produit souvent la diarrhée chez les personnes prédisposées; le froid peut agir parla voie externe ou la voie interne. L'ingestion d'un liquide glacé amène la purgation chez un certain nombre de personnes.
Le contact de corps étrangers, et, en particulier, de détritus végétaux riches en cellulose peut également produire la diarrhée.
b. Agents toxiques. — Beaucoup de substances d'origine minérale, végétale ou animale produisent la purgation; un certain nombre d'entre elles la provoquent, non seulement après ingestion dans l'intestin, mais même après injection dans le sang, ainsi que nous l'avons dit plus haut. Cela nous permet de mieux comprendre l'action de certains agents infectieux dont les toxines peuvent susciter la diarrhée alors .même qu'elles ont pris naissance loin de l'intestin; certaines d'entre elles paraissent en s'éliminant par l'intestin y produire une inflammation plus ou moins vive : c'est ainsi que la diarrhée apparaît chez des malades atteints de phlegmon diffus, de gangrène pul- ' rnonnire, de cancer ulcéré, etc. Elle peut guérir rapidement lorsqu'une opération chirurgicale supprime les foyers de résorption putride,
c. Agents infectieux. — La transition est ainsi insensible des agents toxiques aux agents infectieux et parasitaires, puisque ces
derniers agissent souvent par leurs toxines. La diarrhée de cause infectieuse est toutefois d'un mécanisme des plus complexes. Le microorganîsme peut pénétrer accidentellement dans la cavité intestinale, y pulluler et y susciter comme le bacille d^Eberth, une inflammation et des lésions qui représentent la première étape d'une infection généralisée ; il peut y séjourner habituellement comme le colibacille et y prendre momentanément une virulence excessive. L'intestin peut être touché secondairement comme dans la rougeole et les autres fièvres éruptives. L'entérite peut exister ou faire défaut.
d. Modalité persomielle de la réaction vitale. — Cet élément a souvent une grande importance. La même cause ne produit pas le môme effet sur deux personnes différentes : le refroidissement produit la diarrhée chez Tune et non chez l'autre. Le même aliment, bien toléré par l'un, amène une débâcle diarrhéique chez l'autre.
Le ncrvosisme joue un rôle des plus importants dans cette susceptibilité particulière; ce sont surtout les névropathes et les neuroailhritiques qui se montrent sujets à la diarrhée par refroidissement. On connaît aussi la diarrhée nerveuse consécutive à quelque choc moral, à quelque vive émotion.
La \dtalité cellulaire intervient de son côté, parallèlement avec la modalité de la réaction nerveuse, pour faciliter l'apparition des lésions passagères de l'entérite aiguO ou les lésions plus durables de l'entérite chronique.
On voit par ce qui précède, combien sont complexes les conditions étiologiques et pathogéniques de la diarrhée ; sa signification séméiologique ne l'est pas moins.
Valeur séuéiologique de diarrhée. — La diarrhée est un phénomène des plus fréquents. Elle se rencontre soit comme symptôme habituel, soit comme symptôme accidentel dans un grand nombre de maladies. On vient de voir du reste, combien sont complexes son étiologie et sa pathogénie; on se représente à combien de combinaisons variées elles peuvent donner naissance.
Exposer complètement la séméiologie de ce phénomène nous amènerait à dépasser notablement les limites que nous avons du assigner à ce chapitre ; nous nous contenterons donc de donner les indications les plus importantes au point de vue de la pathologie générale.
Nombre et volume des selles. — La quantité d'eau éliminée par les selles diarrhéiques présente un grand intérêt, surtout si on la compare au nombre des évacuations.
Dans le choléra et les diarrhées choléri formes y le volume total de l'eau évacuée est très grand, si considérable qu'il en résulte des troubles accentués dans les fonctions de la plupart des organes. La
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tension artérielle s'abaisse, la quantité d'urine diminue également quelquefois jusqu'à Vanurie. Le corps s'amaigrit et se refroidit, Tasphyxie et le coUapsus tendent à se produire. La vie se trouve ainsi très rapidement mise en danger par le fait dq la diminution de la quantité d'eau ingérée.
L'indication thérapeutique s'impose d'une façon urgente de remplacer dans l'organisme l'eau perdue par les selles.
L'irritation de la partie inférieure du rectum amène des selles nombreuses, mais peu abondantes ; ce phénomène est au maximum dans la dysenterie et la cùlite dysentériforme. En réalité, dans ces conditions, il y a non pas diarrhée vraie, mais fausse diarrhée. Cela est rendu évident dans la diarrhée par l'apparition dans les selles muqueuses ou muco-sanguinolentes de scybales ovillées ou de fragments de sc\'baies.
Ces deux types de diarrhée, le type cholérique et le type dysentérique, sont donc complètement 0|>posés l'un à l'autre. Enti*e les deux, du reste, on trouve de nombreuses formes cliniques qui constituent des étapes d'insensible transition.
Présence datis les selles de substances non résorbées. — L'apparition dans les selles de substances qui ont échappé à la résorption intestinale présente une grande importance séméiologique.
11 peut s'agir de produits de sécrétion ou de substances alimentaires.
La bile est à ce point de vue celui des produits de sécrétion qui présente le plus d'intérêt, parce que ses réactions colorantes permettent facilement de la retrouver. Â Fétat normal, les acides biliaires sont résorbés dans l'intestin, ib n'apparaissent pas dans les fèces ; la matière colorante est transformée dans le gros intestin en hydrobiline, qui ne présente plus les réactions qualitatives de la bilirubine. L'apparition de selles coloi^s par la bile en nature, dans lesquelles on constate la réaction de GmeUn, indique que la bile n'a pu être résor- U'e, ce qui peut s'expliquer par deux hypothèses : la bile a été évacuée trop rapidement en vertu de l'exagération du péristaltisme, ou bien elle a été sécrétée en excès.
A plusieurs reprises, on a admis l'existence d'une diarrhée par .sécrétion exagérée de la bile ou du suc pancréatique, mais il est difficile de démontrer la réalité de ce flux sécrétoire. Au contraire, l'existence de la diarrhée bilieuse par évacuation trop rapide du contenu de l'intestin n'est pas douteuse. Elle indique alors que le péristaltisme exagéré atteint l'intestin grôle.
Les substances alimentaires peuvent se rencontrer dans les selles diairhéiques, tantôt sans avoir subi de modifications sensibles, tantôt après avoir été plus ou moins complètement digérées. La lienlerie
dans laquelle les aliments non digérés, facilement reeonnaissables, apparaissent promptement dans les fèces, indique une exagération considérable du péristaltisme.
Plus fréquemment^ il y a évacuation d'une quantité plus ou moins grande de substances alimentaires en voie de transformation digestive, de fibres musculaires dissociées, de grains d'amidon ou de fécule, de particules de graisse plus ou moins finement émulsionnée, etc.
On a surtout étudié la stéarrhée ou diarrhée graisseuse, c'est le I
symptôme classique des lésions destructives du pancréas. Nothnagel i
a toutefois fait remarquer que le phénomène peut se voir lorsqu'il existe une lésion des ganglions du mésentère, des ulcérations de Tînteslin grêle ou même peut-être une entérite catarrhale étendue.
On comprend que la diarrhée clironique qui enlève à l'organisme une notable partie des produits de la digestion soit une cause puissante d'affaiblissement, d'amaigrissement et de cachexie.
Produits de fermentation et de putréfaction anormales, — La putréfaction anormale des résidus alimentaires se traduit souvent par la fétidité extrême des matières.
En conséquence de cette putréfaction, on peut rencontrer dans les urines de Tindican et des acides sulfo-conjugués en excès.
Agents pathogènes. — Les selles diarrhéiques éliminent toujours un nombre extrêmement considérable de micro-organismes. Certains d'entre eux sont pathogènes, comme le bacille d'Eberth, le bacille de Koch ; d'autres le deviennent à un degré plus ou moins élevé comme cela se constate pour le colibacille. Enfin, on trouve souvent dans les selles diarrhéiques des amibes et des infusoires dont la valeur inorbigène est encore très disculée.
Substances toxiques, — Nul doute que par les selles diarrhéiques il ne s'élimine une quantité souvent très considérable de substances toxiques. 11 serait très intéressant, mais très difficile d'établir une échelle de cette toxicité.
Produits inflammatoires, — Le 7nucus existe normalement dans les selles, mais il est si intimement mélangé aux matières et en quantité si minime qu'il est impossible de le distinguer. Quand on peut le faire, c'est qu'il existe un processus pathologique, un catarrhe de l'intestin (Xothnagel).
Diarrhée sanglante, — Les selles diarrhéiques peuvent renfermer du sang en nature ou plus ou moins modifié par la digestion. VuQ hémorragie abondante de Testomac ou du duodénum par ulcère simple, par exemple, donne lieu volontiei*s à une véritable débcAole diarrhéique : les selles sont noires, é[)aisses comme du goudron ou liquides avec des grumeaux semblables à de la suie délayée ; Thé-
inorragic intestinale de la fièvre typhoïde, qui se produit au voisinage de la valvuve iléo-cœcale, donne beaucoup plus souvent lieu h l'élimination de sanj^ en nature ou de caillots sanguins.
D'une façon générale, le sang est noir lorsqu'il vient de la partie supérieure de l'intestin, rouge lorsqu'il vient de* sa partie inférieure; cependant, le sang accumulé au-dessus d'un rétrécissement cancéreux du rectum peut prendre une coloration noire marquée, loi'squ'il séjounie longtemps dans le gros intestin*.
Influence de la diarrhée sur l'organisme, — Xous avons vu quelle influence nocive peut avoir sur Torganisme l'élimination par Tinteslîn d'une quantité exagérée d'eau et d'une notable proportion de substances alimentaires non résorbées.
Lorsque le clieminement des matières organiques à travers l'intestin n'est pas trop accéléré, l'état liquide des matières peut favoriser ral)sorption des toxines dissoutes. Par contre, il faut dire que la diarrhée permet l'élimination d'une quantité plus ou moins considérable d'éléments nuisiWes : éléments organisés comme les microbes, élémenti^ dissous comme les ptomaïnes. Les effets salutaires des purgalions répétées dans l'urémie montrent que la diarrhée dans ce cas |)eut être d'une grande utilité. Certaines diarrht'cs doivent donc être respectées ; c'est ainsi qu'il convient de ne pas supprimer la diarrhée dans la fièvre typhoïde, Turémie, l'asystolie. On peut la modérer lorsqu'elle devient excessive ; il ne faut pas la supprimer, mais au besoin en provoquer l'apparition.
Définition. — La constipation est essentiellement constituée par la stase des matières fécales dans l'intestin ; cette stase amène à un degré variable leur durcissement par dessication et, par conséquent, la diminution de la quantité d'eau éliminée par l'intestin. C'est le contraire de ce qui se produit dans la diarrhée vraie où il y a augmentation de Li (|uantilé d'eau évacuée par la voie rectale.
Il est toutefois difficile de déterminer où commence la stase, c'estànlire, en somme, le relard dans l'évacuation des matières fécales. La plupart des personnes bien portantes, se présentent tous les jours à la garde robe et ont une selle facile. Quelques-unes n'ont de selles que tous les deux, quelquefois môme tous les trois jours, et paraissent n'en souffrir aucunement.
Faut-il donc dire avec Nothnagei que la constipation commence,
• Voir Ilématémèse et tnelœna .
au moment où Ton souffre par le fait de la rareté des évacuations rectales ? Peut-être vaudrait-il mieux dire qu'elle existe dès qu'on est exposé à en souffrir. |
Etiologie. — Les causes de la constipation sont nombreuses et variées, autant que le sont les états morbides au cours desquels elle peut apparaître comme manifestation symptomatique.
Nothnagel a proposé une classification de la constipation que nous adopterons, en la modifiant légènement.
On peut ranger les faits cliniques dans lesquels la constipation peut s'observer dans les trois grandes catégories suivantes : I. — Constipation paSwSagère, accidentelle ;
IL — Constipation symptomatique ;
IIL — Constipation habituelle, primitive.
L Constipation accidentelle, passagère. — Elle est attribuable à des causes elles-mêmes accidentelles et passagères. •
Elle peut tenir par exemple à la modalité de Talimentation. Beaucoup de personnes sont constipées par le régime lacté absolu, par un régime trop riche en substances albuminoïdes, en viandes, lait, œufs, trop pauvre en substances végétales.
Il suffit quelquefois de ne pas pouvoir pendant quelques jours .se présenter à la garde robe à Theure habituelle pour que s ensuive une période de constipation. Un certain nombre de personnes sont constipées en voyage, surtout lorsqu'elles font de longs trajets en chemin de fer.
La constipation peut être causée encore par les chagrins, les soucis, le travail intellectuel exagéré ; elle peut succéder t\ Temploi des purgatifs alcalins. Elle se produit assez souvent lorsqu'il y a une [)crte d'eau exagérée en vertu d'une sudation intense ou de la j)olyuric simple ou glycosurique.
Ce sont là autant de circonstances passagères qui n'amènent qu'une constipation momentanée. Elles peuvent cependant dev'cnir le |)oiiit de départ d'une constipation durable chez des sujets prédi.sposés.
11. Constipation symptomatique. — La constipation est très souvent la manifestation sjTnptomatique de quelque maladie caractérisée. Elle n'est pas rare dans les lésions du tube digestif. Les affections très douloureuses de l'estomac, telles que l'ulcère rond, l'hyperchlorhydrie, les crises gastriques tabéliques, s'accomjiagnent en général de constipation. Il semble se produire une action inhibitrice de Testoinac par les tuniques musculaires de l'intestin. En effet, il n'est pas très rare de voir céder la constipation et même de véritables débâcles
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diarrhéiqucs se produire sous Tinfluence de substances qui font disparaître les phénomènes douloureux, alors que ces substances par ellesmêmes amènent habituellement la constipation. Cela s'observe, par exemple, quand on administre du sous-nitrate de bismuth ou de la craie préparée à des malades atteints de gastrite aigu(% d'ulcère rond ou d'hyperchlorhydrie.
Les vomissements répétés, quelle qu'en soit la cause, amènent aussi la consti()ation en diminuant la quantité d'eau introduite dans Tintestin.
L'oblitération des voies biliaires et la non pénétration de la bile dans le duodénum sont également une cause de constipation ; la bile semble en effet avoir une véritable action laxaiive. . Le rétrécissement de Tintestin, par lésion de su paroi ou par compression exercée par des tumeurs ou des organes déplacés est une cause mécanique de stase des matières dans l'intestin.
Dans la péiîtonile aigu^', les selles sont complètement supprimées, en vertu de la paralysie des tuniques musculaires de l'intestin ; dans la colique de plomb, la constipation est au contraire la conséquence de la contracture de l'intestin. Ce rapprochement, met en opposition iivs nette la constipation paralytique et la constipation spasmodique.
Oïl a souvent donné la constipation comme la conséquence du catarrhe de l'intestin ; nous avons tendance à penser, avec Nothnagel, que Ton a souvent pris l'effet pour la cause. La présence de matières dures dans le gros intestin, provoque souvent la |)roduction de mucosités évacuées au moment des selles. Ces évacuations glaireuses sont quelquefois considérées à tort comme l'indice d'une inflammation primitive de l'intestin d'où dériverait la stase fécale.
La congestion passive de la mucpieuse intestinale telle qu'elle se rencontre dans les affections cardiaques et la cirrhose du foie s'accompagne volontiers mais non toujours de constipation.
Dans Tétiologie de la constipation, il convient d'attribuer une place |iarticulière aux affections nerveuses et aux lésions du cerveau et de la mr>eUe.
Elle est extrêmement frécjuente dans la neurasthénie, dans l'hystérie et les psychoses diverses ; elle est un s\Tîipt6me habituel de la méningite et de la paraplégie par lésion de la moelle, un symptôme fréquent dans un grand nombre de maladies du cerveau et de la moelle.
III. Constipation habitlëlle primitive. — Cette question préalable |)eul être posée ? La constipation habituelle est -elle réellement primitive ? Pour Dunin, elle serait une simple manifestation de la neurasthénie. Nothnagel fait remarquer avec raison que, si les neurasthé-
ne TRAITE DES MALADFES DE L'ESTOMAC ET DE L'INTESTIN
niques sont souvent constipés, tous les constipés ne sont pas des neurasthéniques. En réalité, les constipés se recrutent surtout parmi les sujets atteints de neupo-arthritisme, chez les candidats à la goutte, au diabète, à Tobésité et aux diverses névroses.
La viciation de Tinnervation du côlon peut se traduire soit par Tatonie, soit par le spasme ; la constipation est la conséquence commune de ces deux états o})[)osés.
Il convient sans doute de ne pas attribuer un rôle trop exclusif à la viciation de Tinnervation générale et à la détermination gastrointestinale de cet état de névrose congénitale ou acquise. L'insuffisance des évacuations alvines peut résulter de Tatrophie des tuniques musculaires de Tintestin, constatée sur le vieillard par plusieurs auteui*s, et, en particulier par G. Thibierge. On a ausvsi mis en cause Taffaiblissement, la dégénérescence ou Tatrophie des muscles larges de la paroi abdominale, mais leur rôle paraît beaucoup moins nettement établi. En effet, les selles sont souvent réguUères et faciles chez des individus affaiblis et amaigris, chez lesquels les forces musculaires ont b^ucoup diminué t^uidis qu'elles sont rares et difliciles chez des honmies taillés en hercules.
La constipation habituelle peut débuter à propos d'une des circonstances étiologiques énumérées plus haut : voyages, alimentation trop exclusivement carnée, etc. Une fois étabUe, elle tend souvent ù persister, et Ton peut dire que la constipation entretient la constipation, en vertu môme de Tobstacle mécanique qu'apportent les matières fécales indurées à la circulation intestinale, et de l'irritation de la muqueuse intestinale. Au-dessus du bouchon fécal, l'intestin se distend, et, au niveau du bouchon, il a souvent tendance à se contracter spasmodiquement.
Le s[)asnie et Tatonie, qui se succèdent si souvent dans le temps et dans l'espace pour donner naissance au syndrome de la dyspepsie gastro-intestinale nervo-motrice, contribuent donc souvent i\ l'établissement et au maintien de la constipation, symptôme fréquent de cette dyspe[)sie.
Quel rôle faut-il attribuer à rentéro[)tose dans la production de la constipation ? Leichtenstern et Nothnagel pensent que le simple déplacement des anses intestinales et plus particulièrement du côlon n'a aucune influence sur le cheminement des matières fécales. Ce déplacement ne deviendrait une cause de stase stercorale que lorsqu'il y aurait des adhérences ou des compressions capables d'amener un rétrécissement du calibre de l'intestni.
Les adhérences dont certains auteurs ont eu tendance à exagérer la fréquence et le rôle (Xothnagel) peuvent en effet expliquer la produc^
lion cl la persistance de la constipation dans certains cas particuliers.
Pathogénie de la constipation. — Si on laisse de côté les cas où il existe un rétrécissement mécanique de l'intestin par lésions propres de ses parois ou par compression extérieure, on peut réduire h deux les éléments pathogéniques de la consti[)ation.
ff. Il y a diminution de la quantité de liquide contenu dans Tintestin.
b. Il y a diminution notable du péristallisme ou, au contraire, spasme du gros intestin.
a. La diminution du liquide intestinal peut résulter de la diminution de la quantité du liquide ingéré, (comme dans le rétrécissement de l'œsophage ou du pylore), ou de Texagération des déperditions aqueuses de Torganisme, par exemple dans les cas de sudation excessive ou de grande polyurie. Le défaut d'accès de la bile dans le duodénum amène évidemment aussi un abaissement de la quantité de liquide versé dans l'intestin.
b h affaiblissement du péristaltisme colique peut se produire dans des conditions multiples. 11 peut y avoir, comme il a été dit plus haut, affaiblissement réel, amincissement des tuniques musculaires ellesmêmes ou simplement atonie. La diminution de la motilité intestinale peut résulter de l'émoussement de la sensibilité réflexe de la muqueuse.
Le besoin de défécation ne semble se produire que lorsque les matières fécales viennent au contact de l'ampoule rectale; jusque là, le cheminement des matières dans l'intestin est inconscient. Si la sensibilité de la muqueuse rectale est abolie ou émoussée, il peut en n»sulter la rétention des matières. De môme, la diminution de la sensibilité colique peut probablement amener le séjour prolongé des matières dans le côlon et empocher leur accès dans le rectum.
La névropalhie préalable des sujets, les lésions cérébro-médullaires rendent compte parfois de l'affaiblissement de la motilité et de la sensibilité réflexe de l'intestin.
On comprend que l'excitabihlé de la muqueuse s'émousse par le fait de la stase habituelle des fèces, nouvelle raison pour (jue la constipation tende à se perpétuer.
Ce qui précède s'a[)plique à la constipation atonique. Kussmaul et Fleiner nous ont appris à connaître la constipation spasmodique. Il n'est pas très rare de trouver i\ l'autopsie certaines parties du côlon vide et resserrées. Pendant la vie, on peut souvent, à travers les parois nbdominales, sentir le côlon contracté sur une longueur assez grande et donnant tout t\ fait la sensation d'une corde (corde colique de Glénurd). Ce resserrement spasmodique particulièrement fréquent
dans la cùlite muco-membraneuse est, on le coni[)ren(l, une cause d(* stase fécale et de constipation. «
On comprend combien il est important pour le traitement de discerner si on a affaire à une constipation atonique ou spasraodique, s'il faut exciter ou au contraire calmer la motilité intestinale.
Le spasme du sphincter anal, tel qu'il se présente lorsqu'il existe une fissure anale est un cas particulier de constipation S[)asmodiqiie.
Symptômes, — Lasôgue distinguait avec raison la constipation horaire et la constipation quantitative. La constipation horaire est constituée par la rareté des évacuations alvines, et le malade se rend ainsi facilement compte de Tinsuffisance des évacuations. La constipation quantitative, au contraire, passe souvent inaperçue; les évacuations alvines ont lieu régulièrement tous les jours, mais elles sont insuffisantes, il reste dans Tabdomen un stock fécal plus ou moins considérable qui peut devenir le point de départ d'accidents [>lus ou moins accentués.
Lorsque les selles sont rares, elles sont en général dures. Quand la constipation a été de courte durét*, il est fréquent que la première partie, Textrémité du boudin fécal soit dure, desséchée, lobulée, et que la seconde partie, au contraire, présente une consistance molle, normale. Lorsque la constipation dure depuis Iongtem|>s, les matièrt^s se [)rés(Mitent souvent sous Taspect de boules dures rappelant les crottes de chèvre (s(»lles ovillées, scybales). Parfois les ci-ottes ovillées sont réunies ensemble, parfois diss(><*iées.
Les scybales peuvent acquérir une dureté très grande. Chez une malade atteinte de colite muco-membraneuse, les matières a\aient Taspect de petites boules blanchâtres, d'aspect crayeux, d'une dureté telle qu'elles rcbondissai(*nt sur le sol. Elles avaient été expulsées a[)rès des crises douloureuses extrêmement [)énibles, rappelant beaucou[) les coliques liépatiques. Ces boules étaient constituées par des matières fécales fortement desséchées et infiltn'cs de sels de chaux. A ces calculs d'origine stercorale on a donné le nom de coprolithes.
Les selles des niîilades constipés peuvent être plus ou moins rca*es. Si on {)eut ne pas considérer comme constipées des personnes qui vont h la selle sans difficulté tous les deux et môme tous les trois joui>» seulement, on doit admettre la c()ntis])ation chez ceux qui ont tous les jours une selle difficile, constituée [)ar des matières dures et expulsée avec peine. Chez certains suj(*ts, en {)articulier chez des femmes liystériques, les évacuations sont parfois d'une extrême rareté. D'après Lasègue, la durée de la rétention fé<*ale cliez les hystériques peut varier de huit jours ù six semaines; il en aurait même rencontré une d'une durée de trois mois. Une autre de ses malades
serait restée six mois sans avoir de selles, mais il convient de se délier de la tendance qu'ont ces nerveuses à tromper le médecin pour se iviidre intéressantes. Lasègue a personnellement constaté des constipations de quatre et môme de six semaines sans supercherie fiossible.
Une période plus ou moins prolongée de rétention fécale est souvent suivie (f une débâcle diarrhêique. Les matières fécales sont dissociées et délayées par les produits de sécrétion de la muqueuse intestinale. Elles sont entraînées au dehors par une poussée de diarrhée en une série de selles liquides et abondantes. On peut parfois alors, et ceci est c^iractéristique, retrouver dans ces selles liquides de petites scybalcs ou des fragments de scybales ovillées. A la débâcle succède une nouvelle période de constipation, puis une nouvelle débâcle. Souvent, au bout d'un certain temps, les périodes de diarrhée semblent TemjK)rter sur les périodes de rétention.
Dans la constipation quantitative^ on peut se représenter que des débâcles pailielles aient lieu tous les jours ou tous les deux jours. La colonne fécale se trouve diluée |)ar sa partie inférieure et évacuée sous forme de selles plus ou moins molles, et sans cesse reconstituée par sîi partie supérieure, grâce à Tapport quotidien de nouvelles matières. Ainsi, dans quelques cas, se trouvent produites de fausses diarrhées^ qui cnlrîunent à des erreurs de diagnostic et de traitement parfois très regrettables.
Il {Kiurrait encore y avoir une sorte de canalLsation permettant aux liquides de cheminer à travers une agglomération de scybales ; les billes fécales peuvent rester accolées dans les godets du colon.
Le volume des matières retenues dans Tabdomen, peut être très con- 2»idérable. Un chef de bureau dont Thistoire est contée |)ar Lasègue, avait un ventre énorme, des douleurs intenses, sans diarrhée, sans constipation, sans vomissements. Ui\e nuit, huit à dix mois après le début de ses souffrances, dans une débâcle formidable, il remplit successivement dix-sept vases de nuit. La guérison fut complète. Un garçon de sept ims, resta quarante-cinq jours sans aller à la selle. Cependant 1 enCeuit était gai, mangeait avec appétit, Fétat général était satisfaisant. Le venti'e était énorme, distendu; un grand lavement borique amena l'évacuation de sLv litres de matières fécales ; les jours suivants, le même traitement ajnena une évacuation plus al>ondante encore *.
La constipation modérée s'accompagne assez souvent de divers troubles digestifs : défaut d'appétit, pesanteur, gonflement, malaises après le repas. Parfois encore, les constipés se plaignent de pesanteur
* i. Gevaeii. Annales de la Société belge de chirurgie^ iîî avril 1894.
de t(Me, (rétourdissements, d'inaptitude au travail, de tendance au vertige.
L'exploration de Fabdomen dans les cas légers ne permet quelquefois de rien relever d'anormal. Parfois, on peut par la palpation constater Fengorgement du cœcum et de TS iliaque. C'est dans ces deux points de Tintestin que se fait de préférence l'accumulation des matières fécales. Quelquefois, chez les vieillards surtout, ou encore chez les femmes, on peut percevoir tout un chapelet de scybales arrondies espacées le long du côlon, plus particulièrement du côlon transverse. L'examen peut permettre aussi de constater soit la distension, soit le resserrement spasmodique du côlon.
Accidents et complications de la constipation. — La constipation peut donner lieu à une série d'accidents et de complications qui peuvent présenter une grande gravité.
On peut les ranger dans les trois groupes suivants :
a. Accidents causés par l'irritation de la muqueuse intestinale ;
b. Accidents causés par la hiasse môme des matières retenues dans l'intestin.
c. Accidents attribuables au retentissement à dist^nnce.
En somme, nous aurons à considérer les accidents ou complications d'irritation locale, de masse et de retentissement à distance,
a. Accidents attribuables à l'irritation locale de la muqueuse, — Au contact de matières indurées, la muqueuse tend fi s'irriter. Parfois, ce sont des poussées aiguCs, amenant un flux sécrétoire et une débAcle plus ou moins intense. Souvent il y a des sécrétions glaireuses assez abondantes.
A un degré plus élevé, lorsque cette irritîition de la muqueuse a été prolongée, chez des gens prédisposés, se constitue la colite mucomembraneuse, telle que nous la décrirons plus loin.
La présence des scybales peut amener la production d'ulcérations. Elles peuvent être superficielles, n'être que des exulcérations de la muqueuse, mais elles peuvent aussi être plus profondes, et môme provoquer des perforations suivies de péritonites.
Pendant longtemps le rôle de l'appendicite a été méconnu, et on attribuait les accidents inflammatoires qui en dérivent à la typhlite par engorgement stercoral du cœcum. 11 semble que la typhlite stercorale existe réellement et se montre de temps en temps, comme nous le (lirons ailleurs. Mayor, de Genève, a décrit sous le nom de sigmoïdite une inflammation de l'S iliaque consécutive à l'engorgement c;ecal de cette i)artie de l'intestin qui serait l'analogue et le pendant de la typhlite stercorale.
b. Accidents causés par la masse même des matières stercorales. —
Les matières slercorales retenues dans le gros intestin peuvent, par leur volume, par leur poids, par leur masse, en un mot devenir la cause d'accidents assez variés dont quelques-uns fort graves.
Tumeur slercorale. — Les matières fécales sous Tinfluence de la constipation chronique, peuvent s'accumuler dans le côlon et le distendre d'une façon extraordinaire. « La rétention des matières dit Cruveilhier, limitée d'abord à Tampoule rectale, peut envahir TS iliaque et même le côlon descendant que j'ai vu acquérir, dans un cas, chez une vieille femme, le volume d'un intestin de cheval. L'S iliaque est une des parties du gros intestin qui est le plus susceptible de dilatalion. Dans un cas, elle avait pris un développement tel qu'elle recouvrait la totalité de l'intestin grêle et atteignait la région épigastrique d'une part, et d'autre part la fosse iliaque et la région lombaire droites. Dans un autre cas, l'S iliaque aurait perdu sa disposition sinueuse et S4\s courbures étaient effacées, elles se prolongeaient en haut jusqu'au diaphragme sans qu'il fût possible d'établir une démarcation entre le rectum, l'S iliaque et le côlon ascendant. »
L'accumulation des matières se fait de préférence dans certains points du gros intestin : le rectum, l'S iliaque, le ctecum et aussi l'angle droit du côlon en sont les sièges de prédilection (Berveiler) . 11 se constitue ainsi des masses, qu'on désigne sous le nom de tumeurs stercorales. La tumeur stercorale du caecum et celle de l'S iliaque, à moins qu'il n'y ait un météorisme considérable sont facilement déce- Ices parla palpation. IVous venons de voir quelles dimensions considérables elles peuvent atteindre. La tumeur est dure ou quelquefois pAteuse, coUvServant l'empreinte du doigt, assez souvent douloureuse. On constate parfois de la matité à son niveau.
Quand elle occupe le rectum elle ne peut être démontrée que par le toucher rectal, et, chez la femme par le toucher vaginal.
Chose remarquable, malgré cette accumulation de matières dans le gros intestin, il n'y a pas toujours constipation. 11 peut y avoir des s<»llcs régulières et môme de la diarrhée, soit qu'il se produise de temps en temps une fonte partielle des matières délayées par les sécrétions intestinales, soit que les liquides puissent suinter le long de la masse ou passer à travers un canal creusé dans son centre.
Souvent, chez ces malades, on observe des phénomènes dyspeptiques, ina[)pétence , pesanteurs, gonflement, renvois gazeux, état nauséeux, quelquefois môme des vomissements. De temps à autre il peut y avoir des accès de fièvre. On j)eut du reste rencontrer toutes les complications et tous les accidents nerveux signalés au cours de la constipation chronique.
La tumeur stercorale peut disparaître, sous l'influence d'une débftcle
spontanée ou provoquée; elle peut amener des phénomènes d'occlusion intestinale par obstruction, des ulcérations de Tintestin, et même une perforation suivie de péritonite aîgué.
Obstruction intestinale. — L'accumulation des matières solides au niveau d'un point rétréci de l'intestin peut produire l'éclosion d'accidents aigus d'occlusion. Ces accidents peuvent se produire même sans lésion préalable de Tintestin, soit à la suite d'une torsion de l'S iliaque amenée par son renversement en avant et en bas, soit par obstruction simple. Cet accident est relativement fréquent chez les vieillards. La question sera traitée plus loin ù projX)s de Tocclusion intestinale avec tous les développements qu'elle comporte.
Hémorrhoides. — Les hémorrhoïdes sont fréquentes chez les constipés, et elles deviennent à leur tour une cause de constipation. Autrefois on attribuait dans la pathogénie des varices rectales le principal rôle aux efforts considérables et répétés faits pour Texpulsion des matières durcies. Actuellement, après les recherches de Qtiénu, il faut reconnaître un rôle important fi Tinflammation chronique des veines rectales, cela bien entendu n'exclut pas le rôle du traumatisme de la défécation.
Fissure anale, — Le passage des scybales amène volontiers des déchirures, cause de fissure persistante. Ces fissures se traduisent par des douleurs atroces au moment des selles, et une contracture du sphincter anal, cause d'épreintes, et cause nouvelle de rétention tecale.
Les fissures coïncident volontiers avec les hémorrhoïdes.
c. Retentissement à distance, — La constipation n'a pas que des manifestations locales, elle peut aussi avoir un retentissement à distance, des plus importants, soit par voie réflexe, soit par auto-intoxication.
Vaction réflexe a été longtemps en faveur, longtemps elle a paru suffire à expliquer les simples malaises ou les accidents réellement graves éprouvés par les constipés. Les données acquises sur les aulointoxications intestinales, surtout depuis les travaux de Bouchard ont beaucoup restreint le domaine pathogénique de Taction réflexe. Est-ce h dire que tout doive maintenant leur être attribué? Non, cerlxiinement. Leubo a publié l'observation très curieuse d'un malade qui était pris de vertiges cliaque fois qu'on pratiquait sur lui le toucher rectal. Un certain nombre de personnes ont des malaises très grands, un état demi-nauséeux, des vertiges, des étourdîssements sous l'influence des coliques qui précèdent les selles ou les débAcles intestinales. Tout cela disparaît immédiatement après la défécation. Comment prétendre que ce soit là la conséquence de phénomènes d 'auto-intoxication?
S'il est juste de ne pas t'carter de parti pris le rôle possible de Taclioii réflexe, il faut reconnaître que le domaine de V auto-intoxication est beaucoup plus étendu.
Les phénomènes qui lui sont attribuables ont une grande analogie avec ceux que Ton observe dans la petite urémie chronique : maux de tête, tendance aux vertiges, bourdonnements d'oreilles, étourdissemonts, inaptitude au travail cérébral, inappétence, anorexie, quelf|uefois même état nauséeux, malaise général, manque dVntrain, tristesse. Aucun doute que toutes ces manifestations ne puissent disparaître dans certains cas après une série de purgations lorsque Tévacuation suffisante des matières fécales a réalisé la meilleure des antisepsies intestinales.
La constipation a plus facilement des conséquences toxiques graves chez les vieillards que chez les jeunes sujets à cause de la lésion des émonctoires naturels et de la diminution de la vitalité des tissus. Stroup a provoqué la constipation chez une série de vieillards. Il a l'élevé ainsi dans des conditions véritablement expérimentales Tapparition des accidents de plus en plus graves dus à la constipation. Au bout de deux ou trois jours, il a noté la langue blanche, la dyspnée, l'accélération [)ermaiienle des mouvements respiratoires, la dyspnée paroxystique. Vers le cinquième jour (apparaissent la lourdeur de tète, la somnolence, la fatigue, l'insomnie, les cauchemars, le vertige ; quelquefois le malade en arrive même à un état demicomateux. Ces accidents sont plus accusés encore au cours d'aflFeclioiis fébriles.
Les recherches de Stroup l'ont amené à admettre que la toxicité de Turine est augmentée chez les vieillards constipés qui n'ont pas d'accidents nerveux et diminitée au contraire chez ceux qui en présentent, cequi indiquerait la rétention des toxines d'origine intestinale.
Dans un travail fort intéressant sur les [)sychoses ducs aux autoinioxications, Régis leur a attribué une longue série de troubles ; nous reviendrons plus loin sur ce travail. Fej^at cite dans sa thèse les observations de plusieurs mélancoliques ou hypochondriaques améliorés ou môme gtiéris par le traitement de la constipation. Il rapporte aussi un cas d'excitation maniaque, guérie après curage du rectum et lavage du gros intestin, i. Ch. Roux a vu des crises épileptiforroes disparaître dès qu'il eût supprimé la constipation chez une vieille femme.
H n'y a pas de doute, certainement, que la rétention des matières fiVales et l'auto-intoxication qui en résulte n'exagèrent les accidents cérébraux du ramollissement cérébral, de la paralysie générale et de la plupart des psychoses ; c'est un fait que connaissent bien les méde-
cins aliénistes et dont ils savent tirer des conséquences pratiques. Il faut reconnaître que la dessication des matières tend à diminuer les processus de putréfaction dans le gros intestin et que la rétention de matières fécales indurées est, à ce point de vue, moins dangereuse que la rétention de matières liquéfiées. Toutefois, les matières durcies finissent souvent par subir un ramollissement secondaire, la fausse diarrhée par constipation est loin d'ôtre rare, et, alors, se trouvent réalisées au maximum les conditions les plus favorables pour la résorption des toxines et Taulo-intoxication.
Diverses conditions font, du reste, que les différentes personnes ne sont pas également affectées par ces auto-intoxications. Leurs effets dissemblables peuvent s'expliquer par la qualité et la quantité des toxines en rapport surtout avec la nature de Talimentation, et par les moyens de défense de Torganisme. L'insuffisance du foie, Tinsuffisance du rein, la diminution de la viUilité générale des tissus, la non intégrité du système nerveux central, sont, on le comprend, autant de circonstances qui rendront beaucouj) plus graves les conséquences auto-toxiques de la constipation. Qu'un individu jeune et sain soit constipé, il en souffrira peu, il n'en sera plus de môme pour un brightique ou un artério-scléreux dans le rein fonctionne mal, dont les échanges nutritifs sont affaiblis. L'albuminurie, notons-le, n'est pas toujours indispensal)le pour que se produisent des accidents graves d'auto-intoxication par rétention fécale. Nous reviendrons sur ces faits en étudiant les intoxications d'origine gastro-intestinale.
Diagnostic. — Le diagnostic du symptôme constipation, par luimême présente quelquefois des difficultés. Nous l'avons vu en effet, il y a de fausses diarrhées^ qu'il importe de ne pas méconnaître. On les soupçonnera lorsque dans les selles hquides se montreront des fragments de boules fécales indurées ou encore lorsqu'on pourra percevoir des scybales ou une tumeur fécale sur le trajet du gros intestin.
11 faut aussi déterminer si la constipation est primitive ou secondaire. Enfin, il sera très important de décider si certains accidents, céphalée, inappétence, accidents cérébraux divers, dyspnée, etc., sont ou non sous l'influence de la consti[)ation. Le traitement d'épreuve consiste alors dans l'emploi de moyens évacuateurs de l'intestin : purgatifs et grands lavages. La diminution ou la dis|)arition des accidents après leur mise en œuvre montrera le rôle pathogéniquc des auto-intoxications par rétention fécale.
La présence d'une tumeur fécale, la cachexie progressive, peuvent faire penscT h tort i\ l'existence d'un cancer du yros intestin. La disparition de tous ces accidents après l'emploi répété des purgatifs et des lavages de l'intestin feront éliminer le diagnostic de cancer.
CHAPITRE X
FERMExNTAÏIONS ANORMALES DE L'ESTOMAC ET DE L'INTESTIN
Il se produit normalement des fermentations des substances alimentaires dans les divers segments du tube digestif. La fermentation des hydrates de carbones commence dans Testomac et se poursuit dans rinteslin grêle. Dans le gros intestin, il se produit un certain degré de putréfaction des substances albuminoïdes.
Les fermentations et putréfactions digestives peuvent devenir pathologiques soit par leur intensité excessive, soit par Tapparition de décompositions anormales, inaccoutumés, qui donnent naissance à des produits inconnus à Tétat physiologique dans les segments du tube digestif où elles se produisent. Absorbés, ces produits peuvent devenir la cause d'accidents toxiques plus ou moins graves.
Nous étudierons successivement ces fermentations dans Testomac, l'intestin grêle et le gros intestin.
Fermentations stomacales. — Pour peu que les aliments styournent dans Testomac, ils deviennent le milieu de fermentations excessive. La présence de THCl même en quantité supérieure à la normale n'est pas suffisante, comme on Ta cru autrefois, pour les enrayer. Celles qui SQ produisent chez les hyperchlorhydriques ne sont pas identiques à celles qui se font chez les hypochlorhydi'iques, mais elles sont tout aussi et même plus intenses dès qu'il y a stagnation.
La stase est en effet la cause principale des fermentations dans le milieu stomacal ; leur nature et la nature des produits auxquels elles donnent naissance dépend surtout de la variété des aliments ingérés et sans doute aussi, de certains hasards d'introduction des agents figurés.
Voici d'après le résumé qu'en donne J. Vauthey dans son excellente thèse quelles sont les principales fermentations qui se dévelop|)ent aux dépens des trois classes d'aliments, quelles sont tout au moins les plus connues en vertu de l'abondance de leurs produits. Cela ne veut pas dire que ce soit les {)lus graves au point de vue pathogénîque ; des fermentations beaucou[) moins intenses pouvant donner lieu à des substances moins abondantes, mais douées d'un pouvoir toxique beaucoup plus grand.
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Hydrates de carbone, — Les principales fermentations subies par les hydrates de carbone, abandonnées à Faction des germes extérieurs sont les fermentations lactique, butyrique, alcoolique, acétique, on peut y ajouter la fermentation muqueuse signalée par Pasteur et Kramer et la fermentation de la cellulose.
On peut représenter les fermentations lactique, butyrique et acev tique par les formules suivantes, en prenant pour point de départ, le sucre C'H^^O^
io C«H»20« = 2 (CWO) + C02
Sucre, Alcool.
Alcool. Ald^îhjde.
C^H^O + 0 = C2H*U=î Aldéhyde. Acide acéti«iue.
Sucre. Acide lactique.
2(C»H«03) = (>HW -f 2C02 -f \\K
Acide butyrique.
On voit que le sucre, en se transformant en alcool, met en liberté de Tacide carbonique; et que Facide lactique en se transformant en acide butyrique dégage de Facide carbonique et de Fh3'drogèue. Xous reviendrons sui* ces fermentations gazogènes en étudiant le méléorisme stomacal.
Les deux ordres de fermentation du sucre que nous venons de figurer peuvent se produire simultanément dans Festoniac mais le plus souvent elles existent isolément. Ewald et Ruppstein les ont vues se succéder chez le môme malade.
La fornmle de la fermentation lactique que nous avons transcrite plus haut ne correspondrait pas à toutes les possibiUtés, et le dédoublement de Famidon pourrait aussi se faire ainsi que Findique Féquation suivante, en mettant en liberté de Facide carbonique.
(;«jjioo5 _|_ CO = C WO' + 3C0^ + 2H20. Amidon. Acide lactique.
De même la fermentation butyrique pourrait se produire aux déj)ens de Famidon, du glucose ou du saccharose avec dégagement d'acide carbonique et d'hydrogène.
Aiuidon. Acide liutyrijjue.
(;i2H22(jii ^ ipo — 2^Cni»02) + 4C0^ + H» Saccliarose, m alto se.
Dans d'autres conditions, en présence des levures et aussi sans
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doute (le certaines moisissures, les hydrates de carbone peuvent produir-e de Talcool, avec dégagement d'acide carbonique.
C»H»208 + 2(C2II«0) + CO* Glucose. Alcool.
L'alcool à son tour, comme on Ta indiqué précédemment, en préscMice du mycoderma aceii donne lieu à do Tacide acétique. C'est une fermentation qu'on rencontre chez les hyperchlorhydriques.
La cellulose pourniit en présence du bacillus amylobacter donner naissance à un mélange gazeux composé d'acide carbonique d'hydrog*»ne et de gaz des marais.
Les hydrates de carbone peuvent encore subir une fermentation muqueuse étudiée par Pasteur.
Albuminoïdes, — La décomposition des substances albuminoïdes en présence des ferments figurés peut donner naissance à une série très complexe de produits. Après un travail d'hydratation préalable, les molécules se désagrègent et donnent lieu à des produits putrides avec fomiation d'acides gras et mise en liberté d'acide carbonique et d'hydrogène. Les acides de la série grasse qui prennent ainsi naissance sont les acides acétique, lactique, butyrique. Plus tard, il se fi>nne de l'ammoniaque, une très faible quantité d'azote, de l'hydrogène sulfiu'é, et des composés phasphorés volatils très complexes. Ap|>araissent alors des acides amidés à poids moléculaire élevé, de la tyrosine, de l'indol, du phénol, etc., etc., et, enfin, des peptones et des ptomaïnes. Avec les bactéries aérobies seules, il ne se produirait que |3eu ou pas.de gaz odorants.
Corps gras, — Les modifications des corps gras dans le tube digestif sont peu connues; on sait que, sous l'infiuence des microorganismes, elles jM3uvent être dédoublées ou en glycérine ou en acides gras. Il f)ourrait alors se former de l'acide succinique aux dépens de la glycérine.
Les fermentations qui viennent d'être indiquées ne représentent qu'une partie de celles qui peuvent se produire dans resloniac. Ce sont les principales, mais ce ne sont pas les seules. Certains acides comme l'acide propionique, valérianique, sont en quantité si faible que leur étude est rendue extrêmement difficile.
Agents figurés des fermentations stomacales, — Les germes figurés qui se jieuvent rencontrer dans l'estomac sont nombreux et variés. Cela n'a rien d'étonnant si l'on considère que l'ingestion des aliments en intix>duit constamment un grand nombre qui trouvent dans le contenu stomacal un milieu propice au développement de certains d'entre eux qui y pullulent dès qu'il y a stagnation. Dans la stase
gastrique, les mieroorganisraes sont toujours extrêmement nombreux.
On a trouvé dans Testomac des bacilles, des levures, des sarcines et des moisissures.
En 1842, Goodsir a découvert dans la cavité de Testomac un petit cryptogame auquel il a donné le nom de sarcina ventriculi. Les sarcines ont été retrouvées dans Tc^stomac par un grand nombre d'auteurs ; elles ont été étudiées surtout par Falkenheim et Oppler.
La sarcine est constituée à Tétat parfait par de petites masses cubiques ordinairement composées de quatre, huit et quelquefois seize cellules cubiques accolées les unes contre les autres de façon à donner assez bien Taspect d'une balle de coton serrées par des cordes, ou d'un ballot de soie. Les stries qui figurent Fempreintc des cordes correspondent à Funion des cellules cubiques les unes aux autres.
Les sarcines se rencontrent surtout dans les estomacs dilatés; leur présence est un signe de stase déjà ancienne.
Miller (1883) a étudié les microorganismes du tube digestif; dans Testomac, il a reconnu huit des espèces qu'il avait rencontrées dans la bouche.
De Bary, en 1886, a fait une étude plus complète des microbes de Testomac dans le service de Kussmaul. Il étudia dans seize cas le contenu de Testomac au point de vue bactériologique et il put reconnaître dans les liquides vomis ou extraits par la sonde, des sarcines, des levures, des champignons filamenteux connus comme Yoi^ dhim albicans et le mncedor niucedo^ ou indéterminés, le leptolhrix bticcalis^ des bactéries diverses : le Bacillus amylobacter^ le jB. subtilis, et un bacille spécial auquel il a donné le nom d.e B. genicula" tus,
Xlinkowski (1888), dans un suc gastrique riche en HGl découvrit les champignons de la levure de bière, et, dans un suc gastrique dépourvu d'HGl, le bacille butyrique, la levure, de nombreux bacilles et cocci capables de déterminer des phénomènes de putréfaction mais qu'il n'a pu cultiver.
En 1889, Gapilan etMorau ayant recueilli le contenu de l'estomac deux heures après un repas d'épreuve chez 30 personnes saines ou dyspeptiques, isolèrent deux levures l'une jaune et l'autre rouge et un I)etit bacille capable de liquéfier la gélatine.
Le travail d'Abclous qui date de la même année, est beaucoup plus complet; il a étudié le contenu de son propre estomac dont il faisait le lavage à jeun. Il a pu isoler IG espèces de microbes, dont sept déjà connues : le sarcina vnitrictili, le Bacillus pyocyanicus^ le Bacte^ riinn lac tis-aerog eues, le B, subtilis, le B. mycoïdes^ le B. amylo* bacter, le vibrio rugula. Les neuf autres espèces non décrites encore
à ce moment comprennent un coccus et huit bacilles. Abelous a cultivé tous ces microopganismes, et il a étudié leur action sur diverses substances alimentaires.
Chez un malade atteint de dilatation stomacale, qui émettait par la bouche des gaz inflammables, Mac Naught, en 1890, a trouvé des levures en grande quantité, la sarcine en proportion minime. Des examens ultérieurs lui montrèrent la présence de très nombreuses bactéries. II put isoler deux espèces de levures, une petite bactérie formant des colonies d'un jaune brillant, et deux bacilles droits, dont Tun lui a paru très voisin du bacille de la fermentation butyrique décrit par Pragmowski. Il put démontrer du reste que la présence de ce germe figuré était la cause de la présence des gaz inflammables : on a vu plus haut, qu'en donnant lieu à de Tacidité butyrique, la décomposition de Tacide lactique met de l'hydrogène en liberté.
Lesage, contrairement à ce qu'on eût pu attendre théoriquement, découvrit que le contenu de l'estomac dans la stase avec hypersécrétion chlorhydrique renfermait ime quantité de microorganismes notablement plus considérable que le liquide de stase chez les hypochlorhydriques. Albert Mathieu et Rémond (de Metz) avaient, il est vrai, démontré déjà que les acides de fermentation organique figurent dans le liquide de stase chez les hyperchlorhydriques pour une proportion beaucoup plus considérable que dans la stase chez les hvpochlorhydriques, ce qui eût pu faire prévoiries résultats des recherches microbiologiques de Lesage. Ce dernier a signalé le coli-bacille comme un hûte habituel de l'estomac, dans tous les cas où il v a ralentissement de la sécrétion chlorhydropeptique.
Le travail qui a servi à Kuhn de thèse inaugurale (1892) a été fait dans le service de Riegel. Il a porté sur l'étude des microorganismes et des fermentations anormales de l'estomac. Kuhn a trouvé de grandes quantités de levures, en particulier le saccharomyces cervisiœ^ des sarcines, des moisissures, parmi lesquelles il a isolé le pénicillium glaticum, ïoïdiiim laciis, et de nombreuses colonies de bactéries. Il a de plus étudié la production des fermentations gazeuses, soit à l'aide du suc gastrique en nature, soit à l'aide de cultures pures de microbes vivant dans ce liquide.
Hoppe-Seyler a reconnu dans le contenu de l'estomac une levure rose, la sarcine, de grands bacilles à colonies jaunAtres, de Y oïdium albicans, des moisissures et le B. butyricus qu'il n'a pas pu réussir à cultiver comme l'avait fait Mac Naught.
Strïuiss, au cours de recherches nombreuses instituées dans le service d'Ewaid, a étudié de nombreux agents de fermentation stomacale, et, plus particulièrement encore, la levure, des bactéries filiformes,
des moisissures, des champig'nons bourgeonnants, le bacille lactique, la sarcine.
Boas et, à sa suite, Kaufmann, et Sclilesinger avaient rencontré dans l'estomac chez les cancéreux, surtout dans le cancer du pylore avec stase, un gros bacille incurvé auquel ils avaient attribué la propriété de produire de Tacide lactique. Sa découverte dans le liquide de stase aurait eu ainsi une valeur indirecte mais réelle pour le diagnostic du cancer de Testomac. Ces conclusions ont été combattues [)ar Rosenheim et Richter; ils ont soutenu que la présence de ce bacille n'avait rien de caractéristique, qu'il pouvait se rencontrer dans des cas de dilatation avec stase sans cancer aussi bien que dans les cas de cancer pylorique.
Nous passons sous silence un certain nombre de recherches dans lesquelles on n'a fait que signaler de nouveau des microorganismes déjà signalés antérieurement.
Le désir d'expliquer l'apparition de l'hydrogène sulfuré dans l'estomac a suscité plusieui's travaux de Boas, de Zawadzki, et de Strauss (4892-1896).
Boas a rencontré de l'acide sulfhydrique dans une série de cas de dilatation de l'estomac avec stase permanente : dans aucun il ne s'agissait d'un cancer. Il semble donc que la présence de ce gaz soit l'indice d'une gastropathie bénigne. Dans le Uquide de stase dans lequel se trouve dissoute une plus ou moins grande quantité d'acide sulfliydrique, on rencontre des microorganismes variés et nombreux, sans qu'il soit possible d'attribuer à l'un d'eux un rôle direct dans la production de l'hydrogène sulfuré. Boas a été frappé par la présence fréquente dans ces cas des sarcines, qui seraient plus rares dans les ectasies d'origine néoplasique, et de grands bacilles filiformes.
Strauss, dans un cas semblable, a rencontré du cohbacille en abondance, et ce bacille lui paraît avoir été l'agent producteur de l'hydrogène sulfuré. Il a observé en effet un dégagement assez abondant de ce gaz dans les cultures faites avec le colibacille; ce fait avait du reste déjù été observé par plusieurs auteurs.
On voit combien sont nombreux et variés les microorganismes rencontrés dans l'estomac. Toutefois, il règne encore une grande incertitude sur leur rôle respectif. Plusieurs d'entre eux agissent du reste sur les mêmes substances et donnent lieu aux mêmes produits de fermentation. C'est ainsi (jue l'acide lactique peut résulter de l'action de toute une série de germes sur les liydrates de carbone, (»t, comme Tont indiqué les formules que nous avons reproduites plus haut, le même produit de fermentation peut être l'aboutissant commun de modahtés différentes de dissociation d'une molécule de môme consli-
iutiuii chimique. D'après Coyon, les sarcincs [)ourraient donner lieu à li\ production d'acide lactique au même litre que les bacilles auxquels nous venons de faire allusion. De même ce n'est [>as toujours le vibrion butyrique de Piisteur ou le clostrydium biityriciim de Pragmowski qui préside à la fennentation butyrique, elle peut aussi être due à l'intervention du Bacillis subtilis de Kohn, et, certainement encore, d'une série d'autres bactéries. La fermentation alcoolique déterminée le plus Iiabituellement par des levures, peut èti*e aussi mise; en train par de nombreux autres microor^anismes, des moisissures, des bactéries, etc.
Du n^ste, si une fermentation se produit d'une façon notable ou même prédominante dans l'estomac, elle n'est jamais isolée; parallèlement il s'en produit toujours une série d'autres moins abondantes, dont les agents se su{K"rposent et dont les produits se mélangent.
La nature des aliments ingérés et des germes dont ils sont le véhicule, la rapidité plus ou moins grande de l'évacuation du contejiu stomacal, la diminution ou l'exagération de la sécrétion chlorhydrique, ce sont là des circonstances bien faites {)our amener la variété dans Li flore microorganique de Testomac. Celle flore, de plus, ne varie pas si»ulemcnt chez des individus différents, tJle varie même dans le contenu d'un même estomac à des périodes successives, ainsi que la nature et la quantité des produits de fennentation ou de putréfaction qui en dérivent.
On comprend combien les recherches sont difficiles dans ces conditions, comI)ien il est difficile de donner dès maintenant des conclusions fermes aux recherches entreprises sur ce sujet mouvant.
Nous avons dit déjà quelle est la valeur séméiologique des acides de fennentation organique, qui figurent parmi les produits les plus habituels des fermentations stomacales.
Fermentations anormales dans r intestin grêle, — On peut considérer comme normale la fermentation modérée des hydrates de carbone^ dans l'intestin grêle. En effet, les auteurs qui ont pu étudier les matières intestinales éliminées par un anus contre nature situé à l'extrémité inférieure de l'intestin grêle, Ewald, dans un premier cas, Mac Fadyen, Nencki et Sieber dans un second, Schmidt dans un troisième, ont toujours constaté la présence de produits de la fermentation des hydrates de carbone, et, en particulier, do Tacide lactique et de l'acide acétique. Jcicowski y a démontré la présence de l'alcool. Jamais on n'a rencontré des produits de putréfaction des albuminoïdes. Sur un kilogr*amme de matières, il a été impossible à Xencki de déceler la présence de traces d'indol, de scatol ou de phénol. On
a pu isoler dans le liquide de rintestin grêle une série de bacilles qui jouent sans doute un rôle dans ces fermentations*.
La présence des produits de putréfaction des substances albuminoïdes dans l'intestin grêle doit donc être considéré comme un phénomène pathologique. Schmidt a vu, chez sa malade, Tindol et le scatol apparaître dans le liquide qui s'écoulait par la fistule intestinale à la suite d'un étranglement de l'intestin. De même l'apparition de l'hydrobilirubine due à l'action de Thydrogène sulfuré sur la matière colorante de la bile, serait un fait anormal. Normalement on ne rencontre l'indol, le scatol, et l'hx'drobilirubine que dans le gros intestin.
Fermentatiofis anormales dans le gros intestin, — Le fait prépondérant des fermentations normales du gros intestin consiste dans la décomposition des substances albuminoïdes, qui avaient échappé à la putréfaction pendant leur séjour dans l'estomac et leur passage dans l'intestin grêle, en vertu sans doute de l'acidité de ces deux milieux.
On trouve dans le gros intestin des produits très complexes de décomposition dus surtout à l'action des microbes. En voici l'énumération d'après A. Gautier.
« Acides gras, depuis l'acide acétique jusqu'au palmitique, cehiicitrès abondant; les acides butyrique et isobutyrique, l'acide lactique, des phénols, indol, scatol,- de Texcrétine, de l'ammoniaque à l'état de carbonate et de sulfure, des aminés, des ptomaïnes, des acides amidés, de la leucine, de la tyrosine, des acides phenyl-propionique, phénylacétique, hydroj)ara coumarique et parahydroxyl-phenylacétique. »
La composition des gaz est variable avec l'alimentation ; on trouve de l'acide carbonique auquel donnent naissance diverses fermentations du gaz des marais provenant de la fermentation de la cellulose, de l'hydrogène sulfuré, résultat de la putréfaction des substances albuminoïdes, etc.
Toutes ces fermentations peuvent devenir anormales par leur intensité exagérée.
Elles sont dues fi l'action d'un nombre extrêmement considérable de microl)es. Gilbert et Dominici en estiment le nombi'e environ à 67.000 i)ar milligramme. Sucksdorff, chez le môme sujet a vu ce nombre s'élever de 23.000 h 2.300.000 par milligramme sous Tinfkience de changements dans Talimentation.
* Bacillus Bischlori . Stroptococcus liiiuifaciens iloi. Bacteriuin ilei. Bacterium ovale ilei. Bacciilus f^iaciiis ilei. Bacîleriurn iaclis aero^^enes. (Noncki.)
Bacillus Biselileri. Streptoruccus liquifacions iloi. Grandis diploeucus mobilis. Bacillus liquii'acieiis ilei, levure oïdluaiie. Bacillus pyocyancus. Bdlunnots assez longs à bouts arrondis (Takowskij.
( )uanl aux espèces microbiennes, on en a isolé quelques-unes, mais on est loin de les connaître toutes, on est surtout loin de connaître leur action fermentativ^e spéciale '.
Utilité ou nocivité des microorganismes du tube digestif, — Les microbes pénètrent dans le tube digestif des mammifères immédiatemeni après la naissance; à partir de ce moment jusqu'à la mort, ils ne cessent pas d y pulluler. Ils sont inégalement répartis suivant le segments ; beaucoup plus nombreux, on Ta vu, dans le gros intestin (jue dans Testomac et Tintestin grôle. Un certain nombre de ces microorganismes sont les hôtes normaux du tube digestif, comme le coli-bacille , par exemple. Indifférents à Tétat normal, quelques-uns d'entre eux pourraient devenir pathogènes et même doués d'une virulence considérable, comme cela paraît être le cas précisément |H>ur le coli-bacille. D'autres sont toujours et nettement pathogènes comme le bacille d'Eberth, le bacille de Koch, et, si on peut comprendre qu'ils puissent traverser l'intestin sans y causer de lésions et sans dommage pour l'organisme entier, il est probable que leur présence en nombre considérable n'est possible d'une façon un peu durable que dans les cas morbides.
Les agents figurés dont il vient d'être question sont des agents spécifiques. Peut-être des agents également spécifiques ou d'une virulence momentanément exaltée, expliquent-ils l'apparition d'un certain nombre de maladies de l'intestin (entérites aigu(*s, dysenterie, etc.) ; nous n'avons pas à nous y arrêter ici.
On a pu se demander avec raison si la présence des microorganismes qui sont les parasites normaux du tube digestif était utile ou nuisible. Pasteur croyait à l'utilité de certains d'entre eux ; il s'était demandé même si la vie en milieu complètement aseptique avec une asepsie complète du tube digestif serait possible. Les expériences sur ce sujet ne sont pas faciles à instituer ; on y est cependant parvenu,
' En voici Vénumération d'après Mannaberg. (NoUinagel : Erkrankun^^jen des Daniies, p. 23).
Baoilhts. — Bacterium coli commune (VEscherich ; Bactenum lactis aerogenes d'Escherich; BaciUus subtilis d'Erenberg; Proleus vulgaris de Hanseji: BaciUus putri ficus coli de Bienslock; Bacterium ilei de Frey; Bacille grêle de l'iléon de Macfadyen Sencki et Sieber Schleier bacillus d*Escherich.
BaciUus butgricus de Pratnowski ; Bacillus de Oessner et Utpadel; le Bacillus enterilidis de Gartnet^ et le bacille de la diarrhée verte de Lesage n'ont été trouvés que dans des cas pathologiques.
Corci. — Slreplococcus coli gracilis d'Escherich ; Streplococcus coli brevis d'Escherich; Strepotococcus ligue faciens ilei seu acidi laclici de Macfadyen Sencki et Sieber: Streptococcus pyogenis duodenalis de Oessner; Staphylococcus blanc d'Escherich', Micrococcus ovalis d'Escherich; Porzetlnncoccus d Escherich ; Coccus tretragène.
Champignons. — Torula de Pasteur; Levures rouges; Levure encapsulée d^Esche^ rich; Uonilia candida de Hauser,
et il est maintenant prouvé que la vit^ de jeunes inainmifiTes ou de jeunes oiseaux (»sl possible alois qu'on a pris les précautions voulues pour qu'aucun germe ne pénètre dans leur tute digestif. Toutefois Schotelius a vu que les jeunes (>oulets nés à la même époque se comportaient d'une façon différente suivant qu'on avait empêché la pénétration des microorganismes dans leur tube digestif ou qu'on les avait nourris sans précaution particulièit*. Les poussins aseptisés ont eu une croissance plus lente, ils ont beaucoup moins gagné en poids, dans le môme tem[)s, avec une alimentation identique, que ceux dont on avait laissé le tube digestif l'eccvoir librement les germes apportés par des substances alimentaires non stérilisées.
Il n'y a donc pas de doute, les fermentations gastro-intestinales peuvent servir à l'utilisation des aliments, soit qu'elles les transforment partiellement par une sorte de digestion, soit qu'elles les préparent à l'action des sucs digestifs.
Les fermentiitioiLs gastro-intestinales ne sont pas seulement utiles au point de xue de la digestion ; elles peuvent aussi l'être en modérant les putréfactions ou d'autres fermentations plus nocives.
Nous avons vu que le milieu iléo-jejunal n'est pas alcalin, mais neutre ou même légèrement acide et on a pu attribuer ù cette îicidîté légère une influence heureuse, une véritable action antisq>tîque. D<» même, dans le gros int(*stin, le scatol, Tindol, le phénol jouiraient d'un certain |X)uv(nr antifermentescihle.
11 n'est pas douteux c(*|)endant que les fennentations gastro-intestinales |)euvent devenir nuisibles soit jwrce qu'elles sont anormales, soit parce qu'elles sont excessives. Leurs produits |>euvent devenir la cause d'irritations locides sur la muqueuse gastro-intestinale ou à distance sur les organes avec lesquels le sang les met en contact. Des plîénomènes toxiques aigus ou chroniques peuvent en résulter. Nous ne nous y arrêterons j)as maintenant, devant étudier plus loin les relentissemenls à distance des viciations de la digestion.
Nous nous contenterons de rappeler ici que les matières fiscales renferment une quantité relativement considérable de substc'uice toxiques que Bouchard a pu extraire [>ar Teini et par l'alcool, et dont il a déterminé les propriét('\s nocives par des injections veineuses sur les animaux. (]es snljstances sont très vraisc»mblablement analogues sinon identi(|ues aux toxines et aux alcaloïd(»s dont I(\s n»cherches d'une série d'auteurs, Gasjuird, l^anum,* Bergman n et Schmiedberg, Zulxer et Sonn(*nstinn, Sclmi, A. Gautier. Brouardel et Boutmy, Brieger, ont démontré la pivsence dans les substances organiques en voie de j)utréfaclion.
On sait (ju'elles sont douées de pi'opriétés toxiques redoutables
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dont les alcaloïdes végétaux les plus dangereux donnent seuls idée. L(»s éludes faites sur les toxines fabriquées par certains microbes patliogènes, le bacille diphtérique, par exemple, montrent que cette toxicité |)ourraîl raéme dépasser de beaucoup la puissance nocive des alcaloïdes végétaux les plus redoutables. Dans ces conditions, les hypothèses pathogéniques basées sur Tintoxication par des sub«;tanees nées dans Tintestin se trouvent jMirfaitement légitimes.
Etiologie générale des fermeniaiions anomiaies dans f estomac et riniestin. — Trois circonstances ont été surtout invoquées pour expliquer Taugmentation des fermentations dans Testomac et l'intestin .
a. L'insutiltsance de la sécrétion des sucs antiseptiques : THCl dans Testomac, la bile dans l'intestin ;
b. La stase des aliments dans le tube digestif;
c. L'introduction dans le tube digestif d'une quantité anormale de germes relativement bénins ou d'une quanti t(^ même minime de germes particulièrement nocifs.
a. L'insuffisance de la sécrétion de l'acide chlorhydriquc dans l'estomac a surtout été invoquée par Bouchard, qui se basait sur ce fait expérimental que l gr. 10 d'acide chlorhydriquc anhj^drc par litre arrête les fermentations ; or le suc gastrique en renferme une propoi*lion plus considérable.
Toutefois, l'observatii/n a fourni des faits absolument contraires à cette conception théorique. En effet, d'après Lesage, c'est dans rhypcrclilorhydrie avec stase que les microbes du liquide stomacal sont le plus nombreux. Albert Mathieu et Rémond (de Metz) avaient du reste reconnu déjà que c'est dans ces conditions que la proportion des acides organiques est la plus élevée.
L'HCl du suc gastrique, môme lorsqu'il est en quantité exagérée, ne suffit donc pas à restreindre les fermentations du milieu stomacal.
On a également attribué à la bile un rôle antiseptique, qui ne paraît pas suffisamment démontré. On est arrivé à admettre, en dernier lieu (Gley, Lambling, Létienne) que la bile est antiseptique dans un milieu acide, mais, il faudrait démontrer que cette action n'est pas atlribuable exclusivement tl l'acidité du miheu.
b. La stase des aliments est certainement une cause importante d'exagération des fermentations dans les divers étages du tube digestif. C'est un fait que l'observation clinique a démontré d'une façon indiscutable.
Le si»jourde liquides riches en sut)stances fermentescibles et putr(\scibles, où les microbes pullulent, à la température du corps, constitue une excellente condition pour que les fermentations y atteignent une intensité maxima, il n'est pas besoin d'insister.
c. Lorsque ralimentation introduit dans le tube digestif une quantité considérable de germes et surtout des substances en voie de décomposition, on comprend que le danger d'auto-intoxication par les toxines digestives devienne beaucoup plus considérable. Comme exemple, nous citerons les accidents produits par Tingestion de viandes en voie de putréfaction, et, en particulier, le botulisme (empoisonnement par le boudin et par extension par la charcuterie).
Des espèces microbiennes plus nocives que les autres peuvent si* trouver introduites dans le tube digestif, ou encore, des microbes dont la présence est normale peuvent devenir redoutables soit par leur pullulation excessive, soit par Texaltaltion de leur virulence.
A la notion pathogénique des fermentations quantitativement ou qualitativement anormales de Teslomac et de Tintestin correspond en thérapeutique l'indication de Vanlisepsie gastro-intestinale, 11 lui sera consacré un chapitre spécial dans Tétude consacrée à la thérapeutique générale des maladies de Testomac et de Tintestin.
CHAPITRE XI MÈTÉORISME GASTRO-INTESTINAL
Le météorisme gastro-intestinal est dû à la distension du tube digestif par des gaz dont nous allons étudier la provenance.
Etiologie. — La présence d'une quantité anormale de gaz dans le tube digestif tout entier ou seulement dans un de ses segments, peut s'expliquer par deux causes :
a. Une augmentation de la quantité des gaz produits ou introduits dans ce segment.
Une diminution dans leur élimination
a. Augmentation de la quantité des gaz, — Les gaz du tube digestif peuvent reconnaître deux origines : ils peuvent être constitués par de Tair atmosphérique dégluti ou provenir des femientatioiis digestives.
On a longtemps admis,' surtout pour expliquer le tympanisme abdominal rapide des hystériques qu'il pouvait y avoir exhalation de gaz par la muqueuse intestinale. Cette interprétation est actuellement abandonnée par la généralité des auteurs. Au point de vue pathogénique on la basait surtout sur Texpérience de Magendie dans laquelle la ligature d'une anse d'intestin vide est rapidement suivie de sa distension gazeuse. Brinton objecta qu'on ne peut pas être certain qu'il ne reste pas quelques particules d'hydrates de carbone dans l'anse ainsi isolée. De plus il est à noter que la composition des gaz trouvés dans le tube digestif se justifie suffisamment par la déglutition de l'air atmosphérique ou par les fermentations digestives. Quant à ce météorisme rapide des hystériques, nous le verrons plus loin, on a cherché à l'expliquer par un mécanisme qui ne laisse aucune place à l'exhalation gazeuse.
Déglutition de fair atmosphérique. — Normalement on avale toujours une certaine quantité d'air mélangé aux aliments, surtout aux boissons ; chez certaines personnes, la quantité d'air ainsi introduite dans l'estomac est beaucoup plus considérable que chez les autres. Enfin certains névropathes, et particulièrement des hystériques, déglutissent directement de l'air qu'ils rejettent ensuite par des renvois
sonores [Aérophagie de Bouveret). 11 s^igit chez eux d'une sorte de spasme aérophagique de Tœsophage. J'ai pu voir, au cours d'une semblable crise, des malades distendre leur estomac sous mes veux, en quelques instants, comme on eût pu le faire en insufflant de Tair l)ar la sonde. Chez Tun d'eux, il suffisait d'exercer une pression avec le bout du doigt à la base du cou au-dessus de la fourchette sternale pour que le phénomène se produisit Chez une femme, le même résultat était obtenu en exei*çant une pression au creux épigastrique.
Fermentations gazeuses exagérées, — Une série de fermentations, se produisant dans l'estomac et l'intestin aux dépens des aliments, sous l'influence des germes nombreux que renferme le tube digestif, peuvent donner naissance à une quantité parfois considérable de gaz ; il en â déjà été question plus haut.
Quelques-unes de ces fermentations sont l>îen connues et on a pu en établir la formule chimique; d'autres, plus nombreuses sans doute, sont incomplètement déterminées encore.
Les fermentations les plus halyituelles dans l'estomac, sont les fermentations lactique, butyrique, alcoolique, acétique, putride. Elles dégagent de l'acide carbonique, de Thydrogène, de l'hydrc^ne sulfuré et, en petite quantité, du carbure d'hydrogène (CH*, quelquefois C*H^) ^
Les mêmes fermentations et les mêmes gaz se retrouvent dans l'intestin grêle ; toutefois, il ne s'y produit pas d'hydrogène sulfuré. Dans le gros intestin, la décomposition de la cellulose et la putréfaction des albuminoïdes font apparaître en quantité plus considérable l'hydrogène sulfuré, les carbures d'hydrogène, l'azote.
Défaut d'élimination des gaz, — Les gaz du tube digestif peuvent être éliminés par la bouche ou par l'anus ou absorbés par les vaisseaux sanguins.
Il est difficile de déterminer à quel moment Yéli$nination des gaz par la bouche ou F anus devient un pliénomène pîithologique. Il y a là un moyen de régulation de la tension des gaz du tube digestif qui fonctionne plus ou moins chez les différents individus.
11 cesse de fonctionner par le fait de la contracture du cardia ))our ce qui concerne les gaz stomacaux, par le fait de la contracture du colon, ou de l'atonie intestinale, pour ce qui concerne l'intestin.
ISabsorption des gaz par le sang serait considéral^le. Le rectum serait capable d'absorber 3 litres d'acide carbonique en quinxe minutes. Zuntz a constaté que, chez le lapin, il s'élimine dix à vingt fois plus de gaz intestinaux parles poumons que par la bouche et j>ar
* Voir le chapitre des Fermenlaiions gastro-intestinafes.
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I*anus, et que celte absorption cesse dès qu'il y a biflanimation de la muqueuse intestinale.
Kader a fait une expérience intéressante qui semble bien montrer pourquoi on observe du météorisme abdominal lorsqu'il existe une congestion veineuse marquée de Tintestin, dans la cirrhose atro- (>hique du foie et dans Tasystolie par exemple. 11 étrangle le n)ésen-> tore d'une anse intestinale de façon à respecter la circulation artérielle et à arrêter le cours du sang dans les veines. Dans ces conditions, il voit se produire en quelques instants la stase veineuse et Tœdème des parois intestinales^ puis une distension gaz(mse considérable de Tajise étranglée due à la diminution considérable de l'absorption des >^. Le trouble de la circulation sanguine, joint à la paralysie inflammatoire de l'intestin, pourrait être de la sorte considéré comme jouant un n>le important dans la production du tympanisme au cours de la péritonite aiguë.
Ainsi donc, la déglutition de l'air atmosphérique, les fermentations alimentaires, la diminution de l'absorption des gaz par les parois du liibe digestif, le défaut de leur élimination par les orifices naturels : tels sont les facteurs auxquels nous sommes amenés à attribuer un rôle dans la pathogénie de la distension gazeuse de Tc^stomac et de l'intestin.
On remarquera qu'il n'a été question (jue d'une façon tout à fait accessoire de la paralysie des parois musculaires ; on ne peut en effet leur attribuer qu'un rôle assez secondaire. A l'état normal, la tension des gaz dans l'estomac et l'intestin est de 8 à 12 centimètres iVeau, Que cette pression tombe h 0, ce qui est le minimum possible, le volume des gaz augmentera à peine ; en effet, un litre de gaz à la pression de 10 centimètres d'eau n'occuperait (jue 8 centimètres cubes €le plus si la pression tombait à 0.
Il est souvent difficile de déterminer quelle part prend chacun des •'déments que nous venons d'examiner à la production des complexus syraptomatiques que nous allons maintenant décrire.
SÉMÉIOLOGIE GÉNÉRALE
1* Météorisme gastrique, — Le météorisme gastrique peut se produire d'une façon isolée ou coïncider avec le météorisme de l'intestin.
L'origine du gaz, nous l'avons vu, ne peut être attribuée qu'à la <léglutition de l'air atmosphérique ou aux fermentations alimentaires. Le séjour des gaz dans l'estomac sous une [)ression supérieure à la normale ne peut s'expliquer sans la fermeture des deux orifices de la jMiche musculaire, le cardia et le pylore. L'ouverture^ du cardia per-
mettrait Téchappement du gaz par la bouche, celui du pylore sou passage dans l'intestin . La béance du pylore amènerait en cas dr météorisme, la distension gazeuse de Tintestin aussi bien que de Testomac.
L'aérophagie peut amener une distension considérable de Testomac chez quelques névropathes. 11 est possible même que Tair dégluti s(^ trouve poussé jusque dans Tintestin et le distende à son tour.
En dehors de cette condition particulière, la stase, cause de fermentations gazogènes, est, dans les divers segments du tube digestif, la cause principale du météorisme. La distension gazeuse de Testomac atteint quelquefois un degré très marqué dans le rétrécissement organique du pylore. Elle peut se produire également dans une certaine mesure lorsqu'il y a simplement retard dans l'évacuation du contenu de Testomac.
Il ne faut pas juger du reste de l'abondance de la production des gaz par l'intensité des malaises éprouvés par les miUades. La souffrance est moins en rapport avec la quantité de ces gaz qu'avec Yhyper^ esthésie de l'estomac à la distension. Certains dyspepticjues qui accusent une gêne considérable, ne présentent que les signes extt'^ rieurs d'une distension stomacale très modérée. D'autres ont, au contraire, un météorisme considérable sans presque s'en apercevoir. Les réflexions précédentes s'appliquent du reste tout aussi bien à l'intestin qu'à l'estomac.
Souvent les malades sont soulagées par l'éructation d'une très [letite quantité de gaz. Lorsqu'on passe le tube, on est étonné de voir qu'il ne s'en échappe qu'une quantité très minime chez des malades qui se plaignaient amèrement d'une sensation de tension insupportable : c'est donc bien l'hyperesthésie de l'estomac à la distension (jui joue le rôlt* principal dans la production des phénomènes subjectifs de la dyspepsie flatulenle.
Les malades accusent souvent une sensation de ballonnement très pénible ; ils sont gênés pour i*espirer. Quelques-uns sont congestionnés, presque cyanoses. Leur res[)iration est rapide, difficile ; parfois il se produit un véritiible état dyspnéique. Ces crises de faux asthme se ])roduisent surtout cliez des individus atteints d'une afTcction organique du cœur, d'artério-sclérose ou d'une lésion chronique des poumons avec tendance à la dilatation du cœur. 11 convient de dire que le gonflement de l'estomac n'est pas le seul facteur pathogénique de semblables accidents : il faut aussi quelquefois faire intervenir un réflexe parti de l'estomac. Comment en effet, interpréter autrement l'accès de dyspnée survenant presque immédiatement, comme l'a vu Potain, après l'ingestion de quelques feuilles de salade ?
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Les malades se sentent gonflés, ils sont amenés pour se soulager à déboulonner leurs vêtements ou à enlever leur corset. A Texamen, le tympanisme de restomac détermine parfois un soulèvement a[)préciable de toute la région stomacale. L'estomac se dessine sous la |K»au. Son bord inférieur descend jusqu'aux environs et môme audessous de Tombilic. 11 se produit spontanément ce qu'on obtient par linsuflation artificielle.
Parla percussion, on détermine facilement les limites de l'estomac. La sonorité de l'espace de Traube est notablement exagérée, sa limite sup('»ricure est reportée jusqu'à la hauteur de la cinquième côte et même du quatrième espace intercostal ; en bas elle atteint et dépasse l'ombilic. La présence d'une certaine quantité de liquide se révèle à la succussion par un bruit de flot sonore et étendu.
2*> Météorisme de t intestin grfile, — Il se produit rarement isolément. 11 peut cependant se voir à la suite d'un rétrécissement de la partie inférieure de l'iléon, ou, plus rarement, sous l'influence d'un spasme total du gros intestin. On observe alors une saillie médiane de l'abdomen au-dessous de l'ombilic. Le plus souvent, la distension gazeuse de l'intestin grêle se surajoute à celle de l'estomac et du ci*)lon et on observe une distension générale de l'abdomen.
3** Météorisme du gros intestiti. — 11 peut se produire isolément, et rester pendant longtemps isolé à la suite d'une sténose organique, d'une obstruction fécale ou d'un rétrécissement spasmodique de la partie inférieure du gros intestin. On observe alors une distension de l'aMomen plus marqué à sa périphérie qu'à sa partie moyenne. Par la palpation, on perçoit quelquefois une sorte de gros boudin qui encadre la région sous-ombihcale, et présente la disposition connue du gros intestin. Celui-ci peut acquérir des dimensions véritablement colossales dans des cas de rétrécissement organique de la partie inférieure du c^lon.
Dans la dyspepsie, la distension gazeuse du côlon se fait souvent parallèlement à celle de l'estomac. L'intestin grêle ne prend part au météorisme que plus lard. On observe le même fait dans la fièvre* lypheïde, où le tympanisme commence par l'estomac et par le gros intestin, jx^ur n'atteindre que plus tard l'intestin grêle.
La percussion permet souvent de distinguer nettement la sonorité du côlon de celle de l'estomac et de l'intestin grêle.
La distension de l'estomac resté beaucoup plus souvent isolée (pie celle de l'intestin ; habituellement, le météorisme n'est pas exclusivement gastrique ou intestinal, mais mixte, gastro-intestinal, comme cela se voit, en particulier, dans la forme flatulente de la dyspe])sie sensitivo-motrice que nous étudierons plus loin.
Diagnostic, — On a pendant longtemps considéré comme un méléorisme vrai le pseudo-météorisme des hystériques. Chez les hystériques, il se produit quelquefois un gonflement très rapide et très marqué de l'abdomen; il peut disparaître aussi rapidement qu'il est venu, 11 ne s'agirait pas, en réalité d'un météorisme vrai, mais d'un faux météorisme dû à la contracture du diaphragme qui refoule les \iscères abdominaux en bas et en avant (Vcrhoogen). La respiration est alors purement costale. Ce faux météorisme disparait pendant le sommeil chloroformique pour reparaître immédiatement après. C'est par le même mécanisme que se [iroduisent la grossesse nerveuse et certaines tumeurs fantômes de l'abdomen.
Rappelons que le météorisme gastro-intestinal se produit au cours de V occlusion intestinale et qu'il est un das symptômes de lapérito^ nite aiguë généralisée.
Dans l'occlusion intestinale il y a des vomissements répétés, tilimenlaires, bilieux, puis fécaloïdes. la constipation est absolue, il n'y a pas d'émission de gaz par l'anus. Dans la péritonite aigui\ il y a de la fièvre, l'abdomen est douloureux h la palpation. On sait que, dans la cirrhose atrophique du foie, le tympanisme abdominal pn»cède souvent l'apparition de l'ascite. On a de la peine à démontrer par la palpation la présence de liquide dans l'abdomen : l'alcoolisme a\ éré, la petitesse du foie, la tuméfaction de la rate, devront toujours faire penser au tympanisme préasci tique ^ el, souvent, en recherchant avec soin la matité caractéristique d'une certaine quantité de liquide; lil)re dans la cavité abdominale, on finira parla dépister el le diagnostic s'affirmera.
CHAPITOE X
HÈMATÉMÉSE ET MÉL.ENA
U est ti*ès naturel de réunir dans un même chapitre Tbistoirc du vomissement de sang et de Tévacuation du sang par la voie rectale 11 arrive en effet très souvent que le mélsena n'est qu'un sjmptôme d'une hémorragie de Testomac, qu'il y ait ou qu'il n'y ait pas eu hémalémèse et les procédés pour déterminer la pi'ésence du sang piir l'analyse chimique dans les cas douteux sont les mêmes qu'il s'agisse <\i^ matières vomies ou des matières fécales.
Recherche chimique du sang dans les matières vomies et dafis les matières fécales. — Lorsque Thémorragie a été a]x)ndantc et que le sang n'a pas séjourné dans le tube digestif, il est facile à l'econnaitre par le simple examen macroscopique. Sa couleur, ses caillots ont un aspect bien caractéristique qui ne permet aucune hésitation.
U n'en est pas de même lorsqtie le sang a séjourné pendant un certain temps dans le tube digestif, surtout s'il est en quantité minime. Après une gastrorrhagie légère, il peut se présenter sous la forme «l'une petite quantité de poudre noirâtre, plus ou moins semblable à de la suie délayée, ou encore sa matière colorante peut donner au liquide vomi une coloration chocolat ou d'un brun jauni\tre, dont la nature est d'autant plus difficile à déterminer que le vomissement comporte quelquefois une quantité not;)ble d'aliments en voie de digestion.
Dans les matières fécales^ les difficultés sont plus grandes encore. C^uand il y a épanchement d'une grande quantité de sang dans le tube digestif, les selles sont souvent diarrhéiques. Tantôt elles ont Taspect de suie délayée, tantôt l'aspect de chocolat à l'eau ou de goudron noir, épais et fétide. Quand l'hémorragie a été moins considérable, de petites quantités de sang modifié, peuvent se trouver incorporées dans les cylindres slercoraux, ou encore il arrive que le mélange ayant été plus intime, des scybales se trou\ ent tout entières colorées en noir. Dans ces conditions, il est impossible assez souvent d^affirmer nettement la présence du sang dans les selles, et on «*st obligé encore d'avoir recours à une analyse chimique qualitative.
Qu'il s'agisse d'hématémèse ou de méla»na, de matière gastrique ou intestinale, les procédés de recherche sont les mêmes.
11 est à remarquer qu'il ne faut pas trop compter sur Texamen microscopique pour reconnaître les globules rouges en nature dans ces conditions. Rapidement ils sont détruits par Faction des sucs digestifs, et Nothnagel a fait remarquer qu'il est souvent impossible de retrouver les hématies dans des selles rouges évidemment hémorragiques.
Recherche de rhémine. — On place une goutte de la substance vomie ou un petit grumeau de la matière raélaenique sur l'objectif et on fait sécher à la flamme d'une lampe; on ajoute alors une très petite quantité de chlorure de sodium cristallisé et un peu d'acide? acétique glacial. Le tout est recouvert par une lamelle, on chauffe alors avec précaution de fa^on à ne pas faire bouillir l'acide acétique qu'on remplace du reste au fur et à mesure de son évaporation. II se produit sur différents points de la préparation de petites taches brunes qu'on examine au microscope avec ou sans glycérine.
S'il y avait du sang dans la matière examinée, on aperçoit alors des cristaux jaunes, bruns ou brun rougeûtro d'hémine. Ce sont des cristaux rhomboïdaux, quelquefois lancéolés ou en bâtonnets.
Recherche par la Peinture de gaiac. — (Procédé de Weber). Vu petit échantillon de la matière suspecte est délayé avec de Teau à laquelle on a préalablement ajouté un tiers de son poids d'acide acétique glacial. On épuise ensuite à l'aide d'un peu d'élher. Après clarification, on prend quelques centimètres cubes de Textrait éthéré et on y ajoute dix gouttes de teinture de gaiac et vingt h trente gouttes de térébenthine. S'il y a du sang, le mélange devient bleu violet. S'il n'y a pas de sang, il devient rouge, brun, virant parfois légôi'ement au vert.
Examen spectroscopique. — On agile avec de l'eau un échantillon de la matière à examiner, on ajoute quelques gouttes d'acide aciVticjue concentré et on agite avec environ un cinquième de son volume d'éther. S'il y a du sang, Téther se colore en brun rougeAtre. L'extrait éthéré d'hématine montre au spectroscope quatre raies d'absor[)tion : dans le rouge, dans le jaune, à la limite du jaune et du vert, à la hmite entre le vert et le bleu. La raie située dans le rouge est de beaucoup la plus foncée et la plus nettement limitée (Boas).
Selles colorées en noir par les sels de fer ou de bisfmUh. — Lorsque les malades prennent dos sels de fer ou de bismuth, leurs matières fécales peuvent prendre une coloration noire qui peut faire pensera du mébrna. Dans les selles colorées en noir par le fer, on ne trouve [)as de cristaux à Texamen microscopique; dans les selles colorées par le bismuth on trouve des cristaux caractéristiques.
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SKMÉIOLOGIR DE l'hÉMATÉMKSE
Le vomissement de sang se produit lorsque Thémorragie a lieu dans les voies digeslives supérieures, c'est-tVdire dans Tœsophage et dans resloniae. Lorsque Thémorragie a lieu dans le duodénum, le sang peut refluer dans Testomac, surtout lorsque la lésion siège au voisinage du pylore; il peut aussi ne donner lieu qu'à du méhena. Lorsque le sang s'épanche plus bas dans l'intestin, on n'observe que du mélaena.
Dans notre étude de Thématémese, nous éliminons bien entendu tous les cas où le sang vomi ne vient pas directement des voies digestives, ceux, par exemple, où il provient d'une épistaxis postérieure survenue pendant le sommeil, ou d'une hémoptysie.
Ainsi délimitée, l'hématémèse se présente sous deux aspects différents entre eux pîir l'aspect du sang vomi : l'hématémèse rouge et l'hémalémèse noire. Dans le premier tijpe^ il s'agit d'une hémorragie très considérable, qui distend brusquement l'estomac et provoque un vomissement abondant de sang pur et rouge. Elle survient souvent à Timproviste ; le malade qui ne se plaignait que des symptômes habituels de raffection gastrique dont il souffre, éprouve tout à coup une sensation de plénitude et de chaleur à l'épigastre, accuse un goût de sang dans la bouche, pâlit et presque aussitôt le sang est vomi h pleine bouche; c'est un sang rouge, nullement altéré, sa quantité peut beaucoup varier; le malade exagère ordinairement le volume de sang ainsi perdu, mais il peut atteindre un litre et plus.
L'hémorragie peut, lorsqu'eUe est abondante, produire tous les accidents des grandes hémorragies internes : vertiges, lipothymies, syncope. Elle peut même causer la mort.
A la suite d'une hémorragie considérable et surtout d'hémorragies réj)étées, le malade est dans un état de faiblesse et de prostration très accentuée, souvent exagérée par l'effroi que provoque un accident si émouvant. Le ]K)uIs est petit et rapide, la figure pAle, les traits altérés. Ejifin, dans les jours qui suivent, on peut observer un certain mouvement de fièvre, surtout lorsqu'il existe de la constipation spontanée ou provoquée, comme le fait remarquer Nothnagel. Cette fièvre provient sans doute de la résorption de substances septiques.
Les hémorragies qui apparaissent dans le cours de V ulcère de Cestomac appartiennent surtout à cette variété d'hématèmèse ; chez ces malades, on peut quelquefois prévoir l'accident; les douleurs s'exagèrent en effet dans les quelques jours qui précédent l'hémorragie, et l'hématémèse apparaît en général vers la fin de la période digestive.
trois à quatre heures après le repas. Il est très rare que rhémorragie tue le malade sur le coup ; elle s'arrête le plus souvent au moins (rune façon temporaire, pour se reproduire deux à trois fois dans les vingt-quatre heures, et puis cesser définitivement. Le malade esl profondément anémié, mais il se relève rapidement, et, en moins de six semaines, en général, il a retrouvé sa vigueur primitive.
Lorsque ïulcère siège à la partie inférieure de Yœsophage^ l'hémorragie présente le même aspect ; seuls les antécédents du malade, les douleurs très vives à la déglutition, la gêne de Falimentation par suite du spasme du cardia, peuvent indiquer le siège exact de rulcère.
Certaines circonstances pourront faire soupçonner que Vuk('re siège au duodénum, La survenue tardive des douleurs n'a pas Timportance séméiologique qu'on lui attribuait autrefois : elle est due non au contact des aliments lorsque l'estomac se vide, mais à rhyperchlorhydrie. L'existence du syndrome de Reichmann, la localisation de la douleur, à droite de la ligne médiane â peu près ù la hauteur de la vésicule biliaire, ont une valeur plus grande. Du reste, en cas d'ulcère du duodénum, le mélœna a ordinairement plus d'importance que l'hématémèse, souvent même il se montre seul.
L'ulcère de l'estomac n'est pas la seule affection gastrique qui puiss<* provoquer des hématémèses aussi abondantes ; mais les autres causes s'observent beaucoup plus rarement
Vexn/ceratio simplex décrite par Dieulafoy, n'est en réalité qu'un ulcérée simple à la phase initiale de son développement, dont la situation au niveau d'une artériole amène une hémorragie précoce.
Les érosions hémorragiques peuvent aussi amener une hématémèse mortelle. On sait que ces jXîtites érosions, punctiformes et multiples s'observent dans beaucoup d'états cachectiques avec congestion passive des veines de l'estomac, chez les asystoliques, chez les tuberculeux, dans la cirrhose du foie. Notons à ce propos que, dans la cirrhose du foie au début, on peut observer des hématémèses considérables, sans que l'autopsie puisse en révéler la cause, il n'y a ni varices de l'œsophage, ni varices de l'dstomac, ni érosions visibles à l'œil nu sur la muqueuse gastrique (Debove et Courtois-Suffîl).
Nous citei-ons enfin les varices de fœsophage et aussi les varices de r estomac (Lelullo) qui, [)arleur perforation, peuvent déterminer sur des individus jusque-là en pleine santé des hémorragies foudroyantes.
Les varices de l'œsophage et de l'estomac peuvent du reste, comme nous l'avons vu, coexister avec des érosions liémorragiques.
Dans des cas plus rares encore, rhémntémèsc peut être attribuée à d'autres causes de congestion passive de la muqueuse gastrique :
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jài/léphlébite, twneurs du foie^ tumeurs cotnprimant la veine cave, affections cardiaques, etc.
Les gros anévrysvies du tronc caeliaquc ou de l'aorte peuvent s ouvrir dans Testoinac, et ou a signalé des anévrysmes miliaires des ariérioles de la muqueuse (Gal^ird).
On a obseiTé aussi quelques cas d'héniatémèse à la suite d'uicfration tuberculeuse de f estomac (Letorey) et à la suite d'ulcérations typkiques.
Enfin, les affections hémorragiques^ infections graves ou intoxications, peuvent déterminer des hémorragies au niveau de la muqueuse gastrique, comme au niveau des autres muqueuses.
Il ne faut pas oublier que les plaies de Testomac amènent aussi des hémorragies profuscs, qu'il s'agisse d'une lésion d'origine externe ou d'une ulcération consécutive à V ingestion de substances caustiques. Dans ce dernier cas, Thématémèse est immédiate, ou au contraire survient au bout de quelque temps lorsque l'eschare s'élimine. Nous ne iaiscHis que signaler ici les hématémèses observées aux cours des crises gastriques iabétigues.
Le deuxième type d^hématémèse est tout à fait différent. U s'agit presque toujours d un malade qui, de par son affection gastrique, présente déjà des vomissements : de tem{)s en temps on constate dans les matières vomies la présence d'une petite quantité de sang. Comme^ en règle générale, ce sang a séjourné un certain temps dans l'estomac, il s'est altéré, et les matières vomies présentent une teinte brune ou fèoire. D'autres fois, les aliments sont mélangés avec des masses de mucus striées de sang. Ces hémorragies ne s'accompagnent d'aucun trouble fonctionnel, elles sont trop peu abondantes pour provoquer des troubles généraux, et le seul danger qu'elles présentent c'est que, par leur répétition, elles peuvent dans certains cas amener une anémie assez grave.
La maladie où Ton observe surtout les hématémèses de ce ty[>e c'est le cancer de l'estomac : elles complètent le tableau parfois si caractéristique de cette affection ; l'âge du sujet, la teinte jaune paille due certainement en partie à ces hémorragies, les troubles digestifs sur%'enus tardivement, ramaigrissement, la tumeur, tout cela ne laisse aucun doute sur le diagnostic. Le cancer du duodénum^ surtout lors<|u'il siège sur la partie parapylorique peut provoquer aussi de^s hématémèses analogues.
Cet asjKîct si particulier des liématt'»mèscs du cancer s^explique facilement par leur origine même ; contrairement à ce que l'on voit dans l'ulcère où le sang provient presc[ue toujours d'une artère volumineuse, dans le caiKer il s'agit en général d'une déchirure des vais-
s(^aux superficiels de la tumeur, d'où hémalémèse peu abondante et s'arrélant vite. Il faut bien dire pourtant que ces différences dans riiémorragie gastrique pour être habituelles, ne sont pourtant pas absolument constantes. Il suffit, en effet, que Tulcération cancéreuse atteigne une grosse branche artérielle pour voir apparaître une héniatémèse abondante de sang rouge; seulement, tandis que chez un ulcéreux cette perte de sang se répare très vite, en quelques semaines, dans les cancers Tanémie consécutive persiste bien plus longtemps. D'autre part, dans Tulcère on peut noter dans un certain nombre de cas des hématémèses répétées et peu abondantes.
Ces petites liématémèses peuvent s'observer aussi dans les gastrites chroniques^ en particulier dans la gastrite alcoolique.
Tenant le milieu entre les deux types que nous venons de décrire, il faut ranger les hématémèses que Ton observe au cours de Y hystérie^ Presque toujours ce symptôme coexiste avec d'autres manifestiitions de la névrose : plus ou moins brusquement, souvent après une violente émotion ou à la suite d'une crise convulsive, le malade éprouve une angoisse j)récordiale assez vive, des palpitations, une chaleur h réj)igastre pouvant aller jusqu'à une vive douleur, une contraction dans l'œsophage, des éblouissements, des battements dans les tempes, des bourdoimements d'oreilles ; cet état de crise se prolonge pendant quelques minutes, puis le malade vomit une certaine quantité de sang pur et rouge, et tout se calme ; l'abondance de l'hématémèse, très variable, varie d'un quart à un ou deux verres de sang; parfois, après riiématémèse, le nialade tombe en sync()j)e, non pas A cause de la peiie de sang, mais par suite de la terreur que lui cause cet accident émouvant. Du reste il se rétablit très vite en général et dès le lendemain ne présente i)lus aucun trouble gastrique. Cette hématémèse se présente surtout chez les femmes au moment des l'ègles ; elles semblent parfois constituer une véritable hémorragie supplémentaire.
Dans un autre grou|)e il faut ranger ce que j'ai décrit sous le nom de pituite hémorragique des hystériques et Josserand de Lyon, sous le nom iV hémosialémfse , Il s'agit, dans ces cas, de femmes nerveuses, (|ui rejettent de temps en temps par la bouche une certaine (juaiitité (le li(|uide sanguinolent, semblable à du sirop de groseille (h'iayé (huis l'eau ou a du sirop de ratanhia étendu (Josserand, A. Mathieu). (]et accident survient en général hi nuit, trois à quatre heui-es après (|u'elles se sont mises au lit; il apparaît aussi après une émotion violente, à la fin d'une crise c(jnvulsive ou même alterne avec elle. Le liquide ainsi expulsé est formé |)ar de la salive ayant dissous une certaine quantité de sang. Quant à savoir d'où vient le sang, c'est un
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|)oint qui nesi pas encore élucidé ; dans certains cas, il s'agit d'une sécrétion de salive sanguinolente, déglulie, retenue dans Tœsophage ou dans Testomac, puis rejetée bruscjuement. Quelquefois, le sang doit probablement provenir de Testomac, et U s'agirait alors d'une gastroragie véritable ; mais, nous le répétons, la preuve de cette origine gastrique n'est pas encore donnée.
Diagnostic différentiel de Fhématémèse et de r hémoptysie. — On éprouve quelquefois une difficulté considérable à reconnaître si le sang rendu par la bouche en grande quantité vient des bronches et du poumon ou de Tœsophage et de l'estomac.
En faveur de V hémoptysie^ on invoquera les circonstances suivantes : sang rendu en toussant, sang très rouge mousseux, présom[)tion d'une affection pulmonaire ou cardiaque antérieure; à l'auscultation, découverte, le plus souvent au sommet du poumon, du foyer d'où vient le sang ; expectoration sanglante les jours qui suivent Thémoptysie.
En faveur de Yhématêmèse, on fera valoir les éléments sjmptômatiques suivants : sang rendu en vomissant, moins rouge, quelquefois mélangé à des détritus alimentaires ou à une certaine quantité de liquide acide; symptômes dedyspe[)sie antérieure; apparition de selles mélaniques après l'hématémèse.
La difficulté pour le médecin de décider l'origine du sang rendu lorsqu'il n'a pas assisté lui-même h l'accident provient quelquefois de ce que l'hématémèse peut pmvoquer la toux, et de ce que l'hémoptysie peut être suivie de vomissements sous l'influence de la môme quinte de toux.
Mél^na *. — Le méhena, comme Thématémèse, peut revêtir deux aspects très différents. Dans une première variété, le sang qui sort par l'anus est rouge, tout à fait semblal)le à du sang ordinaire ; il s'agit alors soit d'une hémorragie siégeant dans le gros intestin et près de Tanus suHout si la quantité de sang évacué est j)eu considérable, soit d'une hémorragie de Tintestin grêle, mais très al)ondante et ayant provoqué une évacuation rapide. En effet, dès que le sang se'»journe un certain tem[)s dans l'intestin, il se modifie : l'hémoglobine se transfonne en hématine, et les fèces j)rennent une couleur noirAtre. Si le mélange des résidus alimentaires et du sang ainsi modifié est bien homogène, c'est que l'hémorragie s'est produite dans l'intestin grêle,
• D'apK'S son tHhyinologie , lo mol melipna ne devrait (l»'si^ner que les évacua- Uons sanguines par la voie i*cclalo se faisant ^ous laspoct de iiiatièreîj noires. Par extension, ro terme. devenant le pendant <lu terme hi'matémrs!}, s'appli([uc à toulch les évacuations de sang par le rcclum, quel (jue ^oil l'aspect des selles hémorragie lues.
lorsque la masse alimentaire était encore fluide et |)res(jue liquide ; si le mélange est moins parfait, au contraire, c'est que le sang vient du gros intestin et s'est épanché sur des scybales déjà formé» îs (Nothnagel) .
Suivant l'abondance de l'hémorragie , les phénomènes généraux sont très variables ; parfois, le malade succombe en présentant les signes d'une hémorragie interne ; d'autres fois, il ne se plaint que d'un état de vertige avec tendance à la synco{)e, souvent enfin les hémorragies peu abondantes ne provoquent aucun symptôme immédiat, elles ne deviennent dangereuses que par leur répétition et Tanéraie const*cutive.
Si nous laissons de côté le cancer et F ulcère de P estomac^ au cours desquels le mélaena est possible, fréquent même dans l'ulcère, l'afTecfection qui le plus souvent se traduit par des h«*morragies recl^iles c'est sans conteste le cancer de f intestin.
Les hémorragies constatées dans ce cas sont en général peu abondantes mais très fréquentes : elles coïncident souvent avec les débâcles diarrhéiques qui succèdent aux périodes de constipation pn>longée et paraissent dues aux érosions superficielles de la tumeur par des matières fécales dures. Comme le cancer siège dans la très grande majorité des cas sur le gros intestin ou sur le rectum, le sang ainsi évacué est en général peu modifié ; il ne forme pas un méhinge intime avec les matières fécales et Ton rencontre souvent en même temps des masses nuicopurulentes : c'est un symptôme im|X)rtânt de la nature cancéreuse de la lésion ; on ne retrouve en effet ce mélange de sang et de pus qu(^ dans la dysenterie ; mais, dans ce dernier cas, rensenible symptomatique révèle nettement la nature de la maladie (Nothnagel).
Les hémorragies anales dues mix hémorroïdes s(»ront facilement reconnues et nous n'y insisterions pas si les hémorroïdes ne coïncidaient souvent avec le cancer du rectum et ne pouvaient conduin* ainsi à un diagnostic erroné ; lorsqu'on voit (mi effet des hémorix>ïdes survenir chez un individu Agé, qui jusque là n'avait pas été constipé, il faut faire attention, savoir* que ces hémorroïdes tardives peuvent être syniptomatiques d'un canc(T du rectum et prati(juer soigneusement le toucher.
Les néoplasmes bénins de l'intestin (adénome, fil)rome, myome, angiome), provoquent presque toujours du jnébena, mais ils s'observent bien plus rarement (|ue le cancer. 11 faut y songer lorscju'on voit apparaître l)rus(|uement sans cause» appréciable ime hémornigi«» intestinale ; cela est surtout vrai poin' l'enfant, chez lequel les polyj)es de l'intestin sont la cause la [)his fré([uente de l'entéro-
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ni^c primitive. Chez Tadulte, la côlitfi poli/pense peut amener des lu*inomigies très abondantes et très tenaces, graves par leur répétition «»t aussi par ce fait que les polypes peuvent plus tard se transformer en cancer.
Il faut compter aussi avec les ulcérations intestinales^ qui peuvent toutes provoquer des hémorragies plus ou moins abondantes : ulcérations de la fièvre typhoïde^ de la dysenterie^ de la tuberculose^ de V urémie, delà syphilis; ulcérations stercorales décrites par Grawitz, ulcérations qui apparaissent dans le catarrhe chronique de l'intestin, Vax ce qui concerne la fréquence des hémorragies dans ces diverse?» affections, tout ce que Ton j)eut dire, c'est que les ulcérations à marclie rapide (fièvre typhoïde, dysenterie) provoquent plus souvent des héniormgies que les ulcérations à marclie lente de la tuberculose et du catarrhe clironiciue.
11 faut savoir que, dans la tuberculose, le nîéhena [x^ut provenir de la dégénérescence aniyloide de rhitestin, dégénérescence qui frappe surtout la paroi des capillaires, des artérioles et des veinules ; Nothnagel cite àTappui de celle idée Tobservation de deux tuberculeux qui présentèrent pendant la dernière période de Ituir vie des selles sanglantes et chez lesquels, ù Tautopsie, on ne put découvrir aucune ulcération intestinale.
Dans Yinvaginatioti intestinale aiguë, le méhena est pres(|ue constant, il ne manque (jue dans 20 pour 100 des cas. On le rencontre à |)eu près quel que soit le siège du segment invaginé, il est plus consliinl toutefois dans l'invagination iléocolicpie : on n'observe parfois «lu'une hémorragie insignifiante (|ui se perd au miliini des autres symptômes bruyants de ralTeclion; pai'fois, au contraire, les hémorragies sont abondantes et peuvent entraîner la mort très rapidement.
Uembolie de Fartère mésentérique et la thrombose de la veine mésentérique, provoquent aussi des hémorragies intestinales très considérables.
Chez le nouveau-né. on [)eut obsei'ver aussi du méla'na dans les trois pi-emiers jours de la vie. La cause de cet accident est mal connue ; on a invoqué successivement la congestion de la mu(jueuse intestinale, les ulcérations de Teslomac, du duoth''num, de l'intestin gi*^4e, des troubles circulatoires de la veine porte, une infection alimentaire, la syphilis. Quoi cpi'il en soit, c'(\st une affection grave qui tue dans plus de 30 p. 100 d(»s cas.
Nous citerons enfin un certain nombre d'aflections où la cause de rhémorragie est très mal comuie : le tabès où Strauss a noté des hémorragies intestinales abondantes et i*é[)étéc»s. les intojcications, les
infections graves^ les cachexies : leucémie^ scorbut^ purpura^ septicvmie^ ictère grave ^ fièvre jaune ^ intoxication par le phosphore. Dans tous ces cas il doit s'agir probablement de lésions légères des petits vaisseaux, il en est de même dans les hémorr'agies consécutives h la faim prolongée^ observées par Miiller.
CHAPITRE PREMIER
FORMES CLINIQUES DE L'H YPERCULORII YDRIE
Historique. — On peut distinguer trois phases successives dans i'hisloire de Thyperchlophydrie et de l'hypersécrétion continue de Testoroac.
a. Dans une première phase^ on décrit Fhypersécrétion chlorhy- <lrique, on considère i'hyperchorhydrie simple, intermittente, comme le premier degré de Tliypersécrétion continue et on les attribue toutes \\v\x\ à une névrose sécrétoire de Testomac.
b. Dans une seconde phase^ on décrit des lésions de la muqueuse stomacale en rapport avec Thyperchlorhydrie : on la regarde comnu» r expression sjinptomatique d'une gastrite parenchymateuse.
c. Enfin, dans une troisième période^ on attribue l'hypersécrétion continue à la stase permanente, et la stase t\ la sténose incomplète ou au spasme du pylore. De là des discussions encore pendantes avec les auteurs qui continuent à admettre la névrose sécrétoire primitive.
Chacune des doctrines opposées contient une part de vérité qu(* nous nous efforcerons de d<'»gager.
Première phase. — L hyperchlorhjdrie et r hypersécrétion continue du suc gastrique sont décrites et attribuées à une névrose sécrétoire.
Reichmannn en 1882 et 1884, dans des mémoires qui devai(»nf avoir un retentissement considérable, rap{>orte les deux premiért»s observations d'hypersécrétion continue. Il existait le matin à jeun une quantité élevée d'un liquide très acide renfermant une notable proportion dlICl. Le lavage de Testomac ayant été pratiqué la veilli^ au soir, on trouvait encore le matin î\ jeun une assez notable quantité de liquide riche en HCl, ce qui paraissait la preuve certaine de Fhypersécrétion continue.
En 1885 Sahli publie un fait d'hypersécrétion chlorhydriqueobser\é chez un tabétique ; Rossbach décrit sous le nom de gastroxynsis des crises aiguOs très analogues à des crises de migraine dans lesquelles les substances vomies seraient fortement hyperchloi'hydriques. Ces faits devaient contribuer k ancrer dans Uîs esprits Tidt^ que l'hypersécrétion chlorhydrique est la conséquence d'une viciation de l'innervation sécrétoire de la muqueuse stomacale.
A partir de ce moment, les observations et les mémoires se multiplient, et, en 1887, Reichmann pouvait baser une étude d'ensemble de l'hypersécrétion sur de nouveaux faits pei*sonnels et sur les faits publiés par une série d'autres auteurs.
A ce moment, il distinguait deux variétés d'hy[)ersécTétion gastrique : la yastrosKCCorrhée périoxlique et la gash^osiiccorrhée continue.
Dans la forme périodique, intermitte^nte, il fit entr*êr les vomisst^ n^ents des hystériques h jeun, les cr-ises gastriques du tabès, les vomissements périodiques de Leyden et la gastroxynsis de Rossbaeli.
La forme continue était caractéi'isée par sa longue durée, par la pn'\sence pennanente dans l'estomac de liquide rich(» en HGl ; on en trouvait même le matin î\ jeun alors (pi'on avait la veille au soir pratiqué soigneusement le lavage de restomac.
Grâce aux publications de Jaworski et Gluzinski, de Sticker, do Riégel, de van den Velden, d'Honigmaim, d'Ewald, de Boas, d'autres encore, le U\bleau clinique d'hyper^sécrétion chlorhydrique fut bientôt définitivement établi. Les syn)[)tômes étaient, en jïhysiologie pathologi(jue, attribués à l'Iiypers^'C rélion ehlorhydi'ique. Plus que tout autre, Riegel contribua à k\\\v dépendre Thypersécrétion ellemême d'une viciation de l'iimervation, et à hi faire considérer comme, la consé([uenee d'une névrose sécrétoire.
En France, les premiers cas d'hyj)ersécrétion continue furent rapportés par (i. Sée, A. Mathieu et R. Dunuid-Fardel.
En 18î)2, Bouveret et Devic consacrèrent une r(»marquable monographie à Tétude de la dyspepsie par hypersécrétion gastrique qu'ils proposèrent d'aj)j)eler niahidie (h* R(»ichinann.
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A partir de ce moment, la description de riiypcrchlorhydrie et de rhypersecrétion continue ainsi comprise prit place dans tous les travaux didactiques tant en France qu'à Tétranger : l'excès de la sécrétion chlorhydrique, attribuée à une viciation de Tinnervation de 1 appareil glandulaire de l'estomac était regardé comme le phénomène initial d'où dérivaient tous les autres accidents.
Df:cxi^.iie phase. — V hyperchlorhydrie est considérée comme la conséquence d'une modification anatomique de la muqueuse quHayem décrit comvie une véritable gastrite parenchymateuse. — En 1897, Korczinski et Javvorski, dans une élude sur Tanatomie pathok^que de Tulcère rond, signalèrent la prédominance des cellules i>ordantas dans les éléments glandulaires.
La muqueuse leur avait paru gonflée, épaissie, mamelonnée. A Texamen microscopique ils constatèrent une infiltration d'éléments embryonnaires dans les espaces interglandulaires ; les cellules bordantes leur parurent volumineuses, bien conservées, alors que les cellules principales avaient disparu. Ils pensaient qu'il y avait eu digestion des cellules principales par le produit de sécrétion des cellules bordantes, inlerpixîtant ainsi d'une façon incomplète un fait anatomique réel. Peureux, telle était la lésion caractéristique du catarrhe acide j c'est^-dire de l'hypei'sécrétion chlorhydrique.
Il était réservé à Haj^em de démontrer définitivement que la multiplication et la prolifération des cellules bordantes et quelquefois aussi des cellules principales, sont la condition anatomique nécessaire de l'hypersécrétion chlorhydro-peplique. Pour lui, il s'agissait d'une véritable gastrite parenchymateuse.
La multiplication et l'hyperirophie des cellules bordantes à l'examen histologique chez des sujets qui présentaient de l'hyperchlorhydrie est un fait que nos recherches personnelles nous ont permis de constater nettement. Où cessent l'hypertrophie et la prolifération normale |)our commencer la multiplication infiammatoire, c'est là une (pirstion difficile à trancher, mais le fait lui-même p(îut être considéré comme acquis.
Troisième phase. — L'hypersécrétion continue est considérée comme la conséquence de la stase permanente, celle-ci étant ellemême la conséquence d'une sténose pylorique ou juxta-pylorique y ou d'un spasme du prjlore.
Pour Riegel, et cette idée avait été acceptée par la plupart des auteurs, l'hypersécrétion était antérieure à la stase ; elle en était la cause. Pour expliquer cette stase les uns invoquaient le séjour pro-
longé dans Festoniac^. des hydrates de carbone non dissous par la salive en un milieu trop acide, les autres, le spasme du pylore au contact d'un suc gastrique hyperacide. Reichmann cependant considérait Tatonie comme antérieure à Thyperséci-étion, et il attribuait cette hypersécrétion à Thyperexcitabilité de la muqueuse causée par le contact permanent des substances stagnantes. Schreiber dans une série de travaux reprend et exagère cette idée de Reichmann. Pour lui, la sécrétion gastrique normale est continue ; Testomac renferme le matin à jeun une petite quantité d*un liquide rendu acide par THCl. Martius défend la môme idée. Cette sécrétion s'exagère jusqu'à l'hypersécrétion continue lorsqu'il y a stase permanente. La stase est la cause de l'hypersécrétion, en la supprimant on supprime Fliypersi*crétion. Des faits cliniques de Rosenheim et de Boas démontrent en effet qu'en supprimant l'alimentation buccale et en la remplaçant par l'alimentation rectale, on fait disparaître momentanément l'hypei'séci'étion, et qu'on la supprime d'une façon définitive en pratiquant la gastro-entérostomie.
Hayem qui a ignoré les travaux précédents et ne les a pas cités, attribue l' hypersécrétion à la sténose incomplète du pylore. « En voulant, dit-il, créer une sorte d'entité morbide sans s'appuyer sur l'anatomie pathologique on a mis sur un certain tableau clinique une étiquette de fantiiisie ; des faits avec autopsie démontrent que ce tableau (la maladie de Reichmann), d'ailleurs bien observé est celui de la sténose pylorique : V étiquette est à changer. » La sténose soiis^ pylorique aurait des conséquences analogues, mais moins graves, nous y reviendrons.
La communication par laquelle Hayem a soutenu ses idées h l'Académie de médecine a soulevé une discussion dans laquelle Albert Robin et Debove ont défendu la doctrine classique de rhy|)ersécrétion primitive.
A ce propos, Albert Robin a de nouveau exposé la théorie de Yhypersthénie gastrique, La priorité du mot et de l'idée appartiennent à Maurice Soupault.
L'excitation névropathique de l'estomac pourrait se traduire parallèlement par des phénomènes sécrétoires et par des phénomènes moteurs. Il résulte en effet de notre observation persoimelle à Taido du procédé de l'huile que ce type clinique existe : certains hyperchlorhydriques évacuent le contenu de leur estomac avec une rapidité exagér'ée, de telle sorte que, si chez eux la sécrétion chlorhydrique est plus abondante et dure plus longtemps qu'à l'état normal, elle ne s'accompagne pas de stase alimentaire.
Il n'en est pas de même dans la maladie de Reichmann, où il existe
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souvent un certain degré de stase. Ici, il faut admettre, non Texagération de la motricité normale, mais une hypersthénie motrice portant d'une façon prédominante sur le pylore, en somme le spasme du pylare. Certains chirurgiens, L)oyen (de Reims), Carie (de Turin) auraient, au cours d'interventions chirurgicales, constaté Tabsence de toute lésion anatomique du pylore dans des cas d'hypersécrétion continue avec stase, et ils ont été ainsi amenés à admettre la réalité du spasme de cet orifice.
Hartmann et Soupault ont invoqué dans le même sens la disparition des douleurs dans les cas où, chez des malades atteints du sjTidrôme de Reichmann, la gastro-entérostomie a été pratiquée sans faire disparaître complètement la stase. Pour ces auteurs, les douleurs tardives des hyperchlorhydriques seraient dues au spasme du pylore ; ils leur donnent le nom de syndrome pylorique.
Dans un mémoire tout récent, P. Cohnheim a défendu une idée analogue. Pour lui, la stase permanente serait toujours la conséquence d'une sténose pylorique. La gastrosucchorée serait sous la dépendance de la stase et attribuable soit à une sténose organique, soit à un resserrement spasmodique du pylore. L'ulcère siniple serait alors la cause la plus fréquente du spasme pylorique.
Nous reviendrons plus loin sur ces doctrines, nous en ferons la critique et nous exposerons notre opinion personnelle sur la question.
PRMCIPALES FORMES CLINIQUES DE l'hYPERCHLORHYDRIE. DIVISION
L'existence ou l'absence de la douleur, la présence continuelle de liquide dans l'estomac avec ou sans détritus alimentaires : tels sont les facteurs qui peuvent servir à distinguer entre elles les principales formes cliniques de l'hyperchlorhydrie.
L'hy[)erchlorhydrie peut être latente et ne se révéler par aucun phénomène subjectif; elle ne peut être démontrée que par l'analyse chimique du contenu de l'estomac au cours de la digestion.
Tantôt l'estomac se v4de complètement après chaque repas, tantôt on y trouve constamment une quantité plus ou moins considérable de liquide riche en HCl. Dans le premier cas, l'hyperchlorhydrie est discontinue^ dans le second elle est continue.
Dans l'hyperchlorhydrie discontinue, les paroxysmes douloureux |>euvent être très éloignés les uns des autres ou très raj)prochés et se montrer soit tous les jours, soit même ^près chaque repas. Lors([ue l'estomac n'est jamais trouvé vide chez les hyj)crchlorhydriques, tantôt il y a, tantôt il n'y a pas de stase alimentaire.
Ces combinaisons symptomatiqiies permettent de distinguer les formes suivantes :
Hyperchlorhydric latente ;
Crises gastriques chez des hyperchlorfiydriques ;
Hyperchlorhydric discontinue avec paroxysmes douloureux quotidiens ;
Hypersécrétion chlorhydrique continue sans stase alimentaire é\ idente;
Hypersécrétion chlorhydrique continue avec stase alimentaire.
Hyperghlorhydrie latente. — L'analyse chimique peut démontrer Texistence d'une quantité exagérée d'HCl chez des personnes qui ne présentent aucun signe de dyspepsie. Elles ont un appétit normal, digèrent fort bien, sans aucun malaise, et, cependant, Tanalyse démontre dans leur suc gastrique une quantité d'HCl supérieure à la moyenne habituelle. On peut aussi ranger dans la même catégorie les cas dans lesquels il y a des phénomènes de dyspepsie banale, peu accentuée, sans que rien puisse faire prévoir un excès d'HCl dans h* suc gastrique.
Un étudiant en médecine âgé de vingl-cinq ans, est vigoureux, doué d'un appétit excellent ; il n'éprouve jamais aucun trouble conscient de la digestion. Une série de repas d'épreuves d Ewald avec 400 gi*animes de liquide, donne les résultats suivants :
Après 30 minutes :
Volume du litjuide stomacal 341 cent, cubes.
Acidité totale 1,17 p. 1 000
Chlore total 2,87 —
UCl libre 0,15 —
HCl en combinaison organique 1,97 —
Chlorhydric 2,12 —
Chlore des chlorures fixes 0,65 —
ApBÈS 1 HEURE :
Volume total du liquide stomacal .... 193 cent, cubes.
Acidité totale (A) 3,50 p. 1 000
Chlore total (T) 4,20 —
HCl libre (H) 1,75 —
Chlore en combinaison avec des substances
organiques (C) 2,20 —
Chlorhydrie (Il + C) 3,40 —
Chlore des clilorures fixes (T) 0,80 —
Après 1 heirk 30 mcs'utes :
Volume total du liquide stomacal .... 145 cent, cubes.
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ApHKS 1 HEURE 45 MIXITES :
Volume total du liquide stomacal .... 151 cent, cubes.
(Ihez un jeune docteur de vingt-six ans, très vigoureux, très bien portant^ nullement dyspeptique . les chiffres obtenus au bout dune heure, dans les ni(^incs conditions de repas d'épreuve ont été :
Volume total du liquide stomacal .... 127 cent, cubes.
Dans quelle niesure est-on eu droit de considérer ces jeunes gens comme dtîs malades, comme des dyspeptiques, parce que les valeurs de leur chimisme stomacal sont supérieures aiix valeurs les plus habituelles».
Est-on autorisé îi penser que, s'ils ne sont pas dyspeptiques à l'l)eure présente, ils le deviendront jamais ?
11 nous parait plus logique d'admettre que ïéUxi normal est conciliable avec des chiffres assez notablement éloignés de la moyenne la plus commune. S'il existe une anomalie, elle est compensée grâce au Um état de la motricité. Des faits de ce genre démontrent aussi de la façon la plus nette que, pour souffrir de Testomac, |)Our avoir les douleurs du type hyperchlorhydrique, il ne suffit pas d'avoir une acidité clilorhydrique au-dessus de la moyenne, il faut encore avoir une hyperesthésie particulière de la muqueuse gastrique. A ce jKunt de vue, l'état de la sensibilité de cette membrane a beaucoup plus d'im[K)rtance que son pouvoir sécirteur.
L'hypersécrétion chlorhydrique relative cliez des gens jeunes bien [Mjrtimts, nullement dyspeptiques correspond-elle à une véritable gîis- Irile.^ Il est difficile de répondre à cette question ; il est de même très difiicile en anatomie pathologique, de dire où commence la gastrite.
* Rappelons que ces valeurs sont avec le même repas d'éprouvé, au l)Out d'une heure :
Sous rinflucnce combinée d'une certaine prédisposition congénitale et d'excitations répétées de la muqueuse stomacale, le développement anatomiqite des cellules glandulaires et de leur fonctionnement sécrêtoire j)eut atteindre son maximum. A quel moment la limite physiologique est-elle dépassée ? A quel moment commence la lésion ? 11 est impossible de le décider.
Nous verrons plus loin comment Texistence préalable d'une hyjK?rchlorhydrie latente peut servir à expliquer les paroxysmes douloureux éloignés de rhyperchlorliydrie.
Dans certains cas, le complexus symptomatique correspond à celui que nous décrirons plus loin sous le nom de dyspepsie sensitivo-motrice. La douleur ne revêt pas le type hyperchlorhydrique ; on ne constate pas de douleur tardive calmée par l'ingestion des aliments, mais du gonflement, des renvois, de la pesanteur, se montrant assez rapidement après les repas. L'hyperchlorhydrie est encore ici véritablement latente et rien ne démontre que la pathogénie des phénomènes subjectifs de la dyspepsie ne soit pas, dans ces cas, exactement la même que celle de la dysj)epsie sensitivo-motrice que nous étudierons plus loin.
Crises gastriques chez des hyperchlorhydriques. — Xous étudierons plus loin les paroxysmes douloureux qui surviennent queUjuefois au cours de riiyj)erchlorhydie. Actuellement, nous voulons nous occuper seulement, ce qui est sensiblement différent, rfes crises gastriques survenant chez des hyperchlorhydriques pour une cause extra-stomacale, de la môme façon qu'elles se produiraient avec un chimisme tout autre.
Le type de ces crises est la crise gastrique tahiHique ; or, elle peut se produire chez un malade déjà hyperchorhydrique. Il en résulte quelques modifications dans les allures symplomatiques de la crise, mais ces modifications sont, en somme, d'une importance secondaire. 11 en est de môme lorsqu'il s'agit des vomissements incoercibles de l'hystérie et de la grossesse, des crises de vomissements qu'on peu! observer lorsqu'il existe un rein mobile ou d'autres ptôses abdominales.
Nous ne retiendrons ici que l'histoire de la crise de migraine avec hyperchlorhydrie : c'est l'afreclion (fécrite par Rossbach, sous le nom de gastroxt/nsis^ et pour laquelle Lépine a proposé la dénominalioii de gastroxu^ plus euphonique, paraît-il, pour des oreilles franvaises.
Les autres crises gastriques a\'ec hyperchlorhydrie, se trouveront décrites plus loin dans le chapitre consncré aux crises gastriques d'une façon générale.
Comme autrefois, on ignorait rhyperchlorliycb'ie latente, on avait
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rru que les crises créaient rhypersécrétion chlorhydrique, en vertu d'une excitation nerveuse anormale de fa sécrétion gastrique. La connaissance de Thyperchlorhydrie latente a amené à penser qu'il n y avait là qu'une coïncidence. Les crises, en effet, peuvent également se montrer chez des hypoclilorhydriques : Thypersécrétion existe encore, mais elle n'est pas hyperchlorhydrique parce que Tétat de la muqueuse stomacale ne le pei-met pas; c'est surtout à Hayem que nous devons cette notion.
GASTROXYNSIS (gaSTROXIE)
Voici la description de cette affection d'après Rossbach.
Elle se présente toujours par accès de un à trois jours. Ces accès peuvent survenir toutes les semaines, plus rarement tous les mois ou tous les deux mois. Dans l'intervalle des crises, la santé est parfaite.
L'accès commence parfois après le rej)as, niais ce n'est pas constant ; il atteint son maximum plus ou moins rapidement, en un quart d'heure, une heure, une demi-jouraée. On observe alors une vive sensation de brûlure h l'estomac, un mal de tète d'une intensité extrême, la pâleur de la face, puis, surtout, apparaissent des vomissements. Les douleurs de tète disparaissent lors([ue les vomissements ont complètement évacué le contenu de l'estomac. Les matières vomies pn»senlent une acidité marqu<''e, qui va en augmentant jusqu'à la fin de l'accès. L'analyse chimique démontre qu'elle est due à une proportion élevée d'acide chlorhydrique.
Lorsque les vomissements ont cessé et que les maux de tète ont dîspani, le malade s'endort ; il se réveille bien portant, frais et plein de vigueur.
L'analogie avec les crises de migraine est frappante. C]omme la migrauie, la gastroxynsis est souvent causée par des excès de travail ijitellectucl, et surtout par un travail cérébral ininterrompu. Chaque crise reconnaît souvent comme cause occasioimelle un travail plus intense, une émotion, la colère, une irritation gastrique. Comme dans la migraine, les crises sont espacées, et, dans leur intervalle, la santé est parfaite : il semble que chacune d'elle rétablisse momentanément l'équilibre. Comme dans la migraine encore, la céj)halalgie s'accompagne d'une douleur au niveau des globes oculaires (jui sont sensibles à la pression.
La gastroxynsis se montre fré(juemment ('h(»z les adolescents au cours de leurs études ; pendant les vacances, les accès disparaissent complètement.
L'analogie avec la migraine ne j)Ouvail pas ne pas ôtre relevée. Rossbach s'est demandé si la migraine n'était pas toujours de la gastroxynsis; toutefois, dit-il, l'observation attentive de cette maladif» l'amena à penser que la migraine ne s'accompagnait pas toujours de vomissements hyperacides, et il finit par considérer la gastroxynsis comme une maladie distincte.
Pour lui, la sécrétion hyperchlorhj^drique amènerait l'irritation de la muqueuse stomacale et, par voie réflexe, tout un ensemble symptomatique analogue à l'accès migraineux. L'évacuation du contenu acide de l'estomac, sa dilution par une certaine quantité d'eau, surtout d'eau tiède, mettraient fin à l'accès, ce (jui en démontrerait bien la pathogénie.
Nous avouerons ne pas être convaincu par la démonstration que veut donner Rossbach de la non identité de la gaslroxjnsis et de la migraine. Les deux complexus symptomatiques nous paraissent av4»ir beaucoup plus d'analogie que de différences.
Pourquoi n'en serait-il pas de la migraine comme des crises gastriques du tabès qui revêtent un aspect particulier chez des malades atteints d'hyperchlorhydrie latente? On comprend très bien que l'existence de l'hypersécrétion acide puisse donner aux manifestions gastriques de la crise une allure particulière.
On n'a pas signalé la gastroxie au delà de quarante ans, nouvelle analogie avec la migraine, très favorable au point de vue du pronostic.
Hypersécrétion intermittente a paroxysmes quotidiens. — • Cette forme est très fré([uente, elle est même certainement la plus fréquente des formes de Thyperchlorydrie. La sécrétion est exagérée à cha(jue repas, après chaque ingestion d'aliments ; elle cesse dans l'intervalle des périodes digestives ; rintei'mittence est donc due i\ rintermittence même de l'alimentation. La muqueuse cesse de sécréter lorscpie l'estomac est vide, et comme il n'y a pas de stase permanente, cette vacuité se produit en général entre les grands repas, tout au moins dans le plus grand intervalle^ qui les sc'pare, pendant la nuit, du repas du soir au repas du lendemain matin. S'il y avait stase* permanente, dans ces conditions, le svndronuî de Reichmann, dont nous étudierons plus loin les caractères clini(pi(\s cl la palhogénie, se trouAcrait réalisé,
11 semble toutefois certain, et nous chercherons A i\\\ donner In preuve, que dans l'hypersécrétion chlorhydri(|ue intermittente cjue nous étuchons actuellement, il n'y a pas seulement augnientation qual\iaiiv(\ mais aussi augimnitalion qiiantitativp de la sécrétion chlorhydritjue. il y a recollement hypersécrétion, mais hypersécrétion intermittente.
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Tanlùf la motricité de Testomac est augmentée, tantôt, au contraire, l'Ile est diminuée, ce qui contribue à constituer des variétés intéres- >iinles dans révolution du chimisme.
Dans les formes accentuées qui semblent être des faits intermé- «iinires entre Thypersécrétion chlorhvdrique intermittente et TliypersécnHion continue, la sécnHion est plus abondante et plus prolongée que normalement, de telle sorte ([ue, à la phase terminale de la digestion, à un moment où Testomac à éliminé déjà une proportion eonsidénible de la masse alimentaire ingérée, la sonde ramène une quantité exagérée d'un liquide riche en HCl, mais très pauvre en détritus solides.
Au point de vue purement chimique, cette forme de Thyperchlorhydrie ne diffère pas de rhyperchlorhydrie latente, mais elle en diffèn* en clinique par Texistence de phénomènes douloureux plus ou moins acccentués, et d'un caractère asvsez particulier. L'estomac présenlt* une hyperesthésie particulière vis-à-vis des acides, qui ne s'e révèle que lorsque le suc gastrique atteint un certain degré d'acidité et surtout d'acidité chlorhydrique : il en n'sidte (jue les phénomènes douloureux sont habituellement assez tardifs.
Symptômes. — L'appétit est le plus souvent conservé comme flans les diverses formes de l'hyperchlorhydrie, souvent même il est augmenté. Quelquefois, les malades restreignent leur alimentation, non parce qu'ils n'ont pas faim, mais parce qu'ils craignent les malaises consécutifs à l'ingestion des aliments. L'inappétence est exceptionnelle. Elle paraît s'observer de préférence chez des sujets déjà avancés en âge, ayant atteint 50 ou 60 ans, ce qui amène quelquefois chez eux à croire au début d'un cancer de l'estomcic.
En général, les malades ne souffrent ni le matin à jeun, ni après le premier déjeuner. Quelquefois cependant ils éprouvent quelques douleurs avant le second déjeuner au moment où la faim commence à se faire sentir ; cette douleur est calmée par le repas.
A la première phase de la maladie, il est ti*ès fréquent que les malades ne souffrent que dans l'aprt's-midi ; plus tard ils souffrent également (>endant la nuit. La douleur de l'apivs-midi se montre en général vers 4 ou 5 heures, lorscpie le repas a (m lieu à midi. Parfois elle commence plus tôt, mais le maximum a lieu ver's 4 ou 5 heures. I^^s cara<îtères sont variables, parfois c'est une sensation de pesanteur, plus souvent une sensation de brûlure ou d'endolorissement mal défini. Son intensité est également très variable ; parfois la souffi^ancc est supportable, parfois au contrains intolérable, à crier. Elle s'accompagne assez souvent d'un retentissement plus ou moins intense vers la base du thorax. Les jxiroxysmes très douloureux s'observent
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surtout chez des individus tivs névropathos, plus particuliôroment chez les femmes. II faut dire toutefois que la douleur est en général beaucoup moins accusée que dans Thypersécrétion continue.
Il y a quelquefois une sensation de malaise assez rapidement après les repas, sensation de pesanteur, de gonflement, puis tardivement, trois à cinq heures après, la douleur augmente et prend les caractères qui viennent d'être indiqués. 11 semble que les malades aient tout d'abord la sensation d'endolorissemenl au contact des aliments, si fréquente chez les dyspeptiques de divers ordre, puis que la douleur duc à l'action irritante de Thyperacidité lui succède.
Certains hyperchlorhydriques, on le sait, ne présentent que ces manifestations banales de dyspepsie : c'est une variété de Thyperchlorhvdrie latente.
On peut observer encore de la flatulence, des renvois, des aigreurs. Ce dernier phénomène n'a rien de caractéristique ; le pyrosis, les aigreurs, sont dues non pas directement à Thyperacidité du contenu de Testomac, mais à l'incoordination des mouvements du cardia, il laisse passer des gorgcH;»s de liquide gastrique qui remontent dans l'œsophage et môme jusque dans le pharynx.
La cause occasionnelle de ce mouvement incoordonné est une irritation de l'estomac que les acides organiques peuvent provoquer tout aussi bien que l'UCl.
Lorscjue la douleur se montre pendant la nuit, elle apparaît en général entre minuit et deux heures du matin. Elle provoque alors le réveil. Nous l'avons dit déjù.
Cette douleur nocturne ne se montre le plus souvent qu'ù une période avancée de la maladie, et non t\ sa phase initiale.
Toutefois, on rencontre de temps en temps des dys[)eptiques hyperchlorhydriques ([ui ne souffrent que pendant la nuit et jamais pendant le jour.
Au moment des paroxysmes douloureux se montre quelquefois une salivation abondante ou de véritables vomissements pituiteux œsophagiens ; il n'est j)as très rare même (|ue ces vomissements pituiteux soient la seule n)anifestation extérieure de l'hyperchlorhydrie, do l'action irritante du liquide hyperacide sur la muqueuse stomacale.
Les vomissements sont assez rar(\s; ils peuv(»nt cependant s(; produire. Ils surviennent alors au moment des paroxysmes douloureux auxquels ils mettc^nt fin. Les matières vomies ont une acidité marquée, asst^z parfois j.our agacer les dents.
Les paroxysmes douloureux, connue le fait très justement remarquer Riegel, sont souvent beaucoup plus intenses après de petits repas peu abondants ([u'après dos repas très copieux. L'explication du fait
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osl facile. En effet, avec un repas copieux, THCl sécrété par Festomac se trouve dilué davantage et fixé par les substances albuminoïdes en plus grande quantité. On aurait tort cependant d'en conclure qu'il convient de donner de préférence à ces malades des i-epas abondants d'une façon habituelle. Si Tingestion d'une grande masse d'aliments peut amener une diminution de la douleur due à rhyperstVrétion chlorhydrique une fois en passant, la répétition d'une alimentation trop abondante pourrait très bien provoquer une excitation plus grande encore de la sécrétion stomacale et de la sensibilité de la muqueuse, et, au bout de quelque temps, les douleurs deviendraient beaucoup plus intenses. Il ne faut pas oublier que les repas trop copieux sont une des causes de l'hyperchlorhydrie. Mieux vaut, comme nous le dirons à propos du régime, ordonner de petits re[)as qui s'imbriquent les uns sur les autres de façon à ce que chacun vienne diluer et atténuer l'HCl en excès du repas précédent.
L'intensité des phénomènes douloureux est aussi plus grande en généml, avec une alimentation végétale qu'avec une alimentation animale. Des recherches faites à ce sujet il semble résulter que, si les aliments végétaux bien divisés comme les légumes en purée excitent la sécrétion chlorhydrique à un moindre degré que les aliments d'origine animale, ils saturent en revanche beaucoup moins bien l'HCl Ûbr-e. Or, l'observation clinique démontre que la douleur chez les hyperchlorhydriques est due beaucoup plus h l'HCl libre qu'à l'HCl en combinaison azotée.
Période dexacerbation, — Des circonstances occasionnelles variées propres à [)roduirc soit une excitation locale directe de l'estomac, soit une excitation du système nerveux et une exagération de la névropalhie, et par contre-coup, de l'hypéresthésie gastrique, sont assez fréquemment la cause de périodes plus ou moins prolongées d'exacerbation des phénomènes douloureux. Les douleurs deviennent alors Irtîs vives après les repas, elles aj)paraissent peu de temps après l'ingestion des aliments, des vomissements survierment, l'intolérance de l'estomac est grande, parfois môme absolue. La ressemblance est quelquefois presque comj)lète avec les crises gastriques véritables, avec les crises tabétiques en particulier. 11 sera souvent besoin d'un examen approfondi du malade pour en éliminer l'hypothèse.
C'est naturellement chez les névropathes, les ncîurasthéniques, les hystériques par exemple, que ces périodes d'exacerbation acquièrent le maximum de leur intensité, et leur plus grande durée.
On les voit survenir après des excès d'aliments ou de boissons, après qu*il a été fait abus de mets fortement épicés, ou encore après l'in-
gestion répétée de médicaments irritants tels que le fer, le quinquina, riodure de potassium, etc. On les voit aussi se montrer après de vives émotions, après une période de surmenage intellectuel, apK^s de grands chagrins. Le surmenage physique s'est quelquefois surajouté au surmenage moral.
Intestins. — Les hyperchlorhydriqiies qui souffrent sont le phis souvent constipés. Chez ceux qui n'ont que des manifestations douloureuses très atténuées, les selles sont quelquefois régulières. Il peut y avoir de la diarrhée par périodes ou d'une façon continue. Einhorn a attribué à la vieiation de la digestion stomacale la diarrh«''e qu'on observe chez un certain nombre de dyspeptiques. Elle se ren- |
contre du rt^stc tout aussi bien avec rhy|)ochorhydrie qu'avec l'hyp^rchlorhydrie. D est très naturel, a priori, de i>enser que la mauvaise élaboration des aliments dans l'estomac peut amener une irritation de l'intestin, çt provoquer de la diarrhée. Toutefois, comme daas beaucoup de dyspepsies stomacales on observe de la consti[)ation plutôt que de la diarrliée, il convient d'avouer que nous sommes encore fort mal renseignés sur les relations réciproques des manifestations stomii- I
cales et intestinales,et fort peu éclairés sur leurs ra[)portspathogéniqiK's.
On a oljservé quelquefois chez les hyperchlorhydriques des poussées presque quotidiennes de diarrhée survenant surtout le matin vers 4 ou 5 heures. La jjénétration dans l'intestin d'une masse considérable de licjMide hyj)eracide au moment où l'estomac se vide de son contenu en fournit une explication très satisfaisant(\
D'une fa(,*on générale, on peut dire (jue les manifestations intestinales de la forme de riiyperchlorhydrie cjui nous occu[)e ne diflerc»nt pas sensiblement de celles que l'on rencontre dans la dyspepsie tMi dehors de l'hyperchlorhydric, et, plus particulièrement dans la dyspepsie sensitivo-motrice.
Examen extérieur de l abdomen. — 11 ne |)résente rit^n de caractéristique. On ne constate pas de signes de stase permanente ; il peut V avoir ralentissement dans l'évacuation du contenu de l'estomac, mais Testomac ne renferme jamais de liquide le matin A jcum, contrairement à ce (ju'on voit dans le syndronje de Rticlmiann.
Etat fjhwial. — 11 est très varial)le, rhyperchlorhydrie pouvant se rencontrer dans les conditions les plus oppos<!'es : chez des neuroarthriti(|ues, des neurasthéniques, des chloroticpies, des alcooliques, des enfants, des vieillards, etc. 11 va de soi qu'il conviendrait fort |x*u d'attribuer à Thyperchlorhydrie un état gént^'al qui en est parfaitement indépendant, qui en a quelquefois préparé Tapp^uition, ou qui, tout au moins, a grandement favorist» Téclosion des manifestations douloureuses.
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Par contre, on comprt^nd que rhypcrchlorhydrie puisse à son four n^N'iilir sur Tétat gémirai, que les douleui-s (|ui en sont la conséquence p^lîs^ent5 par leur répétition, par leur durée, devt^nir une cause cl'aj^pravation de la neurasthénie ou de la chlorose, par exemple.
Quand les douleurs sont suffisamment intenses, Talimentation se ti"0uve souvent diminuée ; de plus, les hydrates de carbone sont mal élahor«'\s, et il v a là une double cause d'affaibliss<»raent et d'amail^rissenient.
Nous ne parlerons pas ici des modifications subies par les urines, l)ien qu'elles puissent traduire les [)erlurbations de la nutrition générale ; nous renverrons au chapitre spécialement consacré h cette étudt».
Chimisme gastrique. — Nous renverrons h Tétude séméiologique j^éiiérale qui a été faite diins un chapitre antérieur, nous n'avons rien a y ajouter.
Vm'ié/és cliniques. — C)n peut distinguer des variétés cliniques plus ou moins nette, plus ou moins intéressantes de Thyperchlorhydrie discontinue à paroxysmes quotidiens.
Nous ne reviendrons sur V hyp(*rchl()rfnjdnp tardive * que pour rappeler son im[)ortîince au |)oint de vue du diagnostic.
Nous nous contenterons aussi de rapp<4er que l'évacuation de Tesfomac peut être accélérée ou au contraire ralentie.
(luand Té vac nation est retardée et qu'il y a hypersécrétion il se trouve constitué une forme de passage entre» riiy[)erchlorhydrie discontinue et rh\'])erchlorhydrie avec hypers(''crétion continue, que nous étudierons plus loin.
Enfin, on peut distinguer des fonnès léfjères et des formes graves^ suivant le degré de l'hyperchlorhydrie, suivant sui'tout Tintensité des manifestations douloureus<*s.
LK^s variétés cliniques intéressfuites résulttMit enfin de la combinai- M>n de rbyperchlorhydrie avec un état gr^néral tel <|ue la neurasthénie, la cliloro-anémie ou rafT4iii)lissement sénile.
Diagnostic, — La conservation de Tappétil, la surv(*nue tardive des doul-ei^rs après les repas, l«Mirs paroxysmes nocturnes, leur atténunti<m par l'ingestion des lifpiides ou dos aliments, ce soïit là autant de raisons de soupçonner rhv{)erchlorhydrie, mais seule T anal gs** chimiq^te du contenu de festomac peut permettre d'en affirmer la réalité.
Pronostic, — 11 est très variable suivant le cas. Certains hyperclilorhvdriques sous l'influence d'un traitement mieux ordonné, gnVce
* Vtlir plus haut.
à la suppression des causes d'excitation de Testomac ou du système nerveux reviennent rapidement à rhyperchlorhydrie latente.
D'autres, au contraire, dans des conditions opposées, ou s'ils sont atteints d'un degré accentué de névropathie continuent à souffrir et leur état général se trouve compromis.
Il ne faut pas oublier que l'hyperchlorhydrie simple est le terrain sur lequel se développe Vulcère simple et que l'on peut passer, par aggravation, de Thyperchlorhydrie simple à l'hypersécrétion continue avec ou sans stase.
HYPERSECRETION GHLO RH YDRIQU E CONTINUE
Dans les faits que nous allons maintenant passer en revue, l'estomac, tout au moins pendant des périodes de temps plus ou moins prolongées, n'est j.imais trouvé vide lorsqu'on l'examine, surtout lorsqu'on l'examine avec la sonde. Toujours on y rencontre une quantité plus ou moins considérable de liquide. Dans certains cas, on y trouve des détritus alimentaires en abondance, d'autres fois, ces détritus n'existent qu'à l'état de traces minuscules, parfois même, on ne découvre à l'examen microscopique que des particules inappréciables h l'œil nu ou de simples débris épithéliaux.
En général, le volume total du liquide est d'autant plus élevé que la stase alimentaire est plus abondante.
Ce qui caractérise ces faits, ce n'est pas seulement la présence de liquide et de détritus alimentaires à jeun, c'est l'existence dans ce liquide d'une quantité plus ou moins élevée d'HCl. De plus, lorsqu'on pratique le repas d'Ewald après lavage préalable de l'estomac l'analyse chimique indique encore l'hyperchlorhydrie.
Présence permanente de liquide dans restomac, richesse plus ou moins grande du liquide de stase en HCl, hyperchlorliydrie dans le liquide du repas d épreuve : ce sont là les trois éléments caractéristiques de ce qu'on a appelé la maladie de Reichmann et qu'il vaut mieux appeler syndrome de Reichmann. Il est démontré, en effet, que l'existence de cette triade symptomatique ne correspond pas toujours au même état morbide. C'est un point que nous discuterons phis loin.
Quoi qu'il en soit, dans les faits de dyspepsie dans lesquels on peut rehner le syndrome de Reichmann, deux séries principales peuvent être distinguées : les cas atténués dans lesquels il n'y a pas de stase alinientair'c, et les cas plus intenses dans lesquels cette stase est évidente et même considérable. Ces deux séries de faits seront tout d'abord examinées au point de vue purement symptomatique ; il
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sera plus commode de discuter ensuite parallèlement et comparativement leur mécanisme pathogénique.
HYPERSECRETION CHLORHTDRIQUE CONTINUE SANS STASE ALIMENTAIRE
Dans leur essence, les manifestations symptomatiques ne diffèrent |)as de celles que Ton rencontre dans riiyperchlorhydrie discontinue à paroxysmes douloureux survenant pendant les périodes digestives. Toutefois, rintensité des phénomènes douloureux est habituellement beaucoup plus grande, et il se montre fréquemment des périodes d'exacerbation pendant lesquelles il peut y avoir une intolérance très grande deTestomac.
La douleur, comme dans tous Icsi cas d'hyperchlorhydrie, est atlribiiable à deux facteurs, Thyperacidité du contenu de Testomac et r hyperesthésie de la muqueuse gastrique. Il est vraisemblable que le spasme du pylore joue souvent un rôle important dans Tapparition de ces paroxysmes douloureux ; mais le spasme, est évidemment alors la conséquence de Thyperacidité et de Texcitabilité réflexe plus grande de la muqueuse. La présence permanente de liquide irritant dans restomae, Taugmentation notable du taux de FHCl, tout au moins aux phases digestives amènent en quelque sorte une sommation de Tirritation de Teslomac dont Thyperesthésie va en s'acccntuant. Aussi les paix>xysmes douloureux tendent-ils à se multiplier et à devenir plus intenses. Beaucoup de dyspeptiques atteints d'hyperchlorhydrie discontinue ne souffrent que dans l'après-midi, trois à cinq heures après Tingeslion des aliments. Dans la forme continue de riiyperchlorhydrie, la douleur tend elle-même à devenir permanente ; il n y a quelquefois de rémission que dans les moments qui suivent Tingestion des aliments; lorsque le suc gastrique se trouve dilué et neutralisé. Trois ou quatre heures plus tard, la douleur réapparaît, variable dans sa HKjdalité, mais souvent vive. Les malades accusent une sensation de {)oids, de brûlure, de plaie ; souvent ils disent souffrir beaucoup sans pouvoir du reste qualifier exactement leurs sensations. Quelquefois, il y a de^ renvois acides, dupyrosis, et, parfois aussi des vomissements. Asiiez souvent les crises douloureuses sont précédées ou accompagnées par une salivation exagérée, ou des vomissements pituiteux a^sophagiens.
Très souvent les malades sont réveillés pendant la nuit par les douleurs <Ie Testomac. Chez un assez grand nombre d'entre eux, <• 'est même à ce moment qu'elles atteignent leur intensité la plus considérable, et que les vomissements se montrent le plus souvent.
Les douleurs apparaissent fréquemment aussi dans la matinée, mais
a\'ec une intensité moindre que dans raprès-midi ou [)cndant la nuit. Elles surviennent parfois dès le matin avant le premier déjeuner ; elles s'expliquent alors par la présence dans Testomac d'un liquide quelquefois riche déjà en HCl, et, aussi par Tapparition de la faim douloureuse ou de riiypersécrétion qui accompagne la faim. Calmée par Talimentation, la douleur réapparaît vers la lin de la matinée, [lour disparaître de nouveiiu après le se<îaiid déjeuner et l'éapjjaraîti'e dans le courant ou vers la fin de Taprès-midi.
Dans les cas graves, ou au moment des crises paroxystiques, ces périodes douloureuses tendent à se souder les unes avec les autres ; il n'y a plus, dans la journée, que des périodes de douleur maxima et minima dont Tlioraire correspond à celui de l'ingestion des aliments.
La constipation est habituelle ; plie est souvent très rebelle *.
La faim est conservée, assez souvent môme {)lutot augmentée que diminuée. Les msdades restreignent souvent leur alimentation par crainte de la douleur de la phase avancée de la digtistion.
Très souvent ih maigrissent. Cet amaigrissement s'explique fréquemment par la diminution de leur alimenUition, par la contiiiuitc^ de la douleur, |>ar l'insuffisance du sommeil et du re{)os nocturne, A Ci^ri> facteurs de dé|>érissement il faut ajouter aussi sans doute la |)er\'ersion de la digestion qui résulte de l'excès de l'acidité du contenu stomacal (Linossier). Nous avons dit qu'il y aurait là une cause de mau- \aise utilisation des hydrates de cai'bone et peut-iMre des graisses.
Lii douleur, la diminution du coeilicient général de la nutiûtiou, l'inquiétude sur leur santé amènent souvent l'éclosion d'un état de nervosisme jus([ue-là peu accentué ou latent ou l'aggravation d'un état né\'ropathi(jue évident déjà. (]e nervosisme ainsi accru est une cause nouvelle d'hy[)eresthésie stomac^de, de douleur plus intense et de spasme du pylore. C'est un cercle vicieux dont les alTecUons dyspeptiques j)i*ésentent de fréquents exemples.
Vexamen extérieur de l'abdomen permet souvent de constater un degré [dus ou moins accentué de dilat^ition de l'estomac. Parfois il y a ptôse de la région pylori(|uc. En somme, la conûg-uration, les dimensions et la situation topograpliique de l'estomac n'ont qu'une valeur symj)toniatique de second plan. Habituellement la dimleur à la {)alpation au point épigasti'ique s'accuse nettemcnit. Ce qui im|>orlo avant tout c'est de savoir connn(?nt se vide l'estomac, et, surtout, de savoir s'il renferme encore du liquide le matin à jeun.
L'exploration permet souvent de constater (}ue l'estomac pendant
* On tiouvi'ra dans un rhapitr»» ulir'riour les rensoi^nenicnts relatifs aux modifications pivsunlOcs par los urines.
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Iqs j»ério<los digestives descend notablement au-dessous de sa situa* Ihhi normale. On constate la présence du liquide au-dessous de Tom- Lilii*. l'arfois, la peix!ussion et la succussion ne laissent aucun doute sur Texislencc d'une dilatation notable de Testouiac et laccuraulation d'une quantité exagérée de liquide dans sa ciivité.
Le inatin à Jeun^ Testomac est, en général, notablement ixî\'enu sur lui-même ; toutefois ou constate du claix)tage à la pei'cussion digiUde au niveau de Tombilic, et quelquefois même un bruit de (lot manifeste par Li succussion kip|>ocratique. L'existence d'une certaine quantité de liquide ne |)armt donc pas douteuse, elle devra être con- Irùlée et vérifiét? par l'exploration ù Faide de la sonde.
Dans quelques cas, on trouve un certain degré de distension gazeuse do Testonuic ; nniis, en général, le développement de gaz est modén^ il n'atteint pas les projwrtions que l'on observe souvent dans les cas où il existe, en même txMnps cjue l'hypcrchlorhydrie une stase marquik» des substances alimentaires. Ce fait, lorsqu'on le rtMiconln^ n'a <lu reste qu'une im|)ortance tout ù fait secondjiire.
LVxamen de l'abdomen, en dehors de l'estomac, fournit quelquefois des renseignements intéressants sur Yêtat de f intestin. On peut it'lever, en particulier des signes de contracture spasmodique du colon, surtout s'il y a de la colite muco-membraneuse, ce qui n'est pas très raiv.
Examen du contenu de Cestomac. — Le conleim de l'estomac doit être examiné à jeun, et pendant les périodes digestives. Dans ce dernier cas, l'examen peut étrr fait a|)rtîs ou sans lavage préaLible de reslomac. Pour avoir une idée exacte de la sécrétion et de la motricité stomacale^ il est nécessaire de pratiquer successivement ces trois tnodes d'examen. Souvent on devra se contenter d'étudier le iirjuide trouvé à jeun dans l'estomac, et de faire l'analyse du liquide stomacid au couiv d'un repas d'épreuve après lavage j)réalable.
Le matin à jeun, on peut exti*aire par la sonde une quantité de liquide allant en chiffres l'onds de 20 à 200 centimètres cubes. Audessous de cette quantité, l'extraction est souvent difficile (ît on peut S4» demander, <{uoiqu'on en ait dit, si l'irritation produite par le pas- S4ige de la sonde, son séjour prolongé, les efforts de vomissement ne sont pas la cause d'une sécrétion gastricjue artificiellement provoquée. Autre possibilité, on peut examiner des mahidos qui, étiuit fvstés à jeun plus longtemps que d'habitude, ont sous l'infUicnce de ce jeûne et de la faim, une sécrétion de suc gastrique qui ne se scîrait pas produite s'ils avaient mangé en temps noimal. Au-dessus de 200 i\ 250 centimètres cubes de licpiide, il est rare qu'il n'y ait pas une quantité appréciable de détritus alimentaires et alor*s il s'agit de faits
analogues à ceux qui seront étudiés plus loin à propos de Thypersécrétion continue avec stase alimentaire évidente.
Il est juste de reconnaître, du reste, et nous aurons l'occasion de revenir sur ce point, que la limite est mal tranchée entre ces deux catégories de faits. 11 n'est pas très rare de voir la stase alimentaire diminuer sous Tinfluence d'un traitement convenable et les malades revenir de Thypersécrétion chlorhydrique continue avec stase alimentaire à l'hypersécrétion continue sans stase alimentaire.
Le liquide extrait de l'estomac le matin à jeun, est en général trouble, louche, grisâtre ou jaunâtre, quelquefois bleuâtre, assez fhiide, rarement filant et chargé de mucus. Quelquefois, surtout quand il est relativement abondant, il laisse se déposer au fond du verre qui le renferme une petite quantité de dépôt grisâtre ou jaunâtre dans lequel l'examen histologique pourrait seul faire reconnaître des détritus alimentaires.
Acidité, — ^^Cehquide est d'autant plus nettement acide en général qu'il est plus abondant bien que ce rapport n'ait rien d'absolu. Son acidité totale peut varier de 0,SÛ à 1 p. 1 000 aux environs de 2 à 2,50 p. 1 000. Les réactions qualitatives de l'HCl sont nettes, plus ou moins accentuées. L'analyse par le procédé de Winter indique une proportion relativement élevée d'HCl libre, relativement très faible de chlorure fixe et d'HCl en combinaison organique. Comme l'acidité due aux acides organiques est nulle ou très faible, on doit en conclure que l'acidité totale est due presque exclusivement à l'HCl libre ou combiné. Habituellement, on trouve la réaction du biuret qui indique la présence de peptone ; mais celte réaction peut manquer et c'est là un fait d'une certaine importance. En effet, la disparition des réactions de la peptone dans le liquide résiduel trouvé dans l'estomac un temps prolongé après la dernière ingestion alimentaire indique que les dernières particules de substance albuminoïde avaient depuis longtemps disparu, et que, grâce au lavage réalisi» par l'hypersécrétion, les traces de peptone ont été elles-mêmes diluées et évacuées. C'est une preuve que, dans ces cas, l'hypersécrétion l'emporte sur la stase et lui survit, quel que soit du reste le rôle q\ie cette stase ait pu avoir sur sa genèse.
HYPERSÉCRÉTION CHLORHYDRIQUE CONTINUE AVEC STASE ALIMENTAIRE
Dans la série de faits que nous allons maintenant envisager, quatre ordres de phénomènes dominent la situation : rintensitt* plus grande des douleurs^ la stase alimentaire permanente^ les vomissements^
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la tendance marquée à C amaigrissement et môme assez souvent î\ la cachexie.
Douleurs, — Elles ne manquent que très exceptionnellement : il Oisl tiH>s rare de constater une stase alimentaire marquée avec hypersécrétion et hyperchlorhydrie, sans qu'il y ait eu des phénomènes <louloureux accentués.
Calmées momentanément par Tingeslion des aliments, les douleurs se l'eproduisent quelques heures après et prennent souvent une intensité très grande. Les paroxysmes les plus pénibles sont habituellenient ceux de la nuit. Parfois, les malades n'ont pu s'endormir h cause des souffrances, mais parfois aussi ils sont réveillés vers deux à quatre heures du matin par des brûlures très vives, une sensation de plaie mise à vif, par une sensation de constriction à Tépigastre et de la base du thorax des plus pénibles. Ces paroxysmes nocturnes alx)utissent plus souvent aux vomissements que les paroxysmes diurnes. Les douleurs sont immédiatement calmées dès que le malade a expulsé en partie le contenu de Testomac. Aussi arrivel-ii, de temps en temps, que les patients provoquent le vomissement ()Our hâter la fin de la crise. Ceux qui ont appris à se servir du tube gastrique remplacent le vomissement par le lavage de Teslomac, et il n'est pas rare qu'ils aient tendance à abuser de cette manœuvre qui a Thiconvénient d'enlever de Testomac les substances alimentantes en voie de digestion et d'augmenter la tendance à hypersécrétion.
Vomissements. — Les vomissements, nous venons de le dire, sont amenés par des crises douloureuses. Ils sont parfois assez abondants, d'une façon générale, cependant, ils sont moins copieux et surtout moins riches en détritus alimentaires que ceux qui résultent de la simple sténose du pylore sans hypersécrétion chlorhydrique.
Comme avec tous les vomissements de stase, lorsqu'on laisse l(»s matières vomies reposer dans un grand verre à expérience, ou dans une éprouvetle, elles ne tardent pas à se diviser en trois couches. La couche profonde est caractérisée par le dépôt de particules alimenlaires| plus ou moins abondantes, grisâtres ou jaunâtres : la couche moyenne est louche, trouble, la couche superficielle mousseuse, par- .semée de bulles de gaz.
De la couche moyenne, rien à dire de particulier, sa composition chimique seule nous intéressera ; il en sera question plus loin.
Les détritus alimentaires sont constitués par des débris de substances hydrocarbonées, ainsi qu'en témoigne l'examen microscopicpie. On y trouve assez souvent des corpuscul(\s d'origine végétale facihîment reconnaissables, tels que des débris de peaux de fruits ou de graines amylacées (pois, haricots, lentilles, etc.). Au microscope, on
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rrcoimait des graûis d'aniidoii ou de ft'fule gonflés ci éclatés, des fibres eelluleuses, des grains de ehlorophylle, des spirilles, elc. 11 ne reste pas trace des caillots de caséine, de rulbumine de Tœuf, ou i\os fil)re6 musculaires striées de la viande, à moins que la m^istic^ition n'ait été tout à fait insuffisante et qu'il n'en ail été avalé des Ixiuchées presque entières, connue il nous est arrivé de le voir. Le ehiiiiisine gastrique donne facilement l'explication (k* l'aspecl et de la constitution de ces détritus ali mentalités. En efll't, les aliments se tiH>uveul plongés dans un milieu d'une acidité exagérée. La phase de dig(»stion salivaire n'existe pas ; au contraire, hi digestion des idbuiniiKïïdes se fait avec une grande intensité, de telle sorte qu'il ne reste bientôt plus rien des divers aliments azotés introduits dans l'estomac, à condition, cependant, que leur division ait été sufiisante.
Stase jirrmanenle. — L'est<imac ne se vide jamais complètement, on y trouve toujours une plus ou ujoins grande quantité de liquide et une quantité variable de détritus alimentaiivs.
L'examcui extérieur permet de recomiaître l'existence de ki dilatation de Testomac et de la stiise ; s'il resUiit un doute sur la réalité de c(»llt*ci, il serait levé par l'exiunen soit des suljstances vomies, soit dt*s matières extniites jKir la sonde.
La dilatation de l'estomac jx^ut être considérable. La grande courbure descend plus ou moins notiiblement au-dessous de l'ombilic. Cependant on constate moins souvent la très grande dilatation que dans 1(^ cas de sténose pylorique sans hypeixihlorlmlrie. La raison, c'c^st (jue riiyperehlorliydrie est une cause d'irritation de l'estonàac et de phénomènes douloureux <jui amèjient assez rapidement le vomiss(»menl. Dans la sténose pylorique sans Inpercliloriijxlrie, kv% vomissements sont, en général, plus espacés et, par conséquent, la dilatation plus considéral)h* et les signes plusiques de sttist* plus marquées.
Ce qui caractériser le mieux la stase, c'est la (piantité de liquide trouvée le matin à jeun. On peut tiinsi, par la siindc, extridre do. 200 à i 200 centimètres cubes de li([uide, rarement davantage |>our les raisons que nous avons dites plus haut. Cq liquide })rést*nle tn»s nc^lU'menl les ti'ois couches superpOvSées (pie nous avons décrites.
Gaz. — Les bulbes gazeuses reteruies dans la couche la plus su])erficielle sont le résultat dtîs iennentations gazogènes qui preiment naissance dans la conclu? |)rofonde. On trouvera des données |)lus étendutîs sur la j)roducli()n el la nature dv ces fenntintations et de ces gaz, dans les chapitres consacrés à l'éluder des fermentations el de la flatulence gastro-intestinale. Nous rappellerons seulement ici (|ue ces gaz renfei'ment souvent de riiydrogène, de telle sorte qu'ils sont
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Inflammables à Tair, Des dyspeptiques ont pu voir une langue de feu s'allumer à la sortie de leur bouche lorsqu'ils avaient émis (juelque renvoi à proximité d'une flamme ; on peut considérer comme tivs \ raisemblables qu'ils éUient atteints d'hyperchlorhydrie avec stase psistrique.
Ges gaz sont quelquefois assez abondants ix)ur déterminer une distension marquée de feslomac^ et f)our donner lieu à des manifestaitîons géjumtes de flatulence stomacaltï : tTuctaticwis, distension ^azeust» [)énible, gt^ne de la resjûration, etc.
Lorscju'il y a sténose organique du pt/lore et que la musculature de Testomac a conservé une suffisante vigueur, on ])eut consUiler des niouvemcnls péristaltiques visibles. C'est quelquefois une cause nou- \ elle de douleur par crampe.
Élat général. — Les malades atteints d'hypersécrétion chlorhydrique avec stase alimentaire marquée, ne tardent pas, en générid, à pr»'*senter un amaigrissement considérable, et souvent même une véri- Udile tendance à la cachexie. Les raisons de cette grave atteinte de Tétat général, nous les avons données déjà en partie, en décrivant riiypersécrétion continue sans stase alimentaire ; ici encore, nous |K)Uvons invoquer le défaut d'utilisîition des iiydrates de cai'bone dans Testomac et môme dans l'intestin, les douleurs, l'insomnie. Il convient d'ajouter comme cause particulière d'affaiblissement, la stast^ alimentaire et les vomissements qui en sont si souvent la consé- <juence.
Les malades peuvent parvtniir A un tel état «de dépérissement qu'on les a souvent pris autrefois pour des cancéreux ; on les a crus atteints d'un néoplasme du pylore. Ainsi doivent s'exjdiquer un assez grand nombre d'observations de cancer du [)ylorc^ de trè^ longue durée, n*cueillies à une époque î\ laquelle on ne connaissait pjis encore les faits qui nous occupent actuellement.
Chimisme. — Le liquide de stase extrîiit le matin à jeun est, en géiiêi'al, assez fluide, il ne renferme qu'une (juantité modérée de mucus : il filtre facilement.
S(m acidité totale (»st élevée ; elle dépasse, en génénd, 2\), i OOt^ ; elle peut atteindre justju'à 3, 3,30, et même 4 [). 1.000.
Les réactions qualitatives de fllCl sont très évidentes, très inti^tises. Le réactif de Giinzburg donne ra|)i(l(Mnent un anneau d\ni beau i-ouge canniné. Le vert brillant présente une coloration veii jaunâtre Irès'nette, el de sa coloration ultérieure se fait rapidement et oonifdèlement.
Par la mélUode de Winter^ on constate l'existence d'une proportion élevée d'HQ, libre ou combiné. Le chlore totîJ est élevé; les
chlorures fixes sont dans une proportion inverse de celles de la chlorhydrie (H + C). Chez les sujets jeunes, THCl libre est abondant. Au contraire, chez les sujets jilus Agés, chez lesquels la maladie est de date plus reculée, chez lesquels les cellules sécrétantes sont atrophiées ou en voie de dégénérescence, les chlorures alcalins tendent à prendiiî le pas sur THCl. H y a donc ainsi tendance à la transformation de Thypersécrétion chlorhydrique avec stase alimentaire continue, on stase permanente simple, telle qu'on la rencontre dans la sténose mécanique du pylore sans hyperchlorhydrie.
Le liquide gastrique renferme dans ces conditions une assez notable proportion de peptone et de pepsine, La réaction du biuret permet de reconnaître la présence de la peptone. Quant a celle de la pepsine, on la démontre facilement par les digestions artificielles à Téluve.
LMiyperacidité du liquide gastrique ne tient pas exclusivement ù THCl, il est attribuable aussi pour une assez notable proportion aux acides de fermentation. Nous avons dit déjà que la présence d'une pro[)ortion élevée d'HCl n'empêche pas les agents microbiens de pulluler dans le contenu stomacal, et dV présider i\ d'activés fermentations acides. Toutefois, certaines fermentations, la fermentation lacliqu(\ par exemple, se trouvent gênées par la richesse du milieu en H(]l ; d'autres, au contraire, s'y produisent plus aisément, par exemple, la fermentation acétique. Ainsi s'expliquent certaines qualités du liquide gastrique dans la stase hyperchlorhydrique, par exemple, la nu*eté de l'odeur butyrique, et la fréquence d'une odeur aigrelette attribuable en partie tout au moins à l'acide acétique.
On ne se contentera pas d'examiner le liquide de stase, on fera aussi un repas d'épreuve après lavage préalable de Testomao. Le liquide extrait sera alors assez abondant, fortement acide, présentant toutes les réactions qualitatives et quantitatives, d'une hyperchlorhydrie marquée.
11 est indispensa])le d'établir la comparaison entre le liquide do stase et le liquide du repas d'épreuve api-os lavage préalal)le. En effet, il arrive (juelquefois cpie le liquide de stase soit aSvSoz riche en HCl libi'e ou combiné, alors que le li(piide de digestion après lavage préalable n'en renferme pas ou n'en renferme (]ue fort peu. La n*alité do rhyi)ersocrétion chlorhydri(jue est alors douteuse. Il peut s'agir d'un<.' sténose mécanique du pylore, ou encore d'un ulcère chronique du pylore en voie de transformation carcinonïateuse.
Certains faits d'hypersécrétion chlorhydrique avec stase alimentaire confinent h Thypt^rsécrétion continue sans stas(i aliment<aire. Nous avons dit déjà (jue l'on voyait (piolquefois, sous l'influence d'un régime convenable, Thypcn^sécrétion continue avec stase alimentaire,
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faire place à rhypersécrétîon continue sans stase alimentaire. Dans certains cas, les détritus alimentaires sont peu abondants et variables dans leur quantité d'un jour h un autre.
A Tautre extrémité de la série sont des faits qui se confondent complètement avec* les faits de grande dilatation simple par sténose pylorique sans hypercblorhvdrie. Bien plus, en vertu de Tatrophie progressive de la muqueuse stomacale, T hypersécrétion chlorhydrique tend à disparaître et il ne reste plus qu'une dilatation avec stase permanente simple. Dans ces cas, THCl libre et combiné disparaît, mais il [>ersiste longtemps, sinon toujours une sécrétion exagérée de chlorure alcalin.
Diagnostic. — 11 repose essentiellement sur la constatation de deux éléments : stase alimentaire permanente et hyperchlorhydrie avec hy|>ersécrétion.
Le rétrécissement du pylore est rendu probable dans un assez grand nombre de cas par Tabondance des détritus alimentaires, par \os dimensions considérables de la dilatation stomacale et par Texistence de contractions péristaltiques visibles.
Reste i\ déterminer la cause de ce riHrfkissement. Notre expérience clinique nous amène à penser que, le [)lus souvent, il s'agit d'un ulcus actuel ou de la cicatrice d'un ancien ulcus.
L'intensité des douleurs, les douleurs en broche, la douleur survenant immédiatement au contact des aliments, la douleur vive à la palpation du creux épigastrique, et surtout l'hémorragie gastrique révélée par l'hématémèse ou le mélaona amèneront à admettre Texisfence d'un ulcus en activité.
Dans les cas de sténose cicatricielle consécutive à un ulcus ancien ^ on trouvera souvent en interrogeant le malade le souvenir d'une ptViodc plus ou moins reculée pendant laquelle se sont montrés des signes probables d 'ulcus.
Il peut se faire qu'un carcinome se soit greffé sur les bords d'un ulcus ancien, sans que pour cela l'hypersécrétion chlorhydrique ait encore disparu. L'existence d'une tumeur épigastrique, le développement d'un gros ganglion rétro-sterno-cléido mastoïdien, la tendance à la transformation des douleurs en douleurs permanentes, leur résistance au lavage de l'estomac et i\ l'emploi du sous-nitrate de bismuth ou des alcalins à haute dose, les progrès marqués de la cachexie constitueront des présomptions de transformation épithéliomateuse d'un ulcus pylorique.
Les lésions du pylore consécutives à la lithiase biliaire^ les brides péritonéales, la compression par quelque tumeur extrinsèque : autant de circonstances anatomo-pathologiques qui peuvent transfor-
mor rhyperchlorhvdrio simple on stase permanent* av<'e hyperséfivtion continue. Le diag^noslie n'en st>ra fias tonjoui*s facile ; souvent (lu reste Texistence (»t la nature exacte de la lésion sténosante «lu pylore ne peuvent, t^tre affirmées que par la laparotomie exploralrkf. On sera autorisé fi la pratiquer dans un assez grand nombre ch» cas.
Nature i>e l'hypersécrétion chlorhydrioue continue. — Une importante discussion à laquelle nous avons déji\ fait «'lUusitm plus haut, s'est enj^af^ée sur l'a nature de riiyi)ersécrétion chlorhydrique continue. Les défenseurs de la théorie classique veulent que Yhf/perst'^ crétion soit le phénomène initial. Au contraire, d'autr(^s auteurs prétendent qu€ la stase est la causc^ essentielle de Thypersécrétion, et quelques-uns allant plus loin encore, prétendent cpie la stase est toujours la conséquence d'une sténose [)ylorique ou juxta pylorique. Nous avons le devoir de mettre les deux théories en présence, et de dire (publie est notre opinion dans le procès (în litige. En effet, la doctrine pathogénique de rhypersé(*rétion continue a connue siin(Mion rintervention thérapeuticpie. De la conc(»ption théorique de l'étal morbi<le découU^ forcémeïit le traitement. 11 est donc indispensid)le de prendre parti dans un simîs ou dans un autre, et pour cela de connaître et de |)eser les arguments en présence.
Ces arguments nous allons les (wposer t^n dehors de toute idée pn'*concn<* ; nous disons (Misuitc* ce (pie nous en pensons.
Th^or'ip de V hfjpersvcrétion primitive. — Après cpie Reichmann eût distingué le syndmme au(juel on a donné son nom, !'hy|KTchlorhydri(^ avec hvpei'sécrétion continue fut considérée» par tous 1rs auteurs qui s'occuj)èrent de la (juestion comme une névrose de la sécrétion.
La survenue des crises douloureuses chez des individus S4)uvenl entachés de nervosisme. rinfluence non douteuse comrm» cause occasionnelle des paroxysmi's doulounnix de circonstances capables d'agir sur le système nerveux central : les émotions, les chagrins, le surnuMiage intellectuel, etc. ; les crises douloureuses avec hyperchlorhydrie, crises labéticpies, gastroxynsis, etc.. étaient autant d'arguments (Ml favcnn* di» la conceplion de la nt'vrose sf^crétoirè.
On croyait alors <pie l'hvjX'rséciétion st^ traduisait toujours par des sensations d'autant plus doulourcHises (pie le tnux de rhy|)eiThlorhydrie élait lui-même plus élevé, el (pie, si la douleur cessait, c'est (pie l'hyperchlorhydrie elle-m(**m(» prenait lin.
L'observation ne larda pas à démontrtM' (pie la doideur n'était pas ])r(jportioim(^ll(' au (h'gré de riiypcrchlorhydrie. (*t (pie c(^lle-ci pouvait être complètement indolore, parfailement latente.
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Les raisoibî inv<X|iiées en faveur de la névrose secrétoire perdaient flunc de leur force. Les causes de crises paroxystiques douloureuses ex|>rMpmi(*nt non plus Thyp^rs^Vrétion; mais Ykypprestkésie monienfanée ou plus o» nioins durable de restomae,
BienliM d'antres arguments fui-enl invocjut^ contrt» la priorité de rhyiH*rsécrélîon ; on prétendit qu'elle était toujours la const'^quence <le la stase alimentaire. Nous exposerons plus loin les arguments «pi'on fil valoir [x>ur dénwntrer que la stase a le pas sur Thypersécrétion.
Toutefois les |>artisajis de rhypei*Si''crétion primitive ne se tinrent yma jKjur battus; Riegel a récemment encore défendu cette doctrine «v*Mr «ne grande conviction. En faveur de la priorité de Thypersécrélion sur la stase, il fait valoir les faits suivants :
rt. Lorsque étiez un hy[)erchlorhydrique hypei-si-'créteur on lave Testomac le s«>ir, on trouve encore le lendemain matin une quantité plus ou moins considérable de liquide plus ou moins riche en llCl. Or, à réfîit normal, r(»stomac est toujours vide le matin ù jeun.
De plus, lorsque le ti*ouble de la motricité stomacale est peu martpié, le liquide extrait le soir et le liquide extrait le matin pressentent exactement le même aspect.
//. Lorsque le matin on passe la sonde fi jeun à plusieurs reprises A une demi-tieure d'inlenalle, on extr*ait toujouis une quantité f» peu |>rês éipiivaiente d'un liquide de der>sité et de composition chimique sensiblement égale. On jx>ut donc penser que la quantité de liquide fi>urni |)ar la sécrétion stomacale est A peu près constante.
Dans ces conditions, elle paraît indépendante de la stase. S'il est vrai que, dans le liquid(* obtenu le matin ù jeun, après lavage le soir pré^'édenl, et dans le licpiide obtenu à des prises successives de demiheurt* en demi-heure, il existe des détritus alimentaires ou é[)ithéliaux con.^tatables par l'examen microscopique, on doit considén^r qu'il n'y a aucune pro|>ortion entrée l'intensité si faible de l'irritation de la muqueuse stomacale et l'hypersécrétion observée.
Théorie de la stasf primitive, — A la théorie de l'hypersécrétion primitive est opposée la théorie de la stase primitive. Avec la première, «>n admet que rhv[>ersécrétion est la cause di» la stase ; avec la seconde au conlrair^e, que la stase est la cause de l'hypersécrétion of qu'en .supprimant celle-là on fait également disparaître celle-ci.
La tlKV)rie de la stase |)rimifive a été déft^ndue im Allemagne par Schreil)eret par Martius. En Fr^ance, elle l'a été j)l?is récemment par llawm; il a prétendu (|ue l'hypersécrétion chlorhydrique continue était toujours la constVpience d'une sténose incomplète pylori(pie ou souîy-f)ylorique. Disons d'aljord h*s raisons invoquées en faveur de la
priorité de la stase, nous disons ensuite celles que fait valoir Hayein en faveur de la sténose.
Tout d'abord il ne serait pas exact de prétendre que Testomac cesse jamais de produire du suc gastrique ; en réalité, à Tétat normal, la poche stomacale n'est jamais complètement vide. Chez les animaux, on y trouve habituellement une quantité plus ou moins considérable de liquide acide. La sécrétion serait entretenue, soit par la présence de minimes particules alimentaires, soit par celle de la salive et de détritus épithéliaux. Il en serait de même chez Thomme. Sclireiber a introduit la sonde dans Testomac le matin à jeun chez 15 individus bien portants. L'opération faite rapidement ne durait pas plus de une à deux minutes; dans tous les cas, il a extrait de 3 à IS centimètres cubes d'un suc gastrique acide. Martius a passé la sonde h des soldats entrés à l'hôpital pour tout autre chose que des troubles digestifs et complètement rétiiblis. L'extraction du contenu stomacal par aspiration ne durait que de huit à dix secondes. Sur IG individus examinés, il a retiré 11 fois de 5 à 10 centimètres cubes de suc gastrique, 3 fois IS centimètres cubes, 1 fois 20 centimètres cubes et 1 fois 30. L'acidité de ce liquide variait de 0,4 à 1,5 p. 1000. Les réactions qualitatives de l'HCl existaient dans tous les C4is, celle de la peptone s'est montrée 10 fois. Cette j)eptone provenait sans doute de la digestion des cellules épithéliales digérées.
Par contre Riegel n'a pu extraire du liquide le matin h jeun que 10 fois sur une trentaine d'essais; Hoffmann et Pick ont attribué la présence de la sécrétion à l'excitation produite par le contact de la sonde. A cela Schreiber répond que l'excitation de la muqueuse n'était probablement pas suflisante pour amener cette sécrétion ; il pense que le passage de la sonde en provoquant des nausées et des efforts de vomissement amènerait plutôt un arrêt qu'une excitation de la sécrétion.
La présence d'une quantité considérable de liquide hyperchlorhv- (Irique dans la maladie de Reichmann ne serait que Yexagération de cet état normal de sécrétion continue. Le |)hénomène premier serait la stase alimentaire. La muqueuse gastrique excitée d'une façon continue ])ar les détritus alimentaires retonus dans sa cavité, sécréterait d'une façon égalc^ment continue.
11 est vrai que la dilatation dcî Tostomac avec stase a été relevée suc(!essivement dans un gï'and nombre de cas d'hyperchlorhydrie, par tous les auteurs qui se sontoccu|)és delà question, depuis le travail initiateur de Reichmann. La stase et la dilatation étaient considérées comme secondaires ou tout au moins parallèles à l'hypersécrétion. C'est là pour Schreiber une inlerprétution erronée ; en réalité
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l'hypersécrétion est consécutive à la stase elle en est la conséquence. En effet, en faisant disparaître la stase, on fait du môme coup disparaîli-e Thypei^sécrétion ; chez plusieurs malades observés par Schrcil>or, celle-ci disparut après la gastro-entérostomie. Ce fait a été observé fle|)uis à plusieurs reprises, en particulier par Hartmann et Soupault. Boas a vu l'hypersécrétion disparaître sous Tinfluence de la suppression complète de Talimentation buccale et l'institution de Talimentation exclusivement rectale. On peut donc considérer comme démontré que, dans un grand nombre de cas tout au moins, l'hypersécrétion est causée par la stdse alimentaire.
Hayem, qui paraît n'avoir pas eu connaissance des travaux précéflents, a attribué l'hypersécrétion chlorhydrique à la sténose incomplèlp^ soit du pylore^ soit du duodénum.
Il a été amené à cette conclusion par des considérations tirées exclusivement de l'anatomie pathologique. Comme tous les auteurs qui ont observé un certain nombre de dyspeptiques présentant le syndrome de Reichmann, il a reconnu que tantôt il y avait le matin à jeun une quantité considérable de liquide avec des détritus alimentai res grossiers, tantôt seulement une quantité minime de liquide avec des débris alimentaires reconnaissables exclusivement par l'examen microscopique.
Les cas vus par lui et une série d'autres rencontrés dans la littérature médicale, l'ont amené à cette conviction que les faits de gastrosucchorée continue avec stase alimentaire marquée sont attribuables à une sténose du pylore de causes diverses : ulcère rond avec périgastrite, cicatrice d'ancien ulcère; carcinome, périgastrite pylorique consécutive à la lithiase biliaire, et quelquefois au passage de calculs par ulcération du col de la vésicule biliaire dans l'estomac . Dans ces conditions de sténose pylorique, il y a simplement rétention dans l'estomac du liquide sécrété par l'estomac, liquide dont le chimisme varie suivant l'état anatomique de la muqueuse gastrique. Lorsqu'il y a multiplication des cellules sécrétantes, gastrite hyperpeptique, suivant l'expression employée par Hayem, le liquide stomacal se montre riche eji HCl et présente tous les attributs considérés comme caractéristiques de la gastrosucchorrhée.
Dans la forme atténuée du syndrome de Reichmann, lorsqu'il n'y a le matin à jeun dans l'estomac qu'une faible quantité de liquide, sans détritus alimentaires appréciable à l'œil nu, il s'agirait non plus d'une sténose pylorique, mais d'une sténose sous-py torique. Le rétrécissement siégerait non plus au niveau de l'anneau ])ylorique, mais au-dessous, vers la partie terminale du duodénum.
Chez un premier malade qui avait succombé aux suites d'une gas-
tro-entérostomie, « il n'existait iii sténose pylorique, ni périgastnto ; mais la première et la deuxième partie du duodénum étaient très dilatées.
Depuis la valvule jusqu'à Tangle duodéno-jéjunal, régnait une inflammation interstitielle semi-purulente de toute la muqueuse.
Dans certains points, on constatait, en outre, des infiltrations de petites cellules et de leucocytes à travers les couches celluleuse et musculaire et l'existence d'un exsudât péritonéal.
On na pas pris à raiilopsie les .précautions nécessaires pour découvrir les causes de la dilatation du duodénum. — Il est extrêmement probable qu'elle relevait d'un obstacle mécanique siégeant au niveau de la troisième portion ou à l'angle duodéno-jéjunal. »
Un an auparavant, Hayem avait rencontré un fait tout à fait analogue. « Un autre de mes malades, atteint exactement de la même lésion avait également subi la gasti*o-entérostomie. Pendant l'opération, le chirurgien a été gêné par une bride s'étendant du côlon ascendant au duodénum, bride qu'il a dû sectionner. A l'autopsie, les internes du service de chirurgie ont noté que le duodénum était recouvert de néo-membranes anciennes, organisées, mais le duodénum na pas été examiné. »
Hayem ajoute que le duodénum est souvent le siège de lésions, et qu'on l'a quelquefois trouvé dilaté. Albert Robin fit remarquer avec raison que plusieurs travaux non cités par Ilayem avaient été consacrés à l'étude de la sténose du duodénum. Les auteurs de ces travaux ji'avaient pas relevé la forme atténuée du syndrome de Reichmann, dans les signes qu'il leur avait été donné d'observer du rétrécissement du duodénum, mais des signes de stase gastrique avec reflux de la bile dans l'estomac. A ce propos, Hayem indique le reflux de la bile dans l'estomac comme fréquent dans la forme atténuée du syndrome de Reichmann, ce que ne confirme nullement notre observation personnelle qui porte actuellement sur un nombre assez élevé de faits de ce genre.
Sans rejeter absolument l'hypothèse du spasme du pylore, Hayem insiste sur son caractère hypothétique. En présence de données anatomo-pathologiques positives, la portée toute théorique de ce s{)asme lui paraît très restreinte.
Albert Robin, dans la discussion qui suivit la communication de Haveni à l'Académie de médecine, défen(ht de nouveau la théorie de riîyperstliéjiie gastrique émise pour la première fois par Maurice Soupault. Le syndrome de Reichmaim ne reconnaît pas toujours la même |)athogénie : il est possible qu'il soit quelquefois attribuid)le à la sténose pylorique ou juxta[)ylori(jue, mais les chirurgiens, Doyen en
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particulier, n'ont pas toujours rencontré cette sténose dans leurs inler>Tntions, ils ont pu constater la réalité du spasme pylorique. Il semble donc bien y avoir des cas dans lesquels F excitation nerveuse de testomac amène à la fois t hypersécrétion et le spasme pyloriçtse.
Debove déclara qu'il continuait à croire t\ Thypersécrétion primitive. 11 ne peut pas s'expliquer autrement qu'il puisse y avoir le matin à jeun une quantité relativement considérable de liquide h^'perchlorhydrique dans l'estomac, sans stase alimentaire. Il faudrait, pour l'admettre^ attribuer au pylore une faculté de sélection bien singulière.
Ainsi donc, pour résumer cet exposé, se trouvent encore en pnV sence actuellement les trois th(k>ries suivantes de l'hypersécrétion chloriîvdrique continue :
1^ La théorie de f hypersécrétion chlorhydrif/ne primitive, (gastrosuccorrhée primitive) dont les défenseurs les plus éminents sont, en Allemagne, Riegel et ses élèves, et, en France, Bouveret et Devic.
2"* La théorie de rhypéreslhéaie de M. Soupault et A. Robin d'après laquelle il y aurait i>arallèlemenl, |xir viciation primitive de l'innervation stomacale, hypersécrétion chlorhydrique et spasme du pylore.
3* Théorie de la stase primitive, a). — Pour Schreiber, la stase idimentaire est la cause même de la gaslrosuccoiThée ; les particules alimentaires, par leur séjour dans l'estomac, amènent une sécrétion et même une hy()ersécrétion continue.
b). Pour Hayem, le syndrome de Reichmann est la conséquence directe de la sténose incomplète du pylore ou du duodénum chez des malades préalablement atteints de gastrite avec multiplication des cellules de sécrétion chlorhydropeptique. Le liquidi.' hyj)erchlorhydrique s'accumule dans l'estomac |>ar rétention.
Nous venons d'exposer les divei*ses doctrines en pivsence ; on nous permettra maintenant de dire ce que nous en pensons, et d'exposer quelle est notre opinion [)ersonnclle.
.Nous avons pu recueillir l'observation de six malades atteints de gastrosucchorée, dont l'autopsie a été faite. Dans tous les cas il s'agi.ssait soit d'un ulcère simple chronique, soit d'une cicatrice d'ulcère siégeant soit au pylore, soit en deçà de Tanneau pylorique, mais dans son voisinage. Chez un de ces malades, il y avait un vaste ulcère chronique qui avait mis à nu, entamé la rate et déterminé des adhérences étendues en arrière avec le pajicréas. Dans un autre cas, il y avait au niveau du pylore lui-même une cicatrice d'ulcère
qui diminuait sensiblement le diamètre de rorifiee gastro-duodénal.
Le dernier des cas que nous avons examinés offrait un intérêt tout particulier. Le malade avait présenté autrefois les accidents caractéristiques du syndrome de Reichmann. Pendant près de deux ans, il avait ressenti des douleurs intenses deux ou trois heures après Tingestion des aliments, des analyses répétées avaient démontré Texistence d'une hyperchlorhydrie marquée. Le matin à jeun on trouvait dans Testomac une quantité considérable de liquide (200 à 300 centimètres cubes) riche en acide chlorhydrique, mais ne renfermant pas de particules alimentaires reconnaissables à Tœil nu. Quelquefois, survenaient des crises douloureuses très intenses avec vomissement ; mais il convient de dire que le malade était atteint d'un tabès fruste caractérisé par Tabolition du réflexe de la pupille à Faction de la lumière, des douleurs fulgurantes dans les membres inférieurs et en ceinture, Tabolition des réflexes rotuliens et des troubles passagers de la miction. Deux hématémèses survenues à quelques mois d'intervalle avaient permis de soupçonner l'existence d'un ulcère de l'estomac.
Pendant les deux dernières années de la vie, il v avait encore eu des douleurs stomacales tardives et parfois même de véritables crises gastriques, mais on n'avait plus jamais constaté de stase par l'examen extérieur de l'estomac, on n'avait plus jamais pu extraire de liquide gastrique pur par sim|)le expression et l'eau de lavage était revenue [)arfaitement pure.
On peut donc dire que, dans ce cas, il y avait eu pendant près de deux ans des signes de gastrosucchorrée continue avec crises gastriques tabétiques espacées, et, en vertu des hématémèses, légitime sus[)icion d'ulcère stomacal.
A l'autopsie, on trouva l'anneau pylorique normal, mais il existait une cicatrice étoilée d'un ancien ulcère situé le long de la petite courbure à environ 6 centimètres en amont du pylore.
On est donc en droit de penser que le syndrome de Reichmann avait existé pendant que l'ulcère était en activité. Plus tard, il a disparu.
La conclusion de ces faits et de celui (ju'a cité Hayem, c'est que la cause de beaucoup la plus habituelle de la gastrosuccorrhée continue est soit un ulcère en activité, soit la cicatrice d'un ancien ulcère. La gastrosuccorrhée peut disparaître par la guérison d'un ulcus .situé à distance du pylore, elle |)ersiste lors(|ue sa cicatrisation détermine une sténose [)ylorique permanente, comme nous l'avons directement constaté dans un cas.
On est donc en droit de [)enser que, si l'ulcère provoque la gastro-
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succorrhée, c'est, le plus souvent, en amenant momentanément le rétrécissement incomplet de cet orifice. Ce rétrécissement passager peut s'expliquer soit par une tuméfaction inflammatoire de la muqueuse au voisinage de Tulcération, soit par un spasme du sphincter pylorîque.
Toutefois, on ne peut affirmer que le rétrécissement du pylore soit le seul facteur par lequel Tulcère puisse amener la stase et la gastrorrhée acide. En effet, on peut penser avec Debove que Tulcération peut être par elle-même une cause d'hypersécrétion gastrique, de même que l'ulcération de la cornée est, par voie réflexe, la cause de l'hypersécrétion lacrymale.
D'autre part, on comprend que, si l'ulcère devenait la cause d'une stase permanente par un mécanisme autre que le rétrécissement mécanique ou spasmodique du pylore, par exemple, par la production d'adhérences périgastriques très étendues, cette stase pourrait encore être une cause d'hypersécrétion chlorhydrique.
On peut affirmer que toutes les causes de sténose incomplète du pylore peuvent devenir la cause de la stase et de l'hypersécrétion chlorhydrique chez des personnes préalablement hyperchlorhydriques. Cela ne fait aucun doute pour les diverses sténoses incomplètes de cause organique.
Nul doute encore que cette sténose incomplète n'agisse en provoquant de la stase. U y a rétention du liquide sécrété par l'estomac, comme l'admet Hayem, et, sans doute, hypersécrétion continue, en vertu de l'irritation due à la stase comme le veut Schreiber.
La démonstration de l'influence non douteuse de la sténose incomplète sur la production du syndrome de Reichmann, ne tranche cependant pas la question entièrement et ne fait pas table rase des autres hypothèses.
Il nous reste à rechercher encore :
1* Si la sténose sous-pylorique est la cause spécifique de la forme atténuée du syndrome de Reichmann ;
2** Si la stase due à un simple trouble fonctionnel de l'estomac, par spasme du pylore ou par atonie de la région péripylorique ne peut pas donner naissance au syndrome de Reichmann ;
3® Si l'hypersécrétion chlorhydrique continue ne peut pas être indépendante de la stase.
1** Dans les faits cités par Hayem, la sténose sous-pylorique n'a pas été constatée d'une façon positive ; on a soupçonné son existence en se basant sur une dilatation du duodénum qui pouvait s'expliquer peut-être par la duodénite chronique.
En clinique, on trouve tous les intermédiaires entre la forme grave
et la forme atténuée du syndrome de Reichmann. Bien plus, on peut voir, et ce n'est pas très rare, la forme grave avec grande stase et signe de probabilité d'un ulcus passer progressivement à la forme bénigne. Il est naturel de penser qu'un rétrécissement moins serré, provoquerait une stase moins abondante et moins prolongée, et, en conséquence, une hypersécrétion qualitativement et quantitativement atténuée.
Il ne nous paraît nullement douteux que la forme atténuée de la gastrosuccorrhée puisse reconnaître la même cause patbogénique que la grande gastrosueorrhée avec stase marquée. Toutefois, la prés(ïm[>tion d'un ulcus actuel ou antérieur nous a paru plus rare dans la petite que dans la grande forme du syndrome.
2*" Si la stase pouvait exister sans lésion organique pyloriquo ou juxta-pylorique soit par spasme du pylore, soit par une iasufEsance motrice de la petite tubérosité et de l'antre péripylorique, il n'y aurait pas de raison pour que, chez les hyperchlorhydriques, elle ne donnât pas naissance au sjndrôme de Reichmann, tout aussi bien que la stase d'origine mécanique. On trouvera ailleurs l'exposé des raisons qui militent en faveur de l'exigence de la stase gastrique d'origine purement fonctionnelle.
Nous avons dit déjà h propos de l'historique que Hartmann et Soupault et P. Cohnheim considèrent le sj)asme du pylore comme la véritable cause des douleurs de la phase avancée de la digestion dans l'hyperclilorhydrie et l'hvfXîrsécrétion.
3** La gastrosucchorriiée ne peut-elle pas être indépendante, tout au moins dans une certaine mesure ?
La sécrétion gastrique dans l'hyperclilorhydrie comme à IVtat normal, est mise en jeu par le contact des aliments. Toutefois, dans rhyperchloriiydrie, la opiantité de suc gastrique fourni par l'estoniac, est souvent supérieure à la quantité physiologique dans des cooditions analogues, avec la même quantité des mémos aliments, sans qu'il y ait stase, et la sécrétion se poursuit plus longtemps qu'à l'état Dormal. L'appareil glandulaire, une fois mis en train, fonctionne plus et plus longtemps que chez Tindividu sain. L'accroissenienl quantitatif de la sécrétion chlorhydro-peptiqiie nous a été démontré dans une stîne de faits recueillis par Laboulais, à laide de la méthode -de l'huile. Le volume du liquide contenu dans l'estomac (>st exîigéré, mais, co|iendant, la motricité est restée bonne, l'estomac a même quelquefois évacué au bout d'une heure un volume du liquide ingéré au moment du repas d'épreuve, ])lus élevé que normalement. Malgré cela, dans des cas analogues, Tc^stomac peut ne se vider complètement que tardivement. Les résidus alimentaires deviennent de moins en moins abondants, à un moment donné ils ne sont plus appréciables à Tœil nu
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bien qu'il y ait encore une certaine quantité de liquide dans Testomac.
Un degré de plus et il arrive que Ton trouve encore du suc gastrique dans Testomac, à jeun, sans débris alimentaires perceptibles autrement que par Texamen microscopique. En admettant môme, avec Schrciber, que cette stase mici^oscopique soit la cause de Thypersécrétion, on doit toutefois reconnaître qu'il y a une excital)ilité exagérée de la sécrétion, que V hypersécrétion déborde la stase.
Dans les crises gastriques, l'hypersécrétion chlorhydrique se |)oursuit souvent pendant des journées, alors que la stase a disparu.
Concluons donc que, si le rôle de la stase dans la production de rh\'pcrsécrétion continue est indiscutable, Texcitabilité sécrétoire de la muqueuse gastrique et la viciation de l'innervation glandulaire I>euvent jouer et jouent souvent un rôle dans la production de l'hypersécrétion.
Si donc, en pratique, il convient de faire cesser la stase, et même de suspendre l'rtlimentation buccale pour combattre la gastrosuccorrhée, il est également logique de chercher à diminuer Thypersécrélîon en agissant sur le système nerveux central et sur l'innervation glandulaire.
CHAPITRE II
DYSPEPSIE SENSITIVO-MOTRICE
Préambule. Délimitation du mjet. — La dyspepsie sera chimique ou elle ne le sera pas a dit Germain Sée dans une formule qui eut un grand retentissement à Tépoque où elle fut émise. Elle était toute théorique et basée seulement sur des inductions physiologiques, car, à cette époque, Texamen et l'analyse du suc gastrique n'étaient pas encore usités en séméiologie stomacale.
A la dyspepsie vraie qui devait être a priori caractérisée par les modifications pathologiques de la sécrétion stomacale, G. Sée opposait les fausses dyspepsies dues en particulier, à une viciation des fonctions de rintestin ou de ses glandes annexes, le foie et le pancréas. Dans ces fausses dyspepsies, il attribuait une place ft la dyspepsie nervo-motince^ due à la viciation non pas de la sécrétion, mais de Tinnervation et de la motricité de Testomac et de Tintestin. L'ensemble symptomatiquc n'était plus limité à Testomac il évoluait simultanément ou successivement dans l'estomac et dans l'intestin. G. Sée donnait une très grande importance à l'atonie colique, et à la constipation ; il y voyait, en vertu de la distension gazeuse du tube digestif, de bas en haut, en amont de la stase fécale, la cause des formes flatulentes, si communes de la dyspepsie nervo-motrice.
Malgré le vice doctrinal de cette théorie, la conception de Germain Sée renfermait une large part de vérité, et il s'est trouvé que la dyspepsie nervo-motrice gastro-intestinale, dont la description dérivait de l'observation clinique, avait une vitalité plus grande que la dyspepsie chimique basée sur des hy|)othèses physiologiques. Dans un travail comnmn sur la dilatation de l'estomac — titre fort mauvais du reste — nous avons, à la suite d'études cliniques multipliées, repris, développé et précisé la conception première de la dyspe|)sio nervo-motrice.
Dans ce travail, nous avons donné la description clinique des princi|)ales formes de dys[)epsie dont Thistoire sera exposée dans le présent chapitre. Nous avons montré que ces phénomènes dyspeptiques étaient souvent liés i\ une modalité particulière de la vitalité gêné-
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raie, et, le plus souvent, à la neurasthénie. Nous avons admîs et cherché à démontrer que la violation de Tinnervation et de la motricité de Festomac se produisant parallèlement sous Tinfluence d'une cause prédisposante commune, le nervosisme, était l'élément pathologique principal de ces états morbides.
Je puis, me semble-t-il, à Theure où j'écris ces lignes, quinze ans après la publication de notre mémoire, prétendre que nos conclusions se trouvent actuellement pleinement justifiées, et que notre façon de voir a été non pas infirmée mais confirmée par les notions acquises depuis en pathologie gastrique. La fréquence de la gastrite histologiquement démontrée par les travaux du laboratoire de Hayem se conconcilie très bien avec elle, ainsi que nous la démontrerons plus loin.
L'emploi de la sonde stomacale, du repas d'épreuve et des réactifs colorants put paraître, au début, tout à fait contraire à la théorie de la dyspepsie nervo-motrice. On put croire pendant quelque temps (|ue, toute la dyspepsie allait devenir chimique suivant la formule à allui'es prophétiques de G. Sée. Toutefois, on ne tarda pas à remarquer que, dans un nombre de cas relativement considérable, il pouvait y avoir des manifestations subjectives accentuées de dyspepsie sans viciation du chimisme, sans grand retard dans l'évacuation du contenu de l'estomac. A ce groupe négatif, Leube attribua une origine nerveuse. En Allemagne on ne tarda pas à aller plus loin dans cette voie, et tous les types de la dyspepsie furent considérés comme pouvant dériver d'une viciation de l'innervation sensitive, motrice et même sécrétoire de l'estomac.
Les choses en^ étaient là lorsque Hayem commença ses recherches parallèlement à l'aide de la méthode de \^'inter et de l'étude histologique de la muqueuse stomacale. 11 se trouva amené ù une conception organicienne de la dyspepsie basée à la fois sur l'atomie pathologique et le chimisme. Il en arriva à considérer la dysj)epsie comme l'expression sjTnptomatique des lésions glandulaires de l'estomac. Les phénomènes névropathiques, si communs chez les dyspeptiques, furent considérés comme la conséquence indirecte, en vertu de leur retentissement à distance, de la lésion de la muqueuse gastrique et de la viciation de la digestion stomacale.
Hayem nous paraît avoir tiré de ses remarquables découvertes des conséquences qu'elles ne com[)ortent pas ; nous espérons en donner et en répéter la preuve.
Capitale en anatomie pathologique pure, la notion de la gastrite a une importance beaucoup moins grande en clinique pour les raisons suivantes :
i** La gastrite chronique existerait à un degré plus ou moins marqué chez tous les individus de Tespèce humaine, tout au mo'ms les Eui-opéens;
2^ L'intensité des manifestations dyspeptiques n'est nullement en rapport avec l'intensité et l'étendue des lésions de gastrite chronique parenchjinateuse et interstitielle ;
3** La gastrite chronique est souvent latente quelle que soit du reste sa modalité anatomique et son ancienneté.
4* La disparition presque complète des pro[>riété8 chimiques de la sécrétion stomacale n'a pas d'influence appréciable sur la nutrition générale si la motricité gastrique est restée suffisante, s'il n'y a pas de stase, et si l'état anatomo-physiologique de l'intestin et de ses glandes annexes leur peraiet de suppléer l'estomac.
o"* La notion de la gastrite chronique n'apporte au traitement aucune notion nouvelle. EUe montre seulement plus nettement l'inl**rêt qu'il y a à éviter à l'estomac des initations inutiles. Elle ne comporte jusqu'à présent aucun traitement spécifique.
Les facteurs qui donnent à la dyspepsie leur faciès clinique et leur gravité symptomatique, c'est avant tout la viciation de la sensibilité et celle de la motricité- Or, en dehors des gastrites aigu^ et de la gastrite alcoolique, la gastrite chronique est habitueUemnnt indolore par elle-même. Elle ne devient guère douloureuse qu'en vertu de l'état de névropathie concomitant, c'est un point que Hayem luîlui-môme est obligé de reconnaître. Quant à la viciation de la motricité, elle n'est nullement proportionnelle à l'intensité et à l'étendue de la gastrite, et, souvent, elle paraît influencée surtout par l'état névropathique.
L'obser\'ation clinique montre que la viciation de la sensibilité et celle de la motricité sont souvent concomitantes et parallèles ; qu'elles se produisent souvent chez des |)ersonnes prédisposées par leur hérédité pathologique, et, surtout, par leur état congénibil ou acquis de nervosisme ou de neurasthénie ; qu'elles sont souvent parallèles aux phénomènes nerveux dont elles suivent les oscillations en plus ou en moins.
Ainsi se trouve justifié ce que nous disions plus haut.
(Cependant, comme il est vraisemblable que la lésion locale a une certiûne action sur la genèse des phénomènes douloureux et sur les viciations de la motricité, comme il est incontestable que les irritations locales de l'estomac ont une influence considérable sur la production des j)hénoniènes dyspeptiques, comme il convient avant tout de rester ici dans la not(^ séméiologique, nous emploierons, iK)n plus l'exj^ressioji de (lys|)opsio nervo-motric(% mais celle do dyspepsie sensUivO"
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motrice. Nous voulons indiquer ainsi que nous préférons de beaucoup les faits à la théorie.
Quelles sont mabitenant les limites de la dyspepsie sensitivo-motriée?
Nous avons cru devoir décrire à part rhyperchlorhydrie et ses diverses formes cliniques. C'est qu'en efifet il existe un groupe naturel de faits dans lesquels rhyperchlorhydrie tient la plac« primordiale, danslasquels elle joue le rôle de maure symptôme. Dans une autre catégorie de faits cliniques, il existe un autre facteur capital, la stase gastrique permanente, son histoire se trouve exposée ailleurs, il en est de même des crises gastriques, de la gastralgie et des lésions organiques bien définies à séméiologie particulière. Le complcxus symptomatique sensitivo-moteur correspond à peu près à tout ce qui, ces éliminations faites, reste de l'ancienne dyspepsie des auteurs, et surtout à la dyspepsie atonique.
Pour mettre de Tordre dans cette description, nous distinguerons les formes cliniques suivantes :
Forme bénigne commune ;
Forme flatulente ;
Forme douloureuse ;
Forme grave.
Les deux facteurs les plus importants sont Thyperesthésie de la muqueuse et le retard dans 1 évacuation du contenu stomacal sans que cependant ce retard aille jusqu'à la stase vraie caractérisée par l'existence de liquide et de détritus alimentaires le matin à jeun dans l'estomac , Le cfaimisme n'a qu'une imjX)rtance secondaire; il peut être normal ou inCérieur à la normale. En tout cas, il ne donne pas une note caractéristique dans l'ensemble s^^nptomatique*
Forme bénigne commune de la dyspepsie sensitivo-motrïce. — £Ue est d^observation fréquente et tout à &it banale chez les neurasthéniques ; mais, si ceux-ci la présentent souvent, ils n'en ont piis le monopole. Elle se voit souvent aussi chez des névropathes de divers ordres, des hystériques, des migraineux, des neuro^arthritiques, des <randidats à la goutte, à l'obésité, au diabète, chez des anémiques, des chlorotiques, des convalescents, des tuberculeux, etc.
L'appéiit peut être cooser\'é ou diminué ; rarement, il existe autrement que d'une façon passagère, une inapj)étence très marquée. Il arrive cependant, et ce n'est pas rare, que des individus assez fortement entachés de nervosisme, et, en particulier, des jeunes femmes, restreignent beaucoup leur alimentation, non [)as en raison d'une diminution marquée de l'api^Hit, m<'iis par crainte des malaises qui
accompagnent la digestion. Presque jamais, il n'y a de sensations dyspeptiques le matin à jeun ; quelquefois, cependant, des sensations de tiraillement ou d'état nauséeux qui ne sont, en somme, que des sensations de faim pervertie. Le plus souvent, une période de bienêtre succède immédiatement à Tingestion des aliments; mais, au bout de peu de temps, vingt minutes, une demi-heure, une heure, se produisent des malaises plus ou moins accentués : sensation de pesanteur, de gonflement léger à Testomac, quelquefois un peu de brûlure, des renvois, des aigreurs, jamais de vomissements. Souvent, en môme temps que ces sensations localisées à Testomac, se produit un malaise général plus ou moins accentué : rougeur de la face, pesanteur de tête, somnolence. Quelquefois, le dyspeptique se trouve incapable de travail intellectuel suivi ; la tendance au sommeil après les repas est quelquefois presque irrésistible.
La participation de Tintestin à la production des phénomènes dyspeptiques est quelquefois marquée par un certain degré de flatulence intestinale ; la constipation est la règle. Elle peut provoquer Tapparition de la colite muco-membraneuse ou des hémorrhoYdes.
A Texamen des malades, on constate un état général très variable suivant les cas ; mais il est en rapport beaucoup plus avec Tétat morbide protopathique qu'avec la dyspepsie elle-même ; les malades peuvent avoir les apparences d'une santé excellente, et présenter un notable embonpoint, comme les arthritiques ; ils peuvent être, au contraire, anémiés et plus ou moins amaigris, comme les chlorotiques, les tuberculeux, les artério-sctéreux.
A l'exploration extérieure de l'abdomen, rien ne frappe quelquefois l'attention ; parfois, surtout chez les femmes, on peut relever des signes de diminution de la tension des parois abdominales. On peut constater Texistence du boudin cœcal, de la corde colique, d'une ptôse plus ou moins accentuée du rein, du foie ou du pylore.
L'estomac peut paraître absolument normal, ou légèrement distendu ; son évacuation est assez souvent ralentie. Le point douloureux épigastrique existe, mais peu marqué.
11 n'y a, bien entendu, pas de limite précise, nettement définie, entre cette forme et les autres formes cliniques de la dyspepsie sensitivo-motrice. Ainsi, suivant les individus, la flatulence peut être plus marquée, la douleur plus accusée, le ralentissement de l'évacuation |)lus grande.
Le chi?nisme stomacal ne présente rien de caractéristique. Il peut être tout à fait normal ; mais il peut aussi y avoir tendance soit à la diminution, soit à l'augmentation de la sécrétion chlorhydropeptique. Nous admettons même que la dyspepsie sensitivo-motrice peut se pro-
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fluîre avec une sécrétion hyperchlorhydrique. Dans ces cas, en effet, les phénomènes douloureux ne semblent plus sous la dépendance de rhyperchlorhydrie. On peut se représenter que la muqueuse stomacale ne présente pas à Tacidité clilorhydrique Thyperesthésie qui fait que certains dyspeptiques souffrent par THCl avec des doses de cet acide plutôt inférieures que supérieures à la moyenne habituelle. Des douleurs tardives peuvent se produire sous Finfluence non de rhyperacidité chlorhydrique mais de Thyperacidité organique.
FoBME FLATULENTE. — Daus la formc flatulente de la dyspepsie sensilivo-motrice, c'est la flatulence gastrique ou gastro-intestinale qui domine la scène. Les malades éprouvent une sensation plus ou moins marquée de tension, de gonflement après les repas. Us sont obligés de desserrer leurs vêtements, à cause de Taugmentation de volume de Tabdomen. Ils font des efforts quelquefois considérables pour expulser les gaz, cause de ce malaise. Ceux qui y parviennent se trouvent soulagés. 11 n'est pas rare que la flatulence se montre parallèlement dans l'estomac et dans l'intestin, et l'expulsion des gaz se fait tout aussi bien par la voie rectale que par la voie buccale. D'autres fois prédominent soit la flatulence stomacale, soit la flatulence intestinale, celleci, en général, plus tardive que celle-là.
Dans la flatulence vraie, l'examen de l'abdomen révèle la distension de l'estomac ou de l'intestin, quelquefois simultanément de l'intestin et de l'estomac.
Les dimensions de l'estomac révélées par la percussion sont exagérées ; sa sonorité est nettement tympanique. Lorsque la musculature de l'estomac présente encore une assez grande résistance, la distension se fait surtout du côté de la grosse tubérosité. Lorsqu'il y a déjà au préalable dilatation par relâchement de la petite tubérosité, celle-ci cède également et le tympanisme stomacal tend à atteindre et à dépasser l'ombilic.
Du côté de l'intestin, la distension porte le plus souvent sur le côlon. Elle peut y être localisée, en vertu du spasme de certaines zones du gros intestin.
La distension générale de l'abdomen peut amener une gène marquée de la respiration et de la circulation, en vertu du refoulement et de l'immobilisation du diaphragme. Les dyspe[)tiques ainsi atteints sont gênés pour respirer, cong(»stionnés, quelquefois cyanoses. Les battements du cœur sont précipités, affaiblis, quelquefois irréguliers. Parfois éclatent de véritables crises de faux asthme, que Boas a fort bien étudiés.
Lorsque des dyspeptiques accusent une gêne marquée par la fla-
tulence et que Ton observe en effet une distension gazeuse de l'abdomen, on n'en est nullement surpris. Mais les signes de gonflemenl gastro-intestinal peuvent faire défaut, et, lorsqu'on a tube certains des malades qui accusaient la gène la plus grande, on a été étonné de la petite quantité de gaz extraite de leur estomac. On ne peut donc guère se refuser à admettre qu'il existe une véritable hyperesthésie à la tension gazeuse. Il suffit souvent aux malades de rejeter par éructation une petite quantité de gaz pour que cesse comme par enchantement l'état de gône dans lequel ils se trouvaient.
Certains malades déglutissent de l'air non seulement en mangeant et en buvant, ce qui est normal, mais même en dehors de toute inget^ tion alimentaire. Chez eux, la déglutition d'une gorgée ou d'une série de gorgées d'air précède immédiatement l'émission de renvois très bruyants. Ce sont parfois des cascades de renvois sonores. On comprend que cela puisse durer longtemps; et, en fait, certains névropathes ont d'interminables crises ptmdant lesquelles ils rejettent avec fracas de l'air qu'ils viennent d'avaler inconsciemment.
D'autres ont une véritable phobie des yaz. Us sont persi'îcutés par les gaz de leur tube digestif. Ils en suivent les mouvements avec une attention angoissée. Ils accusent des douleurs qu'ils «ittribuent à tort ou à raison au cheminement de grosses bulles de gaz à travers des segments rétrécis de l'intestin. Cette interprétation, vraie [X^ut-^^tre dans certains cas, n'est sans doute pas toujours exacte. Il semble en tout cas, qu'il y ait dans le tube digestif de ces dyspeptiques de véritables zones topoalgiques.
Forme douloureuse. — Ici les phénomènes sensitifs ont une importance prépondérante ; l'estomac présente une hyperesthésie plus ou moins marquée au contact des aliments, aux acides et aux gaz ; il en résulte que la digestion est une cause de douleurs parfois très vives. Les malades ont douloureusement conscience de pliénomènes qui passent complètement inaperçus chez d'autres. Les malades qui présentent cette forme de dyspe[)sie sont des névropathes cliez lesquels peuvent habituellement se reconnaître les stigmates de la neurasthénie? ou de rhvstérie.
Ils éprouvent de la douleur dans des conditions où les individus normaux n'éprouveraient aucune sensation morbide, et la plupart des dyspeptiques accusent des sensations i)lus ou moins désagréables, mais facilement tolérables de pesanteur, de gonflement, de n)alaisc général et local. Nous avons vu certains d'entri* eux ne tolérer qu'une assez faible quantité de lait. Dès qu'ils en ingèrent davantage ou qu'ils ingèrent ini autre aliment, ils déclarent ressentir des douleurs violentes, ils les
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comparent à une sensation intolérable de bnilure, de tortillement, de contraction, etc. Dans ces conditions, ils préfèrent diminuer beaucoup leur alimentation, la restreindre au minimum et même au-dessous du minimum. Dans ces conditions, ils ne tardent pas à s'affaiblir, à maigrir, et, comme sous Tinfluence de cette nutrition insuffisante, leur nervosisme ne fait que s'accroître, Thyperesthésic de Festomac et ses consé(juences ne font que se perpétuer et s'aggraver.
Forme grave. — Quand elle atteint ce degré d'hyperesthésie la dyspepsie sensitivo-motrice peut être à bon droit considérée comme une dyspepsie grave. Cependant nous réservons le nom de forme grave de la df/spepsie sensitivo-motrice à une autre forme dans laquelle la viciation de la motricité remporte sur celles de la sensibilité.
Le type que nous avons en vue est celui qui correspond le mieux à la description du dilaté de l'estomac de Bouchard.
Les malades accusent souvent une sensation permanente de fatigue, d'éreintement. Ils sont fatigués dès le matin en se levant, plus fatigués souvent même à ce moment que le soir en se couchant. Us se sentent sans force et sans courage, incapables de se livrer à un travail intellectuel un peu suivi ou à un effort physique de quelque durée.
Le plus souvent ils sont amaigris, leur teint est jaunâtre ou terreux.
Les malaises de la digestion dont ils se plaignent ne sont pas habituellement très marqués. Assez souvent l'appétit a diminué, et, après l'ingestion des aliments, se protluisent des malaises plus ou moins marqués. Les sensations dyspeptiques sont en général plus tardives que dans la forme bénigne. Elles se produisent deux ou trois heures après le repas et consistent en brûlures, en pesanteurs, en renvois, aig^urs, quelquefois régurgitations acides et assez rarement des vomissements.
La constipation est habituelle mais il y a quelquefois dos alternatives de diarrhée et de constipation, et, assez souvent, des borborygmes qui inquiètent beaucoup les malades.
Lorsqu'on examine l'abdomen on constate que la peau est flasque et amincie ; les veines abdominales sont saillantes , i)rcsque variqueuses. Le scrotum est flasque et tombant. Lorsque le malade est debout, on perçoit frécjuemmcnt une saillie sous-ombilicale qui correspond à un certain degré de ptôse du paquet intestinal. Dans le décubitus dorsal, il persiste encore une dépression épigastrique au niveau de laquelle on remarque souvent à la vue les pulsations aortiques ; à cet endroit, par la palpation digitale, on arrive rapidement au contact de la colonne vertébrale et de l'aorte.
Chez les femmes, surtout chez celles qui ont eu une série de grossesses, la flaccidité des parois est plus évidente encore ; parfois il existe un écartement évident des grands droits abdominaux, ou une déformation du ventre en dôme.
Le matin à jeun, Testomac est vide; il ne renferme ni liquide ni détritus alimentaires, ainsi qu'on peut s'en assurer par l'exploration extérieure, et, plus sûrement encore, par le lavage de l'estomac. Toutefois, les dimensions de l'estomac vide sont supérieures à la normale, ce dont on peut s'assurer par Tinsufflation. Si l'on fait ingérer une certaine quantité d'eau, on voit que le clapotage se fait sentir jusqu'audessous de l'ombilic.
L'estomac a certainement une véritable difficulté à se vider. Pendant le cours de la digestion, il est facile de constater qu'il renfenne une quantité de liquide supérieure î\ celle que l'on rencontre habituellement et que son bord inférieur descend au-dessous de l'ombilic à deux ou trois travers de doigt et même davantage. 11 peut môme descendre jusqu'à quelques centimètres au-dessus du pubis. Toutefois, son développement latéral est moins marqué que dans la grande dilatation consécutive à une sténose du pylore.
Chez les femmes plus souvent que chez les hommes, on constate les signes de l'abaissement du pylore et de la situation verticale de l'estomac. Cette dislocation coexiste du reste alors avec d'autres ptôses viscérales de l'abdomen, et, plus particulièrement, avec la néj)hroptose vi rhé[)atoptose.
Il n'est pas très rare — on doit s'y attendre — de constater la corde colique ascendante ou descendante, plus rarement transverse.
L'estomac se vide plus tardivement qu'{\ l'état normal, et il renferme souvent encore une quantité de liquide assez variable au moment du repas du soir, sept heures après le précédent repas, sans qu'aucun aliment ou aucune boisson ait été ingéré dans l'après-midi. Chose remarquable, la quantité de liquide contenue dans la poche gastrique au moment du summum de la digestion est, dans une certaine mesure, indépendante de la quantité ingérée aux repas. Il n'y a pas en effet dans l'estomac que le li([uide ingéré, mais aussi le liquide de sécrétion salivaire et celui qui résulte de la digestion des aliments.
Le point épigastrique n'est pas ordinairement très accentué bien qu'on le rencontre habituellement.
Chimisnie, — L'analyse du suc gastrique indique le plus souvent une sécrétion chlorhydri(jue inférieure à la normale, avec une tendance plus ou moins marquée à l'augmentation de la proportion des acides de fermentation organique. 11 est assez curieux de noter qu'en général, avec le repas d'épreuve d'Ewald, on ne constate pas une augmenta-
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tion notable du volume du liquide contenu dans Testomac, ce qui lient du reste à ce que ce repas ne comporte pas une quantité d*aliments et de boissons suffisante pour juger des différences de ce genre. Pour la môme raison, le repas d'Ewald ne donne pas une proportion d'acides organiques en rapport avec la quantité qui s*en produit pendant la digestion d'un repas ordinaire.
Les troubles des fonctions digestives subissent des périodes d'exacerbalion et d'atténuation. Leur aggravation se produit surtout sous l'influence d'erreurs de régime ou de surmenage, physique ou intellectuel.
Les malades présentent assez souvent des poussées d'embarras gastrique pendant lesquelles ils ont de l'inappétence, de l'anorexie, la langue blanche, souvent déprimée, montrant l'empreinte des dents, du malaise général de la céphalée. De temps à autre peuvent survenir des crises diarrhéiques ;à ce moment, le foie augmente quelquefois de volume et la peau peut devenir légèrement subictérique.
Parfois aussi la dilatation de l'estomac s'exagère pendant certaines périodes; il peut même se faire que, pendant quelque temps, on trouve le matin une petite quantité de liquide et de détritus alimenlairt*s dans l'estomac le matin à jeun. 11 suffit ordinairement d'un traitement approprié, et, en particulier, de quelques lavages d'estomac pour que cette stase disparaisse.
Les périodes d'aggravation de la dyspepsie gastro-intestinale concordent habituellement avec des périodes d'aggravation de l'état général. La dépression nerveuse augmente, les malades se trouvent plus faibles, ils sont plus que jamais sans forces et sans courage ; leurs idé<*s s'assombrissent ; ils ont de l'insomnie ou bien leur sommeil est troublé par des cauchemars. On constate alors que la dilatation de l'estomac et la stase stomacale tendent à augmenter.
Nous venons de faire de nouveau allusion à des phénomènes d'ordre neiu*asthénique ; mais la neurasthénie n'est pas le seul terrain morbide sur lequel se produise cette forme de dyspepsie. On peut aussi la rencontrer chez des cachectiques de divers ordres, chez des indi- \idus épuisés par des causes diverses : chez des tuberculeux au début ou au cours de la maladie, chez des anémiques, des artério-sclércux, etc.
CHAPITRE III
DYSPEPSIE INTESTINALE ET DYSPEPSIE IIÉPATO-PANCRÉATIOIE
Considérations préliminaires K — II serait certainement excessif de prétendre que reslomac est avant tout un réservoir et que la sécrétion de sa muqueuse joue plutôt un rôle de défense pour le tube gastro-intestinal et l'organisme qu'un rôle véritablement digestif. Cependant Tablation totale de Testomac faite sur des chiens par Czerny, par Cavallo et Pachon, par Frémont, et sur Thomme par Schlatter et d'autres chirurgiens a démontré qu'il n'est pas un organe indispensable à la vie. Les animaux privés de l'estomac ont pu survivre et conserver pendant fort longtemps un état général excellent. On est donc autorisé à croire que la digestion intestinale présente une importance primordiale.
On pouvait du reste le {)résumer déjà d'api'ès le volume des glandes annexes de l'intestin, le pancréas et le foie et l'importance de leur sécrétion.
Le pancréas et le foie biliaire viennent déverser les liquides qu'ils sécrètent dans la seconde partie du duodénum, de telle façon que ces liquides se mélangent intimement. Ces deux organes sont confondus en une seule glande chez les vertébrés inférieurs, ils représentent en réalité un organe couplé dont les fonctions se complètent tant au i)oinl de vue de l'élaboration du glucose dans l'organisme que de la digestion intestinale.
La sécrétion de rap|)areil glandulaire propre de l'intestin, des glandes de Brunner et de Lieberkûhn, ne j)araît avoir qu'un rôle tout à fait secondaire dans la digestion intestinale.
Rôle du suc pancréatique dans la digestion intestinale, — Grûce à d(*s ferments différents, le suc pancréatique [)eut agir sur les aliments di\s trois ordres : les substances albuniinoïdes, les graisses et les hvdrates de carbone.
* Nous croyons devoir reproduire somiiiaironiont ici les notions les plus imporlanlcs de la physiologie de la digestion intestinale; elles sont indispensables pour rintelligence du présent chapitre.
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Cl. Bernard a démontré Taction dig^estive du pancréas sur les substances albuminoïdes. Kiihne ayant pu isoler le ferment actif de digvslion des substances azotées lui donna le nom de tr^psine. La trj'psine peut dissoudre et peptoniser les albuminoïdes : leur dissociation [)Ourrait du reste aller plus loin cl donner lieu à la production d'une série d'acides amidés, tels que la leucine, Tasparagine, la lysatine, et, en dernier temie, de la tyrosine et de Tammoniaque.
Cl. Bernard a légalement démontrt» que le suc pancn'^atique a le |>ouvoir d'émulsionner et de dédoubler la graisse et que son action contribue puissamment à sa résorption par les parois de Tinteslin. On est autorisé à penser qu'il existe dans le suc pancivatiqne un principe spt»cial qui préside au dcnloublement de la graisse ; mais, jusqu'à présent, <m n'est pas parvenu à l'isoler.
Grâce à une diastase spéciale, analogue à la ptyaline de la salive ; le suc pancréatique transforme l'amidon en maltose ; il se forme en même temps une certaine quantité de dextrose. Par tme action prolongée à 40^, il se produit de la glucose terme extrême de cette élaboration des h vd rates de carbone.
Nous ne ferons que mentioimer, en terminant, le ferment grâce auquel le suc pancréatique peut coaguler le lait en milieu neutre ou alcalin.
Rô/e de la bile dans la digestion intestinale, — Les physiologistes ont été amenés à attribuer à la bile une série d'actions :
a. La bile émulsionnerait la graisse très finement d'une façon stable ;
é. Elle amènerait le dédoublement des graisses, et, doimerait lieu à la production de savons alcalins de n\sor|)tion facile dont elle fournirait la base ;
c. Sa présence rendrait les membranes intestinales plus perméables pour la graisse ;
d. Du rt»ste, d'une façon générale, elle exciterait la vitalité et le fonctionnement épithélial de l'intestin ;
e. La bile exciterait la motricité j)éristaltique de l'intestin ; ce serait, a-t-on, dit une sorte de laxatif physiologique ;
/. Enfin, Maly et Emmerich lui ont attribué un pouvoir antiseptique très contesté depuis. Létienne a en effet fait remarquer que la bile constitue un excellent milieu de culture pour les microbes ; elle n'est antiseptique que si on l'acidifie. 11 semble donc que l'action antiseptique .soit altribuable beaucoup plus h l'acidité du milieu qu'à la bile elle-même.
On remarquera que la faculté de dédoubler les graisses a été attribuée tout aussi bien au suc pancréatique qu'à la bile. 11 règne en elTet
encore une certaine incertitude sur le rôle réciproque de la bile et du suc pancréatique dans Télaboration et Tutilisation des graisses.
Pendant longtemps on a créé des fistules pancréatiques ou hiliaii-es, et on a étudié in vitro les propriétés du suc pancréatique et de la bile, ou bien encore, on a pratique la ligature du canal cholédoque ou du canal de VVirsung, isolément ou simultanément. Plus récemment, von Mering et Minkowski, et, après eux, une série d'expérimentateurs sont parvenus à extirper complètement le pancréas et à conserver longtemps en vie les animaux ainsi mutilés. Par rextiri)alion totale du pancréas, on provoque rap|)arition d'accidents très comparables à la forme du diabète humain que Ton appelle le diabète grave. Chez rhomme comme chez les animaux dépancréatisés, les sjoiiptùmes diabétiques coexistent avec des phénomènes de dyspepsie pancréatique qui nous intéressent surtout en ce moment.
Un élève de von Mering et Minkowski, Abelmann, a étudié d'une façon particulière l'influence de l'extirpation totale ou partielle du pancréas sur la digestion et l'absorption des substances alimentaires des trois ordres. Le tableau suivant résume le résultat de ses recherches, il indique les proportions de ces subslanses qui n'ont pas été utilisées, qui ont écha[)pé à l'absorption et qu'on a retrouvées dans les matières fécales.
EXTIRPATION PARTIELLE. EXTIRPATION TOTALE
Substances azotées 46 p. 100 56 p. 100
(iraissc lli à 23 — 29 à 43 —
Hydrates de carbone. ... 25 à 35 — 100 —
La forme sous laquelle les graisses étaient ingérées et la quantité ingérée exercent une influence considérable sur la proportion utilisée dans ces conditions expérimentales. La perte était beaucoup j)lus considérable avec la graisse solide qu'avec la graisse émulsionnée ; c'est sous la forme de lait que l'utilisation de la graisse était le plus considérable, surtout lorsque le lait était donné en petites quantités. Ainsi, l'utilisation pouvait, après extirpation totale, atteindre 70 p. 100 avec de petites quantités de lait, tandis que, avec des quantités plus considérables, elle pouvait tomber i\ 47 p. 100.
11 est à reniarquer que, dans les cas où Abelmann ne pratiquait (jue l'extirpation partielle du pancréas, il provoquait l'oblitération du canal de ^Virsung, de telle sorte (ju'aucime trace du suc pancréatique sécrt'té par le moignon persistant diî la glande ne pouvait pénétrer dans l'intestin. Opendant, comme on peut le voir par le tableau précédent, la quantité do substances alimentaires ayant échappé à l'absorption était notablement plus éknét; api'ès l'e.Ktirpation totale qu'après l'extirpation partielle. On est ainsi amené à admettre que la
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sécrétion interne du pancréas peut jouer un rôle dans la digestion intestinale, par voie détournée. Cesten tout cas un fait aussi curieux qu'inattendu. Thiroloix a vu les glandes de Brunner s'hypertrophier d'une façon très sensible après la destruction expérimentale du pancr<*as ; on peut donc supposer que ces glandes, dont la structure rappelle celle du pancréas, peuvent exercer une action de suppléance. Avec un pancréas en partie conservé, mais dont le canal excréteur est oblitéiHi, il n'est pas impossible que la suppléance par les glandes de Brunner soit plus active que lorsque le pancréas étant complètement détruit toute sécrétion interne est ainsi devenue complètement impossible.
Hédon et Ville ont reproduit les expériences d'Abelmann ; ils ont plus s(H')cialement étudié Tutilisation de la graisse. Us ont trouvé que les chiens dépancréatisés, soumis à un régime mixte de viande et d'axonge n'absorbaient plus que 18 p. 100 de graisse. Des chiens chez lesquels on avait établi une fistule biliaire, auxquels on donnait 50 grammes d'huile d'olive par jour, absorbaient encore 09 p. 100 de cette huile. Sur d'autres chiens, le pancréas fut enlevé et la bile com- [Jètement amenée au dehors par une fistule biliaire : l'absorption de la graisse tomba à 10 p. 100 avec un régime de viande maigre et d'axonge. Elle était encore de 22 p. 100 avec le lait.
D'après Fr. MuUer, le suc pancréatique présiderait surtout au dédoublement de la graisse et la bile à son absorption.
Toutefois, Hédon et Ville après la suppression complète du pancréas, avaient constaté que le dédoublement de la graisse avait continué à se faire énergiquement. Le dédoublement, d'après ces auteurs, continuerait môme à se faire dans une assez large proportion en l'absence totale de la bile et du suc pancréatique.
La bile semblerait avoir plus d'importance encore que le suc pancréatique pour l'utilisation de la graisse. Après la suppression de l'accès de la bile dans l'intestin, Daslre a vu l'absorption de la graisse tomber à des chiffres très inférieurs à la moyenne normale : 37 ù 65 p. 100 au lieu de 85 p. 10. Fr. MiUler a relevé chez des ictériques une perte de 31,5 à 74 p. 100 de graisse au lieu de 7,2 à 10,5 à l'état normal.
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Les données qui viennent d'être exposées sont surtout d'ordre pliysiologique. Quelques-unes d'entre elles donnent l'interprétation immédiate de faits cliniques, puisqu'elles en montrent la reproduction par l'expérimentation .
Ces notions sont exclusivement de nature chimique ; elles indiquent quelle est Tinfluence de la suppression des fonctions du foie hiliaii'e et du j)ancréas sur la composition des selles. Elles ne itîprésentent pas toutefois Tensemble des [)hénomènes que Ton pourrait désigner sous la dénomination de dyspepsie intestinale d'origine pancréatico-hépatique. En effet, la viciation des fonctions sécrétoires de l'appareil pancivatico-biliaire peut retentir sur la motricité, la sécrétion et la sensibilité de Tintestin, directement et indirectement. Elle peut amener, par exemple, la constipation, la diarrhée, la flatulence. Faute de points de it^père et de notions suffisantes de palhogénie, il est souvent difficile de rattacher h leur cause réelle les complexus symptoraatiques observés en clinique. 11 serait extrêmement imj)ortant de pouvoir déterminer ceux de ces complexus qui i*elèvent de la perveislon ou de la suppression de la sécrétion de la bile et du suc l^mcréatique. Malheureusement, nos connaissances sont iiisuflisantt»s encore pour que Ton j)uisse faire cette distinction dans la majorité des cas. Nous allons exposer le peu que nous en savons.
Troubles gastro-intestinaux d'origine hépatique, — Cliez les malades atteints de lésions graves du foie, on observe fréquemment une viciation de Tappt'tit. Le plus souvent, il y a simj)lement diminution de Tappétit, parfois même une véi'itable anorexie. Toutefois, dans la cirrhose hypertroj>hique décrite par Hanot, il y a non i)as diminution mais augmentiition de Tappétit ; c'est qu'ici la séci'étion de la bile loin d'être affaiblie, est, au contraire, exagéive : il y a polycliolie.
Lorsque la l)ile cesse de parvenir dans l'intestin comme dans les ictères par oblitération des voies biliaires, ou qu'elle n'y parvient plus qu'en quantité resti'einte, connno dans certaines lésions piircnchymateuses destructives de la cellule héj)atique. on observe parfois, non seulement une diminution généi^ale de l'appétit mais (juelquefois plus particulièrement de l'inappétence pour les substances grasses. Dans ces conditions encoi*e, il est frécjuent de constatei' de la ilatulence gastrointestinale et de la diarrhée, de la constipation ou des alternatives de diarrhée et de constipation.
La diarrhée peut résulter de l'excès de la sécrétion biliaire ou, au contraire, de sa diminution. Dans ce dernier cas, les selles plus ou moins décoloivcs sont, en général, très fétides, ce qui li(*nt à la jmtréfaction des substances all:)uminoïdes dans l'intestin. Ce fait elini(|ue, (l'observation fréquente, plaide tout à fait en faveur d'une action antis('|)ti(|ue de la bile.
Haivment on o])serve des vomissements ; ils persistent cependant quelquefois, après une crise de coli(jues hépatiques, alors que les phénonïènes douloureux ont complètement disj)aru.
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Troubles gast7*o-intestinai(x d'origine pancréatique, — Lanccreaux fait remarquer qu'ils sont souvent beaucoup moins accentués qu'on ne pourrait le croire, ce qu'il attribue au développement compensateur des glandes duodénales dites glandes de Brunner.
Dans les affections graves, destructives du pancréas, on observe quelquefois de Tinappétence, du dégoût pour certains aliments, particulièrement les substances albuminoïdes et les graisses et une certaine difficulté à les digérer. Parfois, il se produit du météorisme gîistro-intestinal ; d'après Lancereaux, le météorisme dû à Tinsuffisance pancréatique se produirait tardivement après le repas.
Parfois, on observe des vomissements, plus souvent de la diarrhée ; celle-ci serait volontiers une diarrhée graivsseuse. Oser attribue une iin|K>rtance non moins grande à Tapparition dans les selles d'une l>ix)portion considérable de substances albuminoïdes. Elles sont représentées souvent par des fibres musculaires à striation facilement reconnaissable au microscoj)e. La coexistence de graisse et de nombreuses fibres musculaires non digérées aurait une grande valeur pour le diagnostic des lésions destructives du pancréas, surtout lorsqu'il existe en même temps des signes de diabète maigre.
Les selles graisvseuses ne caractérisent pas d'une façon certaine les lé^^ions destructives et l'insuffisance fonctionnelle du pancréas ; elles j>euvent, en effet, se rencontrer sous l'influence de lésions hépati(jues, d'insuffisance biliaire, de lésions étendues des ganghons mésentériques, d'ulcérations de la muqueuse intestinale ou même d'une entéritt; catarrhale étendue (Nothnagel).
De ce que nous venons de dire relativement à l'apparition de phénomènes gastrointestinaux au cours des maladies du foie et du pancréas, il résulte qu'il existe une véritable dyspepsie gaslro-inteslinale d origine hépato-pancréatique, — 11 j)ourrait donc se faire, et il se fait certainement souvent, qu'on attribue à l'estomac et à Tintestin ou même à l'estomac seul ce qui dé[)end en réalité du foie ou du pancréas, ou à la fois du pancréas et du foie.
Dans l'état actuel de nos connaissances, il est souvent impossibU^ d'établir dans le complexus dyspeptique la part de responsabilité des divers segnients du tube gastro-intestinal et des glandes annexes, si im|>ortantes, du duodénum. On est amené, Texploration de clinique de Testomac étant relativement aisée, à lui attribuer la pathogénie exclusive d'accidents complexes sans songer à incriminer des organes dont l'importance fonctionnelle est cerlahiement beaucoup plus grande, mais aussi beaucoup plus difficile à démontrer. Les efforts des cliniciens doivent tendre à faire disparaître cette regrettable lacune.
CHAPITRE IV
Les crises gastriques, dont le type est fourni pas le tabès, sont des accidents aigus, passagers, caractérisés par des douleurs intenses des vomissements incoercibles et une intolérance gastrique absolue. Dans rintervalle des crises, la digestion redevient le plus souvent parfaitement normale ; il ne s'agit pas en effet de troubles tenant à Testomac lui-même : les crises sont des accidents névropathiquos d'origine centrale attribuables à une lésion cérébro-spinale, à une névrose, ou à une irritation réflexe.
On ne peut donc ranger dans ce groupe les faits de paroxj^sme douloureux que présentent la plupart des affections gastriques. Comme nous Tavons vu plus haut, les phénomènes gastriques hyperchlorhydriques ou sensitivo-moteurs ne suivent pas dans leur évolution une marche régulière. Tant que le malade n'est pas soumis à un régime alimentaire rigoureux, et ne reste pas dans un repos moral suffisant, toute irritation gastrique, toute irritation déprimante peut amener une aggravation passagère de son état. Alors apparaissent pendant quelques jours, ou quelques semaines, des douleurs, das vomissements d'une intensité parfois très grande, surtout chez les hyperchlorhydriques. Mais contrairement à ce que l'on observe dans les crises gastriques, cet état ne s'améliore que lentement sous l'influence d'un régime sévère, et le paroxysme passé, le malade reste encore un dyspeptique sujet à des troubles digestifs qui, pour être moins intenses, n'en sont pas moins reconnaissables.
Il faut bien ajouter que, dans la réalité, la différence entre ces deux sortes d'accidents n'est {)as toujour^s aussi nette que nous venons de le dire, et, chez certains névropathes atteintes de dyspepsie, la limite entre le paroxysmes douloureux et la crise gastrique est très difficile à marquer.
Crises gastriques tabétiques. — Le type de la crise gastrique est réalisé par le tabès ; les caractères de l'affection sont tellement nets et précis, que l'on se demande comment elle a pu échapper pendant
si longtemps aux cliniciens. Si Ton excepte en effet une observation remarquable de Graves datant de 1842, rien n'est publié sur ce sujet avant la thèse de Topinard, inspirée par M. Regnaud sur les troubles gastriques de fataxie locomotrice. Mais c'est Charcot qui le premier sut isoler et délimiter nettement ce complexus symptomatique, et, en 1872, il en traça une description, à laquelle il n'y eut que peu de chose à ajouter.
La crise gastrique du tabès débute en général par la douleur : le ventre devient d'abord douloureux d'une façon confuse, puis rapidement la douleur se précise, remonte et se fixe au creux épigastrique d'où elle irradie quelquefois dans le dos, quelquefois vers le cœur. Elle présente un caractère très pénible, et le malade la compare à la morsure d'une bête, à un fer chaud qui s'enfoncerait dans son estomac, à un poids qui l'écraserait, à une crampe. Elle peut acquérir une intensité extrême, devenir plus violente que toute autre douleur, et « sembler dépasser même ce qu'un être humain peut supporter en fait de souffrances » .
Dès que la douleur a atteint une certaine intensité, les vomissements apparaissent ; ils se produisent brusquement, comme tous les vomissements nerveux, mais sont souvent précédés par des nausées très pf*nibles. Le malade a des efforts n'jpétés de vomissement. Il rejette d'abord les aliments du repas précédent, puis, lorsque l'estomac est vide, un liquide muqueux, glaireux, parfois même de la bile presque pure donnant au liquide une réaction alcaline. La quantité de liquide gastrique vomi est le plus souvent si considérable qu'on est forcé d'admettre une véritable hypersécrétion. Après le vomissement, le malade éprouve un soulagement passager ; mais presque aussitôt, la douleur revient aussi violente. L'intolérance gastrique est absolue; chaque fois que le malade essaie d'avaler quelques gorgées de liquide, les vomissements recommencent. Ne pouvant [)as absorber une seule goutte d'eau, éliminant de plus par les vomissements une certaine quantité de suc gastrique et de bile, il ne tarde pas à iHre tourmenté par une soif intense, qui vient encore accroître ses souffrances.
Le plus souvent, les malades sont plongés dans un état de torpeur c|ui doit tenir probablement à la violence des douleurs qu'ils éprouvent. Tantôt ce n'est qu'une sorte d'indifférence ou de stupeur à la(|uelle on arrache difficilement le malade, tantôt c'est une algidité véritable, le malade devient froid, violacé, présentant l'aspect d'un cholérique ; le coUapsus peut être complet et aller jusqu'à la perte de conscience et au coma. Cet accident est toutefois très rare. D'une façon générale cette dépression se rapproche assez de l'état de
shock, que déterminent les grandes opérations f*hirurg:icales sur Tabdomen, et que provoquent certaines douleurs viscérales intenses, comme les contusions du testicule.
Pendant révolution de tous ces phénomènes, la tem|3érature reste normale, le pouls est rapide, le ventre est l'étraclé ; il est douloureux h la pression, surtout au creux épigastrique au niveau du plexus solaire dans un certain nombre de cas ; mais le plus souvent la pression forte est bien tolérée et n'augmente pas les douleurs du malade.
La crise finit comme elle avait commencé, brusquement. En qut^lques jours, le malade se sent renaître ; Graves avait parfaitement vu ce coté curieux de la crise. « Maintenant, cela va bien, disait mon malade ; et en effet, en quelques jours, le passage d'un état mortel de nausées et de vomissi^ments incessants à un sentiment de faim im|>érieuse était soudain ; tout h l'heure c'était un pauvre diable, rej^^lant tout ce qu'il prenait et souffrant horriblement des cram|)es gastriques les plus douloureuses, une heure après on le trouve mangeant n'importe quoi, avec un appétit vorace et digérant tout avec la plus grande facilité ». (Graves, cité [)ar Charcot). Il faut savoir pourtant que parfois ce malade ne revient à l'état noi-mal que lentement en 10 ou 12 joui^s.
La durée de cette crise douloureuse qui tourmente le malade nuit et jour, empêchant loutiî alimentation, est assez variable ; en général, elle ne dure que de deux à trois jours, quelfjuefois moins, quelquefoi j)lus, d(î huit i\ quinze jours. Nous dirons tout i\ l'heure, à propos de foi-mes anormales, que l'on peut observer des cas où la crise dure bien plus longtemps.
Mais ce qui contribue surtout à assombrir le pronostic, c'est que la crisiî gastrique ne constitue jamais un épisode unique ; toujours, à un intervalle d(^ temps plus ou moins considérable, apparaîtront d'autres crises. Il fiiut signaler la tendance à la péi'iodicité de ces accidents ; le malade la ren)arqu(\ et il attend sa crise tous les mois, tous les deux mois, tous h\s trois mois, sachant qu'une fois la date >'einie, elle ne tardera guère.
Les crises s(^ i)roduisent ainsi pcMidant plusieurs années ; mais il est rare (pTelles persistent jx^ndant toute l'évolution du labes jus^jifii la niorl. Souvent elles apparaissent à la période préataxicjue, et, a|)rès avoii- persisté p(Ui(Uuit un, deux, trois ou quatri' ans, elles s'espacent et finissent par disparaître. Il est vi*ai que parfois elles durent bien phis longtemps, jusqu'à dix, quinze et vingt ans et plus, mais c'est en général dans des cas de tabès arrêté à la p«'*riode pi'éataxique. Ce n'est d'ailleurs U\ (pi'un fait exceptionnel. Régulièrement, les grises gastriques dis[)araissent au bout d'un temps variable; elles se comportent
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en et4a comme les eris(\s lamigiennes avec lesquelles, elles coexistent quelquefois. Notons à ce propos que les crises gastriques se rencontrent souvent avec les artix)pathies tabétiques chez la môme malade, sans que rien nous permette de soup(,*onncr la raison d'ôtre de cette relation (Charcot).
Les crises gastri(|ues du tabès ne prcsentent pas toujours la symptoniatologie complète que nous venons d'indiquer ; tel ou tel symptôme |>eut manquer, un autre\s'exagérer, et la maladie plus ou moins fruste revi'^t alors une fonne anormale. C'est ainsi que la douleur peut exister seule sans être suivie de vomissements alimentaires ou piluil(»ux : La crise se produit « à sec ».
Diuis les cas de ce genre qui ont été décrits par Fournier, les st^nsalions doulour-euses dont se plaignent les malades, semblent dues à un état de contraction ou de crampe de Testomac.
D'autres fois, ce sont les vomissements qui existent seuls, la douleur fait défaut; Vulpian, Fournier, Pitres ont signalé des cas de ce g«»nre, où la crise est constituée seulement par une intolérance absolue de Tt^stomac dunmt cinq ù six joui^s. Cette forme peut aussi n'être qu'ébauchée; c'est-à-dire que les vomissements seuls se produisent pendant deu.x ou tmis jours puis les douleurs apparaissent. L'ne autre variété anormale de crise est constituée par l'existence iVhémati*mèse^ il ne semble pas qu'il y ait là des lésions profondes de l'estomac, car la crise finie, tout trouble gastrique disparaît : il doit s'agir d'un tn»uljle vaso-moteur analogue» à celui qui produit les ecchymoses Si>us cutanées qu'on observe j)arfois chez les tabétiques.
Nous avons eu l'occasion de pratiquer l'autopsie d'une malade qui avciit présenté de grandes hémalémèses quelques mois avant sa mort ; son estomac ne présentait aucune lésion appréciable, aucune ulcération, aucune cicatrice.
Enfin, dans certains cas, ce sont les symptômes de coUapsus qui rem|>ortent beaucoup en intensité; le malade tombe dans Talgidilé, il est cyanose, et parfois même complètement inconscient. (Charcot cite riiistoire d'un tabétique qui présentait des crises de ce genre; connue il était par son m^Hier obligé de voyager beaucoup, on faisait les diagnostics les plus difTérents, suivant les })ays où il se trouvait, goutte rewo/i/^T en Angleterre, fièvre pernicieuse qw Italie. Ce mahule ne se tira d'alTaiiv cju'en jK)rlant toujours sur lui une pancarte où était inscrit en plusieuis langues h» véritable diagnostic. Cette forme de crise gastrique est la seule qui offre par elle-même, une gravité innnédiate ; le malade i>cut succomber au milieu de ces phénomènes de coUapsus.
Enfin il faut citer parmi les formes anormtiles, celles où la durée de la crise est vraiment exceptionnelle ; certaines crises peuvent en
effet se prolonger pendant un ou deux mois ; d'autrefois la crise peut même devenir permanente; les douleurs, les vomissements sévissent sans trêve pendant des mois. Nous avons vu chez certains de nos malades, sous Tinfluence de la morphinomanie, les crises d'abord espacées et périodiques, se rapprocher de façon à devenir à peu près continuelles. Parfois enfin, les crises bien que quotidiennes no sont pas permanentes, elles ne durent que quelques heures par jour. Bloc([ a cité rhistoire d'un malade qui, tous les jours^ pendant sept ans, prt*senta des crises gastriques typiques, avec douleurs, vomissementij, coUapsus, débutant brusquement à quatre heures du matin et finissant à neuf heures.
Chimisme. — Quel est l'état chimique de l'estomac cliez les malades atteints des crises gastriques? La question a été longtemps débattue, et il a fallu un grand nombre de recherches \)ouv arriver h dégager la vérité.
Sahli ayant examiné les vomissements chez un tabétique et ayant constaté la présence d'HCl libre en grande quantité, émit l'idée que les crises gastriques étaient peut-être dues à une sécrétion exagérée d'acide chlorhydrique ; selon lui, il s'agissait d'une excitation anormale des nerfs sécréteurs de l'estomac et Tabondance d'HCl devait expliquer à la fois l'intensité des douleurs et les vomissements. Les premiers travaux, publiés surtout en Allemagne semblèrent confînner ces théories, mais von Nooden ne tarda pas à s'élever contre cette opinion, et, en réalité, les travaux récents ont montré que l'hyperchlorhydrie n'est pas nécessaire ou développement de la crise gastri(jue. Ainsi, sur 17 observations avec examen de chimisme par la méthode de W'inter, rapportés dans la thèse de Babon, on trouve 8 cas d'hyperchlorydrie, 8 cas d'hypoclilorydrie et 1 cas de chimisme variable. Eîi réalité, chaque malade fait sa crise avec la muqueuse quil a. Tant qu'il y a des glandes bien déveloj)pées, le malade sécrète une quantité d'HCl plus ou moins élevée, i)uis loi-scpu» les glandes s'atrophient, comme cela a lieu souvent chez les sujets, mis au traitement par l'iodure, la quantité d'HCl libre diminue de plus en plus. Toutefois, il semble bien que les malades qui ont le plus d'HCl libre, aient aussi volontiers des crises plus frétjuentes et plus douloureuses.
Vanatomie pathologique ne nous a pas ap[)ris grand'chose sur les cnses gastriques : la muqueuse gastrique n'offre aucune lésion spécifique. D'après les recherches de Vulpian et Charcot, il n'y avait non plus aucune lésion appréciable des ganglions ou des cellules du plexus solaire (Thèse de Dubois, Paris 18(iG).
D'après quelques autopsies de Démange etOppenheim, de Dtgerme,
il semble que les crises gastriques relèvent plutôt d'une lésion des noyaux bulbaires du spinal et du pneumogastrique. Il s'agirait d'un accident txibétique analogue somme toute aux douleurs fulgurantes : l'hypei*esthésie des nerfs gastrique est le premier phénomène, mor«bide, et c'est lui qui tient sous sa dépendances les autres symptômes, le coUapsus et les vomissements.
Il nous faut citer ici le type des crises gastriques que Leyden a essayé d'isoler sous le nom de « vomissement périodique». Au point de vue symptomatique ce type morbide ne diffère en rien des crises tabéliques; cette identité est même si frappante que Ton est conduit à penser qu'il ne s'agit en réalité que des crises gastrique, dans des cas de labes méconnus. Cette opinion se confirme encore, si Ton remarque cpie, chez quelques-uns des malades observés par Leyden, il existait des douleurs rapides dans les membres et même un strabisme intermittent. Comme jusqu'à présent aucune autopsie n'est venue confirmer l'existence de « vomissements périodiques », sans sclérose des cordons postérieurs, bien que le travail de Leyden remonte déjà à 1882, il nous paraît naturel de faire sur ce sujet des plus grandes réserves. Les vomissementij périodiques ne paraissent être que des faits de crises gastriques tabétiques à la phase fruste, |)réataxique.
Crises gastriques dans les ptôses abdominales. — Une autre variété de crises gastriques est celle que l'on observe chez des inalad(»s à ptôses viscérales généralisées et que j'ai décrites en 1892 chez des malades atteints de rein mobile. Voici ce dont il s'agit au point de vue symptomatique.
La crise débute i)arfois avec une brusquerie surprenante, sur un sujet juscjue-là bien portant : d'autres fois, au contraire, elle se développe d'une façon plus insidieuse et les îiccidents d'abord légers s'aggravent en quelques jours. Le plus souvent mais non toujours, le premier symptôme est une douleur violente, assez forte pour que la malade se torde sur son lit; parfois la douleur est bien moins intense, dans quelques cas, assez rares d'ailleurs, elle peut manquer; lorsqu'elle existe, la douleur est maxima au niveau du creux épigas- Irique et la pression en cet endroit amène une sensation très pénible.
En même temps, apparaissent des vomissements, d'abord espacés, n'ayant lieu qu'une ou deux fois par jour, puis de plus en plus rapprochés, si bien qu'à lii fin il s'établit une intolérance gastrique absolue. Ces vomissements ne sont pas précédés de nausées, ayant d'ailleurs ce caractère commun avec la plupart des vomissements observés dans les affections douloureuses de l'estomac. Au début, les vomissements sont alimentaires, puis, lorsque l'estomac est vide
les malades rejettent un liquide filant, muqueux, fréquemment mêlé de bile. Pendant toute la durée de la crise, la constipation est opiniâtre. Ces crises sont en général beaucoup plus longues que les crises du tabès ; elles durent en moyenne quelques semaines, et souvent môme quelques mois. Elles apparaissent par périodes, à des distances parfois considérables, et le malade {)eut rester dix ou quinze ans sans présenter une autre crise.
Un interrogatoire, même rapide, montre que toutes ces malades présentent un fond commun de nervosisme; on note aussi (jue les crises apparaissent à la suite de contrariétés, de fatigues, ou parfois au moment des règles ; mais ce n'est pas là la vraie raison de ces accidents : un examen plus attentif permet de constater les dislocations multiples des viscères abdominaux; le ventre est mou, souvent douloureux, le rein, le foie et l'estomac sont abaissés. Parfois la plose rénale est seule aj)j)réciable. Or c'est là une notion étiologique importante, qui, comme nous le verrons plus loin, domine toute la thém|)entique.
Gastroxynsis. — On devrait ranger ici une troisième variété de crise, la gastroxynsis décrite par Rossbach, affection qui, par son as])ect, par son mode de début et sa terminaison, par l'intégrité absolue de l'estomac dans l'intervalle des crises, reproduit tout à fiiit la marche d'une crise gastrique; mais cet ensemble symptomntique a déjà été décrit avec les formes de Tliyperchlorhydrie, et il n'y a pas lieu d'y revenir ici.
Il en est de même de Vhypereslhésie yastrique hf/stériqur^ (|ui revêt i)arfois l'apparence des crises gastriques avec douleur intense, vomissement, intoléi'ance stomacale ; mais tous ces faits seront décrits en détail à pro|)Os de l'hystérie gastro-intestinale.
Crises gastriques dans des états morbides variés. — Nous ne ferons que signaler pour mémoire certaines variétés de crises moins bien connues ; lelh^s, par cxem|)le, les crises gastriques observées dans la scléi'ost; en placjue (Liou ville), dans l'ergotisme et aussi dans le paludisme (Rosenthal). 11 ne s'agit pas évidemment ici des formes pernicieus(\s du paludisme, avec sym[)t6mes gastriques; c'est un cha|)itre de jiathologie qui n(î rentre pas dans cette étude; ce que RosiMithal a voulu décriri% c'est une forme larvé(* de |>aludisine qui se traduit uniquement par des crises gastriques. 11 cite à ce j)ropos l'histoire de deux malades (jui eurent des cris(\s gastriques revenant régulièrement tous les jours chez l'un, tous les trois jours chez l'autre, et (|ui furent rapidement guéries par des injections souscutanés de quinine.
CHAPITRE V
La définition que nous avons donnée des crises gastriques peut s'appliquer dans ses grandes lignes aux crises intestinales : ici aussi il s'agit d'accidents passagers aigus, et avant tout de poussées d'hypersécrétion se traduisant par de la diarrhée, accompagnées |)arfois de coliques violentes et même de collapsus. Ces accidents durent quelques jours, puis disparaissent; les paroxysmes sont séparés par des périodes où l'intestin n'est plus en cause et fonctionne normalement.
La délimitîition des crises intestinales comme celle des crises gas- Iriques est parfois fort difficile. Assez souvent l'entérocolitemuco-membraneuse suit une marche irrégulière, présentant suivant les écails de régime physiques ou moraux des malades, des paroxjsmes plus ou moins intenses; le paroxysme passé, les sym|)tômes de la maladie s'atténuent considérablement, ils peuvent passer inaperçus à un examen superficiel. C'est une erreur possible dont il faut être prévenu.
Enfin, il nous faut ajouter que les crises intestinales, sont encore très mal connues, et que, pour les variétés de crise intestinale qui sont déjà isolées, la description laisse fort à désirer sur plus d'un point.
Les ci-ises intestinales que l'on connaît le mieux, sont les crises que Ton j)eut observer dans le tabe ; encore faut-il avouer que nous n'avons sur ce sujet aucune description d'ensemble. Les manifestations tabétiques au niveau de l'intestin paraissent très variables, et la plupart des auteurs qui les ont signalées, ne s'appuyant (|ue sur un nombre très restreint d'observations, ne semblent avoir vu qu'une partie de la question.
La première mention des troubles intestinaux dans le tiibes fut faite par Charcot et Vulpian à la société de Biologie en 1862; mais le malade, dont ils citaient l'observation avait, en réaliU», une entérite tuberculeuse avec ulcération du gros intestin et infiltration déjà ramollie des deux sommets du poumon.
Plus tai'd, Vulpian, dans son traité des maladies de la moelle (1879),
signale une des variétés les plus rares des troubles intestinaux tabéliques : d'après lui, il s'agit surtout d'accidents gastro-intestinaux ; l'entéralgie vient compliquer le tableau de la crise gastrique. A la douleur de l'estomac et aux vomissements, s'ajoute une diarrhée abondante, extrêmement fréquente avec des douleurs intestinales atroces : l'état général du malade est bien plus grave que dans la crise gastrique isolée, les traits s'altèrent, le faciès rappelle celui d'un cholérique, la voix s'éteint, les urines se suppriment, les extrémités se refroidissent et se cyanosent, le malade se plaint de crampes violentes. Vulpian trace ce tableau d'après un de ses malades qui présentait des crises terribles se succédant à quelques jours d'intervalles, et qui mourut dans le coUapsus au cours d'une de ces crises.
Dans un autre groupe de faits, la crise intestinale est surtout cons-
tituée par de la diarrhée, sans grande douleur. Sigiialée par Vulpian et Roger, cette variété de crise intestinale a été bien décrite par Fournier. Nous en avons rapporté un cas très net.
En elle-même, la diarrhée n'a rien de spécial ; elle est constituée par des matières fécaloïdes Hquides ou semi-liquides, brunâtres ou grisâtres. Cette diarrhée est peu abondante, et elle est caractérisée plutôt par la grande fréquence des gardes-robes. Elle est fort peu douloureuse, et, si le malade ressent des coliques, elles sont toujours peu intenses.
Mais ce qu'il y a de caractéristique, c'est (ju'il s'agit d'une diarrhée sans cause. Elle apparaît brusquement sans qu'on puisse invoquer une influence physique ou morale. Cette impossibiUté à prévoir la diarrhée est ce qui gène le plus les malades, car les besoins sont très impérieux et il leur est impossible de retenir les matières en quelque endroit qu'ils se trouvent.
Le second caractère de la crise de diarrhée tabétique c'est sa persistance ; elle est rebelle à tous les agents médicamenteux. La crise disparaît spontanément, comme elle était apparue, sans qu'on en sache la raison.
En général, les crises durent quelques jours, et les intervalles des accès sont marqués ])ar une constli)ation opiniâtre. Parfois pourtant la diarrhée est permanente et peut durer deux, trois ou quatre ans et plus sans s'interrompre un jour.
Telles sont les deux seules variétés connues des crises intestinales du tabès ; mais il est probable que cet accident peut aussi revêtir d'autres formes qui seront distinguées un jour ou l'autre.
HÉMORit\GiES RECTALES. — Xous voulons sigualcr ici les crises d'hémorrhagies rectales que l'on a observées dans le tabès; ces hémor-
ragies souvent assez abondantes, peuvent succéder parfois à des douleurs très vives; d'autres fois elles surviennent I)rusquement sans manifestation douloureuse antérieure. Elles se présentent parfois par crist»s, durant trois à quatre jours, d'autres fois elles reviennent régulièrement chaque jour. Sur un de nos malades tabétiques, nous avons observé des hémorragies rectales quotidiennes pendant près de quatre mois : après avoir résisté à tous les traitements, ces crises disparurent brusquement, depuis elles ne sont plus revenues.
Il faut citer ici l'observation si curieuse rapportée par Senator; cet auteur vit se développer sur un tabétique tous les phénomènes d'une obstruction intestinale aiguë : tympanisme, vomissements fécaloïdes. ari'ét complet des matières et des gaz. Il est probable qu'il s'agissait d'un spasme intense d'un segment de l'intestin gi^éle.
Maladie de Basedow. — La maladie de Basedow nous présente inie autre variété de crise intestinale constituée uniquement par de la cliarrh<'»e : cette crise d'hypersécrétion intestinale évolue d'ordinaire sans la moindre douleur, et c'est tout au plus si le malade se plaint d'une légère sensation de brûlure à l'anus lorsque les selles sont très fréquentes et très rapprochées.
Ces troubles intestinaux s'observent d'une façon habituelle dans la maladie de Basedow; sur 13 cas, Marie les a notés 12 fois. Bien que très souvent ces malades soient sujets à de courtes poussées de diarrhées sous de simples influences morales, en général la crise de diarrhée apparaît sans cause appréciable. C'est une diarrhée très liquide et très fréquente, amenant 3, G, 10 et jusqu'à 23 selles par jour. Elle est i-cbelle à tous les traitements et cesse spontanément, comme elle avait débuté.
En général, le malade résiste bien, la diarrhée ne l'abat pas ; au contraire son appétit augmente. Parfois ])ourtant la diarrhée prend une telle intensité qu'elle constitue par elle-même une grave com[)lication et peut contribuer au développement de la cachexie rapide qui emporte parfois les malades.
Colique de plomb. — Parmi les crises intestinales nous pourrions (récrire ici la colique de plomb : par rintensité des douleurs, par l'intermittence des accidentij, par les intervalles de santé parfaite, la colique de plomb se rapproche beaucoup des crises intestinales. Il faut toutefois remarquer, qu'elle n'est pas locahsée î\ Tintestin mais s'étend à tous les viscères abdominaux, en particuher au foie et à l'intestin qui tous deux diminuent de volume; d'autre })art, étant donné son éliologie, elle n'est pas décrite habituellement avec les maladies de l'intestin et nous respecterons cette division traditioiuielle.
Crises intestinales nkvropathiques. — 11 nous reste maintenant h parler d'une dernière variété de crises intestinales infiniment moins bien connues : ce sont les brises intestinales névropalhiquos qu'ont essayé de décrire Cherchewsky et André (de Toulouse).
Le travail de Cherchewsky est assez confus et très pénible à lire, on se perd au milieu des observations trop détaillées que rapporti* l'auteur; pourtant il est nécessaire de les analyser avec soin. On s'aperçoit alors que parmi les six observations rapportées on trouve des troubles intestinaux d'origine très variable. Les observations 1 et VI sont des cas de tabès au début très probablement, comme le font supposer les douleurs fulgurantes dans les jambes, l'affaiblissement des n'jflexes rotuliens, et les troubles urinai res. L'observation V se rapporte à un malade qui présentait simplement de la constipation liabituelle. Restent trois observations qui doivent seules être prises en considération ; dans ces trois cas, il s'agit de neurasthéniques, très constipés, présentant de temps à autre à la suite dtî surmenage ou de choc moral, des crises de douleur intense, avec ballonnement massif du ventre, et débâcle diarrhétique. Dans tous les cas, le régime, l'hydrothérapie, et l'usage d'antispasmodiques intestinaux, surtout de la belladone, soulagent complètement les patients. Ces malades ne devaient pas avoir d'entéro-colite muco-membraneuse , sans quoi Cherche\vsk\' l'aurait noté : il semble donc que certains constipés puissent présenter du spasme de l'intestin avec douleur intense, comme dans l'entérocolite, mais sans expulsion de nuico-membranes.
Quant au travail d'André, il ne donne que fort peu de résultats positifs ; il est en effet des plus succincts. On y trouve deux observations pouvant se rapporter à des crises intestinales nerveuses ; dans le premier cas, il s'agit d'un sujet atteint de crises d'enléralgie revenant périodiquement tous les mois environ, durant cinq ou six jours, sans diarrhée, sans vomissement. Dans le second cas, il s'agit d'un neurasthénique, qui, pendant quekjues mois, présenta périodiquement des crises douloureus(\s intestinaK\s, accompagnées d'une constipation 0[)iniAtre. Au début, le malade pi'ésentait des tumeurs gazeuses se formant sur tout le pourtour du gros intestin, tantôt à un endroit, tantôt à l'autre. Ce malade eut même pendant une de ses crises des vomissements fécaloïdes. André i)ense à bon droit (pi'il s'agissait dans ce cas d'une véritable crise nerveuse. 11 semble en (»fft»t que, dans un certain nombre de cas, le spasme de l'intestin puisse se présenter sous la forme d'une crise intestinale. Talma a signalé un fait de ce genre : chez son malade» on pouvait voir i\ travers la paroi abdominale des ondes périslaltiques violentes cpii jmi'coiiraient l'anse d'intestin situé au-dessus du point rétréci. Nous avons pu observer nous-
même plusieurs cas analogues; dans un cas des plus curieux, on pouvait sentir le côlon contracté, dur et douloureux à la pression, sur tout son trajet. La constipation opinic'itre que présentait cette malade depuis quelques jours céda à une faible dose d'opium.
Le traitement des crises intestinales est un chapitre à peine ébauché. Dans la plupart des cas, comme nous Tavons dit à propos du tabès el de la maladie de Basedow, tout traitement médicamenteux est illusoire ; la crise cesse, comme elle était venue, sans qu'on en sache la raison. Pourtant chez un malade de Roger, la disparition des crises diarrhéiques qui duraient depuis 14 mois a coincidé avec Fadministralion d'une faible dose d'atropine. Dans les cas cités par Cherchewsky, la belladone, qui paralyse l'intestin et fait cesser le spasme, amena rapidement la diminution des phénomènes douloureux. Enfin, dans les cas cités par André il semble que Félectrisation intestinale ait contribué à Famélioralion présentée par ces malades.
CHAPITRE VI
COLITE MUCO-MEMBUANEUSE
Synonymie, — Diarrhée glutineuse (van Swielen). Entérite glaireuse (Nonat). Diarrhée tabulaire (Good). Entérite membraneuse (Da Costa). Affection membraneuse de Tintestin (Goss). Croup intestinal (Clémens). Affection muqueuse de Tintestin (Witehead). Colique muqueuse (Nothnagel).
Définition, — La colite muco-membraneuse est caractérisée par trois ordres de symptômes : a. une constipation en général opiniâtre ; b. l'élimination par les selles de niiicosités qui tendent à se concréter et à prendre Taspect de membranes plus ou moins étendues ; c. des douleurs procédant souvent par crises plus ou moins intenses ; elles accompagnent, en général, Télimination des productions mucineuses et surtout des membranes.
a. La constipation est la règle dans la colite muco-membraneuse, elle fait partie intégrante du complexus morbide ; il peut bien y avoir (les poussées diarrhéiques plus ou moins prolongées, mais ce sont des états passagei^, des débAcles consécutives à une constipation préalable ou de la fausse diarrhée chez des constipés.
b. Les mucosités peuvent apparaître dans les selles en quantité plus ou moins considérable, quelquefois elles ressemblent à du blanc d'œuf cru, mais elles tendent toujours, et c'est une des caractéristiques de la maladie, à prendre Taspect et la consistance du blanc d'œuf à moitié cuit ou même à former des membranes blanchAtres aplatie**, rubanées ou cylindriques.
c. Les phénomènes douloureux ne manquent presque jamais ; ils se montrent surtout au moment de Télimination des masses glaireuses ou des productions pseudo-membraneuses, et revotent parfois le^ allures de crises paroxystiques intenses.
Historifjiœ, — Morgagni mentionne les concrétions membraneuses de rintestin dans sa trente et unième lettre.
Kernel, dans sa pathologie (1G38), rapporte Thistoire bien caractéristique d'un anil)assadeur de Charles-Quint « qui souffrit pendant six ans de cohques atroces, lesquelles ne cédèrent qu'après l'expulsion
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par r^inus, à la suite d'un lavement irritant, d'un corps dur creux, long d'un pied et que le malade croyait être une portion de son intestin ».
L'aspect des membranes, leur épaisseur, leur résistance devaient susciter dans l'esprit des médecins une comparaison entre la colite niuco-membraneuse et la diphtérie. On alla jusqu'à considérer ces maladies comme identiques dans leur nature ; cette confusion commise par Roche a amené à dénommer la colite* muco-membraneuse des enfants le croup intestinal.
Gendrin reconnaît la nature exacte de ces productions. « Le mucus, dit-il, déposé et comme agglutiné à la surface de la muqueuse intestinale, acquiert quelquefois une assez grande densité pour former des concrétions d'apparence pseudo-membraneuses qui sont excrétées avec les selles et que l'on rencontre dans les intestins après la mort. »
La véritable nature des concrétions muco-membraneuses fut définitivement établie par Laboulbène en 1861, dans ses recherches cliniques et anatomiques sur les affections pseudo-membraneuses.
Depuis cette époque, un grand nombre d'études sur la colite mucomembraneuse ont été publiées, les unes purement cliniques, les autres basées sur des recherches microscopiques ou des analyses chimiques.
Parmi ces nombreuses publications, nous signalerons particulièrement des observations tout à fait typiques de cas graves de colite muco-membraneuse, présentées par Siredey et Guyot, à la Société médicale des hôpitaux en 1868.
Germain Sée, en 1883, donna une bonne description d'ensemble de la colite muco-membraneuse dans son Traité des dyspepsies gastrointestinales. A citer encore la môme année la thèse d'izoard.
En 1887, sous le titre de colite chronique, Potain publia dans la Semaine médicale une étude clinique très documentée sur la colite muco-membraneuse ; il y signalait pour la première fois le spasme du côlon.
Nous dirons, à propos de l'anatomie pathologique, que Wannebroucq faillit jeter de nouveau la confusion dans cette question en décrivant des lésions inflammatoires ulcéreuses de la muqueuse intestinale qui appartiennent certainement à un autre type morbide.
Les recherches chimiques et histologiques de 0. Kitagawa et de Sven Akerlund ont beaucoup contribué dans ces derniers temps à démontrer définitivement la nature muqueuse des productions pseudomembraneuses et à éclairer leur mode de formation.
.\ous avons nous-môme étudié la colite nmco-membraneuse surtout au point de vue clinique et thérapeutique. Nous avons cherché ù démon-
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trer sa coïncidence fréquente avec les ptôses abdominales et la contracture spasmodique de l'intestin .
Parmi les études d'ensemble sur la question, citons une Revue fçénérale de Gaston Lyon en 1889, une revue critique excellente de M. de Langenhagen, les thèses de Vouzelle et Froussard.
Symptômes, — La colite muco-membraneuse est une affection beaucoup plus commune chez les femmes que chez les hommes ; sans doute parce que les femmes sont plus souvent constipées que les hommes, qu'elles s'en soucient moins, qu'elles sont sujettes à des affections utérines et péri-utérines inconnues du sexe masculin, qu'elles sont souvent atteintes de ptôses abdominales et d'un nervosisme plus marcjué.
Comme nous Tavons indiqué déjà dans la définition, la constipation fait pai'tie intégrante du syndrome. Le plus souvent, elle existe depuis très longtemps, depuis des années. A un moment donné, les matières fécales dures, souvent ovillées, s'entourent, s'enrobent d'une couche blanchâtre de mucus concret, et les selles sont accompagnées ou suivies du rejet d'une quantité plus ou moins considérable de mucosités semblables à du blanc d'œuf ou à des œufs à moitié cuits, jaune et blanc. Parfois encore, aj)rès des périodes prolongées de constipation, surviennent des débâcles douloureuses, très douloureuses dans ceriaius cas. Les malades expulsent alors des matières dures plus ou moins bien délayées dans un liquide épais et brillant. Plus tard, les mucosités tendent à s'épaissir, il se forme des fragments de membranes, des lambeaux, quelquefois des membranes étendues, rubanées. aplaties ou tubulées. En même temps, les crises deviennent plus fréquentes, le ventre dans leur intervalle reste endolori ; la maladie est, dès lors, complètement constituée. Dans les formes graves, la douleur augmente le nervosisme préalable, les digestions deviennent pénibles, l'état général est compromis.
A l'examen de l'abdomen, on constate un endolorissement qui suit nettement la direction du colon rarement dans toute son étendue, plus souvent du c(Mon ascendant ou du côlon descendant que du colon transverse. Dans un grand nombre de cas, on constate l'existence de la corde colique, et des j>toses viscérales plus ou moins accentuées.
Cet état morbide peut devenir extrêmement pénible ; au moment' du paroxysme, les malades peuvent être obligés de garder le lit ; qutJques-uns sont forcés de renoncer à leurs occupations ; ce sont de véritables infirmes.
Telle est, dans ses grands traits, la colite nuico-membraneuse. Il convient maintenant de reprendre un j\ un les dilTérents élémcjils de
ce tableau morbide pour les analyser. Nous décrirons ensuite les principales formes cliniques de la maladie.
Constipation, — Nous considérons la constipation comme un phénomène essentiel dans la colite muco-membraneuse : elle ne la précède pas toujours, mais elle Taccompagne d'une façon réf»fulière.
L'expulsion des fausses membranes et les crises douloureuses ne se produit, en génénJ, que chez des personnes depuis longtemps constif>ées. C'estle cas chez beaucoup de femmes et cette constipation persiste lorsque le syndrome de la colite muco-membraneuse s'est installé au complet. Dans quelques cas plus rares, la constipation nVjcistait pas auparavant ; elle s'installe en même temps que la colite muco-membraneuse et dure autant qu'elle.
Les selles peuvent être plus rares, n'avoir lieu que tous les trois, tous les cinq, tous les huit jours, moins souvent encore ; beaucoup de malades déclarent que, s'ils ne faisaient usage de lavements ou de sui)Stanccs laxatives, ils n'iraient jamais à la selle. Dans ces conditions, les évacuations n'ont lieu qu'au prix d'efforts très grands, et Ton comprend qu'il puisse très bien se produire des fissures à l'anus ou des hémorrhoïdes qui vienn(*nt encore rendre la constipation plus tenace.
Elle est, du reste, caractérisée beaucoup moins par la raret»é des st*lles que par leur sécheresssc et leur dureté. Très souvent, elles ont la forme de scybales ovillées. Certaines personnes se pi'ésentent à la garde-robe tous les jours, mais elles n'expulsent qu'une quantité assez minime de scybales dufH3s, ou encore une petite quantRé de matières molles, mais sous la forme d'im cjhndre de calibre très petit comme le petit doigt et même moins ou encore ajJaties et conune passées à la filière.
Les selles ne prennent quelquefois cet asj^ect qu'au montent des crises douloureuses ; il semble que leur forme allongée, leur asj)ect laminé con*espondent à un véritable état de spasme du gros intestin.
La coikstipation est assez souvent traversée par des débAcles et des crises diairhéiques. Ces débâcles peuvent êti^e douloureuses. Des périodes de diarrliées de quehiues jours succèdent à des périodes {Jus ou moins prolongées de constipation, de telle sorte que les malades ne sont jamais dacs un état aljsolument noniial. En général, la constipation l'emporte sur la diarrhée et les malad(3s ont eux-mêmes la sensation (jue, sans la constipation préalable, la diarrliée ne se produirait pas. Dans certains cas plus rares, la diai'rhée semble l'emporter sui' la consiipation. Rarcmcsnt, et d'une U\i;on passagèi'e, il s'agit d'une diarriiée vraie allant, signe caractéristique, jusqu'à l'évacuation de matières liquides colorées par la bile en nature. D'autres fois, il ne s'agit que
de fausse diarrhée ; les évacuations, qui ont lieu une ou plusieurs fois par jour, sont liquides, abondantes parfois, mais on y aperçoit des scybales ou des fragments de scybales, même lorsqu'il y a eu plusieurs selles liquides auparavant.
Ces débâcles sont quelquefois accompagnées de douleuiN très vives, de crises de coliques qui ressemblent beaucouj) à celles que nous décrirons plus loin. Les selles liquides, plus ou moins mélangées de détritus solides, expulsées dans ces conditions sont souvent fortement colorées ; elles sont brillantes et donnent Fimpression de matières délayées dans un liquide fortement chargé de mucus. Nous considérons les débâcles qui présentent ce caractère comme le prodrome assez fréquent de véritables poussées de colite muco-meml)raneuse. Il n'est pas rare, en effet, que, quelque temps après, à la suite d'une crise plus douloureuse que les précédentes, on trouve dans les selles une quantité plus ou moins considérable d(* mucus h demi concrète et môme de véritables fausses membranes.
La constipation prolongée est le prologue habituel de la colite muco-membraneuse ; mais elle peut quelquefois succédei' assez rapidement à une poussée aigu(^ de colite dysentériforme. Cette colitt» aigui^ au début de la colite muco-membraneuse se renconti*e de préférence chez les enftmts ; elle se produit surtout en été. Elle débuti» par de la diarrhée, simple en apparence et souvent fétide ; puis les selles deviennent plus fréquentes, plus douloureus€»s, elles sont précédées par des douleurs qui suivent le trajet du côlon, s'accompagnent de ténesme, d'épreintes, les selles renferment une quantité plus ou moins considérable d'un mucus parfois sanguinolent ; souvent il y a de la fièvre. Cet état aigu, chez les enfants surtout, dure plusieurs jours, quelquefois dix à quinze jours. A la diarrhée du début succède la constipation, des fausses membranes, des mucosik^s à demi-concrétées se rencontrent dans les selles, la cùlite muco-membraneuse se trouve constituée. Elle se comportera dès lors exactement de la môme façon que la colite muco-membraneuse survenue lentement par petites poussées successives à la suite d'une période prolongée de constipation.
11 est possible du reste que la constipation méconnue soit dans beaucoup de cas la cause de ces crises dysentériformes ; mais elles peuvent aussi se produire sans constipation antérieure surtout pendant les grandes chalt^urs de l'été sous l'influence de l'ingestion d'aliments en voie de putréfaction, de fruits insuffisamment murs ou mal lavés, de l'usage d'eau ou de boisson de mauvaise qualité. On peut encore les voir apparaître après qu'il a été fait un usag(» abusif de certains purgatifs drasti(|ui\s : jalap, aloès, etc. Enfin, on les a vues se produire
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après rinlnnluction dans le rectum et le côlon de solutions irritantes : gi*ands lavements au sublimé, au tanin, etc.
Une fois la colite muco-membraneuse constituée, la constipation ivsle le fait habituel. Le mucus se mêle plus ou moins aux matières : tantôt c'est comme une mince couche qui les enrobe, tantôt ce sont «les mucosités et des fausses membranes qui accompagnent et surtout cjui suivent les selles. On constate de temps en temps des poussées de iliarrhée, des débAcles presque toujours douloureuses.
Parfois, ce sont des selles copieuses abondantes formées de scyhales, de débris de scybales, de membranes, de fragments de membranes, de mucus à demi-concrété ou de mucus filant ; parfois des selles plus nombreuses mais beaucoup moins copieuses, rendues seulement après des douleurs assez vives, avec une sensation de ténesme. Ouelquefois encore des matières molles, filées.
Les matières restent le plus souvent colorées, comme elles le sont dans la constipation simple. On a quelquefois signalé leur décoloration ; elles deviennent alors blanches, grisAtius, couleur de terre glaise comme dans Tictère par rétention. Il n'y a cependant aucune coloration iclVirique des téguments, ni de Turine. Ce phénomène a été signah» en dehors de la colite muco-membraneuse, il n'est donc pas en rapport nécessaire avec cette dernière affection.
Les scybales peuvent acquérir une dureté véritablement pierreuse». .Nous en avons vues qui rebondissaient sur le sol comme des billes de marbre; elles étaient blanches à la façon des excréments de .chien et renfermaient une proportion considérable de sels de chaux. C'étaient de véritables coprolithes résultant de l'imprégnation calcaire de .scybales qui avaient pendant longtemps séjourné dans le cœcum ; elles en avaient été expulsées à la suite de douleurs très vives (jui rap|)elaient beaucoup par leur siège et leur intensité de véritables coliques hépatiques.
Plus souvent que ces coprolithes, on trouve dans les selles du sable intestinal^ nous Tétudici^ons dans un chapitre spécial. Nous sommes convaincu que son existence et sa formation sont intimement liées à celles de la colite muco-membraneuse.
Mucosités et fausses membranes. — Ce qui caractérise la colite muco-membraneuse, ce sont les mucosités et les fausses membranes c|u'on rencontre dans les selles. Les mucosités et les productions membraneuses peuvent se trouver réunies dans les mêmes évacuations ; elles peuvent aussi se succéder, les malades après avoir pendant longtemps rendu des mucosités liquides ou demi-liquides ex[)ulsenl des membranes plus ou moins épaisses, plus ou moins étendues : ainsi se trouvent bien indiquées les relations d'origine et de nature
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([ui existent entre les deux. On voit souvent des malades déclarer qu'ils ont toujours des glaires depuis des années, mais qu'il ne leur est ai'rivé que de temps en temps, par périodes plus ou moins prolongées d'expulser des peaux.
Les mucosités sont plus ou moins épaisses. Ce sont des massc^s glutineuscs dont Taspccl rappelle de très près le blanc d'œuf, ou le frai de gi'enouille. Assez souvent, on y trouve des grumeaux plus consistants, ressemblant à du blanc d'œuf à demi coagulé, mais en général à du blanc d'œuf auquel une partie du jaune aurait été mélangé par le battage. Cette coloration jaunâtre donne souvent aux midades l'impression qu'ils ont rendu de la graisse. Quelquefois U^ grumeaux à demi-concnHés sont pris pour des morceaux d'œuf à demi-cuits, pour des caillots de lait et les malades trompés par cette apparence se figurent avoir rendu des aliments non digérés.
C'est sous cette forme que se présentent le plus souvent les mucosités au début de la cùlite muco-membraneuse. Elles peuvent s'y ren* contrer en quantité très minime et se trouver expulsées seulement à la fin de la selle fiprès les matières fécales. Lorsque l'irritation mucinogène se trouve limitée à TS iliaque et au rectum, ce qui est ass(»z fréquent, les malades ont souvent tendance* dans le récit de lour maladie à en exagérer la quantité. Lorsqu'on leur demande de* préciser, on s'aperçoit qu'après avoir déclaré (ju'ils rendaient « beaucoup de glaires », il ne s'en trouve dans leurs selles qu'une ou deux cuillerées à café, une cuillerée à bouche, tout au plus. C'est le premier degré de la maladie ; h un degré plus avancé, c'est un verre à bordeaux, un demi-grand verre, un gi'and verre tout entier de semblables mucosités qu'on constate h chaque selle. 11 peut y en avoir beaucoup j)lus encore ; il s'y mêle alors, sinon d'une façon constani-e, tout au moins de temps en temps des peaux et des membi*anes.
Ces peaux et ces membranes j)euvent être foH petites, avoir par exemple au maximum les dimensions de l'ongle ; mais elles |)euvent être beaucoup plus étendues. 11 n'est jms rare iVen voir <jui présentent 7 à 10 centimètres de long, sur 2 ou 3 de large; le plus souvent elles sont aplaties inégales, h t)or(ls déchiquetés. Leur aspect rappelle celui d'un morceau de parchemin niouillé. Elles (Xîuvcnt ètrc^ tabulées. Les tubes peuvent avoir une longueur de lo, 20, 25 ctîntimèlres et même davantage. 11 est rare toutefois (|u'elles atteignent ces dernières dinK^nsions.
11 n'(îst pas très rare de trouver des rubans blancli«Mres, semblables ù (les cordons de tablier, (jui donnent aux malades l'impression qu'il s'agit des fragments de taenias. Potain pense (ju'ils se fornKnit le long des tractus longitudinaux de la couche musculaire externe du c<>lon«
On Jie se rend bien compte de la disposition de ces peaux et de ces membranes qu'en en pratiquant Fexamen sous Feau, en les y développant, en les y faisant flotter.
Au moment des débâcles, il en est quelquefois expulsé des paquets énormes; quelquefois après une selle qui n'en renfermait pas, un «i^rand lavage du colon en ramène des quantités, ce qui démontre leur siège élevé dans le côlon. Les malades n'en rendent parfois, à <'erlains moments, que sous l'influence de ces grands lavages.
Pour ne pas interrompre la description clinique de la maladie, nous n'exposerons la structure histologique et la composition chimique de <,*os productions membraneuses qu'au moment où nous discuterons la nature de la colite muco-membraneuse.
Les productions muco-membraneuses peuvent accompagner chaque selle pendant des mois et des années. Elles- peuvent disparaître pendant longtemps, puis reparaître de nouveau alors que le malade se croyait complètement guéri. La colite muco-membraneuse est en effet une affection qui récidive volontiers, le plus souvent sous l'influence des mêmes causes, quelquefois sans cause appréciable.
Phénomènes douloureux. — Eln généi'al, la douleur au début se produit exclusivement par crises paroxystiques^ {)lus tard seulement, en dehors de ces crises dans certains cas, surtout chez les femmes névropathiques, on observe un état permanent d'endolorissement plus ou moins marqué de l'abdomen.
Les paroxysmes douloureux se produisent à propos des débâcles ou simplement des selles. Les malades éprouvent dans le ventre, })articulièrement au niveau et au-dessus de l'ombilic, des douleurs souvent très vives. Ils les décrivent comme une sensation de colique, quelquefois de brûlure intense. Parfois la douleur se trouve localisée dans l'hypoehondre et le flanc gauche, dans la direction du côlon descendant et de rS iliaque. Plus rarement, elle se produit dans le coté droit dans la direction du côlon ascendant. 11 arrive qu'elle est généralisée, et encadre l'abdomen tout entier.
Ces crises sont pai'fois extrêmement douloureuses ; certaines femmes les comparent aux douleurs de Taccouchement. Lorsqu'elles se montrent à droite, et qu'elles semblent avoir pour siège la partie a.scendante et l'angle droit du côlon, elles peuvent rap})eler de très près les douleurs de la colique hépatique. Parfois les midades accusent un retentissement dorsal, des douleurs dans les lombes, une sensation de coostriction pénible à la base du thorax.
Les crises douloureuses s'accom[)agnent souvent d'une sensation de défaillance générale d'état lypothimique, de tendance à la synco|)e, parfois d'un étal plus ou moins vaguement nauséeux. Certaines
femmes au début de la crise ne savent pas si elles vont avoir une indigestion suivie de vomissement ou une débâcle intestinale.
Ces crises paroxystiques sont éloignées dans les phases initiales de la colite muco- membraneuse, plus tard elles tendent à se rapprocher, elles se reproduisent tous les jours quelquefois plusieurs fois par jour. Les malades sont alors véritablement en état de mal.
Les paroxysmes douloureux se montrent de préférence un certain temps après le repas, et encore assez souvent pendant la nuit vers 2 ou 3 heures du matin. Elles aboutissent en général à l'expulsion de mucosités et de membranes. Il n'est pas rare que, après des épi'einUîs assez vives, les efforts douloureux du malade amènent Tévacuation de quelques scybales et d'une quantité relativement peu considérable de muco-membranes.
Les mêmes phénomènes d'épreinte et de ténesme s'observent communément alors du côté de la vessie. Les malades ont des envies fréquentes d'uriner; la miction douloureuse n'aboutit qu'à l'émission d'une petite quantité d'urine. Souvent ces douleurs et ces épreintcs rappellent de tout point ce qu'on observe dans la cystite du col. Cependant il n'y a aucune trace de cystite, les urines sont parfaitement claires, elles ne renferment ni sang, ni muco-pus, ni graviers.
Lorsque les malades sont en état de mal, l'abdomen reste endolori dans l'intervalle des paroxysmes. C'est une sensation de constriction, de brûlure dans la région de l'ombilic, de coliques, une sensation de douleur dans les reins, de [)esanteur dans le bas-ventre surtout du côté gauche. La station debout et la marche exagèrent ces phénomènes douloureux, elles en rendent les paroxymes plus frt''quents et plus intenses.
11 ne faudrait par croire, après avoir lu cette description que tous les malades souffrent autant que nous venons de l'indiquer en terminant. On* trouve en somme tous les intermédiaires entre des phénomènes douloureux peu accentués, supportables, et des états de mal dans lesquels la vie des malades devient une torture continue, dans lesquels ils sont quelquefois réduits ù ne pas quitter la position couchée. Les cas où la douleur est tolérable et les paroxysmes éloignés sont beaucoup plus fréquents que ceux où elle atteint l'intensité que nous venons de dire.
Exploration de r abdomen. — Comme dans la majorité des cas il s'agit de femmes de trente ou cinquante ans, il est très fréquent de constater un relAchement plus ou moins marqué de la paroi abdominale ; souvent il y a une dépression ombilicale, et le ventre est étalé, ou déformé en dôme. Quelquefois il y a un certain degré de tympanisme.
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En pratiquant Texainen de Fabdomen par le manuel que nous avons indiqué, on constate souvent de Tendolorisscment le long du gros intestin, quelquefois sur toute son étendue, plus fréquemment le long du côlon ascendant ou du côlon descendant et de TS iliaque. Le côlon transveree est beaucoup moins souvent douloureux; nous no savons pas si Tendolorissement est plus fréquent à droite qu'à gauche.
Souvent, et surtout dans les cas où cet endolorissement est mar- <jué, on perçoit, dans la région correspondante, Texistence soit du l)Oudin C(ïîcal, soit de la corde colique. Chez les personnes maigres, la corde est extrêmement nette ; le côlon contracté, réduit aux dimensions du pouce, par exemple, donne la sensation très franche d'une corde qui ressaute sous le doigt. Elle se limite souvent au côlon ascendant ou au côlon descendant ; il n'est pas très rare qu'on la trouve seulement dans une des deux moitiés de Fabdomen à gauche ou à droite de la ligne médiane. Il est rare de pouvoir percevoir les coudes du côlon. Souvent on constate une dépression en U ou en V du côlon transverse, dont la partie moyenne se trouve aussi descendue notablement au-dessous de lombilic.
Parfois on perçoit un chapelet de scybales le long du gros intestin, suiiout du côlon transverse et du côlon descendant; à droite, Taccumulation des matières donne lieu de préférence à la production du boudin cœcal dont la masse plus considérable se distingue facilement de la sensation donnée par la corde colique.
La corde colique se perçoit dans une proportion considérable des cas de colite muco-membraneuse, mais non dans tous. Quelquefois il est imj>ossible de déterminer comment se comporte le côlon ; quelquefois on le trouve dilaté, surtout dans la région cœcale. Le cœcum dilaté peut se remplir de matières fécales^ ou ne renfermer cpie des gaz, ce qui se reconnaît à la percussion. Rarement et seulement au moment des débAcles diarrhéicjues, on y détermine des gargouillements et du clapotage. Nous ne savons pas très bien ce que de Languenhagen entend par la sensation de Tintestin chiffon. Si les parois du côlon étiiient molles et relâchées cemmeun chiffon, on ne pourrait pas les percevoir par la palpation à travers la j)aroi abdominale.
Le côlon peut subir des alternatives de dilatation et de distension gazeuse et de resserrement, de plénitude et de vacuité. La distension gazeuse et la contracture avec j)roduction de la corde colique peuvent se rencontrer successivement sur des mêmes segments ou se présenter simultanément sur des segments successifs : il nV a rien là qui appartienne en propre à la colite muco-membraneuse : ce n'en est pas moins une particularité des {)lus intéressantes au cours de cette affection.
L'examen méthodique de Fabdomen permet en outre de constater le cas échéant Texistence du rein mobile, de se rendre compte d<' TétiU du foie et de Testomac.
La néphroptose est extrêmement fréquente dans la colite mucomembraneuse, où elle se rencontre une fois sur trois cas environ. Elle est même plus fréquente encore dans les formes graves ou on peut presque la considérer comme la règle. Nous chercherons plus loin à dégager Timportancc de ce fait au point de vue de la pathogénie des formes graves de la colite muco-membraneuse.
Le foie est quelquefois aussi définitivement abaissé, d'autres fois il y a simplement augmentation de sa mobilité respiratoire, c'est même un fait assez fréquent. Le plus souvent il a des dimensions normales; il n'est guère augmenté de volume que lorsqu'il y a de la diarrhée ou de la fausse diarrhée.
En ce qui concerne Y estomac, souvent un degré assez marqué de ptôse, de la tendance à la distension gazeuse, quelquefois même à la vstase et de la douleur à la pression au point épigastrique.
En somme, ce qu'on trouve de plus caractéristique par l'examen de l'abdomen dans un assez grand nombre de cas de colite muco-membraneuse, surtout dans les formes graves, c'est l'endolorissement du c(Mon, sa tendance à la contracture spasmodique ou plus rarement au relâchement atonique, et des phénomènes de ptôse viscérale, rénale, gastrique, colique et quelquc^fois même hépatique.
Df/spepsie r/astrique. — Les phénomènes de dyspej)sie gastrique sont habituels chez les malades atteints de colite muco-menibraneuse. Ils n'ont rien de caractéristique, et peuvent correspondre à Tune quelconque des formes de dyspepvsie que nous avons étudiées. A. Robin a prétendu que l'hyperchlorydrie était la règle; cela ne correspond pas aux données de notre observation personnelle. Nous avons constaté en effet à peu près aussi souvent Tliypo que Fhyperchlorhydrie. La coïncidence qui nous paraît la plus fréquente est celle de la gastroptose, surtout chez les femmes, tout au moins dans les formes graves de la coHte muco-membraneuse.
11 ne nous paraît pas douteux que les phénomènes intestinaux aient un contre-coup sur la dyspepsie stomacale, (*t qu'elle xxo, tende ù la provoquer, à l'entretenir et ù en aggraver hvs manifestations.
Phénomènes nerveti.r, — Le nervosisme est fréquent chez les malades atteints de colite muco-membraneuse ; c'est un point sur lequel s'accordent la plupart des auteurs. La forme de ce ncTVosisme et son degré d'intcMisité sont du reste extrêmement variabh\s ; on peut constater des signes de neuro-arlhritisme, de nervosisme vague, de neurasthénie, d'hvstéi'ie. etc.
Les nen'eux sont souvent constiperas ; ils semblent de plus prédisposés à la colite muco-mcmbraneuse comme ils le s )nt à certaines «lerinatoses. Quelquefois leur névropathie est vague ; elle consiste dans certain degré d'excitabilité, d'émotilité, de bizarrerie mentale, de tendance aux ix)ussées congestives. Les malades de cette catégorie ap[)artiennent très souvent à la famille arthritique ; on connaît du rt*ste, et ce n'est pas le moment d'y insister, la parenté du rhumatisme chronique, de la goutte, de Tobésité et du diabète avec les névroses.
11 faut bien reconnailre que ce nervosisme peut être peu marqué, à fïeine indiqué, qu'il peut même échapper i\ la démonstration. Il ne nous parait pas douteux toutefois, de par notre observation pei'sonsonnelle, que le nervosisme est plus marqué, plus développé dans les cas graves, intenses et persistants de colite muco-membraneuse. On |H>uiTait prétendre que cette accentuation est exclusivement la conséquence de l'afiection intestinale, si le plus souvent on ne constatait pas par l'interrogatoire des malades qu'ils étaient des nerveux dtVjà avant de présenter des accidents de colite muco-membraneux.
Nul doute du reste que la maladie du côlon ne retentisse fi son tour sur le svstème nerveux et ne devienne la cause de manifestations
particulières qu'on a tenté d'interpréter par le mécanisme de l'action réflexe. D'autres ont fait intervenir l'auto-intoxication pour expliquer les mêmes faits.
Quoi qu'il en soit, qu'il s'agisse ou non d'une action réflexe à point de départ colique, nous pouvons signaler ici : les pal[)itations, les intennittences cardiaques, les crises de fausse angine de poitrine, lous accidents qu'on voit se produire de préférence h la suite des repas. Potain a signalé l'insuffisance passagère de l'orifice auriculoventriculaire droit ; au moment des crises douloureuses, les malades ont une sensation marquée de dyspnée, ils sont congestionnés, cyanoses, la respiration est rapide, pénible, le [)ouls monte à 120 pulsations et même davantage. C'est tout à fait le tableau des crises d'asthme cardiaque selon qu'on les a décrites chez les dyspepti(jues. Ces crises de faux asthme |)euvent altei-ner avec des crises de coryza et d'éternuements qui rappellent beaucoup l'asthme des foins.
Du côté du tube digestif, on a signalé de l'cesophagisme ; dans le domaine du grand sympathique, des alternatives de rougeur et de pâleur de la face, des poussées de sueurs, des étourdissements, des vertiges, etc.
Pendant le cours de la digestion, les malades ont assez souvent de la ()esantcur, de l'inaptitude au travail, de l'amnésie et même de Taphasie. On a signalé encore les convulsions, le coma, des périodes
d'excitation et de dépression, la mélancolie, les idées de suicide ; des troubles sensitifs, de Thyperesthésie en plaques, des artralgies, des douleurs lombaires, des points douloureux vertébraux ; du côté des organes des sens, Tambyopie, et môme Tamaurose j)assagère.
Cautru a vu, dans deux cas, des crises d'épilepsie chez des enfants; dans un troisième cas, du môme auteur, une chorée tenace ne céda ({ue loi'squ'on eut Fidée de s'adresser à la colite muco-membraneuse. 11 en avait été de môme dans les deux cas d'épilepsie. Il serait certainement exagéré d'attribuer à la colite muco-membraneuse tous les accidents nerveux qu'on peut rencontrer chez les malades atteints de cette affection intestinale. Il peut y avoir une simple coïncidence qui n'a rien d'extraordinaire si on admet comme démontré que la colite muco-membraneuse se produit souvent sur un terrain névropalhique. Il semble toutefois y avoir là souvent un véritable (tercle vicieux ; le nervosisme et l'affection colique retentissent l'un sur l'autre el s'exagèrent réciproquement,
Nous avons vu dans deux ou trois cas le côlon devenir le sièg(î de véritables points hystérogènes, en les comprimant, on déterminait de petites crises convulsives : on comprend par là qu'il puisse devenir le point de départ de phénomènes névropathiques variés.
État grnéral. — Dans la^ colite muco-membraneuse, l'état général peut rester satisfaisant. Il n'est pas rare toutefois de constater un certain degré d'affaiblisscîment, d'amaigrissement et d'anémie. On a môme signalé de véritables états de cachexie, qui pouvaient faire penser à l'existence d'une lésion cancéreuse.
La fièvre s'observe quelquefois, il en sera question à pro|>os des complications.
Formes cliniques, — Quand un s>Tidrome comme la colite mucomembraneuse se produit chez des dysj)e[)tiques et des nerveux, les coïncidences symptomatiques possibles sont si nombreuses et si variées qu'il serait aussi facile qu'inusité de multiplier les formes cliniques.
Dans ces conditions, cette division en formes cliniques doit rester très large au risque d'être un j)eu vague. Nous distinguerons :
«.Les formes bénignes, atténuées;
//. La forme commune ;
c. Les formes graves.
a. Formes bénignes^ atténuées, — La colite muco-membraneuse peut être dite l)énigne ou atténuée parce que ses manifestations sont |)eu accusées, ou parce que (l(\s crises plus douloureuses, sont très t\spacées.
La triade symptomati(jue peut scî montrer au complet : constipation, douleurs, mucosités et membranes dans les selles, sans que ces
))hénomèjies présentent aucune intensité. Il peut se faire encore que la douleur fasse à peu près complètement défaut ; la maladie reste ainsi indéfiniment à son premier stade. Toutefois, il faut dire, que cet état atténué constitue une menace permanente et qu'on peut toujours, sous Imfluence d'une cause accidentelle voir des accidents plus graves éclater. Parfois encore, les crises douloureuses sont assez intenses, mais elles sont très espacées, d'assez courte durée, et, dans rintervall(% les fonctions intestinales se régularisent ou tout au moins, si la constipation persiste, elle ne provoque plus ni phénomènes douloureux, ni expulsion de mucosités.
b. Forme commune. — Dans cette forme, d'observation fréquente, qui peut servir de type de description de la maladie, les trois phénomènes symptomatiques existent nettement marqués : constipation, douleur, productions muco-membraneuses. De temps en temps, ils subissent des exacerbations ; mais ces crises paroxystiques ne sont ni très longues, ni très rapprochées, ni très pénibles. On a prise assez facilement sur l'affection colique par le régime et le traitement ; on en obtient assez souvent la guérison, sans que cependant on puisse jamais considérer les malades comme à l'abri d'une récidive.
c. Formes graves. — Parmi les formes graves on peut établir un certain nonibre de subdivisions et distinguer :
a. La forme grave continue ; i
La forme grave à paroxysmes fébriles
Y- La forme grave douloureuse av^ec et sans entéroptose.
a. Forme grave cojitimte. — Ce qui fait la gravité de cette forme, c'est moins l'intensité particulièrement grande des accidents que leur ténacité. Les paroxysmes douloureux ne présentent pas ilne intensité excessive, mais ils sont de longue durée, et se reproduisent avec une désolante facilité. Les malades restent pendant des années à peu près dans le même état : les émotions, les fatigues, les écarts de régime même assez minimes sont la cause occasionnelle d'incessantes rechutes.
^. Forme grave à paroxysmes fébriles. — La fièvre fait habituellement défaut dans l'évolution de la colite muco-membraneuse. Elle I)eut cependant s'y montrer soit au début, soit au cours de paroxysmes plus ou moins éloignés.
La fièvre, au début, n'est pas très rare. Les malades, des enfants en particulier, sont pris, surtout pendant les chaleurs de l'été, de diarrhée, de coliques, de fièvre, d'inappétence. Bientôt la diarrhée prend des alluras dysentériformes : il y a des selles muqueuses quelquefois sanguinolentes, du ténesme, des épreintes, des douleurs à la palpation le long du côlon, et la colite muco-membraneuse s'installe ainsi d'une
290 TlUlTi; IH'S >rALADlES VF. I/F.STOMAC KT DR I. IMKSTI!^^H
fiicun iiiguf^. Il semble ({u'il y ait passnge d'uiit? colite vraie ft la ctSlF muco-membraneiisc.
Dra poussiJes fébriles [iliis ou moins iiiteiisf?^, plus ou moins prolongi'os i>euveiit aussi se prixiiiire au cours de la rAlilc muco-mi'mbroncu-se. Lu fiè^Te peut utleiiidre un ilegrê ûlevé 39° ti 40° el durer )>endaitt dix, quinze joure et plus. Lp ventre devient douloureux, les ('■^'aeu il lions muqueuses plus alK>nd»ntes, soit spontanément, soit soutt l'intluence des Itivii^-)^ intestiniiux. L'iiicciiitudc sur le di!i|j^nosltc peut ftti'e grande m<>me lorsqu'on connaissait Texistcnee antérieure de la colite muco-nieinbraiieuse ; on se demande s'il ne s'agit par de lubepculose intestinale ou de fii>vrc t^iiboïdè, iNous nvons nk-eniinent oliserv^ tin cas semblable, la fièvre s'est tenue pendant près de trois semaiiios entre 38°,f» et SS'.S. 11 y avait eu au d(^but de la fatigue générale avec eourbntiire, céphnbV et insomnie, La rate dès le début a été augmente de volume. Le ventre n'a pas ôlé sensiblemeut ballonné ; il y avait un pou d'endolorissemml sur le trajet du ^ros inli-stin ; jamais de diarrhée, a» coiitr.iirc, de lu coîisUjwtion . A deux reprises, vers la fin (le ta seconde semaine cl le eomnienfement de In troisième, il y t'ut dta solles sanglantes, épaisses eonmie de la gelée de groseilles, pas de taclicj rosées lenticulaires. S'est-il agi d'une lièvre typhoïde rendue anormale par sa supfr|>ositiun à la cftlile mtico-mcmbraneusc ou d'un tiimple paroxysme féhrilf rie longue durée!'
Une jeune femme est prise tie temps en temps, plu»eurs fuis |Kirafi. de poussiliM de fièvre ; |«endant deux ou trois jours, fa tt-m]iéralun' monte le soir ô 39 ou iO". Cim élévations de ti-mpératurc cotRcideiil avec deserises paroxj'sliques de colite muco-membraneuse ; douleurs lo long du r/ilon, endolorissenicnl au niveiiu du e61on descondanl el .surtout de l'S itioque, évacuations muco-uiembraneuscs, plus aboDdanles el plus liquides que d'habitude.
Forme grave doulottrcuse. — Quelquefois l'inteniiité des pbén»< mènes douloureux donne h !a colite muco-membraneuse un camcttra de véritable gravité : cela se voit chez les individus neneux, surtout lorsqu'ils sonl en même temps atteints de )itospj> viscérales de l'abdomen.
Les victimes de cette forme grave sonl le plus .'*ou\enl <les femiDcs. Les crises paroxystiques sont intenses et riipjiroehé-es; elles sont quc^ quï-foLs en queligue sorte souilécs les unes aux autres pendant des semaines et même des mois. Ce sont dos coliques, des lorlillemeiits, une tten.satioii de tension el de brûlun^ sur le Irajel du côlon, plus partie ulièivment du cMon Inuisverse. La constipation est très opiniâtre. Li-s laxatifs, les lavements, les lavnges de l'inlestin améuent révacuutiuiid'uneabondantequaulilédcmucu-menibi-iuies. Leslavairç»
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^WM^manx sont souvenLsiiivifi drcoliqups pt'-nîblt's. Levf'nlrffslcmloltipi ilans tonte son étendne, [iarticnlii>reinent nu nivcnu <)u cAImh; If |KÛnt (luiiloiipirux ^[linastriqiie est en gt^'iit'-nil Ir^ mar(|ué. Les mnlndes supiMX^nt «lifficilemenL la pression des vêtements ; la sUilioti ilcbout A l» munrhe n-ncli-nl les douleurs plus vives. Ils se tmiiveni done réduite A rester (étendus pendant de loîiffues (lériodeB, et h renoncer 6 leiirs occupations ti.ibiluelies.
Dnnit ces eondilions, la di^>stion stornarale se fait difiieilement, elle *iKcoinpn^e de mnlaW-H et m^mc de véritiiblc gHstriilf;;ie. D'autre |«K, l'infivstion des alimenta nîveiUe souvent les paroxysmes doulouim\ du cOlt^ de l'intestin, cl les malades en arrivent, pour éviter ces iiii^diiï^-nients. h it;streindre de plu» en phis leur alimentation, ils s'af- ^iblUn-nl, deviennent plus nerveux, plus irritables encore. Le nervosisme augmente, les malade» se d(^C4Mirafj;ent, deviennent de plus ai plus ti\-puchondHaques. Leur vie est alors réellement tK-s pénible, (i^lle forme grave ne se rencontre tpic chez des [lersonnes, des femmes sinloiit. prédisposées par un élnt nnlérieur de nervosisme pliR ou moins latent, [dus ou moin» neltonteni slifi^natisé. Elle se Jévclojipp bf^ucoup plus facilement encort' lors<|u'il i-xisie une ptôse «l'^enliiée des viseÉirtw idjdorninaitx. Le llnttement des organes, les lireiUeiTKiiIft qu'ils produisent sur leurs attaches tendviil à aiigmeiilor iuTÎtatioii douloureuse des plexus nerveux de l'abdomen el à mainl^rli'itr ondolorissenicnt fil't^tat pennnnent. L'influence de In vicin- Iwii Annu la sliitique des viscères abdominaux se Irouvc démonti-ée parles bon» effets du déeubilus dorsal. Les malades sont babilucl- WirnE iiiitnhlemenl soulagés lorsi;|u'on leur im|>ose un séjour au lit sntTwammenl pn>longé.
Comi/lieations. — Nous a\'on3 d('gA signalé louU' une stVrîe de finpficatirtDs sur lesquelles nous ne reviendrons pas. Elles apparliranciit A la série nerveuse : ftalpitatioiis, diiatation.s r^Hexes du cœur dmil, Inox asthme cardiaque, spasme de l'œsopbage. vertiges, étouriii»*fnfnts, amblyopie et même amauiiise passagère, crises convul- «*wi i^pilepti (ormes, clMiii'i'. |je nervixismc pit''idable est certaineiwnl,daas une large mesure, resjionsalde de ces accidenta ; c'est un â^uent dont il faut tenir compte et il faut se défier des coTncidenccs. TopJefois, nous admettons, comme on l'a vu. que In colite niucorthmbnincusc et la dvspepsie concomitante retentissent sur l'élut WiMpatbiqitP qu'ils exaspèrent, et que, de cette Taçon, les déterminatiMUDi.-rveus<-9 so trouvent rendues beaucoup plus faeilen et beoucoiq» pt<b|2;mvf^.
L'nulrr-inloxication peut également entrer en ligne de compte d.ins *Ts rondition» ; «.'s coosL-quences sont nalurcllemenl plus graves clicii
façon aiguG. Il semble qu'il y ait passage d'une colite vraie à la cùlile muco-membraneuse.
Des poussées fébriles plus ou moins intenses, plus ou moins prolongées peuvent aussi se produire au cours de la colite muco-mombraneuse. La fièvre peut atteindre un degré élevé 39* à 40^ et durer jKîndant dix, quinze jours et plus. Le ventre devient douloureux, les évacuations muqueuses plus abondantes, soit spontanément, soit sous rinfluence des lavages intestinaux. L'incertitude sur le diagnostic peut être grande même lorsqu'on connaissait l'existence antérieure de la colite muco-membraneuse ; on se demande s'il ne s'agit par de tuberculose intestinale ou de fièvre typhoïde. Nous avons récemment observé un cas semblable, la fièvre s'est tenue pendant près de trois semaines entre 38'',5 et 39'*,5. Il y avait eu au début de la fatigue générale avec courbature, céphalée et insomnie. La rate dès le début a été augmenU'»e de volume. Le ventre n'a pas été sensiblement ballonné ; il y avait un peu d'endolorissement sur le trajet du gros intestin ; jamais de diarrhée, au contraire, de la constipation. A deux reprises, vers la fin dv. la seconde semaine et le commencement de la troisième, il y eut des selles sanglantes, épaisses comme de la gelée de groseilles, pas de taches rosées lenticulaires. S'est-il agi d'une fièvre typhoïde rendue* anormale par sa superposition à la colite muco-membraneuse ou d'un simple paroxysme fébrile de longue durée ?
Une jeune femme est prise de temps en temps, plusieurs fois par an. de })oiissées de fièvre ; |)endant deux ou trois jours, la température monte le soir à 39 ou 40*". Ces élévations de température coïncident avec des crises paroxystiques de colite muco-membraneuse ; douleurs le long du c/Jon, endolorissement au niveau du côlon descendant et surtout de l'S iliaque, évacuations muco-membraneuses, plus abondantes et plus liquides que d'habitude.
Forme grave douloureuse. — Quelquefois l'intensité des phénomènes douloureux donne à la colite muco-membi'aneuse un caractère de véritable gravité : cela se voit chez les individus nerveux, surtout lorsqu'ils sont en même temps atteints de ptôses viscérales de l'abdomen.
Les victimes de cette forme grave sont le plus souvent des femmes. Les crises j)aroxystiques sont intenses et rapprochées; elles sont quelquefois (*n (|uel(jue sorte soudées les unes aux autres pendant des semaines et même des mois. Ce sont des coliques, des tortillements, ime sensation de tension et de brûlure sur le trajet du côlon, plus particulièrement du colon transverse. La constipation est très opiniî\tre. Les laxatifs, les lavements, les lavages de l'intestin amènent l'évacuation d'une abondante quantité de jnuco-membi'anes. Les lavagv^
intestinaux sont souvent suivis de coliques pénibles. Le ventre est endolori d«ans toute son étendue, particulièrement au niveau du côlon ; le jKMnl douloureux épigastrique est en général très marqué. Les malades supportent difficilement la pression des vêtements ; la station debout et la marche rendent les douleurs plus vives. Us se trouvent donc réduits à rester étendus pendant de longues périodes, et à renoncer à leurs occupations habituelles.
Dans ces conditions, la digestion stomacale se fait difficilement, elle s'accompagne de malaises et même de véritable gastralgie. D'autre jKirt, ringestion des aliments réveille souvent les paroxysmes douloureux du cêté de Tintestin, et les malades en arrivent, pour éviter ces inconvénients, à restreindre de plus en plus leur alimentation, ils s'affaiblissent, deviennent plus nerveux, plus irritables encore. Le nervosisme augmente, les malades se découragent, deviennent de plus en plus hj^pochondriaques. Leur vie est alors réellement trt^s pénible. Cette forme grave ne se rencontre que chez des personnes, des femmes surtout, prédisposées par un état antérieur de ner vosisme plus ou moins latent, plus ou moins nettement stigmatisé. Elle se développe beaucoup plus facilement encore lorsqu'il existe une ptôse accentuée des viscères abdominaux. Le flottement dos organes, les tiraillements qu'ils produisent sur leurs attaches tendent à augmenter l'irritation douloureuse des plexus nerveux de l'abdomen et à maintenir leur endolorissement à l'état permanent. L'influence de la \iciation dans la statique des viscères abdominaux se trouve démontrée par les bons effets du décubitus dorsal. Les malades sont habituellement notablement soulagés lorsqu'on leur impose un séjour au lit suffisamment prolongé.
Complications. — Nous avons déjà signalé toute une série de complications sur lesquelles nous ne reviendrons pas. Elles ap[)artiennent à la série nerveuse : palpitiitions, dilatations réflexes du cœur droit, faux asthme cardiaque, spasme de l'œsophage, vertiges, étourdissements, amblyopie et même amaurose passagère, crises convulsives épileptiformes, chorée. Le nervosisme préalable est certainement, dans une large mesure, responsable de ces accidents ; c'est un élément dont il faut tenir compte et il faut se défier des coïncidences. Toutefois, nous admettions, comme on l'a vu, (jue la colite mucomembraneuse et la dyspepsie concomitante retentissent sur l'état névi*opathique qu'ils exasj)èrent, et que, de cette façon, les détermhiations nerveuses se trouvent rendues beaucoup })lus faciles et beaucoup plus graves.
L'auto-intoxication peut également entrer en ligne de compte dans ces conditions ; ses conséquences sont naturellement plus graves chez
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(les névropath(»s. II est difficile de faire le départ entre les manifestations qui en dérivent et celles qui résultent des réflexes anormaux.
Les poussées fébriles qu'on observe de temps en temps au coui's de Ln colite muco-membraneusc peuvent ôtre aussi considérées comme la conséquence et Texpression sjTiiptomatique d'une véritable comj)Iication. Elles résultent vraisemblablement de Tentrée en jeu d'infections microbiennes secondaires, ou encore, ce qui aboutirait au même résultat, de Taccroissement momentané de la virulence des microbes qui pullulent dans les muco-membranes. Peut-être y a-t-il là des poussées de colite profonde, interstitielle, difi'érentes par leur expression anatomique autant que par leur étiologie microbienne de la colite muco-membraneuse commune qui est une maladie apyrétique.
Les infections secondaires et Tauto-intoxication rendent sans douti' compte d'une série d'accidents parfois signalés : éruptions pnirigineuses, strophulus, prurigo, éruptions ortiées. D'après Guinon, elles seraient tissez fréquentes chez les enfants.
Ce n'(\st pas le lieu de pousser cette discussion plus avant. Nous ne retiendrons ici, comme complications de la c(Mite muco-membraneuse (jue les hémorragies intestinales, l'obstruction intestinale et l'appendicite.
Hémorragie intestinale. — L'hémorragie intestinale a été vue à plusieurs reprises chez des malades atteints de colite muco-membraneuse. Potain, Malibran, de Lagenhagen en ont rapporté des cas. Vouz(41e en cite d(nix observations ù lui communiquées par Bernard, dt* Plombières. Dans la première, chez une jeune fille, l'hémorragie fut si considérable qu'on [)ut craindre pour la vie de la malade. La cure de Plombières n'avait pas encore été commencée. Dans le second cas, l'hémorragie moins abondante survint au cours du traitement.
Pour notre part, nous avons observé des hémorragies intestinales vraies dans deux cas de colite muco-membraneuse. Dans \v prc»mier, une lîémorragie d'un demi verre envii*on s'est montrée (\ deux ivprises chez un malade Agé de soixante-huit ans qui présentait depuis longtem[)s déjà des poussées de colite muco-membraneuse paraissant localisées au côlon descendant et au maximum au niveau de l'S iliaque. (]et accident a pu nie faire craindre le début d'une lésion épithélioniateuse ; mais quatre années se sont passées depuis sans (jue rien ait indi(|ué le développement d'un néoplasme de l'S iliaque ou ftw colon.
Dans Ip second, il s'agit d'une femme atteinte de colite mucomembraneuse, av(T p()uss(M\s fébrih's, et j)aroxysm(îS prolongés et douloureux. D(Hix fois, crabondantes hémorragies intestinales se produisirent au début d'une |)oussée de colite muco-membraneuse dans
(les circonstances occasionnelles tout à fait identiques : à la suite (I eniolibns vives. L'évacuation du sang se fit dans la soirée même, dans les deux cas.
Il n'est pas rare, au moment de poussées aiguOs, en même temps cju^on constate des phénomènes dysentériformes, de voir les selles devenir plus ou moins nettement sanguinolentes. Dans un cas cité déjà plus haut, au cours d'une poussée fébrile qui dura trois semaines et qui put faire se demander s'il ne s'agissait pas d'une fièvre typhoïde chez une malade préalablement atteinte de colite mucomembraneuse, il y eut à deux reprises des selles demi-solides véritablement sanglantes.
Obstruction intestinale, — Des phénomènes de véritaUe obstruelion intestinale ont été observés quelquefois chez des malades atteints de colite muco-membraneuse (Baraduc, Vouzelle).
Nous en avons observé personnellement un exemple bien intéressant. Une jeune femme depuis longtemps atteinte de cùlite mucomembraneuse avait eu un abcès dû à une salpingite; cet abcès avait été ouvert par une incision au-dessus du ligament crural. Sous Tiiifluence de cette poussée inflammatoire et du séjour au lit, la constipation devint plus marquée encore que de coutume. On fit des lavages de l'intestin à la pression élevée de 1™,50. On n'obtint pas de selleset il se produisit des vomissements. Cette première poussée d'occlusion céda cependant au bout de quelques jours. Elle reparut une huitaine de jours plus tard. Pour la combattre, on fit de nouveau le lavage de l'intestin à la même pression et des lavages de l'estomac. Les selles étaient supprimées, aucune émission de gaz par l'anus, l'abdomen distendu dans sa partie moyenne ; l'intolérance gastrique éUiit complète, les liquides ingérés étaient rapidement rejetés, il y avait même à vide des vomissements bilieux, l'affaiblissement général était très grand, la situation menaçante. Le pouls était petit^ raj)ide, les urines supprimées. Les accidents d'occlusion duraient déjà dej)uis ti*ois ou quatre joure lorsque la malade me fut montrée. Le ventre très amaigri était légèrement ballonné à sa partie moyenne au-dessous de l'ombilic. On se rendait compte, par la simple inspection, que le cùlon ne participait pas au gonflement. Par la palpation, on le sentait nettement contracté sur toute son étendue, et formîint une corde facile à percevoir. 11 était évident qu'il y avait un spasme généralisé du gros intestin, et ce spasme paraissait être la cause des phénomènes d'obstruction. On fit les lavages à une pression beaucoup moins forte, on maintint sur le ventre des applications chaudes, on chercha de plus à calmer l'excitation du côlon par de petites piqûres de morphine et des sui)positoires belladones. En vingt -quatre
heures, on vit disparaître les vomissements et les selles œparurent.
Nous aurons Toccasion de revenir sur ce fait si intéressant; il démontre que la contracture spasmodique du côlon [>eut aller jusqu'ù produii*c des phénomènes d'occlusion intestinale. Il semble qu'on ne doive pas toujours les attribuer à ce mécanisme au cours de la colite muco-membraneuse. Baraduc et Vouzelle ont invoqué laccumulation dans le colon d'une masse considérable de fausses membranes qui a été rejetée en bloc lorsque l'obstruction intestinale a pris fin.
Appendicite. — C'est une question très discutée que celle des rapports pathogéniques de l'appendicite, et de la colite eh général, el, plus particulièrement, de la colite muco-membraneuse. Dieulafoy soutient que ces deux affections sont indépendantes l'une de lautre ; au contraire, Uechis et une série d'autres auteurs prétendent que l'inflammation du colon, en se propageant à l'appendice, devient souvent une cause d'appendicite. On comprend beaucoup mieux, il faut l'avouer, que cette propagation se fasse qu'on ne comprendrait qu'elle ue se fasse pas. Dieulafoy a même été jusqu'à admettre une sorte d'opposition enti-e la colite muco-membraneuse et l'appendicite; il prétea<l, en effet, qu'en cas d'hésitation entre une crise douloureuse de colite muco-membraneuse limitée au caecum et une crise d'appendicite, l'apparition dans les selles d'une notable quantité de muco-membranes suffit |X)ur lever tous les doutes et pour permettre d'éliminer l'appendicite. Une tient pas compte de ce fait qu'on (>eut voir chez le môme malade idlerner les crises de colite muco-membraiieuses et les crises d'appendicite : nous eu avons vu plusieurs cas.
Evidemment la plupart des malades atteints de colite muco-membraneuse n'ont pas d'appendicite. On peut conune Potain, c^mime Bottentuit, de Plombières, en oberver une longue série siuis voir ra|>pendicite se produire. Il nous est arrivé plusieui*s fois |K)ur notre {Wirt de soupçonner nettement ou de reconnaître dans l'histoire du mala<le des crises antérieures d'appendicite certaine ou probiible qui eussent pu passer inaperçues si notre attention et notre interrogatoire n'avaient pas été dirigés dans ce sens.
D'autre part, nous avons suivi quatre malades atteints île ccMite muco-membraneuse avant et après la résection de l'apptîndice. Chez un cin(|uiènie. dt^s crises légères d'ap|)endicili' correspondant au type d(» la coIi(|ue ap{)cndiculaire se sont succédées î*i plusieurs reprises sous nos yeux. Le diagnostic ne nous a pîLs j)aru douteux. Le malade en avait eu une douzaine en cinq ans environ ; depuis trois ans, le traitement méthodique de la cùlite muco-membnuieuse a été institué et il n'y a plus eu (jue deux petite> crises fort légères.
Plusieurs chirui^cns, parmi lesquels nous citerons Reclus, Brun^ Jalagier, Walther, sont intervenus, pour des appendiciles survenues au cours de la colite muco-membraneuse, et ils ont constaté des lésions non douteuses et bien caractérisées de Fappendice. Vorbe a rassemblé dans sa thèse inaugurale vingt -sept cas d'appendicite consécutive à la colite muco-membraneuse. Quelquefois, la colite guérit après l'intervention chirurgicale; mais cette guérison n'est pas constante ; la colite peut persister, ce qui démontre bien que Fappendice n'ét.ait pas la cause des accidents coliques. D'autres fois, au contraire, il y a eu une amélioration notable après Tintervention et la disparition de l'appendice. On comprend très bien que la constipation puisse être entretenue par des lésions de l'appendice et devenir ainsi une cause de persistance de la production des muco-membranes et des phénomènes douloureux.
Marche^ évolution^ pronostic. — La colite muco-membraneuse est essentiellement une maladie chronique ; toutefois, nous avons vu qu'elle procède en principe par crises successives. Une de ces crises [M»ut être complètement isolée et rester unique dans la vie d'un malade ; les formes graves sont, au contraire, caractérisées par la répétition indéfinie des poussées paroxystiques qui tendent en quelque sorte à se souder les unes aux autres.
La colite muco-membraneuse peut guérir complètement et relativement facilement lorsqu'on fait disparaître la constipation d'où elle dépend. Elle peut, au contraire, durer toute la vie, avec des disparitions momentanées plus ou moins prolongées ou même simplement des rémissions. Il y a donc, au point de vue de son évolution et de sa durée, des différences considérables.
Le pronostic n'est pas grave en ce qui concerne la vie, il l'est par la tendance très grande de la maladie à la récidive. Chez les névro- [jathes et surtout les nerveuses atteintes de ptôses viscérales de l'abdomen, la maladie peut acquérir une véritable gravité, par sa dunV indéfinie, par les douleurs qu'elle cause, par l'état de désespérance dans lequel elle met les malades. Nous avons plus haut esquissé le tableau de ces malheureuses femmes qui restent indéfiniment avec des douleurs abdominales presque constantes, qui sont obligées de demeurer étendues au lit ou sur la chaise longue.
Diagnostic. — Dans le plus grand noml)re des cas, le diagnostic de la colite muco-membraneuse ne présentt^ aucune difficulté. La prés<mce des muco-membranes chez des personnes constipées attire l'attention d'une façon assez nette, pour que l'état des selles soit examiné. Souvent, cet examen n'est fait que parce qu'il survient des crise »s douloureiLses.
La seule difficulté est de décider à quel moment on a réellement le
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droit de déclarer qu'il y a colite niuco-membraneusc. Suffit-il de trouver quelques mucosités ou quelques scybales enveloppws d'une couche de mucus concrète ? En réalité, c'est là le premier degré de la colite muco-membraneuse, qui prend une intensité caractéristique lorsque les muco-membranes apparaissent, lorsque les crises douloureuses se montrent avec une intensité en rapport surtout avec le nervosisme des malades.
On ne confondra pas la colite muco-membraneuse avec la colite aiguë simple, qui est caractérisée par des évacuations muqueuses liquides, et non par des muco-membranes. Il en est de môme des entérites chroniques, dont le type est l'entérite des pays chauds. Ce qui les caractérise avant tout, c'est une diarrhée pci'sistante.
Au moment des poussées aigu(^s, la colite muco-membraneuse peut prendre des allures nettement dysentêri formes. On sera, en général, dans ces conditions, prévenu, de la nature exacte de Taffection par l'existence depuis longtemps déjà d'accidents de colite muco-membraneuse.
Rappelons à ce propos que la colite muco-membraneuse succède parfois à une crise de colite dysentériforme survenue soit au cours d'une constipation rebelle, soit à la façon des entérites estivales.
Un diagnostic quelquefois plus difficile consiste à distinguer la colite muco-membraneuse simple de celle qui dépend d'une lésion organique du côlon.
En cas de cancer du gros intestin, on constate, comme dans la colite muco-membraneuse, des mucosités dans les selles ; il v a des douleurs et delà constipation. Mais, contrairement à ce qu'on observe dans la colite, les mucosités sont liquides, assez souvent sanguinolentes, rarement il y a des membranes. Les crises de coliques douloureuses se trouvent localisées au-dessus de l'obstacle, ce qui constitue une différence appréciable lorsque la lésion siège sur une partie élevée du côlon. Le côlon est dilaté au-dessus, comme l'a signalé Bouveret; on aperçoit des contractions péristaltiques du gros intestin au-dessus du point rétréci. Enfin, on peut quelquefois constater par la palpation l'existence d'une tumeur limitée au niveau de la lésion.
Lorsque Tépithéliome se développe à la partie inférieure de l'S iliaque ou à la partie supérieure du rectum, il reste inaccessible au toucher rectal, mais on peut parfois le percevoir parla palpation extérieure. U y a des douleurs localisées vers la fosse iliaque gauche, des épreintes, des selles muqueuses, parfois sanguinolentes. Situé plus bas, Tépilhéliome pourra être perçu par le touclier rectal.
Des {)hénomènes très analogues pourraicMit se produire avec une lésion tuberculeuse ou syphilitique du gros intestin, ou encore avec un
l'éti'écîssomenl consécutif à une di/senlerieanté?neitre. Dans ces conditions, ce qui domine ce sont les signes de rétrécissement du côlon.
Il faut bien savoir toutefois que les signes de rétrécissement peuvent sc^ produire sous influence d'un spasme limitée du côlon, circonstance qui se l'éalise de temps en temps au cours de la colite muconiembraneuse. On sait, en effet, que, dans cette affection, il y a souvent une contracture du gros intestin. C'est elle qui produit la cordi» colique. Eh bien ! cette contracture peut se trouver limitée à la partie inférieure du côlon descendant, par exemple, où on la constate nettement par la palpation, soit au niveau de TS iliaque, soit au-dessus. Le segment resserré se présente sous Taspect d'un cylindre très allongé, En tout cas, il n'y a pas là une saillie limitée ou un anneau induré, mais un véritable cvlindre. Les selles, dans ces conditions, sont si^mvent allongées, étroites, cylindriques ou rul)anées, comme, passées à la filière. Contrairement à ce qu'on observe au cours d'un rétrécissement cylindrique de l'intestin comme celui qui peut résulter d'une dvsenterie antérieure ou de lésions tuberculeuses, le rétrécissement peut disparaître à certains moments et les selles reprendre leur diamètre habituel, d'une façon suivie pendant de longues périodes.
Les crises douloureuses de la colite muco-membraneuse peuvent être la cause d'erreurs de diagnostic assez variés.
Quand elles siègent sur le côlon transverse, on peut les prendre pour des douleurs stomacales. G. Sée insistait avec complaisance sur la frécjuence de cette erreur. Les évacuations muco-membraneuses, la situation et la direction transversale de la douleur, leur localisation au niveau d'un côlon rétracté ou dilaté lui-môme, sensible à la palpation, tels sont les éléments [qui permettront d'établir le diagnostic.
Les crises douloureuses, localisées au cjecum et au côlon asc(»ndant, peuvent faire penser soit à des crises appendiculaires soit à des coliques hépatiques.
Nous avons déjà parlé des crises appendiculaires. La douleur est beaucoup mieux limitée à la fosse iliaque droite, son début est beaucoup plus brusque, la douleur à la palpation est nettement localisée au point de Mac Burney et non étalée le long du ciecum, il y a des vomissements, une élévation de la tem[)érature plus ou moins marquée. Les crises n'aboutissent pas à l'évacuation d'une quantité plus ou moins considérable de muco-membranes.
La confusion avec les coliques hépatiques a été faites quelquefois, surtout en cas de lithiase intestinale, le sable» mélangé aux évacualions alvines ayant été, par un examen superficiel, i)ris pour du sable biliaire. La notion de l'existence antérieur de la colite muco-membraneuse, le siège exact de la douleur, Tendolorissement du ctecum et
du colon ascendant, Tabsence d'ictère et de décoloration des niatièi*es serviront à établir le diagnostic. Il faut reconnaître toutefois qu'il est parfois bien difficile de se prononcer d'une façon absolue. Il n'est pas exceptionnel que la lithiase biliaire accompagne la colite muco-nieinbraneuse, comme si une inflammation analogue s'était produite en même temps dans le côlon et les voies biliaires. Les crises réellement hépatiques peuvent alterner avec les crises intestinales : elles s'en différencient quelquefois difficilement, surtout lorsque l'ictère faii défaut.
ÉTIOLOGIE ET PATHOCÉNIE
Sexe. — Lîi colite muco-membraneuse, les auteurs qui l'ont étudiée le reconnaissent d'une façon unanime, est beaucoup plus fréquente chez les femmes que chez les hommes. Cela s'explique aisément par la fréquence de la constipation habituelle chez elles, par leur nervosisme, et, aussi, par l'existence de lésions utéro-annexielles qui agissent, soit en provoquant simplement la constipation, soit en déterminant, comme on l'a soutenu, une inflammation du rectum par propagation lympliatique.
Age. — La fréquence la plus grande est de vingt à quarante ans ; mais on la rencontre très bien en deçà et au delà de ces limites. Elle n'est pas rare chez les enfants où elle succède le plus souvent à une [)Oussée de colite aigu(5 de caractère assez banal. Notre impression est que sa fréquence, dans les deux sexes, est à peu près égale chez les enfants. C'est que, chez eux, n'inter\iennent pas encoi^ les facteurs étiologiques signalés chez les femmes. La colite muco-membrancuse vraie n'apparaît guère chez les enfants avant l'âge de quatre ou cinq ans ; elle est rare dans la première enfance. Cependant, on en a signalé des cas. Longuet a vu un nouveau-né de vingt-six heures rendre des membranes tubuléi^s. Boas dit en avoir observé un cas très net chez une petite fille de deux ans très nerveuse.
Situation sociale, — La colite muco-membraneuse est certainement plus commune dans la clientèle privée que dans la clientèle hospitaHère. On a attribué ce fait à la fréquence plus grande du neuroai-thritisme dans les classes riches.
Xous pensons qu'il faut y ajouter l'abus de la viande et des aliments fortement épicés, et aussi l'abus du corset qui, en favorisant la production des ptôses abdominales, augmente la tendance à la constipation et au norvosisme abdominal.
Antécédents héréditaires. — L'influence de l'hérédité peut s'exercer indirectement par la transmission du tempérament neuro-arthritique. On a même pensé (ju'il pouvait y avoir transmission d'une pré-
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(iispositioi) directe à la colite muco-membraneuse. On a signalé sa fréquence dans la même famille, chez les parents et les enfants.
Nous soignons, depuis plusieurs années, la mère et la fille atteintes toutes les deux d'une forme douloureuse grave de colite muconiembrancuse. Toutes deux sont, du reste, névropathes au plus haut degré.
Côlile aiguë antérieure, — Nous avons dit déjà que la colite mucomembraneuse pouvait succéder immédiatement à une crise de cùliU^ aiguë. 11 n'est pas rare non plus, d'après Marfan \ de relever des entérites aig^Cs dans le passé des enfants atteints de cohte muco-membraneuse. Vouzelle, sur 60 cas empruntés à notre pratique hospitalière a relové 10 fois Texistence antérieure de la fièvre typhoïde.
Patuogéme et nature. — Pour pouvoir discuter utilement hi pathogénie et la nature de la colite muco-membraneuse, il est indis{)ensable que nous fassions connaître au préalable quelle est la structure et la cofn|)Osition chimique des fausst^s membranes et quel a été le meilleur résultat des rai'es exiunens microscopiques qu'on a eu l'occasion de pratiquer.
Structure histologique et composition chimique des membranes de la colite muco-membraneuse. — La structure histologique et la composition chimique des membranes qui caractéiisent la coUte mucomembraneuse ont donné lieu à des recherches assez nombreuses et A des controverstis encore pendimtes.
A Laboulbène revient l'honneur d'avoir pour la première fois démontré par l'examen histologique que la conception de Gendrin était exacte, que ces membranes n'ont pas la môme structure que les fausses niembrimes croupales, et que l(»ur substance fondamentale est constituée par des stratifications de mucus concrète. Les éludes de Comil et de VVaimebroucq amenèrent momentanément a retomb(»r daiLs la confusion antérieure aux recherches de Laboulbène. Ils décrivirent, chez les animaux et chez l'homme, des membranes fibrineuses, qui app^irtiemient certainement à des maladies du colon autres que la colite muco-membraueuse.
Dans ces dernières années, ces recherches ont été reprises par uno série d'auteurs, particulièrement- par Edwards, Nothnagel, Kitiigawa, Swen Akerlund, Schmidt. Elles ont abouti à cette conclusion commune qu<» les membranes sont constituées par des stratifications de mucus concrète ou tout au moins d'une substiuice très analogue à la mucine, n'nfermant dans leui's intei'stices des cellules diverses : ct^llules épithéliales de la muqueuse plus ou moins déformées et modifi(**es, cellules
' Cité par Vouzcllo, p. K».
rondes, analogues aux globules blancs, quelquefois globules rouges en petite quantité. Ces membranes contiennent une certaine proportion de substances albuminoïdes susceptibles d'ôlre pe[)tonisées par Faction combinée de THCl et de la pepsine, mais pas de fibrine et une petite quantité de graisse.
Lorsqu'on les examine au microscope après les avoir simpltMuent dissociées ou les avoir durcies et coupées, on est immédiatement frappé par Texistence d'une série de travées blanchâtres, opalines, superposées et anastomosées les unes avec les autres. Ces travéQS sont d'une façon spéciale parallèles à la surface libre de la membi'ane ; leurs couches superposées et les anastomoses qui les unissent dessinent des mailles plus ou moins allongées.
Dans ces mailles se trouvent des amas cellulaires, d'autant plus considérables qu'elles sont plus larges. Souvent ces cellules sont déformées de telle façon qu'il devient bien difficile d'en reconnaître l'origine et la nature ; les unes sont plus grandes, irrégulières, les autres, plus petites, arrondies.
Krysinski, qui en a fait une étude très détaillée, y a distingué : des cellules cylindriques de l'intestin, quelquefois encore implantées sur la basement membrane, quelques-unes avaient une dimension supérieure à celle des cellules épithéliales normales ; des cellules à noyau irrégulièrement granuleuses, qui paraissent être des cellules de la couche profonde du revêtement épithélial de la muqueuse ; A^s cellules rondes^ à granulations plus ou moins abondantes, à noyau plus ou moins apparent, dont quelques-unes paraissent nettement étn» des leucocytes. Parfois aussi on y rencontre un certiiin nombre de ylobules rouges,
A première vue, dans certains cas, la substance fondamentale lamellaire ou fibrillaire peut donner l'impression de travées conjonctives. Il est facile de se convaincre qu'il \\q\\ est rien. En effet, dans le {)lus grand nombre des cas, l'addition de Tacide acétique au lieu de les éclaircir, comme cela aurait lieu avec le tissu conjonctif, rend les lamelles plus oi)aques et en augmente la striation. Ce n'est donc pas du tissu conjonctif. Serait-ce donc de la fibrine ? Pas davantage. Les lamelles ne présentent pas les réactions histo-chimiques de la fibrine, mais au contraire, celles de la mucine. La thionine neutre, réactif colorant du mucus étudié })ar Hoyer, colore les filaments de mucus en rouge violet. Otte coloration se constate nettement sur la substance fondamentale des membranes de la colite muco-membraneuse, tandis (jue les éléments cellulaires se colorent en bleu. Cette réaction a été constatée par Swen Akerlund, par Schmidt et [)ar nous-môme. La solution' triacide d'Ehrlich colore le mucus en vert, le tissu conjonctif
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en roiigo brun : son emploi dans rexamen des membranes fraîches donne un ivsullat analogue à celui de la thionine.
L'analyse cliimique ne donne que des résultats peu nets ; les membnmes, d'après Schmidt, ne sont dissoutes que par des solutions alcalines concentrées, et seuh^ment à cliaud ; la mucine se trouve détruite. Otle résistance extraordinaire à un alcalin tiendrait à ce qu'elles sont infdtrées de graisse.
C Vst il cette inliltration graisseuse beaucoup plutôt quh la nécrobiose ou t\ la dessication qu'il faudrait, d'après Schmidt, attribuer l'aspect trouble* des cellules de desquamation cpilhéliale.
En même temps que les cléments cellulaires, on trouve dans les muc<>-meml)raneuses une masse considérable de microbes. Krvsinski y a distingué quatre espèces de bâtonnets, descocci longs et ovalaires, des bactéries proprement dites, deux espèces de champignons en filaments. En ce qui concerne les mi(*rocoques, son attention a surtout été attirt*e par des microcoques de 0 jjl 8 de long sur 0 a 6 qui présenteraient les réactions du bacille tuberculeux de Kock.
E. Thiercelin * a signalé dans les poussées aiguOs de la colite muc'o-membraneuse un diplocoque qui, très commun dans l'intestin normal, serait susceptible de devenir pathogène et de produire rentén)-c6lite aigu{* des enfants. Il l'a rencontré dans le pus de l'appendicite.
On avait déjfi signalé dans les muco-memt)ranes une abondante pullulation du coli-bacile et on avait attribué h l'accroissement momentané de sa virulence, quekjues-uns des accidents et certaines des poussées aigur^s de la colite muco-membraneuse.
En somme, la colite muco-membraneuse, à en juger par la constitution histologique et la composition chimiciue de ses fausses membn^ni's est constituée par : a) la production surabondante de mucus, qui peut rester A l'étal (loconeux ou se concrétcr en membranes ; b) kl cles<|uamfition abondante de l'épithélium intestinal, dont les éléments cellulaires subissent des métamorphoses régressives et une infiltration graisseuse qui peut les rendre difficilement reconnaissat)les; c) par la multiplication énorme de microbes variés dont quelque»-ims ont peut-étin? un rôle pathogénicjue.
Les membranes dans lesquelles on a trouvé de la fibrine en quantité plus ou moins considérable paraissent appartenir à un processus anatomo-pathologique tout à fait différent ; elles ressortissent à ce que les Allemands appellent rinllammation croupale.
E(at de la muqueuse intestinale. — Les occasions de faire Tau-
' Soc. de biologie, 15 avril et 24 juin 1899.
topsie de malades présentant des accidents actuels de colite mucomembraneiix sont rares, Simpson en 1855 a fait la néeropsie d'un malade qui avait quelque temps avant sa mort évacué ime assez grande quantité de membranes; il constata que « la membrane muqueuse du colon et la partie inférieure de Tinteslin gr^le étaient partout parsemés d'une éruption papuleuse profonde ». Le même auteur rapporte que, h Tautopsie d'un plitisique qui avait évacué ime grande quantité de membranes pendant la vne, Abercrombie trouva sur la muqueuse du côlon un nombre immense de petites vésicules qui, à la ponction, laissaient s'écouler une gouttelette d'un liquide clair. Simpson conclut que, dans la colite muco-membraneuse, il y a une sorte d'éruption de l'intestin.
Les frères Rotlimann ont eu l'occasion de faire chacun de leur côté l'autopsie d'un malade atteint de colite muco-membraneuse bien caractérisée. Chez la malade d'O. Rothmann, en dehors d'une perforation do l'intestin située au niveau du duodénum et il n'v avait aucune lésion appréciable de l'intestin. La malade de M. Rothmann avait succombé à un cancer de la base du crâne.
Dans 1(* côlon transverse, dans tous les points où il ne contenait I)as de matière fécale, la muqueuse était injectée et plissée. Entre les plis se trouvaient comme des coulées blanchAtres en fonne de membranes ou de tractus. Le côlon ascendant, distendu par les matières fécah^s était rouge, mais sans membranes. Dans le côlon descendant (*t le rectum se trouvaient aussi des membmnes qu'on pouvait déf«ncher sans perte de substance. L'examen histologique montra que les membranes avaient la structure connue des muco-niembranes. A la face i)rofonde des membranes adhérentes, on voyait des tractus muqueux s'enfoncer dans l'embouchure dilatée des glandes et j)ént^ trer jusque dans le cul-de-sac. Les petits tractus latéraux s'enfonçaient dans l(^s cellules calici formes. Entre les culs-de-sac glandulaires, il existait un certain degré de prolifération cellulaire ; la muqueuse était un peu épaissie.
Aussi donc, dans un cas, aucun(» lésion appréciable de la muqueuse du côlon, dans l'iuiln^ un léger degré de cong(*stion et d'éi)aississenient de la muqueuse, avec un peu d'infiltration embryonnaire dans la profondeur, entre les culs-de-sac glandulaires. Dans ce second cas, on a\ïiit en cpielcjue sorte saisi l'hypersécrétion du mucus en flagrant délit. Pas de lésion appréciable de Tintestin griMe dans l'un coninie dans l'autre cas.
Thkoriks PATHO(;t:MQUES. — Xothnagel a pensé, (»t d'autres auteurs, Ewad i»ju* e\enipl(% partagent cette o{)ini()n (pj'il y a deux vaiiéteÂs de colite Miucu-iHcnihranouse, Tune cpii résulte d'une hypersécrétion du
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mucus d'origine névropathique, sans lésion de la muqueuse du côlon, l'autre qui est la conséquence d'une inflammation légère, calarrhate de cette même muqueuse. A la première, colique muco-membraneuse, correspondrait lo cas d'O. Rothmann ; à la seconde, la colite mucomembraneuse*. correspondrait celui de M. Tlothmann.
Rien ne prouve qu'à un moment donné chez la malade d'O. Rothmann il n'y avait pas eu, pendant les périodes d'activité, des lésions de la muqueuse semblables à celles que Ton a trouvées sur le côlon de la malade de M. Rothmann, La démonstration de l'exactitude de la théorie dualiste de Nothnagel ne nous paraît définitivement faite parla comparaison de ces deux cas.
Que nous apprend l'étiologie de la colite muco-membraneuse ? ()u'elle se montre de préférence chez les individus nerveux, qu'elle suc<'ède souvent à une constipation opiniâtre et de longue date ; mais qu'elle peut aussi prendre naissance d'une façon rapide à la suite d'une poussée fébrile de colite aiguP ou sous l'influence d'une irritation locale de l'intestin causée par des drastiques à haute dose, ou des injections rectales de substances telles que le nitrate d'argent, l'alun, le sublimé.
Dans ce dernier cas, la nature de l'irritation du côlon est évidente. Ces faits ont la valeur de faits expérimentaux, ils aident à comprendre Tinfluence de la constipation habituelle. On se représente très bien que le contact des matières indurées, que les microbes qui pullulent dans les st^crétions intestinales et les matières fécales à demi délavées, les toxines dont ils provoquent la production, puissent exercer sur la muqueuse du côlon une irritation vive quoique superficielle. EUe amène une hypersécrétion de mucus qui est un acte banal de défense de la part de l'intestin. Cependant il ne se produit pas un flot diarrhéique, le mucus reste retenu, il se concrète sur place en flocons et môme en membranes. Pourquoi ? Est-ce parce qu'il est plus épais ? Est-ce parce que la motricité de l'intestin n'est pas mise en jeu, parce qu'il y a atonie ou spasme, et que la résorption de l'eau amène le dessèchement et la concrétion des sécrétions muqueuses? Il est impossible de déterminer d'une façon précise la part de chacun de ces facteurs. La réalité de la contracture de l'intestin ne paraît en tout cas pas douteuse. On en trouve la trace dans l'apparition assez fréquente de membranes ayant la forme de tubes beaucoup plus étroits que le calibre normal de l'intestin dans lequel ils se sont formés. Si ces tubes sont d'un calibre si faible, c'est précisément parce qu'ils se sont moulés sur des segments du côlon contractures.
On peut concevoir à la* rigueur (jue l'irritation locale de la muqueuse coUque puisse suffire à amener une inflammation superficielle
se traduisant par riiypersécrétion du mucus et rexagéralion de la desquamation épithéliale. Pas n'est besoin jusque là de faire intervenir le nervosisme préalable. Toutefois l'observation clinique démontre, de la façon la plus nette, Texistence de Télément névropathique et cette notion aide beaucoup h se rendre compte de la genèse des syndromes et de la constitution des formes graves. On comprend que Thypersécrélion du mucus, que le spasme généralisé ou localisé du côlon et que les phénomènes douloureux se produisent avec une facilité et une intensité plus grande chez les nerveux. Les ptôses abdominales favorisent la constipation, et amènent, par le tiraillement des filaments nerveux, l'irritation des plexus abdominaux. Elles produisent chez les névropathes prédisposées, une localisation maxima du nervosisme sur le système d'innervation gastro-intestinale; le' spasme, Thyperesthésie et l'hypersécrétion peuvent en être la manifestation symptomatique.
La colite, les douleurs qu'elle provoque, les troubles de la nutrition qu'elle amène, sont de nature à créer ou à entretenir Tétat nerveux. Le nervosisme à son tour exagère les phénomènes de colite : c*est un cercle vicieux.
Il ne faut pas oublier que la constipation, cause de l'irritation locale du côlon peut être la conséqence de la détermination d'un état névropatique sur l'appareil d'innervation intestinale.
Jusqu'ici, dans cette conception théorique, il n'a pas été question des infections microbiennes ; on conçoit très bien qu'elles puissent jouer un rôle important dans le processus, soit pour l'exagérer, soit pour produire quelque complication. Par des infections microbiennes secondaires, s'expliquent sans doute, par exemple, les poussées fébriles de colite dysentériforme. Faut-il attribuer plus particulièrement un rôle à tel ou tel microbe : coli-bacille, entéro-coque de Thiercelin, nous l'ignorons; mais il est certain que la multiplicité des agents microbiens dans les productions muco-membraneuses est un élément qu'il ne faut pas négliger. L'auto-intoxication peut certainement, elle aussi, entrer en jeu et jouer un rôle pathogénique.
CHAPITRE VII
LITHÏASE INTESTINALE
Définition, — On doit donner le nom de lithiase intestinale aux concrétions minérales qui prennent naissance dans l'intestin. Elles peuvent sy présenter sous forme de calculs, de graviers ou dv sable.
Historique. — La présence de calculs dans Tintestin est connue depuis longtemps ; mais leur nature et leur mode de production étaient mal déterminés. On les confondait av^ec les calculs biliaires ou on les prenait pour des matières fécales durcies.
Vers la fin du premier quart du xix® siècle seulement, unt^. série cKobservations cliniques de Children, de Torbet, de Laugier et d'analyses chimiques de Foucroy, Yauquelin, Robiquet, Thomson, Marcet, Rudini, apprit à distinguer les calculs intestinaux des calculs biliaires autrement que par leur densité et leur propriété de surnager ou de ttimber au fond de Teau.
Les substances minérales rencontrées dans ces calculs étaient assez variables, mais il est à noter que le phosphate de chaux était toujours signalé comme prenant une part notable à leur constitution.
Souvent, au centre de ces calculs, on avait rencontré des corps étrangers, noyaux de cerise, petits calculs biliaires, débris végétaux, et on avait pu penser que leur présence était nécessaire pour servir de centre d'agglomération à la masse calculaire. La comparaison s'imposait avec les concrétions souvent rencontrées dans l'estomac et Tinteslin des ruminants et connues s<jus le nom de bézoars. Au centre de ces bézoars, on trouve des poils déglutis par les animaux qui les avalerit après s'être léchés.
La connaissance du sable intestinal est de date beaucoup plus récente ; elle remonte de la communication faite par Laboulbène à l'Académie de médecine en 1873. A partir de ce moment, la question tomba dans l'oubli. Malgré quelques travaux isolés, le chapitre lithiase» intestinale disparût des traités de pathologie interne. Le sable intestinal est de nouveau observé et étudié à partir de 1896 par une série
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.Hioii du mucus et l'exagération dcsquaniiilioii rpilliôliale. l'os n'esl besoin juscpie Ift de fitin* iiitervrnir le nervosismc pcéaliible. Touteriiis l'observation oliniigiic démontre, do la façon la plus nette, l'oxislence de ri4énient névn>ptitliique et cette notion aide beaucoup A se rendre compte de In (çenése dos syndromes et de la constitution des formes graies. On foinprend que l'Iiypci-sOci't'lion du nmeus, que lo spusine généralisé ou localisé du cùlon et que les phénomènes douloureux se produisenl iivec uno facilité et une intensité plus grande chez les nerveux. Les ptôses abdominales rovorisent In coiisti|Htlion, ol amènent, par le tii'aillement des filaments nerveux, l'irpilation des plexus abdominaux. Ellos pruduiscal cliez les névropathes prédisposées, une localisation maxima du nervusismo surlesystèmcd'inncrvation gastro-inlestînale; le'spiismc, l'hypercsthésie et l'hyperaécrétioii peuvent en être la nianî* fcstation symploniatiquo.
Ln colite, les douleui-s qu'elle provo<)ue, les Iruuldes de la nutrition qu'elle amène, sont de nature à cK-er ou ô enliflenir l'état nctreux. Le nervosisme à son tour exagère les phénomènes de colite : c'est un cercle vicieux.
Il ne faut pas oublier que la eonslipalion, cause de l'irritation locale du cAion peut être la conséqeiice de In détermination d'un étal névropnljque sur l'appareil d'innervation inleslinale.
Jusqu'ici, dans cette conception théorique, il n'a pas été quesUon des infections microbiennes; on conçoit très bien qu'elles puissent jouer un riMo important dans le pi-ocessus, soit pour l'exagérer, aoil pour produire quelque compHf ation. Par des infections microbicnneâ secondaires, s'expliquent sans doute, par exemple, les poussées fébriles de ci'tlile dysentéri forme. Faut-il jiltribuer plus particulièrement un rôle & te] ou tel microbe : coli-bacille, cntéro-coque de Tbicrcelin, nous l'ignorons ; mais tl est certain que la multiplicité des agents mtcro' biens dans les productions muco-mombnmcuses e'st un «élément qu'il ne faut \ms négliger. L'auto-intoxicatiun peut cerlainemenl, elle aust^i, entrer en jeu et jouer un nMe patliogéiiiipie.
CHAPITRE VII tlTHIASK INTESTINALE
tiéfinition. — On doit duiint-r le nom de lilhînse iiitesUimle aux tOiK-rétioiis mini^mlps <|ui ppciiiietil natssnncp dans l'inLcsIin. Ellf.-i [*tivcnt s"v présenter sfias form»! de calculs, de gi-avifrs un ilr
I ihloriquf . — La pi-dspnct- df luilcuh dans l'intcslin osl i-iiiiinif <''*|»iiis lim|îl('iii|)s; mais leur nainreel leur mode de prtKluction rlnionl ninl dôlenuinés. On les conroiidiul nvec les ridculs l>iliaiivs ou on les pr^'iinit pour de.s matières fécalea durcies.
Vers la (in du premier rjuaii du six' siècle seulenieni, une série il'oljservalions eliniquos de GhiWn-n, de Torijol, de Laugier et d'aual>"r><«i chimi((nes de Fouci-oy, \'iiuquelin, Itobiquol, l'homson, Jliu-eet, lUtdiiû, itpprit ^ distinguer les calculs inteslinaiix des calculs biliaires luittx'menl que p;if leur densili^ et leur propriéli^ de surliager ou de '••ttïIht im fonil de IVbu,
L*'s substances minérales reneonti'ées dans ces calculs étaient assex ^ï«r-iiibles, mais il est h noter que le phosptialc de clinux élnit luujoui's ^■l^dolé comme prenant une ys\.i\ notable fi leur eonstilution.
Siuvenl, au centre de ces calculs, on avait renconti-é des em-ps
tl-t-anj^rs. noyiuix de eerise, petits calculs hiliaires, d*^'l>ris végéiniix,
'*■ «in iivait pti pensiT (|uo leur pit'sence était nécussaiiv pour servir de
•^'ntri-dagglomériition à la masse calculairo. La comparaison s'îm|Jo-
s«itHvcc les concrétions souvent renconlrtVs dans l'eslonHipet l'intes-
"1 dfs ruminajils el eoirnuessous le nom de 6f jocw.'i. Au cent n' rie ces
^*»wrs, on ln>uve des poils déglutis par les animaux ipii les avalent
"pK-ssAtre ti^liés.
lii connaissance du sable inlesùnal est de date beaucoup plus
'^'•'iile ; oUt" remonlc de la <'onirnunieation fmlc par l^aboulbène il
'Académie de médecine en 18"î3. A partir du ce moment, la i|ueslîou
'■iiilia danfi l'nubli. Malgré quelques travaux isMé.s, lechnpiln.'lillnii.si-
I mteglinalo disparût des lriiil<?s de pulliologic iiilerne. Le siiide inlesli-
Innl est de nouveau observé et étudié i"! partir tie IHQIî pur une série
d'observateurs Mongour, Oddo, Albert Mathieu, Dieulafoy ; on démontre sa nature chimique et ses relations avec la colite mueo-menibraneuse.
Description et composition chimique des concrétions imites tinales. — Les concrétions intestinales peuvent se présenter sous trois «\spects différents : des calculs, du gravier et du sable.
Les calculs sont certainement beaucoup plus rares que le sable intestinal. On peut en distinguer quatre variétés : a. les calculs proprement dits ou entérolithes / A. les iiicrustiitions de débris végét^iux ; c. les incrustations de matière fécale ou coprolithes ; d. les concrétions médicamenteuses.
a. Les entérolithes sont durs, de consistance pierr'cuse ; ils sont brunAtres, arrondis ; à la coupe, on les trouve constitués, le plus souvent, par des couches conc^^^ntriques superposées, cJternativement claires et foncées ; le centre est en général d'un blanc grisâtre, crayeux, plus friable. Ces calculs sont plus ou moins volumineux, les plus gros ne dépassent guère les dimensions d'une châtaigne ; touU.»fois, on en a signalé de beaucoup plus gros, de 12 centimètres de circonféivact; (Simson), de 19 centimètres (Dyer), de 23 centimètres (Moix>). Quelquefois il n'en existe qu'un seul, mms il peut y en avoir plusieurs ; 12 dans un cas de Moro, 32 dans une observation de ISieniever, pesant (»nsemljle deux livres et demie *.
O. Madt^ung a rapporté une observation bien curieuse de calculs intestinaux multiples. Un homme de trente-deux ans disait avoir avalé {\ l'Age de quatoiTie ans, une assez grande quantité de noyaux de cerises. Trois jours après, il éprouva des douleurs violenti\s au niveau du côlon transverse ; elles se ctilmèriînt bientôt. Mais plus tai-d, à quinze ans, douleurs dans la région épigastrique, troubles digestifs, vomissements acides ; selles rares précédées de douleurs d*ms la région du côlon trans verse. Tous ces ti'oubles ont persisté jusqu'au moment où il fut examiné par Madelung, ils s'étaient même accentués ; depuis trois ans, il y avait des vomissiîments pi-esque quoti* diens, tous les deux ou trois jours d(»s selles douloureuses amenant l'expulsion d(» petites billes diu-cs, sèches, inodores et comme pierreuses. Un jour, il y eut exj)ulsion t\ la suite d'un purgatif de deux calculs à facettes, ayant les dimensions d'un marron. A partir de ce moment, en l'espace d'un an, Iv malade rendit, grâce aux purgatifs, par deux ou trois à la fois, trente-deux calculs de môme as|K>ct et de dimensions à peu près égales. Douze d'entre eux furent siK'tionnés : ils renfermaient â leur centre un noyau de cerise. Au moment
* D'apivs LL'U-liU'nstcrn Zioiiissoins H«lb. Bd. VU. 2'" liante, 2'» Auflttge. p. 487.
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de rentrée à rbôpital, il y Avait à la région éjngasti'iqiie une tumeur dure du volume du pouig.
Un des calculs récemment expulsé pc^sail 2a grammes, il avait un diamètre longitudinal de 2 centimètres 9^ un diamètre transversal de 2 centimètres 8; sa couleur était bixinAtre. A la coupe on trouva le centre formé par un noyau do cerise ; autour de ce no>'au, une masse blanche, en lames concentriques, plus en de-hors, un<* masse d'un brun verdAtre, moins nettement divisée en lames superposées. La masse centnde tHait crayeuse, friable, la o<racbe périphérique beaucoup plus rf*sistanle. A la surface existaient des fftc<*ttes aplaties dues sans doute à la pression rtViproque de plusieurs calculs semblables.
Assers souvent, on a tmuvé un corps éti-anger au centrv des entéii)lithes, noyau de cerise comme dans ie fait précédent, calcul liidiain», débris végétal, petit morceau de t)ois de réglisse, aig>uille, oeuf d ascaride lombricoïde, petit fragment de granit, etc.
Les calculs de cette variété, d'apix*s l(»s ivlevé*s de Ijcic-litenstern irauraient été ol)servés que che« des individus jcnuuHi wicore.
b. Les calculs formés par di^ incrfisêafimis de dé/iris vAffélaux sont beaucoup mt>ins résistants ; ils sont s[>ongieux ou poreux. A la cou]>e, on y découvre faciU*m<»nt par Tc^xamen à Tcril nu ou ô la loupe un entre-croisement de fibres végétah^s; parfois, leur niasse est creusée de cavités. Leur volume atttûnt quelquefois h^ dimensions d'une châtaigne ou même d'une orange; on n'en trouve, en général, qu'un ou deux.
A cett(* variété d(» concrétions intestinales, se rattachent les avéno* lithes^ ccmcrétions formées autour de débris Av graiiis d'avoine chez U*s individus qui mangent I)eaucou[) de gruau d'av<iine ; on les ol)serverait en particulier fréquemment cIk»z les po|)ulations pauvn^s de l'Ecosse.
c. Chez certains malades très constipés et atteints de colitt» chronique, les scybales peuvent s'incruster de S(»ls calcaires et acquérir une duret(» véritablement pierreuse. Nous en avons vu de la grosseur d'une noix, de couleur blanchAtre, qui rebondissaient sur le sol à la façon de billes de marbre. Ce sont de véritables coproUthen qui méritent ré(»Uement de prendra place parmi Icîs calculs intestinaux. A la coupe, on les distingue parce qu'ils ne présentent [)as la (Uspositi<m (»n couche concejitrique habituelle aux-entérolithes.
d. Les concrfitions d origine médicamenteuse doivent èti*e misc^s â part ; elles sont fonnées par des substaiic(\s minérales prises pendant longtemps à tiln» de médicaments ; on a signalé ainsi des calculs dt» rnik\ de magnésie et de fer.
Au point de vue de leur composition chimicjue, h^s concrétions cal-
culeuses vraies, formées dans rintestin aux dépens de ses sécrétions, ont de grandes analogies. On y rencontre toujours une certaine quantité de substances organiques, et des sels minéraux. Le phosphate tri-basique de chaux représente la plus grande partie de ces sels ; on y trouve en outre assez souvent, en proportion moindre, du carbonate de chaux, du phosphate de magnésie, et du phosphate ammoniacomagnésien. Ce sont là, comme nous le dirons plus loin, les éléments que Ton rencontre à Tanalvse du sable intestinal. 11 nV a donc pas de différence de nature, mais seulement une différence d'ét«'U physique entre les calculs et le sable ; ce sont des concrétions identiques au point de vue de leur pathogénie et de leur composition.
Les proportions des sels qui entrent dans la composition des concrétions varient ; mais ces sels restent toujours les mêmes.
Sable intestinal, gravelle intestinale, — Le sable intestinal y lorsqu'on Ta aussi complètement que possible séparé des matières fécales avec lesquelles il se trouve mélangé, ce qui demande souvent des lavages répétés et des manipulations assez longues, se présente quelquefois sous la forme d'un sable jaunâtre très fin presque pulvérulent; plus souvent, il est d'un jaune brunâtre h grains plus gros, inégaux, d'un diamètre d'un quart ou d'un demi-millimètre. Parfois, c'est un mélange de grains brunâtres et de sable jaunâtre ou blancluUre.
Dans certains cas, ce n'est plus du sable, mais du gravier. Dans un de nos cas, l'aspect était assez exactement celui du poivre blanc grossièrement concassé ; un autre échantillon donnait l'idée de platnis grossièrement pulvérisé. Les graviers agglomérés par du mucus et dos matières fécales desséchées peuvent doimerlieu à des calculs fnables. non stratifiés, comme dans les vraies entérolithcs. Il en était ainsi dans un cas de Dalché rapporté par Chevalier.
L'analyse chimique du sable ou du gravier faite par des auteurs différents, a toujours montré les mêmes éléments minéraux, phosphate tri-basique de chaux, carbonate de chaux, phos[)hate ammoniaco-magnésien, et une quantité très minime de silice, chlorure de sodium, sulfate de soude, etc.
Le phosphate ammoniaco-magnésien peut manquer ou n'exister qu'en proportion peu considérable. Les sels calcaires existent toujours; en général, le phospliate, est notablement plus abondant que le carbonate. Ces s(*ls se trouvent mélangés à une certaine quantité de matière organique desséchée constituée par du mucus et de la matière fécale.
Voici, à titre d'excnnple, deux analyses faites par A. Hichaud sur (les éeliantillons de sable intestinal recueilli dans les selles de deux de nos malades.
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DEUXIEME ECHANTILLON
Matières organiques 45,60
Phosphate tricalcique, 46.68
Carbonate de chaux 5,14
Matières minérales diverses 2,b8
La quantité des matières organiques varie naturellement suivant la façon dont le sable a été plus ou moins soigneusement lavé.
On ne trouve dans ce sable ni pigments biliaires ni cholestérine, ce qui le distingue du sable formé dans les voies biliaires.
Symptômes de la lithiase intestinale. — Les calculs et le sable intestinaux no se produisent pas sans qu'il existe de l'entérite ou plus exactement de la colite chronique ; c'est dans le gros intestin et plus particulièrement encore, semble-t-il, dans le caecum qu'ils prennent nais.sance. Dans les cas de sable ou de gravelle intestinale, il semble y avoir toujours ou tout au moins presque toujours colite muco-memhraneuse. On comprend combien il est difficile dans ces conditions de faire le départ des symptômes attribuables à la colite et à la lithiase.
Les calculs volumineux peuvent se reconnaître quelquefois à certains signes particuliers ou causer des accidents en vertu môme de leur volume. Parfois, comme dans l'observation de Madelung, résumée plus haut, on peut percevoir une tumeur à la palpation du caecum ou du côlon trans verse. Leur présence peut môme être la cause d'accidents d'occlusion intestinale. On comprend que Texpulsion de ces entérolithes puisse provoquer des phénomènes douloureux comparables à la colique hépatique comme nous l'avons vu personnellement dans un cas à propos de véritables coprolithes. On le comprend moins quand il sagit de sable intestinal. On ne se représente pas qu'une petite quantité de ce sable puisse être la cause de semblables douleurs expulsives.
Les crises à la suite desquelles se trouve rejetée une quantité de sable plus ou moins considérable sont en réalité de la même nature que celles que l'on voit survenir dans la constipation, au moment des débâcles et plus souvent encore dans la colite muco-membraneuse ; si les phénomènes douloureux, qui annoncent la gravelle intestinale, sont plus intenses, c'est qu'elles se produisent en général au cours de formes plus graves de la colite muco-membraneuse, à la
suite de périodes de stase plus longue au cours desquelles le sabU* a pu se former.
11 arrive cependant que, lorsque le catarrhe lithogène présente une intensité plus considérable, il se forme du sable d'une façon continue, et qu'il en apparaît dans cliaque selle pendant de longues périodes, que ces selles soit spontanées ou provoquées par des lavages du côlon.
Nous ne trouvons donc pas que Toxpression de coliques intestinales lithiasiques proposée par Dieulafoy soit pleinement justifiée ; en remployant, il convient tout au moins de ne lui attribuer qu'une valeur séméiologique, et non une signification pathogénique.
Pathogénie de la lithiase intestinale, — La pathogénie de la lithiase intestinale n'a pas été comprise de la même façon par tout le monde. Laboulbène pensait que les grains du sable intestinal étaient formés exclusivement par des éléments minéraux ingérés en même temps que les aliments végétaux ; il avait du reste été amené, |>ar l'examen microscopique beaucoup plus que par l'analyse chimique, à considérer le sable intestinal comme formé, pour la plus grande part, par de la silice. Les analyses les plus récentes, faites avec une grande précision par des chimistes compétents, ont montré seulement des traces de silice, à côté d'une masse très prédominante de sels calcaires, phosphate et carbonate. La théorie alimentaire de LcibouU bène ne s'applique certainement [)as à ces cas.
Pour Dieulafoy, la lithiase intestinale devrait prendre place à côtt' de la litliiase biliaire et de La lithiase urinaire ; elle serait la conséd'un état diathésique, d'une viciation des phénomènes de la nutrition générale : c'est la théorie diathésique.
La théorie diathésique ne nous paraît pas suffisammeul justifiée. Dans la lithiase rénale on trouve surtout de l'acide urique. des uralos et des produits d'excrétion, résidus des échanges nutritifs ; dans la lithiase biliaire, de la cholestérine, des pigments biliaires qui figurent normalement dans la bile, et sont également des produits de désassimilation et d'excrétion. Rien de semblal)le dans la lithiase int(*stinale, on n'y voit figurer aucun pi\>duit de désassimilaticm, aucun produit caractéristique de la fonction d'un organe d'excrt'^tion.
Les sels de ciiaux, qu'on y rencontre en proportion variable vitr-àvis l'un de l'autre, mais d'une façon très prédominante relativement aux autres cléments minéraux ne sont nullement spéciaux à l'intestin. On les voit figurer dans les calculs qui se forment part4}ut où il y a rétention des produits de sécrétion et descpiamation d'une mu- (jueuse enflammée. Des concrétions d'une composition tout à fiait analogue peuvent se produire dans les voies l)iliaires, dans la vessie.
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les basHÎnets, les bronches, les caviU's nrtscile^s, les cryj)tes amyg"-. (ialienne».
La stase et la rétention des produits inflammatoires paraisst^nt nécessiiires pour que ces concrétions prennent naissance ; elles se forment en quantité minime dans les glandes dilatées, où on les distingue à Tétat de cristaux par Texamen microscopique; elles se forment en quantité beaucoup |)lus considénible de façon à constituer <!u sable, de la gra\elle ou des calculs dans les culs-<ie-sac d'un conduit, ou dans les poches closes comme la vésicule biliain». La clinique montre qu'elles se forment avec une abondance et une rapidité {)Ius grande dans les cavités dont la muqueuse est atteinte d'une inflammation chronique muco-purulente.
Les concrétions peuvent prendre naissance dans le liquide muqueux ;^ssez riche en chaux; il est |X)ssible aussi que la destruction, la nécrose des élément^s figurés ne soient pas étrangères à sa production. Ne voit-on [)as h^s foyers de nécrobiose de l'organisme se calcifier d'une façon régulière lorsque leur élimination au dehors n'a pu se faire?
Du reste, la production de la lithiase intestinale paraît n'être (\w rexfigéralion d'un phénomène pliysiologique. 11 y a normalement des sels de chaux dans les produits de la sécrétion intestinale; on en trouve dans les fèces normales. On a vu des cristaux de phosphate de chaux très nombreux apparaître i\ l'examen microscopupie dans les produits de sécrétion muqueuse et de des([uamation qui s'étaient accumulées dans rS iliacjue et le caH'um au-dessous d'un anus contrt» nature.
Rien d'étonnant à ce (jue des con(*rétions calcaires se forment en abondance lorsqu'il y a de la colite muco-membraneuse, lorsqui* les produits de sécrétion muqueuse, de desquamation épithéliale abondants s'épaississent dans le C(Mon sous Tinfluence de la stase. Rien détonnant à ce que ces concrétions soient d'autant plus abondantes (jue la production des muco-membranes est elle-même i)lus copieuse.
On comprend tr^s bien que les calculs se produisent par le dépôt de couches concentriques de sels calcaires vX de matièrcvs fécales autour d'un corps étranger qui en constitue le noyau, (^'est surtout dans le cfecum (jue ces calculs peuvent prendre naissanc(% ou encore dans la cavité de son appendice. Les cîilculs appendiculaires si souvent rencontrés à la suite de l'appendicitt», sont de composition chimique identique, et ils reconnaissent la môme pathogénie (voir ap|)end ici te).
Dans un organe dans lequel la stasc^ est moins complète, dans lequel, comme dans le colon, d(»s mouvements [)éristalti(|U(\s décollent-
et déplacent facilement la couche de concrétion calcaire produite à la surface de la muqueuse ou dans Tintérieur des muco-membranes, on comprend qu'il ne puisse se déposer que du sable ou de la g^avell(^ L'incrustation calcîûre des scybales, dans les mêmes conditions, donne lieu à la formation des coprolithes.
Diagnostic, — Le sable et les calculs intestinaux se distinguent d'une façon générale du sable et des calculs biliaires par l'absence de pigments biliaires et de cholestérine.
Parfois des concrétions végétales, par exemple les nodosités ligneuses qu'on rencontre dans les poires, ou encore les achènes d(* fraises ont été prises pour du sable intestinal; l'examen microscopique j)ermet d'éviter cette erreur.
Traitement, — 11 résulte de ce que nous avons dit de sa patliogénie qu'il n'y a pas à proprement parler de traitement de la lithiase intestinale. Ce qu il faut combattre c'est la constipation et la colite chronique (voir Colite muco-^membranensé).
CHAPITRE VIII
HYSTÉRIE GASÏRO-INÏESTINALE i
Préambule. — Tous les accidents dyspeptique.^ dont il a été queslîon dans les chapitres précédents peuvent vse rencontrer chez les hystériques. Lorsqu'il existe des lésions chroniques de la muqueuse, lorsqu'il y a des troubles accentués de la sécrétion chlorhydropeptique ou des fermentations acides excessives par le fait de la tendance à la stase, les manifestations symptomatiques correspondantes peuvent être exagérées. Elles peuvent devenir le point de départ des syndromes plus particulièrement propres à Thystérie que nous nous pro- |K)sons(le passer en revue au cours du présent chapitre. Ces syndromes [H^uvent prendre naissance chez les hystériques sans qu'il soit possil)Ie d'invoquer une viciation préalable du chimisme stomacal, et, en tout cas, ce qui domine la pathogénie, c'est la prédisposition névropathique. Du reste, l'hystérie gastro-intestinale a une personnalité clinique suffisante pour que ses manifestations puissent souvent être directement rt»connues.
Les déterminations gastro-intestinales, ou pour mieux dire digeslîves de l'hystérie, présentent d'une façon générale les caractères d(*s manifestations sjTnptomatiques de cette névrose considérée dans son ensemble.
Elles surviennent souvent brusquement; c'est ainsi qu'elles peuvent s<* montrer à la suite d'une^ grande commotion physique ou morale, d'un grand traumatisme, de grands chagrins, de vives émotions, après une crise convulsive. Ce n'est pas là une condition absolue de leur développement, et l'on voit quelquefois les syndromes hystériques se constituer progressivement. Ils peuvent disparaître avec la môme rapidité qu'ils se sont établis.
Souvent on constate que ces syndromes sont caractérisés par la prédominance bien nette de (pudique phénomène de dyspepsie d'ob-
• n n'est que juste do déclarer au début ce cliapitre que nous nous sommes bcaucf»up servi pour sa rédaction de l'étude faite sur ce sujet par Gilles de la Tourctte ilans son Traité de Tliystérie.
servation du reste fréquente en dehors d'un état hystérique netteineni caractérisé. C'est ainsi que le spasme de Tœsophage, les vomissements, le météorisme, peuvent prendre une intensité et une prédominance telles qu'ils deviennent presque des stigmates hystériqu(\s.
\^ indifférence des malades, en présence d'aecidcnts pénibles. Uni ennuyeux, qui préoccuperaient fort justement toute autre catégorie de malades, peut être considérée comme un des caractères de cef étal morbide. C'est une des conséquences de la perversion de l'idéalion et de la volonté qui distingue les hystériques et leur donne une place particulière dans la série des névropathes.
La guérison possible par suggestion est considérée comme un des caractt^res spécifiques de l'hystérie. En réalité, l'influence de la sug^ gestion atteint son degré maximum chez les hystériques, bien qu'ellt» SI» rencontre également dans des états névropathiques que les neunJogistes distinguent de l'hystérie, dans la neurasthénie par exemple. Chez les hystériques, cette abdication de la volonté personnelle, cette subordination à une volonté étrangère atteint son degré le phis élevé, surtout lorsque les malades ont été soumis à ce point de vue à un entraînement méthodique. Cette particularité peut servir au diagnostic des complexus hystériques, et aussi, ce qui est plus précieux encore, à leur traitement.
Le plus souvent, les complexus symptomatiques de l'hystérie gastro-intestinale ne sont pas isolés, et on constate sur le même sujet d'autres manifestations de ce même état névropathique, et, plus particulièrement encore, de certains de ces phénomènes que l'on considèn» comme de véritables stigmates : hémianesthésie, {)oint^ hystérogônes. l'étrécissement du champ visuel, etc.
L'exploration de la région épigastrique peut fournir à ce propos des renseignements importants : on y trouvera souvent une pla(|ue plus ou moins étendue d'anesthésie ou d'hyperesthésie cuUuiée. En dehors de la gastrite aiguë et de la gastrite alcoolique, nous considérons la douleur à la palpation au niveau de la face antérieure et <h* hi grande courbure de l'estomac connue un signe d'hystérie gastrique. Le point épigastrique est fréquent ; il peut être véritablement hystérogène.
Xous étudierons les rom[)lexus syinptomatic|ues suivants :
S{)asme de l'œsophage ;
PiTversions de la faim;
Anorc»xie liysléri(iue ;
Ptyalisnie;
Vomissements ;
(îastralgie;
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Tympanite;
^'îciation do la motricité et de la sécrétion intestinales.
SPASME DE l'oesophage
L'œsophage est très fré(juemment le siège de déterminations nerveuses, surtout chez les hystériques. Aussi nous paraitr-il convenable (1<* ne pas exclure de cet exposé d'ensemble les manifeshitions dont il peut être atteint chez ces malades. Le spasme est |>anni les plus fréquentes et les plus significatives. 11 peut être passager ou perma-'
Au spasme passager peut se rapporter la sensation si fréquente de comtriction et de boule,
La sensation de constriction a le plus souvent pour siège la partie ^u{)érieu^e de l'œsophage, à sa jonction avec l'extrémité inférieure (le l'entonnoir pharyngé. Parfois, cette sensation de resserrement se pi'iKluit à la suite d'une crise de larmes, ou d'une crise convulsive. Elle gène toujours la déglutition, mais elle peut être si marquée que les malades se trouvent momentanément dans l'impossibilité de déglutir les alimenta.
La sensation de la baille^ n'est pas fixe comme celle de la constricliun; elle est mobile et remonte de la partie inférieure vers la partie supérieure de l'œsophage, où elle semble souvent se fixer. Elle peut être un des phénomènes prémonitoires ou initiaux de la grande crise convulsive.
Le spasme de l'œsophage peut se produire tV la suite d'une émotion, ^i disparaître au bout de queLqtie temps.. Il n'est du reste pas besoin <rêtre hystérique, pour éprouver, sous rinfluence d'une émotion vive, une constriction telle du pharynx (jue tout4î ingestion de liquide ou d(* >olide serait absolument impossible. Ce qui distingue le spasme des hystériques, c'est son intensité et sa tendance à durer. 11 peut devenir pertiuinent.
Les signes sont alors ceux d'un véritable rétrécissement de l'œsophage. Les aliments sont arrêtés dans leur descente .et provoquent une sensfàtion quelquefois fort pénible de constriction, puis ils sont rrjelés sans avoir pu être déglutis.
Nous pensons, avec Gilles de la Tourette, qu'on a dû souvent confondre cet état avec les véritables vomissements incoercibles.
Souvent, ce faux rétrécissement se distingue pai' certains caraclèivs, certaines bizarreries qui sont bien de nature à démontrer le nMe de la perversion de l'idéation et de la volonté dans leur genèse. Parfois il y a une séleclion pour les alimentî» qu'on ne pourrait
nullement comprendre avec un obstacle mécanique. Parmi des aliments d'égale consistance, les uns sont déglutis sans difficulté, les autres arrêtés. .
On cite des malades qui déglutissaient les solides et pas les liquides, d'autres qui ne pouvaient avaler que des pommes ou des caix)ttes, etc.
La contracture peut être intermittente, elle disparaît à certain?» jours, à certaines heures, pour se reproduire sans raison appréciable, dans des conditions analogues d'alimentation.
Les mêmes variations se constatent à l'exploration par la sonde. Un jour, le cathétérisme est impossible, un autre jour, au contrain», on le pratique sans difficulté. 11 est à noter qu'on a vu assez souvent le spasme disparaître à la suite d'un simple cathétérisme.
11 n'en est pas toujours ainsi. En effet, le point contracture peut être le siège d'une douleur vive, que réveille le contact du bol alimenlaifv et de la sonde. 11 peut y avoir même à ce niveau un véritable /?oi/*^ hystèrogènej de telle sorte que les tentatives de déglutition des jdiments ou de passage de la sonde, peuvent provoquer une véritable crise hystérique.
Sous l'influence du spasme de l'œsophage, l'alimentation des malades peut se trouver restreinte dans des proportions très grandes. 11 peut en résulter un état grave d'inanition. Les malades maigrissent, s'affaiblissent, s'anémient, se cachectisent. La mort même peut être la conséquence de cette alimentation insuffisante. C'est ce qui eût Deu dans un cas rapporté par Monakow. La malade atteinte de spasme total de l'œsophage mourut d'inanition après un mois de maladie. A l'autopsie, on pût constater qu'il y avait une dilatation considérable de l'œsophage, avec épaississement des tuniques musculaires, mais sans rétrécissement organique.
Heureusement, cette terminaison fatale est exceptionnelle, bien que .*çouvent on ait pu concevoir de graves inquiétudes sur le sort des malades. 11 n'est pas rare qu'il y ait combinaison ou alternance du spasme de l'œsophage, des vomissements incoercibles et de raiu>rexie hystérique.
ANOREXIE HYSTÉRIQUE
Elle a été décrite par Lasègue, en 1883, dans un mémoire magistral ; on n'a depuis rien ajouté d'essentiel au tableau qu'il en a tracé. Nous ivgi'cttons de ne pouvoir que le résumer ici au risque de le défigurer. Lasègue distingue trois périodes dans l'évolution de l'affeclion ; période de début, période d'état et de terminaison.
Période de début, — 11 s'agit le plus souvent d'une jeune fille de
c]uinze à vingt ans; à la suite d'une émotion pénible, elle éprouve «les douleurs gastriques banales : c'est le plus souvent, après les repas, une sensation de plénitude stomacale indépendante de la nature des aliments ingérés qui s'accompagne, en général, d'un état particulier d'angoisse et d'inquiétude.
Pour supprimer cette douleur, la jeune malade diminue son alimentation, elle réduit de plus en plus sa nourriture. Se trouvant bien de ce. système, elle y persévère, surtout si on s y oppose. « Malheur au médecin, dit Lasègue, qui méconnaissant le péril, traite de fantaisie siins portée cette obstination ; l'hystérique ne pardonne pas, et, con- .HÎdérant qu'on a commencé les hostilités, elle s'attribue le droit de les continuer ».
Du reste, la malade a pertlu la sensation de l'appétit, et c'est sans €*ffort qu'elle supprime successivement un à un toutes . les espèces cFaliments.
Toutes les manifestations hystériques, s'il en existait, sont suspen- <lues à partir de cette première phase. Toute la scène morbide va consister dans cette anorexie, cette inanition progressive et la lutte de la jeune malade contre son entourage.
Période d'état. — Pendant des semaines et des mois, le tableau n\ste le môme ; la langue (»st nette, la soif nulle ; la constipation est ass<»z facilement vaincue.
La malade supporte assez bien son inanition ; elle marche, fait des courses, des visites. Elle refuse de manger mais accepte tous les méilicaments.
A partir de ce moment, va se dessiner la perversion mentale, qui est la caractéristique de cet état morbide. La famille s'inquiète de l'amaigrissement et de l'aflaiblissement de la jeune fille ; prévoyant que cette inanition prolongée peut devenir la cause des accidents les plus graves, elle supplie ou menace. Peine perdue, on s'ingénie à trouver quelque mets qui excite le désir et l'appétit. La malade» goûte dédaigneusement les mets nouveaux qu'on lui |)résente,et, après avoir îiinsi prouvé sa bonne volonté, se considère comme» dégagée de Tohligation de faire plus. L'excès d'insistance appelle l'excès de résistance, surtout si on laisse percer la supposition que, si la malade voulait faire quoique effort, elle pourrait dominer ses impulsions maladives.
L'hystérique devient bientôt l'objet unique des préoccupations et des conversations. 11 se forme ainsi autour d'elle une atmosphère* (|ui renvelopjK», et à laquelle elle n'échappe h aucune heare de la journée. Plus son attention se concentre sur sa maladie, plus cette maladie se perfectionne. Au bout d'un temps variable, le thènie de la
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malade est fait; elle systématise à la manière de certains aliénés, et ne se met plus en quête d'arguments. Les réponses devieiment ef\c<nv plus uniformes que les questions.
Le jeûne d'ailleurs n'est pas absolu et n a rien de commun av<H: le refus d aliments des mélancoliques. L'anorexie ne s«» transforma pas non plus en dégoût des aliments y analogue à celui des cancéreux et de beaucoup de phtisiques. La malade assiste volontiers au rt*i)as de famille, pourvu qu'on Li laisse libre de se nourrir à son gré.
Ce qui domine l'état mental, c'est une quiétude et un contentement réellement pathologiques. Prières et menacées tiennent s«* l)rist»r contre son optimisme inexpugnalJe.
Période de terminaison. — '- Enfin la maladie entre dans son tmisième stade. Les règles, jusque-là iii-égulières, cessent de se produiiv, il survient de la soif. Tels sont, d'ordinaire, les premiers avertissements de complications imminentes. L'amaigrissement fait des pmgrès rapides, la peau devient sèche et rugueuse, le pouls est fréquent, la constipation opiniâtre. Dès que la malade se lève, elle éprouve des vertiges, des défaillances ; bientôt elle ne peut plus quitter le lit.
A ce moment, dans l'entourage delà malade, l'affliction vraie et sincère a succédé aux remontrances. La jeune fille commence à s'inquiéter de l'appaml attristé qui l'entoure, et, pour la première fois, son indifférence satisfaite se déconcerte.
Le traitement est accepté volontiers, quelquefois avec une docilité pfu'faite, plus souvent avec une demi-docilité. La malade a la conviction évidente qu'elle conjurera le dtmger sans renoncer à ses idét^.
L'affaiblissement et l'amaigrissement peuvent être si marqués, Tinanition si complète, que la mort par-ait l'aboutissant inévitalde de la maladie. Lasègue n'a jamais vu d'hystérique mourir dlnaniiicm, mais depuis, plusieurs ol)servateui's ont vu se produire la terminaison fatale.
Gharcol trace le tiibleau suivant de la malade à la période de cachexie. « Les malades ne sont plus sans amplification, que des s<juelettes vivants et de quelle vie ! La torpeur cérébrale a succédé à l'agitation du début ; depuis longtemps, la marche et la station debout sont devenuiîs impossibles ; l(^s malades sont confinées au lit, où elles peuvent à peine se mouvoir : les muscles du cou sont paralysés ; la tète roule comme une masse inerte sur l'oreiller, les extrémités «ont froides, cyanosées ; on se demande comment la vie peut persister au milieu d'ini pareil délabrement.
Depuis longtemps déjà, les parents se sont incpiiétés, mais l'alarmt^ est au [)lus haut degré lorscpie les (choses en sont ^'eImes à ce point ; elle est, du reste, bien justifiée, car la terminaison fatale est lu, mena-
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<;aiite, et je connais, pour ma paH, au moins quatre cas dans lesquels la mort est survenue. »
D'autres auteurs ont également observé la terminaison par la mort ; quelquefois elle survient par le fait de la tuberculose qui trouve, dans un organisme si profondément affaibli, un excellent terrain d'évolution rapide.
Heureusement, toutefois, la guérison est la règle. L'isolement et la suggestion ont permis depuis le mémoire de Lfisègue, d'obtenir des résultats quelquefois très remarquiil)les dans le traitement de l'inanition des hystériques. Chose bien curieuse ! des jeunes filles .réduites à Tétat de véritaliles squelettes, qui ne pouvaient se lever, qui luttaient *ivec obstination pour ne pas prendre une cuillerée à l>ouche de lait, une fois sorties de leur milieu familial, peuvent, le soir môme, dans le sanatorium dans lequel on les a fait entrer, se mettre à table et manger avec les autres. Une jeune fille, parvenue à un degré très avancé de <'.achexie, chez laquelle on commençait à redouter prochainement la terminaison fatale, fut sauvée parce qu'elle apprit de sa garde à gober des œufs crus.
La durée de la maladie est difficile à déterminer ; car l'anorexie hvslérique, qui peut se terminer brusquement lorsque les malades sont isolées médicalement, disjjîu'aît lorsqu'elles sont laissées dans leur milieu habituel, en passant par des degrés tout à fait insensibles. D'après Lasègue, cet état morbide ne dure jamais moins de dix-huit mois à deux ans. Il déclare n'avoir jamais vu de maladie récidiver; une fois étabfie, la guérison relative wse maintient. Lasègue, il faut le remarquer, ne connaissait pas le traitement par Tisolement, il ne |>arlait, par conséquent, que de malades soignées dans leurs familles. J*our ma part, j'ai vu la récidive se produire deux fois chez une jeune fille qui avait paru guérir par un isolenient, trop tôt levé du reste.
« Il £aut longtemps, dit Lasègue, [lour rétablir les fondions gastriques ; je connais des malades qui, depuis dix ans, é|)oque à laquelle remonte le début de l'affection, n'ont j)as rec^ouvn'î l'aptitude à se nourrir comme tout le monde. »
Lasègue a vu quelquefois l'évolution de l'inanition hystérique arrêtée par quelque événement de nature à [)roduire une \i\e impression sur r esprit de le malade et sur sa situation morale : ainsi un vif chagrin, un mariage, une grosst»sse.
Nous avons maintenant dans l'isolement un moyen d'action qui peut un*éter la progression des ac(*idents et amener la guérison.
Pathogénie, — Etablir la pathogénic fondamentale de Tanorexie liystérique supposerait la connaissance de la pathogénie de l'hystérie idle-môme considérée dans son ensemble. Il ne peut être (juestion
ici, de môme que pour les autres syndromes de Thystérie digestivc que d'indiquer comment les hystériques peuvent se spécialiser sous la forme de tel ou tel complexus sjinptomatique, de telle ou lelle détermination organique.
L'heureuse influence de l'isolement et de la suggestion, chez les malades de cet ordre, montre bien que l'élément le plus important pour la genèse de l'anorexie hystérique, est une perversion de la volonté et de l'idéation.
Récemment, Sollier a cherché h démontrer que cette anorexie dépend de la disparition de la sensibilité de l'estomac. « J'ai, dit-il, reconnu que la sensation de la faim disparaissait dès que restomac commençait à devenir anesthésique, et qu'elle ne reparaissait dans les estomacs anesthésiques qu'en dernier lieu, lorsque les autres modes de la sensibilité étaient déjà revenus. »
Pour admettre cette anesthésie stomacale, Sollier se base surtout sur des expériences faites au cours du sommeil hypnotique. Il pense que, pendant le sommeil provoqué, on peut à volonté faire dispai*aître la sensibilité de tel ou tel viscère chez une hystérique. Si, dans ces conditions, on ordonne à la malade de ne plus sentir son estomac^ on voit d'abord se produire une série de contractions gastriques, violentes, visibles à travers la paroi, s'accompagnant de gargouillements A de clapotements, et, une fois le sujet réveillé, « on constate un signe objectif d'une importance capitiile, c'est que la surface cutanée correspondant î\ Testomac est anesthésiée. Je ne saurais trop attirer l'attention sur ce fait de superposition qui, bien connu quand il s'agit des muscles et des organes des sens, n'a jamais été signalé dans les paralysies viscérales. — On remarque, en outre, que l'ingestion de liquid(\s froids ou chauds n'est plus différenciée, que l'extraction des liquides parla sonde n'est plus pénible, qu'enfin, si le sujet avait faim au début de l'expérience, il n'éprouve plus le t)esoin de manger. » Or, Sollier a constaté que la plupart des hystériques anorexiques avaient une zone d'aneslhésie cutanée. Toutefois, nous pouvons affirmer que cette pla(jue d'anesthésie on la rencontre également chez des malades qui ont de l'iiypéresthésie de la muqueuse gastiicjue. Il n'y a donc pas \h une loi absolue.
Du reste, le fait le plus im[)()rtant dans l'anorexie des hystéi'iques, ce n'est [)as l'état local de l'estomac, mais la perversion cérébrale, la dé[)ravation morbide de l'idéation et de la volonté. Cela est démonti^f^ (le la façon la plus certaine, par les résultats obtenus par l'isolement et la suggestion. 11 importe de ne pas perdre cette notion de vue si Ton veut comprendre ce qui se passe chez ces malades et diriger leur traitement en conséquence.
Il convienrlpa de ne pfis confondre ranorçxie hystérique avec rinanition consécutive à d'autres accidents gastriques : le spasme de Tirsophage, les vomissements incoercibles, la gastralgie, etc. Gilles (le la Touretle pro|)ose de distinguer Tanorexie des hystériques en {inorexie primitive et secondaire suivant qu'elle s'établit d'emblée ou succède à quelque autre grave accident stomacal. Toutefois, il lu* faut pas ouIJier que, si les hystériques se mettent souvent à ne i)lus manger, c'est parce qu'elles ont éprouvé quelque malaise marqué, cjuel(|ue douleur stomacale, quelque accid(Mit consécutif à l'ingestion flfs aliments. Quelles que soient, du reste, la modalité et l'intensité de ci't accident initial, il n'a la valeur que d'une cause occasionnelle.
PERVERSIONS DE LA FAIM
Dans l'anorexie hystéricpu^ il y a, ù proprement parler, beaucoup plus encore perversion de la cérél)rati(m, de la volonté, qu'abolition cU* la faim. Ou bien, encore, si Ton ne peut se refuser h donner un i*ôle important à la suppression de l'appétit et de l'appétence poui' les aliments, on est amené à admettre qu'il s'agit Ifi d'un phénomène d'orig^iic centrale, dont l'anesthésie gastrique admise» j)ar SoUier ne serait que l'expression périphérique.
A côté de la suppression de la faim, il faut décrire ses perversions cjui sont (pielquefois des plus lîizarres : ces perversions se retrouvent ilans les états dyspeptiques en dehors de l'hystérie, mais c'est- dans celte dernière qu'elles atteignent toute leur intensité.
Nous renverrons h des chapitres antéri(Hn*s pour la description de la boulimie ei de certaines perversions de l'appétence pour les aliments, par exemple de celles auxquelles on a donné les nomsde pica, de malacia.
Nous voulons insister surtout sur la perversion nauséeuse de la faim, qui. si elle ne se rencontre pas (exclusivement, se rencontre fréqucMument chez les hystéri(jues. Elle peut devenir chez Aie le jx/iiit de départ d'accidents graves d'anorexie ou d(» vomissements.
Certains dyspepticjues, des femmes surtout, éprouvent au moment 4)\i la faim apparaît chez elles une* sensation extrémemcMil pénible de malaise général, d'affaibhssement, d'état vertigin(Hix et souvent nau- >»<Vux. Tant (pi'elles ne se sont pas reîuhi <'ompte de la nature réelle <1«* CCS accidents, elles évitent avin* soin de manger de peur d'augmenter cet état de malaise et même d'avoir des vomiss(^ments. Cepen- «huil, lorsqu'elles mangent, elles voient au contraire ce malaise disjtamître complètement, ce (|ui démontre bien qu'il ne s'agissait (|ue d'une modification particulière de hi sensation de la faim. Les faits
que nous axons o])sorvés ù plusieuis reprises depuis que noire allention a été éveillée sur Texislenee et la nature^ de ces phénomènes nous ont amené à }>enser (jue cela pouvait dans certains cas aller plus loin que la scMisation de nausée, qu'il pouvait se produire ù ce moment une salivation exagérée, du vomissement piluiteux œsophagien, et même de véritables vomissements gastriques.
Ces sensations particulières se montrent le plus souvent dans Tapivs-midi v(n*s cinq heures. On sait qu'fi ce moment, les ntMir.isthéniques épi-ouvcnt souvent une impression marquée de dépression de fotigue. de vide dans la tête A celte heure, la tension arléiielle, après Télévation due i\ Fingcvstion d(\s aliments au repas de midi subit une diminirtion très appréciable. L'état nauséeux des dyspe|)ti(|ues névropathiques et plus particulièrement encore des hystéiiques, reconnaît p(nit-ètre pour cause cette dépression de la t(*nsion artérielle. Après cinq heures de l'après-midi. Tlieui-e du lever est la plus fréquent(* pour ces manifestations. Ici encore, nous retmuvons la dépression générale, le vide de la tète, la tendance au vertige aux nausées, l'ar- Ibis ce uv sont pas seulement d(^s nausées mais de véritables vomissements, vomissements piluiteux; puis, si les efforts d'expulsion ont été très intenses. vcmiissenuMits bilieux. C'est un des modes de début des vomissements des hysléricjues.
11 suffit d(* faire manger les malades le matin au lit aussitôt leur rév(Ml, et 1(^ soir vers quatre heur(\s pour que l'état nauséeux disparaiss(\ Il peut ètn* l)eaucoup plus difficile^ d(» venir î\ bout des vomissrnienls lor'squ'ils se sont installés. II convient donc d'en prévenir l'aj)l)arition en agissant dès la période nauséeus(\
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La salivation exagérée et les vomissements pituiteux sont d'observati(m fréquente» chez les hystériques. J'ai vu des hystériqu(\s avoir un flux salivaire continu très abondant; elles remplissaient des crachoii's d<' salive et (M1 rendaient ainsi plus d'un litre par jour et cela peîidant des semaines et di's mois. {]etle sialorrhée leui' enlevait tout repos. Elle présente rai'ement cette int(Misité extrême, mais il n'i\st pas iww dr constat(M* un certain (l(»gï'('' de* ptyalisme. 11 s(» nit)ntre j)ar rr\<>{\ soit au cours de la digestion sous l'inlluenccî de l'irritation de restoniac par son contenu soit avant les repas, sous Tinlluence de la faim. 11 accomi)agne souv(Mït l'état nauséeux dont il a été (piestion dans le paragrapl»(^ [)ré(*é(lent. La salive produite en excès, en s'aecumulant dans r(eso|)hage, sous rinlhience d'un certain degré de con-
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Iraclun» du cardia, dcnicMif la cause de vomissements pituileux œsophapeiis.
F*arfois, le liquide salivaiiv ainsi >omi peut se teinter de sang, et ainsi se trouve constituée riiémosialemèsi^ de Josserand, de Lvon, qu*il vaut mieux ap{K?ler tout .simplement en fran(,'ais vomissement piluiteux hémorragique des hystériques. Ils ont ton t<* la valeur d'un îitigmate hystérique.
Nous avons eu Toccasion de les étudier tout particulièrement avec Milian. Le matin, le malade, ou plutôt la malade pmsente au médecin un«^ certaine quantité de liquide qu'elle a rendu par vomissement pendant hi nuit. 11 s'agit d'environ 80 à loO grammes d'un liquide filant coloré en rouge ou en rouge brim, l'asiK^ct est celui du sii-op de g'îNiscilles ou du sirop de ïiitanhia dilués, Josserand n'a guèn» vu (pie le Ii(|uide l)runiMre comparables ù du sirop de ratanhia étendu d'eau et MOUS (|ue le li(|uide rouge seni[)lable à du sirop de groseilles dilué. Toutefois nous avons vu h» licpiide rouge sirop de groseilles pn^ndre la C4)loration brunAtri^ sirop de ratanhia au bout d'un certain t(*mps. Nous pensons que cette moditication se prixiuit sous riniluence des acides, quant au contenu de rœs<»phage il s'est mélangé uiu* certaine quantité de liquide venu de r(\st(unac. (Comment se [)roduit la pituite hémorragique ? Le plus souvent pi^ndant la nuit; les malades se ré- Vi»illent avec une sensation de» malaise général, de serre^ment à la j^org(», de constriction é[)igastri(|ue. Celles qui sont habitué(\s aux attaques convulsives reconnaissent souvent l'aura préin(»nitoire. Elles épn)uvent une sensation de gène profonde, eu arrière du st(M-num, puis le vomissement se produit [)récé(lé ou accompagné d'efforts plus ou moins accusés. La quantité <l(* li(|ui(ie vomi est toujours faible, elle no dépasse guère 100 t\ 150 grammes ei ce liquide* prescrite les caractèn^s indiqués précédemment. Souvent ces vomissements hémorrha- ^iques se reproduisent pendant des semaines d'une façon régulière, l'arfois les crises sont plus ou moins espacées. Ces vomissements sont en quelque sorte les équi\alents d'une crise hystérique et toutes li^s circonstances capabh\s de provoqut^r une crise peuvent les liiire naître. Lt^s hystériques dysj)epti(|ues y sont certainement plus prédisposés (pie les autres.
L'asjKîct du liquide fail immédiatement penser à de hi sahve t(»inti''e par du smig. 11 est facile de démontrer ((ue c'(\st bien à l'hémogloljine qu'il doit sa coloration; mais on n'y constate pas de globultis i*ougi\s par l'examen microscopicpie. La |)iéseii((* de la salive est facile à (!('•montrer par l'action du li({ui(le sur Tainidon. On voit la coloration Lieue, produite pai* une solution iodo-iodurée disparaître et apparaiti'e successivement les réactions de la dextiine et de la nuJtose. Du reste.
par un mélange artificiel de sang et de salive, on obtient un liquide qui présente exactement le môme aspect et les mômes réactions.
D'où vient le sang? Il paraît pouvoir provenir des glandes salivaires elles-mêmes. En effet, la salivation hémorrhagique a été à maintes reprises signalée chez les hystériques. Nous avons observé chez une jeune femme hystérique, au moment des règles, un ptyalisme tout d'abord incolore puis sanglant. On comprend que raccumulatiori dans Tœsophage de cette salive sanglante, au lieu de donner li(ui au vomissement pituiteux œsophagien habituel, produise le vomissement pituiteux liémorrhagique tel qu'il vient d'être décrit. Il n'est pas impossible toutefois que le sang puisse se mélanger à la salix t* seulement dans l'œsophage.
VOMISSEMENTS HYSTÉniQUES
Les hystériques vomissent souvent; les vomissements qui nous intéressent seulement sont ceux qui présentent des caractères si particuliers qu'on peut, en les considérant, reconnaître leur origine névroj)athique et livstérique. Ils comportent du reste des indications thérapeutiques spéciales.
Ces vomissements peuvent donc h l)on droit être qualifiés d'hystériques : on peut en distinguer plusieurs variétés en prenant connm» élément distinctif la nature des substances vomies : les vomissements pituiteux^ hémorrhagiques^ alimentairos et affrcoraujr.
Les vomissements [utuiteux et les grandes hématémès(»s ont déjà été étudiés dans des chapitres antérieurs ; nous avons décrit li»s vomissements pituiteux œso[)hagiens simples et liémorragiques. Il nous restera quelques renseignements h donner sur les grandes hématémèses d'origine hystéri(jut% et h exposer sommairement la question très controversée encore d(\s vomissemcMit stercoraux par iléus nerveux. Les vomissements (jui devront avant tout et surtout retenir notre att(*ntion, ce sont les vomissements ahnientaires répétés qui ont mérité r{q)|)ellati()n de vomissements incoercibles.
Ces vomissements, ])ar leur répétition, peuvent devenir une cause de danger très grave et même de mort |)ar inanition.
Vomisspments alimentai fys rêpéfés. — Les vomiss(»m(»nts d(*^ hystéricpies. (|uel(|uef()is assez répétés pour mériter d'être dénommé vomissements incoercibles^ dél)utent tantôt brus()uement, tantôt progressivenicMït.
L(» (lél)ut brus(|ue s'observe en gén(''ral après quelcpie incident pénible, (juel(|U(» commotion pliysi(|U(' ou nïorale. Les vomissements peuvent se produire à la suite de crises convulsives. Parfois ils appa-
missent à la suite d'une simple indigestion, de vomissements par embarras gastrique. En somme, on peut dire que toute hystérique qui vomit d'une façon banale pour une raison quelconque est exposée, par cela même, à voir ces vomissements se transformer en vomissements incoercibles. Ils peuvent encore se produire par imitation ; la vue de vomissements chez d'autres personnes suffit à les provoquer. Le début est quelquefois progressif, les vomissements ne surviennent tout d'al>ord qu'à des intervalles espacés pour devenir ensuite quotidiens.
Qu'ils aient débuté bnisquement ou d'une façon progressive, les vomissements répétés des hystériques ont pour caractère, lorsqu'ils ont atteint toute leur intensité de se produire après chaque tentative d'ingestion des aliments. Les malades sont souvent prises immédiatement d'efforts de vomissements et elles rejettent une quantité plus ou moins grande des substances qu'elles viennent d'ingérer, sans douleur, sans nausée accentuée. Quelquefois, dans des formes qu'on peut oonsidérf?r comme atténuées, le vomissement n'est pas immédiat, il ne se produit qu'au bout de quelque temps, une demi-heure, une heurt*, par exemple. 11 est alors précédé de sensations nauséeuses auxquelles il succède assez raj)idement : les aliments vomis ont alors subi un commencement de digestion.
Dans une autre catégorie de faits, les vomissements sont précédés par des douleurs extrêmement intenses. Immédiatement après l'ingestion des aliments, les malades éfwouvent une douleur des plus vives à l'estomac. Elles emploient pour en donner idée les comparaisons les plus frappantes : c'est une sensation de brûlure intense, comme si elles avaient ingéré du plomb fondu, une sensation de plaie à vif ou encore une sensation de tortillement pénible, de crampe, de constriction. II est j)Ossible que ces scMisations corresj)ondent à des états différents : les sensations de brûlure, de plaie dépendant d'une hyp(»res- Ihésie de la mu(]ueuse, les sensations de crampe i\ une véritable contraction douloureuse de la région pylorique et du pyloi*(^ luimême.
En proie aux sensiilions angoissant(\s causées par l'arrivée des aliments dans l'estomac, les malades présentent quelquefois le tableau le plus dramatique d'une douleur intolérable ; leur figure est tirée, anxieuse ; elles se tordent de douleur sur leur lit ; leur face est paie, couverte de sueur, les extrémités refroidies quelcpiefois cyanosées. Parfois certaines manœuvres paraissent leur procurer quelques soulag(*ments : c'est ainsi qu'elhvs compriment vigoureusement l'épigastre à l'aide de coussins ou d'oreillers, ou simplement avec les deux mahis réunies.
Quelquefois le paroxysme douloureux aboutit à une véritable attaque convulsive ; les choses se passent alors comme si les aliments en parvenant dans Testomac avîiient amené l'excitation d\m vérit^ible centre douloureux hystérogène. En somme, les phénomènes qui pn> cèdent les vomissements douloureux sont exactement ceux que Ton attribue à la gastralgie ou gastrodynie hystérique.
La crise convulsive éclate quelquefois sans que se pr'oduisenl des douleurs marquées. Chez ces malades, le point épigastrique douloureux présente souvent les caractères d'un véritable point hystéi-ogéne : sa compression amène une sensation d'angoisse, d'oppression, de serrement h la gorge et, quelquefois, une véritable crise.
Qu'ils îk)ient douloureux ou indolores, les vomissements ont une même conséquence lorsqu'ils sont très rapprochés, lorsqu'ils succèdent à presque toute ou môme absolument à toute tentali\'e d'ingestion alimentaire : ils provoquent l'inanition au même titre que l'anorexie hystérique. Les malades maigrissent, s'affaiblissent; au botit de quelque temps, elles de\iennent incapables de se lever, leur figure est émaciée, excavée, leur peau sèche et terreuse, leur amaigrissement tel qu'elles sont réduites à l'état de véritîibles squelettes vivants. La mort peut survenir dans ces conditions ; c'est hcui'eusement une terminaison excejUionnelle.
Les malades conservent en effet souvent j)endant longtemps un certain degi-é d'emboniK)int, et une certaine énergie. Pour expliquer cette conservation relative des forces et de l'embonpoint, on a invoqué un mode particulier de la nutrition chez les hystéricpies et on a prétendu que ces malades avaicMit la faculté de restreindœ Ic^urs dépenses organiques au-dessous du minimum physiologique et que, par conséquent, elles échappaient aux règles communes de la nutrition. Pour cela, on s'est basé sur le résultat d(* l'analvse des excréta. Les hystériques en état d'inanition élimineraient une quantité d'acide carbonique et d'urée très inférieure h la quantité nor^male.
Il n'y a en somme ri(Mi Ih qui leur soit particulier, comme il n»sulte des recherches faites par les physiologist(\s sur des animaux et des hommes maintenus pendant longtem|)s dans un état de jeûne complet. Les dépens(»s se restreignent de plus en plus et s'arrêtent au bout de quekpie temps à un minimum. Cela se compix^nd facilement, si l'on considère que les mouvemcMits sont dans ces conditions pi'ognîssivement diminués, que la dépense de Ténergie musculairt^ se tmuve restreinte ù son minimum et que la masse des tissus vivants se n»streint également.
La quantité des urines émises en vingt-<juatre heures tombe au bout de queUpie temps à un chiffre extrêmement réduit : elle ne
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ilôpasst» pas quelquefois Su ou 60 grammes. Elles ne renferment ciu'une quantité d'urée très fîiible, 1 ou 2 jj^rammes ou moins encore.
(-et te diminution de Turée résulte avant tout de la dimiiuition de rinjçestion des substances albuminoïdes et de la restriction très grande «le la dénutrition des grandes masses azotées de Torganisme, au cours d'un jeûne prolongé. La diminution très grande du volume des urines (\st la conséquence de la diminution de la quantité d'eau absorbée, la diminution de Tiizoturie, la conséquence de l'inanition . Mais cela ne suffit pas î\ expliquer rhypoazoturie extrême que l'on t^bsiTve dans certains cas ; môme à l'état d'inanition complète rhomme élimine encore 10 à 11 gr. d'urée. Chez les hystériques Tabaissi»ment est considérable. Le chiffi'e d'urée peut tenir à ce (jue l'urée est éliminée avec les vomissements d'après Charcot, et, peut-être aussi, au ralentissement des combustions, comme Richet l'a ccmstaté directement sur les hystérie jues en léthargie.
Si les hystériques atteintes de vomissement^s répétés conservent souvent un embonpoint réellement extmordinaire, c'est comme l'a tMitre autres auteurs bien démontré Gilles de laTourette, parce que souvent ell«»s ne vomissent ptos la totalité des aliments ingérés, ainsi qu'il siMnblerait à un examen superficiel. Si ou se donne la peine de mesurer le volume des ingesta et celui des liquides vomis, on s'ajKTvoit que celui-ci est presque toujours plus ou moins inférieur à «•elui-là. Cela indique la pénétration dans l'intestin d'une quantité d*aliments inférieure encore à la idéalité [)uisque les substances vomi(\s Hjnt forcément mélangées à une proportion plus ou moins considéral)le de liquides de sécrétion salivaire ou stomacale. Ainsi s'explique «jue les vomissements puissent, ])endant quelquefois six, huit, dix mois et même davantage, se produire apivs tous les re|)as siins <jue les malades, amaigries, il est vrai, soient en danger de mort, siins même qu'elles soient incapables de se lever, de se tenir debout et même de marcher ou de vaquer î\ des occupations peu fatigantes.
Il est du reste des raisons diverses d'attéimation à la gravité des vomissements répétés des hystériques : non seulement ils sont souvent en réalité partiels et non totaux, mais encore ils peuvent ne pas se pixxluire absolument après chacun des repas, ou encore ils peuvent ne porter que sur certaines variétés d'aliments. Avec ces maladies, il faut s'attendre aux irrégularités les plus grandes, aux bizarn^ries les plus inattendues. Certaines malades supportent parfaitement un aliment ou une certaine quantité d'un aliment donné alors qu'elles ont une întolénmce complète pour tous les autres. On cite ainsi une malade qui supportait le koumy^» et rien d'autre. Récemment nous
soignions une hystérique atteinte de gastralgie qui pouvait support*»!* un litre et demi de lait, pas d'avantange; le surplus provoquait des crises douloureuses suivies de vomissemcMits.
Ces malades ne sont pas toujours .atteintes d'anorexie ; elles peuvent avoir conservé Tappétit, elles mangent sans dégoût et même nv("c un véritable plaisir. Celles qui sont atteintes de la forme doulotu'eiise (h»s vomissements hystériques, diminuent leur alimentation par crainte de la douleur beaucoup plus que par absence d'appétit ou par crainte» du vomissement. Toutefois^ la combinaison de l'anorexie et des vomissement incoercibles est loin d'être rare. Certaines malades ontrina[)pctence psychique caractéristique de Tanorexic hystérique ; le vomissement survient si on les force à prendre une quantité d'alim(»nts supérieure à celle qu'elles ont elles-mêmes fixée.
Nous avons déjà signalé la diminution considérable de la quantité d'urine ; pour une raison analogue, il y a constipation, et souvent constipation des plus opiniAti'es. Les matières sont extrêmement dures et leur expulsion des plus difficiles ; on a souvent beaucoup de peine à lutteur contre cette extrême par(\sse de l'intestin.
L'examen extérieur de l'abdomen n'apprend rien de bien particulit»r . Il est souvent dé[)rimé, rétracté. On constate dans les formes gastra!giques un endolorissement maixjué au creux épigastrique et souvent mêmt^ le long de la grandi» courbure d(^ l'estomac. Parfois, par la pression au point épigastrique, on provoque de véritables sensations d'aura ; on peut même de cettt* façon provoquer une crise convulsivo. L'estomac est quelquefois rétracté, quelquefois distendu par des gaz. On a rapporté des faits dans lesquels, à la suite d'une oontracturv du pylore, il y aurait eu une dilatation de l'estomac, avec stase alinuMilaire plus ou moins marquée. Les vomissements seraient alors tiinhfs et copieux. On comprend très l)i(*n que la stase puisse» chez les hystériques amener aux vomissements répétés, en vertu de l'irritation produite par les acides de sécrétion et de fermentation.
Durée et mode de terminaison, — Les vomissements l'épétés d(»s hystériques sont surtout caractérisés j)ar* leur longue durée, par leur tendance à se j)(»rpétuer. Une fois installés, ils peuvent persister |>endant des mois et des années. Ils peuvent se suspendre pour quelque temps, puis recommencer.
Us se montrent en général rel)elles à toute médication ; en revanche aussi, toute médication peut avoir sureux une action d'arrêt innnédiate, inattendue, qui surprend d'autant plus que pendant des mois on a épuisé en vain les moyens d'un emploi classicpu^ dans le traitement d(\s vomissements. Assez souvcMit, la guérison s'est faite brus(|uement après qu(»l(|ue vive émotion, après quelque é^'énement de natun* A
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impœssioniuT vivement les malades, que cet événement soit, du reste, hiuireux ou malheureux.
La guérison, d'autres fois, se produit lentement, progressivement, le nombre des repas non suivis de vomissements d(»venant plus grand, le nombre et la variété des aliments tolérés plus étendus.
Actuellement, gr-âee à la mise en œuvre du traitement psychique, et h l'emploi de la suggestion et de Tisolement, les succès thérapeutiques sont plus nombreux qu'autrefois.
Celte méthode mieux connue et instituée dès les premières pliases de la mahadie, donnera certainement un grand nombre de succès ; elle permettra d'enrayer des cas qui auraient pu devenir désolants par leur durée et leur ténacité, ou même menaçante par leur intensité. rVous l'avons dit, en effet, la mort par l'inanition directement ou par ses conséquences indirect(\s, et, en particulier, la tuberculose, peut être la cousécjuence des vomissements incoercibles de nature hystérique. G'esl un fait assez bien connu actuellement pour que nous ne soyons [)as tenu d'en appuyer la démonstration par des exemples clini(jues. A ceux que Deniau et Gilles de la Toui'c^tte ont n^evés dans la littérature médicale» aniérieure aux publications de l'École de la Salpètrière, il Siérait facile actuellement d'en ajouter un assez grand nombre d'autres.
L(*s médecins ne doivent donc pas se bercer d'une confiance trompeuse parce qu'ils se trouvent en prestance d'accidents purement névropathiques. Ils doiv(»nt agif vigoureusement dès qu'ils ont reconnu la nature de l'affection. En avant recours de bonne» heure à un traitement bien dirigé, à l'isolement au besoin, ils pourront souvent t»ni*ayer le mal et prévenir une catastrophe.
Pathogéme des vomissements hystériques. — La nature névropathique, et plus particulièrement encore hystérique, des vomissements dont nous venons de tracer l'histoire clinique, est démontrée par les conditions de leur survenue, leur coexistence habituelle avec des accidents nettement hystériques, les bizarreries frécjuentes de» leur évolution et leur guérison par la suggestion. Lorsque tout stigmate liystérique fait défaut, on en arrive même à qualifier de vomissements hystériques les vomissements qui présentent ces caractèivs ils sont ainsi par eux seuls un stigmate suffisant de la névi'ose.
Lfï donnée la plus importante à retenir, celle qui domine la thérapeutique de l'hystérie toute entière, c'est qu'elle comporte un élément psychique prépondérant, et une perversion de la volonté conti'e laquelle l'éducation et la suggestion sont le meill(»ur remède.
Ce que nous devons recherchei* ici en ce moment, c'est le mécanisme pathogénique de ces vomissements. Ce mécanisme est loin d'être
univoquo, il paraît, au contraire, tii>s complexe. CVst ainsi que, d'après Deaiau, on pourrait admettre dans les vomissements hystériques les variétés suivantes :
Vomissements simples ou urémiques ;
Vomissements spasmodiques ;
Vomissements atoniques ;
Vomissements par hypéresthésie œsophagienne et gastrique ;
Vomissements par pneumogastralgie ou névralgie du pneumogastrique ;
Vomissements par troubles de hi sécrétion stomacale ;
Vomissements par perversion de la volonté.
Il y ajoute encore, d'après la natun* j>articulièrc* des substances vomies, les vomissements de sang et los vomissements stercoraux.
En laissant de coté ces deux dernières variétés (jui réclament une étude c^ part, on peut facilement réduire le nombre des variétés de vomissements hystériques.
Les vomissements appelés par Deniau, vomissement urémiques ont été consi déliés comme d(\s vomissements sup|)lémentai!vs de Texcréliou rénale. Charcot montra |)ar l'observation dti malades de son s(t\ ice (|ue, au cours des vomissements hystériques, la (|uantité des urines diminu(» considérablement et môme qu'elles peuvent manqtier complètement pendant plusieurs jours. Il fit voir de plus que la ({uantit^é d'uive éliminée par la voie urinaiœ s'abaissait à un taux extrêmement faible. L'analyse chimique montra que les vomissements renfermaient une (juantité relativement élevée d'urée. D'autre part, l'analyse du sang, faite par Gréhant fit voir qu'il n'y avait pas accumulation d'urée; la conclusion tirée par Charcot d(» ces faits, c'est qu(» les liquides de séci^étion stomacale (Mitraînent au (iohoi*s l'urée non éliminée par le rein et que, grAce à cette excrétion conqHMisatrice, l'auto-intoxicalion urémique se trouve conjurée.
Secouet, avant observé éiifalement dans le s(»rvice de Fernet l'oligurie et la diminution considérable de l'azoturie chez l(»s hystériques, attribua 1(^ vomissements i\ l'urémie. Bouchard démontra que tous les vomiss<^ments, quels (ju'ils soient, renf{»rment une certaine quantité (l'uré'(\ Ce fait, comme le fait remarcpier avec raison Gilles de la Toun'lt(\ n(^ peut pas ÙXiv objecté à la théorie d(» l'élimination supplémentaire de l'urée par la voie stomacale, parce qu'il faudrait démontrt»r (|ue l'éUmination de l'urée par les vomissenients hystériques n'est pis plus considérabh» (jue par les vomiss(*ments d'autre nature?.
En toul cas, on peut considérer C(«nme c(»rtain (jue la diminutiiin considérai )le de la (piantité d'urine (4 d'urée» éliminée est avant tout la conséquence de la diminution de l'ingestion des aliments albumi-
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noïdes : elle est sous la dépendance de Tinanition, bien qu'on puisse inv<K[uer une modification particulière de la vitalité cellulaire et de la nutrition dans rhvsténe.
En admettant qu'il faille chercher à Tanuric» et à rhypoazoturie des hystériques une autre cause que Tinsuffisance de ralimentation, <m ignore si leurs vomissements sont caraclérisés par une quantité d'urée supérieure à celle des autres vomissements.
L'oligurie et la diminution d(» Turée éliminée par les reins pouvant iHvv^ la conséquence et non la cause des vomissements, on peut purement et simplement supprimer la variété des vomissements hyst(> riques supplémentaires de Texcrétion rénale.
Les vomissements atoniques seraient la conséquence d'une atonie <Ies parois musculaires de Testomac, qui amènerait la stagnation des liquides, et leur rejet par vomissements tardifs. Cette classe ne nous parait pas nettement établie. Evidemment, des hystériques peuvent avoir de la stase gastrique et des vomissements par stase, mais il ne nous paraît pas démontré que cette stase soit du(^ à Thystérie, ou que li's vomissements se comportent autrement qu'ils ne le feraient chez d<\s sujet.s non hystériques.
Les vomissements par hypersécrétion stomacale résulteraient de la sécrétion dans Festomac d'une quantité de liquide exagéré, même et surtout à jeun. Les vomissements attribuablesà ce mécanisme existent-ils réellement dans Thystérie ? Nous n'en savons rien. 11 nous a paru qu'on avait décrit surtout sous ce nom les vomissements pituileux considérés comme la conséquence d'une sécrétion catarrhale exagéi*ée. Or, nous avons dit plus haut que ces vomissementîs sont \e plus souvent des vomissement^} œso[)hagi(^ns, et non des vomissements gastriques, qu'ils sont constitués par de la salive accumulée dans l'œsophage, grâce à un spasme momentané du cardia.
Ces éliminations faites, nous restons donc en présence des vomissements par spasme, des vomissements douloureux et des vomissements par perversions de la volonté que l'on peut appeler, d'une façon plus simple, vomissements psychiques.
Il est permis de pousser plus loin encore la simplification et de se demander si tous les vomissements hystériques ne sont pas des vomissements psychiques, avec ou sans phénomènes douloureux.
Vomissements par spasme, — L'existence des vomissements par spasme œsophagien n'est p{\s douteux. Les aliments sont arrêtés pendant la déglutition, il en résulte une sensation pénible, suivie bientôt du rejet des substances ingérées, presque immédiatement, sans qu'elles aient subi de modification digestive. Le passage de la sonde œsophagienne indique le siège du rétrécissement tantùt à la partie inférieures
tantôt à la partie supérieure de rœsophage. Sa nature spasmodi(jue est démontrée par sa disparition brusque, définitive ou intermittente. Dans certains cas, la contraction spasmodique paraît étendue à toute la hauteur du conduit. Le môme mécanisme a tout naturellement été invoqué pour Testomac ; il pourrait, sous Tinfluence du contact des aliments, devenir le siège d'une contraction spasmodique généralisée ou localisée ; la contraction localisée se ferait de préférence au niveau du pylore.
Qu'il puisse y avoir en effet contraction spasmodique de Testomac, cela ne paraît guèi'e douteux. On a vu du reste assez souvent les vomissements d'origine gastrique alterner avec les signes de spasme» de rœsophage. 11 est assez naturel de penser qu'un processus analogue s'est produit du coté de Testomac. Toutefois, il convient de ne pas oublier que Testomac ne joue qu'un rôle passif dans le vomissement ; il n'intervient guère que par la fcTmeture du pyloit* et l'ouverture du cardia, l'expulsion du contenu stomacal résultant du vide produit dans la cage thoracique par une aspiration faite la glotte fermé(î, et de la comj)ression énergique due à la contraction du diaphrtagme et des parois al)dominales.
Tout ce qu'on peut dire, c'est que l'arrivée des aliments dans Festomac suscite rapidement l'ensemble des réflexes cooi'donnés d'où résulte le vomissement.
Vomisseinents douloureux. — Deniau distingue les vomisst»ments par hyperesthésie stomacale, et, avec Huchard, les vomissements par névralgie du j)neumogastrique.
La névralgie du pneumogasti-ique a été invoquée parce qu'on a vu (juehjuefois survenir en môme temps cpuî les douleurs stomacales des manifestations dans les autres viscères auxquels se distribue le pneumogastrique : de l'ang-ine de poitrine, des accès d'oppression.
Toutefois, le fait princi{)al à relever, c'est la douleur qui peut l'ésulter, soit d'une hyperesthésie douloureuse de la muqtieuse, soit d'un spasme douloureux des tuniques musculaires de l'estomac et plus particulièrement encore de la région prépyloricjue ou du pylore. L'hyperesthésie de la muqueusi^ paraît donner lieu aux sensations immédiates de brûlure atroce, de plaie à vif, etc. que les malades ressentent dès que les aliments ont pénétré dans la cavité gastrique. Le spasme douloureux corres[)on(lrait mieux aux sensations de crampes douloureus(^s, de tortillements [larlbis accusés. Nous avons dit (jue l'estomac pouvait ôtre le siège d'une véritable zone hystérogène, et que des crises plus ou moins accentuées pouvaient se pnjduirc* sous TinflucMice du contact des aliments.
Gilles de la Toun^tte déclare que l(»s vomissements par spasme se
ronconlronl plus volontiers en dehors de Tliyslérie convulsive, et les vomissements douloureux, au contraire, plus volontiers avec cette di»rnière forme. Les premiers seraient, en général, plus tenaces que les seconds. Ceux-ci, liés h révolution de Thystérie convulsive, jHHivent disparaître à propos des crises.
Vomisspments d'origine psychique. — Ici, les vomissements S4»raient purement d'origine centrale. Les malades, dominées par Tidée fixe que leur estomac ne peut supporter les aliments, vomiraient l»res<]ue inimédiatement après leur ingestion. D'autres encore seraient encouragées à vomir par Tintérét dont elles deviennent Tobjet de la paK des personnes qui les entourent. Les vomissements tout d'abord accidentels deviendraient habituels sous Tinfluence d'une perversion psychique à laquelle les parents, les fimis, et môme les médecins, collaboreraient d'une fa(,'on aussi efficace qu'inconsciente. La preuve d(* la nature psychique de ces manifestations se trouve démontrée par liMir guérison fréquente par la suggestion et par l'isolement.
Le spasme et la douleur peuvent être également d'origine cérébrale et guérir de la môme façon. Toutefois on doit admettre que les hystéri(pies peuvent ressentir d'une façon beaucoup plus intense la douleur stomacale causée par la gastrite ou Thyperesthésie digestive. Une conjonctivite légère peut chiîz une hystérique amener Tocclusion spasmodique de la paupière ; une épine dans la main peut provoquer la contracture du bras : une irritation banale pourrait de môme amener dans l'estomac des phénomènes de douleur et de spasme et des vomissements.
DIAGNOSTIC DES VO MISS E MEiNTS HYSTÉRIQUES
Tout d'abord le médecin pourra se demander si les vomissements sont bien réels et s'ils ne sont pas volontairement et artificiellement entretenus par quelque manœuvre frauduleuse. Certaines hysté!'i(|ues ont un tel besoin de provoquer la pitié ou rétoîineinent, d'attirer l'attention, qu'il faut avec les malades de cet ordre se tenir constamment sur ses gardes et se défier de (juelque supercherie. Quelquesunes seraient parfaitement capables de se faire vomir, en se chatouillant la gorge, ou par quelque autre j)rocédé. Vjwn jeune anglaise obtenait le vomissement en songeant à du pudding fait avec des boyaux de chat en jmtréfaction.
Les vomissements hystériques ont un cachet particulier qui les fait S4juvent reconnaître d*emblé(\ Leur survenue immédiate a[)rès le repas, avec ou sans douleur, chez des jeunes femmes nerveuses, après des émotions, des chagrins, des dé])oires, à la suite de crises convul-
sives éveilleront immrdiatomont Taltontion. L'existence de stigmates non douteux d'hystérie confirmera riiy[)otlièse.
Toutefois, de même que Fanorexie avec laquelle ils sont assc^. souvent liés, les vomissements hystériques peuvent être la seule manifi^- Uition de la névrose, ou se [)r(>duire chez des personnes qui ne pressentent que des phénomènes neurasthéniques et pas de stigmates hystériques. S'agit-il encore d'hystérie dans ces conditions? Personne ne le peut dire, nul ne sachant où commence riiyvStérie et où finissent les autres névroses. Qu'importe du reste, il suffît de vsavoir que les accidents sont analogues et susce[)tibles de céder à la mise en œuvn* de la thérapeutique psychopathique.
Les vomissements des dyspeptiques sont plus tardifs, précédés par des phénomènes dont ils marquent en quelque sorte le paroxysme; chez les hystériques, ils se produisent d'emblée. Dans la forme douloureuse-le diagnostic dilîérentiel avec ïnlcns peut être très difficile; il serait t\ peu près impossil)le s'il y avait eu (juelque grande hématémèse nerveuse, coïncidence possibl(\
Les vomissements incoercibles de la grossesse ressemblent beaucoup aux vomissements hystériques : ce sont du reste aussi dt»s vomissements névropathiques et qui plus est, souvent de \'éritables vomissements hystériqu(\s. Ils en ont tous les caractères oX ne se présentent que (*hez des femmes atteintes d'un degré accentué de nervosisme.
V O M I s s K M E X T s H K M 0 U !U I A G IQ U E S
Les hystériques, hommes ou femmes, j)euvent présentei* des vomissements sanglants dans des condilions diiTérentes sans qu'il existe chez eux de lésion appréciabltî do la muqueuse.
Nous avons déjà sigiudé plus haut les vomisst»menLs pîtuiteux hémorrhagiques, nous n y l'eviendrons pas. Nous n(» nous occuperons ici que des grandes hématémèses constituées pru* du saiig pur; elhîs i*appellent souvent par leur al)on(]ance (.'t leur aspect les vomissements sanglants de l'ulcère simple.
Le vomissement de sang se rencontre sui'tout dans l'hystérie confirmée chez des hystériques adultes; cependant Pinel l'a observé chez une petite fille de onze ans. Voici comment \v décrit (lilles de la Tourette qui a emprunté en gi-îuide partie à rcwcellente thèsi» de Ferra ii les élénKMils de cette description.
(( Souvent riiématémèse s(; pnxhiit dans les conditions suivantes. Le mtdade ressent un(^ vi\e douleur au creux épigastrique; on noie parfois alors ra|)piu-ition d'un ballonnenient plus ou moins marqué
de la rég-ion épigastrique. La douleur s'exaspoi*e et fréquemment irradie dans le dos; puis simultanément survic^ment des j)alpitations, une angoisse préeordiale, en môme temps qu'existent une sensation constrictive le long du tube œsophagien, des éblouissements, des battements dans les tempes et des bourdonnements d'oreill(\s, tous j)hénomènes constitutifs de ce qu'on pourrait appeler la grande aura gas- Iro-céphalique. C'est au milieu de cet ensemble sympt(>mati(|ue, les douleui-s gastriques étant arrivées fi leur maximum d'acuité, que riiématémèse se produit, accompagnée ou non d(^ violents efforts de vomissements.
« L(^ vomissement, dans ce cas, est la phase terminale du paroxysme ; il se fait en une ou deux fois, rarement plus, et aussitôt terminé, ou le malade revient complètement à lui, comme après un paroxysme convulsif ou bien encore plus souvent, il tombe dans un état demisyncopal.
K Cet état de sjncope, d*évanouiss<Mnent est noté dans un grand nombre d'observations. Comme on le trouve indiqué, même dans les cas où le sang rendu était trt\s peu abondant, nous croyons que, h* plus souvent, il n'est pas attribuable à une syncope vraie j)ar perte sanguine, mais plutôt à un état demi-syncopal ou léthargi(jue de natuix* hystérique, Thématémèse hitenu» vient ici en quehiue sorte pour fixer, pour ainsi dirt*, la forme ou mieux la terminaison de Tattaque dans un sens dét(*rminé. »
Ces vomissements de sang ont souvent tendance à se» reproduire pendant longtemps à des intervalles plus ou moins éloignés ; (juehjuefois, ils se montrent tous les jours. La j)erte de sang répétée amène un état marqué de faiblesse et d'anémie.
Plus rarement, Thématémèse se fait par sim])les régurgitations, le sang arrivant dans la bouche sans phénomènes douloureux prémonitoires, sans efforts de vomissements.
Un de nos malades, au début de s(\s crises convulsives, avait du sang dans la bouche sous forme d'une mousse sanglante. A la lui d(* la crise, il rendait par simple régurgitation un demi-verre* à un vern^ à bordeaux de sang très rouge. Dans ces conditions, il est ])ien difficile de décider si le sang vient réellement de restomac.
Quehjuefois, le vomissement de sang peut se produin* bruscpiement sans au<Mm des |)hénomènes prémonitoires indi(|ués par Ferran et Gilles de la Tourette. Une dame obst^rvéi^ par nous, très nerveuse, sans stigmates hystériques appréciid)les, eut à deux reprises une grande hématémèse sous riniluence d'unt^ vive émotion. Elle* n\ssentait un(* sensation de malaise général, de chaleur à Fépigaslre, puis brusquement se produisiiit un vomissement évaluée par elle à un litre de
sang. Peut-être conteslera-t-on la iiatiin» hystépic|ue de cette gastrorrhagie ; on ne pourrait guère en tout cas. contester son origine névropathiqué. Jamais cette darne ne souffrit de r(\stomac avant ou après, et ces accidents ne se reproduisirent plus.
L'hématémèse su montre de préférence chez les hystériques au moment des règles. On a voulu y voir une hémorrhagie compensatrice ou supplémentaire, lorsque Técoulement mensuel était supprimé ou diminué.
Le sang vomi est rouge, presque pur, liquide souvent, plus rarement (Hi caillots ; mais en tout cas peu modifié par le digestion. Le mélijenaa été rarement observé, ce qui indique évidemmcMil que le sang extravasé dans Testomac a été complètement rejeté au dehors par le vomissement.
Le diagnostic de Thématémèse hystérique p(»ut présenter des difficultés considérables. Il peut être très difficile (féliminer Tulcèri* rond, d'autant plus (jue cette lésion se produit assez souvent chez des hystériques.
L'existence» de crises convulsives et de stigmates nettement qualifiés, mais surtout, la survenue de Thématémèse pendant une crise, ou à la suite* d'une vive émotion dénonceront son origine névropathique. On a signalé une hypéreslhésie superficielle, cutanée», du creux épigastrique, très différeMite de Thypércsthésie profonde de fulcère rond.
Dans certains cas. le diagnostic, entre Thématémèse hystérique et Thémathémèse de* Fulcus cliez une» liystérique, nous [)araît de^voir être» d'une difficulté à peu pivs insurmontable.
V 0 M I s s K M EN TS ST E RC 0 R A U X
Plusieurs cliniciens des |)lus autorisées, SydeMiham, Briquet. Jaccoud, ont admis cpie» le's hyst(''ri(|iu\s pe)u valent rejeter par vomissement nem pas seuleme^nt de*s substance\s fécale)ïde\s venues de l'intestin grêle, ceMuine ce»lle\s epii constituent les vomisse'ments fée*ale>ïde's de» TétrangleMnent heM'niaire' ou ele l'occlusion inte'stinale, mais même des matière'S(lure\s. al)S()lumeMit analogues à celle's epie Tem trouve dans le gros intestin e't (jui sont r<»jete''es par la défeVatie)!!. On a e>bjecté (|U(» la valvide ile''o-coM*alr. la fameuise l)arrièiv ele»s apothie*aire\s, d'apivs les ree'herche's physiologiepie^s était infrancliissable' et epril était absolument impossible d'adnie'tlre le' reflux ele liejuide's élu e'aMMnn dans l'iléon, à plus forte rais;)ri. le |)assag(Mle fragments elurs de» matière fécale. On a dit encore (|ue le>> ma|j\(les avaie*nt trompé ele's médecins trop naïfs en la circonstance, et cpie. avec le elésir malaelif el'attirer Tattention
et d'exciter rélonnement qui leur est habituel, elles avaient simulé le rejet par la bouche de matières fécales. On a rappelé que des hystériques avaient été surprises simulant le rejet d'urine par la bouche, les omîtes ou Tombilic, que, chez d'autres, on a découvert une provision de lK)ule[tes de matières fécales qui leur servait à reproduire frauduleusement le vomissement stercoral ; Tune d'elles en avait une réserve sous l'aisselle.
Chez la malade de Briquet, on fut frappé de voir, après un lavement de décoction de café, les vomisssements présenter l'aspect et l'odeur de cette décoction. On lui donna alors en lavement successivement de la teinture de tournesol et une solution de chlorure de sodium; le chlorure de sodium et le tournesol ne tardèrent pas à apparaître dans les vomissements, ce qui est très démonstratif, tout au moins pour le tournesol. Jaccoud déclare s'être mis à l'abri de toute simulation possible; sa malade succomba quelque temps après à une fièvre typhoïde, et on put constater qu'elle ne présentait aucune anomaUe de la valvule iléo-cœcale.
Plusieurs autres faits semblables ont été rapportés depuis, et il semble bien qu'on ne puisse plus actuellement mettre en doute la possibilité de l'évacuation par la bouche, de matières fécales moulé(\s chez les hystériques. Il se produit donc chez elles une inversion des mouvements péristaltiques qui peut aller jusqu'à ramener dans l'estomac des matières moulées venues du caxrum.
On comprend que, dans ses conditions, l'hystérie puisse simuler l'occlusion intestinale, jusques et y compris les vomissements féca-
loïdes.
GASTRALGIE HYSTÉRIQUE
L'estomac des hystériques peut être le siège d'une hypéresthésie des plus intenses; aussi Tingestion des aliments devient-elle, dans ces conditions, la cause de crises douloureuses d'une grande intensité. U en a été question déjà à propos des vomissements hystériques et nous avons montré qu'ils sont quelquefois précédés par des douleurs très vives. Toutefois, les vomissements n'accompagnent pas les crises douloureuses d'une façon obligatoire.
Les crises gastralgiques plus fréquentes au moment des ri^gles, peuvent présenter une intensité des plus grandes. C'est une sensation de crampe, de brûlure épigastrique avec irradiation fré(juente vers les hypochondres. Les malades se tordent cjuelquefois littéralement de douleur, la face angoissée, les extrémités froides. Parfois, la douleur retentit dans le dos et prend les allures de la douleur en broche ;
souvent elle s'accompagne d'une sensation pénible de constriction œsophagienne ou pharyngée.
Les crises peuvent survenir isolément, mais assi^z souvent, elles se suivent pendant plusieurs jours et quelquefois même se renouvellfînt plusieurs fois par jour.
TYMPANISME HYSTÉRIQUE
Les hyvstériques hommes ou femmes, les femmes beaucoup plus souvent que les hommes, peuvent être pris d'un gonflement de l'abdomen qui peut prendre parfois un développement considérable, et devenir la cause d'erreurs de diagnostic. On a beaucoup discuté sur le mécanisme de ce phénomène ; en rèalité, sa pathogénie paraît n'être pas toujours la même, et il semble bien qu'on ait, sous la même dénomination, englobe des faits de nature tout à fait difféi'ente.
La tympanite hystérique est constituée par un gonflement de Tabdomen qui peut être généralisé ou partiel.
Tympanite gésier aie. — Le gonflement généralisé ])eut se produire brusquement à la suite d'une crise hystérique, ou d'une coiwmotion physique ou morale ; elle ptnit encore apparaître progressivement et n'atteindre son maximum qu'après un certain nombre de jours.
Quoi (|u'il en soit, le ventre est saillant, distendu. C'est d'une façon générale l'aspect bien connu du tympanisme abdominal. Assez souvent, la distension est généraliste^, égale dans toutes ses parties. Par la percussion, on obtient une sonorité tym[)anique; souvent on pcnif reconnaître ainsi la distension de l'estomac (»l du gros intestin et dessiner les zones qui leur corn\spond(nil, grâce t\ la tonalité' différente de la sonorité au niveau d(îs points qu'ils occupent dans l'abdomen.
Quelquefois, il y a contraction manifeste d(»s muschvs de la poroi abdominale ; le ventre est alors beaucoup phis dur, beaucoup pJus résistant ; on |KHit y voir se [)rof luire une dépression mé<iiaiH* due t\ la contracture des grands droits aMoininaux. Parfois encore, l'estomac et le gros intestin ont paru refouU'^ et abaissés, ce qui parait correspondre à la contracture du diapliragme.
Lîi j)ercussion j)eut donner, non une sonorité tympanique. mxvL^ une presque matité (fu'on attril)ue alors à la tension exagérée des gaz. La tympanite» peut appanu*tre et disparaîtn* brusquement, sims émission de gaz. On peut la voir s'évanouir sous l'influence de In chloroformisation. Parfois, au contraire. le gon^lt^ment n'a cédé qu'après rémission d'une qunntité considérable de gaz. Brodiea cité un cas dans h^quel Tintroduction d'une sonde» œs(^phagîenne dans le
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gros intestin avait amené révaeiuition d'une quantité très grande de ^az e! le dégonflement de Tabdomen.
La dissiension considérable de Tabdomcn peut devenir une cause» marquée de gène pour la respinition et même provoquer un véritable état d*asphy.\ie. On a prétendii même que la mort i)eut en être la eonséquencc ; il s'agirait en toiLs cas de iïûts bien exceptionnels.
Parfois Tabdomen distendu peut être le siège d'une sensibilité assez vive à la palpation ; dans ces conditions, surtout s'il existe en même temps des vomissements, chose j)ossible, il y a des a[>par*ences trompeuses de péritonite.
Lii tvTnpanite peut être localisée ; on constate alors dans une rtîgion, la fosse iliaque, la région ston>acale, une tiunéfaction dure qui peut îsûnuler une tumeur. Cette tuméfaction peut disparaître lentement sous l'influence d'une émotion, d'une crise hystérique, ou de la chlorofonnisation.
Ce qui a le plus intrigué les auteurs c'est l'origine des gaz qui iiistemlent l'estomac et Imtestin. On se représentait difficilement leur apparition et leur disparition brusques, soit sponUuiém(»nt, soit sous l'influence de la chlorofonnisation. La présence de gaz en excès est bien certaine dans quelques cas : une malade de Brodie surnageait cliuis IVau de la baigiK>ire ; on pouvait évacuer les gaa et ramener l'abdomen à des dimensions normales en introduisant un tube dans le rectum. Cadet, par la ponction directe de l'abdomen, a extrait une iiuantité notable de gaz. Mais y a-t-il toujours des gt« en quantité aussi considérable ? CeL\ parait douteux. Comment pourrait-on expliquer leur disparition brusque sous le chloroforme. L'hypotht^se du >[>asme du diaphragme soutiMuie dans ces derniers temps par Verhoogen parait doimer la clef de l'énigme d'une fa^on très siitisfai- ^»aute. Sous l'hifluence de-cette contraction, la masse gastro-intestinale serait abaissée, projetée en avant, de là sïuîs doute, la dureté considérable de la saillie alxlominale dans ces conditions, les muscles du ventre paraissant participer au spasme dans une certaine mesure.
Tympanite localisée, — Quant à la tympanite localisée qui a donné assez souvent lieu à des erreui*s d(* diagnostic en sifnulant des tumeurs du foie, de restomac, des ovaires, elle serait attribuable à la contracture des parois musculaires de Tabdomen et, |)eut-être, à la contracture localisée des anses intestinales sous-jacentes.
En somme, à l'iieure actuelle, il conviendrait de dét. rminer quels s<jnt les cas de tympanite qui cèdtMit i\ la chlorofi ïrrnisalion et quels sont ceux qui y résistent; pour ces derniers seulement on pourrait admettre l'existence d'un véritable météorisine gazeux.
Diagnostic. — Habituellement facile, le diagnostic de la tympanite hystérique peut donner lieu cependant h des erreurs variées.
La douleur à la palpation et les vomissements peuvent simuler la péritonite aiguë owlsi péritonite chronique; mais alors il n y a pas d(î fièvre, le faciès abdominal fait défaut et Tétat général n'est nullement en rapport avec la production d'une péritonite.
On a pu croire à l'existence d'un kyste de l'ovaire ou d'un corps fibreux utérin. C'est ainsi que Spencer Wells a vu disparaître sous le chloroforme une tumeur abdominale chez une femme qu'on lui avait envoyée pour être opérée.
La tympanite hystérique est la cause des fausses grossesses nerveuses. Nous en avons récemment observé un cas intéressant. Une dame très nerveuse présenta des vomissements répétés; les règles ayant disparu, on crut pouvoir les attribuer à un début de grossesse. Le ventre augmenta dès lors de volume, les règles ne i^eparurent plus, les seins grossirent, on put en extraire du lait. Vers le neuvième mois, des douleurs considérées comme le prélude de l'accouchement se montrèrent. Vers le dixième, force fût bien de reconnaîtrt* que malade, sage-femme et môme médecin s'étaient trompés, et qu'ils s'agissait simplement d'une fausse grossesse nerveuse.
ViCÏATIONS DE LA MOTRICITÉ ET DE LA SÉCRÉTIOT^ INTESTINALES d'oRIGINE
HYSTÉRIQUE. — Lcs hystériqucs sont le plus souvent constipées. Par contre, on peut observer cliez elles des poussées paroxystiques d'une diarrhée qui semble être de la diarrhée nerveuse.
Quelle est la part de la vicia tion de la motricité dans ces poussées diarrhéiques et quelle est celle de l'hypersécrétion .^ Il est bien difficile de ré])ondre à cette question.
Les troubles de la motricité ne sont pas rares chez les hystériques ; on observe fréquemment chez elles la contracture du côlon. Souvent aussi elles sont sujettes à des borborygmes et à des grouillements intestinaux qui les incommodent parfois beaucoup. Lorsque les parois de l'abdomen sont amaigries, on peut apercevoir des ondulations dues aux mouvements péristaltiques exagérés et incohérents de l'intestin.
Dans certains cas même, et filors apparaissent des phénomènes douloureux, ce sont des nodosités qui se déplacent dans l'abdomen. Le spasme de l'intestin paraît prendre part i\la production des tumeurs fantômes dont il a été question plus haut.
CHAPITRE X
RETENTISSEMENT A DISTANCE DES VICIATIONS DE LA DIGESTION GASTRO-INTESTINALE
Les vieiations de la digestion et les phénomènes douloureux de la dyspepsie gastro-intestinale peuvent avoir un retentissement plus ou moins important sur la nutrition générale, sur Tétat anatomique et le fonctionnement des divers organes. Il importe de connaître ce retenlissement pour en apprécier la valeur et en combattre la cause.
L'analyse permet de distinguer les facteurs pathogéniques suivants dans ce retentissement à distance :
a. Insuffisance de Talimentation ;
b. EIal)oration insuffisante ou vicieuse des aliments ;
c. Déplacement mécanique des organes ;
d. Action réfiexe ;
e. Auto-intoxications.
Nous allons, sans nous y attarder, passer en revue ces divers éléments pathogéniques. Nous étudierons ensuite, en nous plaçant avant tout au point de vue clinique, les modifications anatomiques ou fonctionnelles subies par les divere appareils.
a. Insuffisance de F alimentation. — Il n'est pas très rare {\\\v la dyspepsie gastro-intestinale ou les lésions de l'estomac et de rinteslin, aient pour conséquence une diminution quantitative de l'alimentation. La CKiinte de la douleur et l'anorexie vraie amènent îissez souvent les malades à s'alimenter insuffisamment. Dans les sténoses marquées du pylore, les aliments sont souvent rejetés par le vomissement sans avoir pu pénétrer dans le duodénum ; une diarrhée abondante peut éliminer les substances nutritives du tube digestif sans qu'elles aient été élaborées et absorbées en proportion convenable.
De l'insuffisance de l'alimentation résultent un amaigrissement et un affaiblissement quelquefois très marqués, et, assez souvent, un état dVxcilabilité ou d'atonie du système nerveux qui pi'oduisent à l<nir tour une aggravation des |)hénomènes dyspeptiques.
On a attribué l'anémie pernicieuse progressive à l'atrophie dt* la muqueuse stomacale ; pour qu'elle se produise, il faut que la diges-
tioii intestinale ne puisse suppléer la (lig(»slion gastrique. L'alimentation insuffisantes joue assez souvent un rôle important dans la [iroduction de l'anémie et de la eacliexie secondaiiv aux gastro-entéropathies.
b. Élaboration insuffisante ouvicieuse des aliments, — L'élaboration quantitativement insuffisante des substances alimentaires a des conséquences analogues fi relh\s de l'inanition. Avec mon élève» Jean Ch. Roux, j'ai décrit une variété d'hvpersecn'tion chlorhydrique continue, où le trouble digestif, ne s'accuse guère que par Tamaigrissement du malade, malgi'é une alimentation normale et souvent même exagérée. Conmic ces malad(»s ne vomissent pas, qu'ils n^ont pas de diarrhée et que la stase alimentaire est réduite h des proportions microscopi(|ues, il faut bien admettre un trouble chiniiqw* de La digestion lié à riu'jK'rsecr«'»tion chlorhydrique continue, ^élaboration vicieuse des sui>stances alimentaires a été souvent in\'oquée pour expliquer c(*rtains troubles do la nutintion générale, cei'tains états diatiiésiques ou névropathiques. Il est difficile de les séparer des auto-intoxications d'origine gastro-inU^^tinale dont il sera qm^ticHi plus loin. Souvent aussi, il y a combinaison de la viciation qualitative, de l'insuffisance quantitative de la digestion et des auto-intoxications ; il en résulte un ensemble dont l(»s éléments sont plus fa<*iles h énumérer thé^oriquenient qu'à démontrer pratiquement dans un cas donné.
Nous ne savons prescjue rien sur l(*s modifications subies [)ar les substances albuminoïdes sous l'influeMice d'une digestion Wcieusi* ; nous ne savons pas en (juoi elles diffèivnt des «'dbiuninoïdos normalement digérées.
Cept^idant, ces jK»rversions qualitatives ont servi de base ù des tliéories qui avai(»nt pour but d'explicjuer la genèse^ de cortaint*s maladies de la nutrition oi k^ ivlations de c(»rtains états névropathiques ou bradytrophiques avec la dyspepsie. Mialih^ avait expliqué le dialK'te par la mauvaise élaboration d<*s idiments hvdrocariKmés dans l'inU^stin. Beau attribuait Tanémic» et le nerNosisme, si notables cliez ceriiûns neurasthéniques dysp(»ptiqut^s, à uni» dig(»stion insufifisantiC et vicieus<»; Hay(*m a invoqué une mauvaise chlorojK^pt/onisation d<»s aliments azotés.
Nous verrons plus loin que Bouv(»n*t H D(»vic attribu(»nt la tétanie î\ l'apparition d'une altmmine toxique pnxluite dans l'estomac dilaté (l(\s liyperchloriiydri([ues par l'action d'un excès d'HCl sur les albuminoïdes en présence* de» Talc^Kd. (^ertaiiu*s albumimiries sont expli- (juées par une» <''lal)oration défectueus<^ d(»s substanc(\s azoté^^s dans le lul)e digestif.
c. Déplacemmt mécanique des oryanes. — L'estomac et les intestins dist^^ndus par les gaz |Mnivent ivfouler le diaphragme, dévier la
poinU' rlii cœur, gêner les mouvements respiratoii^es et ciiuser ainsi un trouble de la circulation et de la respimtion, surtout accusé dans les cas où il existe une lésion antérieure du cœur ou des poumons.
d. Action réflexe. — On a eu tendance auti'efois h expliquer un trop grand nombre de phénomènes anormaux chez les dys|>eptiques par l'hypothèse facile d'actions réflexes anormales. L'auto-intoxication a ou dans ces demiei's temps tendance à déposséder Faction réflexe. Toutefois, certains faits démontrent nettement sa réalité ; lorsque Tingestion de quelques bouchées d'un aliment indifférent, comme la salade, détermiiK? imniédiatenient la dilatation du cœur et une crise de dyspnée (Potain) ou encore loi'sque le toucher rectal provoque immédiatement une crise de vertige (Leube), il est impossible de faire intervenir pour expliquer ces phénomènes, autre chose qu'une action réflexe à point de départ gastrique ou intestinal.
e. Auto-intoxication, — L'idée qu'il peut se produire dans le tul>e digestif des substances nocives pour l'organisme est loin d'être nouvelle. On la retix)uve à la base des doctrines de Broussais et de Beau. Bouchard a attribué à l'auto-intoxication d'origine gastro-intestinale toute une iliade de maux : des accidents nerveuXy U*Is que céphalée, accablement au réveil, tristesse, sensibilité au froid, insomnie, verliges, troubles de la vue, hallucinations, engourdissement partiel et passager des membi^es, aphasie transitoire, palpitations, syncopes, fausse angine de poitrine, sueurs nocturnes, des accidents ciitatiês^ tels que sécheresse de la peau, sébon*hée, éruptions diverses, desaccideais réfiaux, albuminurie, peptonurie, des modifications de la nutrition générale, affaiblissement des forces, amaig-rissemement, troubles trophiqu€^ du côté des extrémités osseuses, des articulations di^ doigts. C'est à la dilatation de l'estomac, à la stase des aliments el aux fermentiitions qui en sont la conséquence que Bouchard attribuait surtout l'origine de ces diverses manifestations.
EUes englobent entre autres, comme on peut le voir, les principaux d^^ accidents de la neunistliénie. Bien des points de c-ette théorie restent contestables. Par contre, Bouchard a démonti'é, par des expérienci*s précises, la réalité du pouvoir toxique du contenu de l'intestin, el «es relations avec la toxicité urinaire. Or, l'observation clinique nous paraît amener à attribuer à l'auto-inloxication d'oingine intestinale ujie im|>ortance beaucoup plus considérable qu'à l'intoxiciition d'origiiie stomacale.
Oo a cherché à démontrer [)ar des exjiériences sur les animaux la toxicité en bloc du contenu de resloniac et de l'intestin, soit à l'état normal, soit à l'état pathologique. On a cherché aussi à isoler les difféivntes substances nocives et à déterminer leurs propriétés toxiqut^s
particulières. Les notions ainsi acquises sont très démonstratives en ce qui concerne Tensemble du contenu gastro-intestinal ; mais on ne connaît encore que d'une façon très incomplète les facteurs de cette toxicité.
Du contenu de l'estomac d'un hyperchlorhydrique, CassalH et Féré ont pu extraire une substance produisant chez les lapins, après injection dans le sang, de la contraction des vaisseaux et do la pupille, une anesthésie absolue, une respiration précipitée, des secousses convulsives, de lopistolhonos ; un autre extrait a déterminé de l'hypéresthésie, du coma, de la salivation, de la diurèse, mais pas de spasmes. Nous dirons plus loin que Bouveret et Devic avaient déjà extrait du suc gastrique de malades atteints de tétanie, une substance capable de provoquer des accidents tétaniques chez les animaux.
On a invoqué aussi l'action toxique des divers acides de fermentation qui peuvent se produire dans l'estomac sous l'influence de la stase ; on a accusé l'acide lactique, l'acide acétique, l'acide but\Tique, l'acide valérianique, l'acide propionique, l'acide oxybutyrique p. Ce dernier a été constaté par Klemperer dans l'urine de malades atteints de cancer de l'estomac. Toutefois leur intervention n'est pas établie sur des preuves expérimentales suffisantes.
Il a été démontré que la digestion artificielle des substances albuminoïdes pouvait donner lieu à des produits toxiques (pepto-toxine (le Bri(*ger) .
Toutefois un certain nombre d'auteurs ont vainement essayé de produire des accidents toxiques chez des animaux en leur faisant digérer ou en leur injectant dans les veines du liquide de stase de l'estomac. On peut donc admettre avec Albert Robin que la démonstration expérimentale de la toxicité du contenu de l'estomac n'a pas été suffisamment donnée, qu'on n'a pas pu extraire et différencier les substances nocives.
De ce qu'on n'a pas pu les isoler, il ne* faut pas tout^îfois conclure qu'elles n'existent pas. La biologie a dans ces dernières années démontré, par exemple, dans les cultures du bacille diphtérique des toxines d'une puissance formidable, susceptibles de causer des accidents graves et même la mort à d(*s doses infinitésimales. D'autre part, il ne faut pas comparer l'action pmduite par une injectioiï brutale l\ des animaux jeunes dont tous les organes sont sains, à ce qui se passe chez l'homme malade. Enfin, suivant la r-emarque de Linossier. il faut aussi tenir compte de la résistance individuelle à certabies intoxications.
Les données acquis(\s sur la toxicité du contenu de Tintestin sont plus étendues bien que sommaires encore sur bien des points.
La toxicité des matières fécales démontrée par Stick dès 1853, a été étudiée par Bouchai-d qui s'est inspiré des recherches faites auparavant par Gaspard, Panum, Hiller, Bergmann et Schmiedberg, Zfilzer et Sonnenstein sur la toxicité des matières animales en voie de putréfaction. Ziilzer et Sonnenstein, dès 1869, avaient démontré dans les produits de la putréfaction la présence d'alcaloïdes toxiques voisins de l'atropine par leurs propriétés chimiques et physiologiques. La question avait été reprise par A. Gautier, par Brouaid'.»l et Boutmv, etc.
Bouchard a fait des extraits de matières fécales, par l'eau et l'alcool. L'extrait aqueux produit de rabattement, de la diarrhée, des accidents agoniques. L'extrait alcoolique, plus actif, détermine de grandes convulsions. Or, il a suffit de l'extrait de 39 centimètres cubes, 5 de matières fécales pour tuer un lapin de 1 830 grammes.
Les substances connues susceptibles de contribuer à produire la ti)xicité du contenu de l'intestin sont très nombnmses déjà et la liste n'en est pas close.
Parmi elles, il faut citer la bile dont Bouchard a invoqué le pouvoir toxique; les produits de putréfaction des substances albuminoïdes : acides butyrique, valérianique, sulfhydrique, l'ammoniaque et les ammoniaques composées, la leucine, la leucéine, la tyrosine, rindol, le scatol, le phénol, les acides sulfo-conjuguéscorrt^spondants, TexcrtHine de Marcel, les hydrogènes carbonés et sulfureux ; les alcaloUdes de la putréfaction : neuridine, cadavérine, sepsine, putreseine, mydaléine, coHidine, hydrocollidine, parvoline, choline, neurine, muscadine, gadine, les unes toxiques et même très toxiques, les autres non toxiques; la triméthvlamine, la mylamine, la triéthylaiiiine, etc.
On voit combien est complexe la chimie de Tauto-toxicologie intestinale : nous n'avons pas à y insister. Ce que nous en avons dit suffit h montrer (jue, suivant l'expression de Bouchard, le tul)e digestif, (^t plus particulièrement encoiv l'intestin, est un laboratoire de poisons en continuelle activité.
Beaucoup de ces substances toxiques sont la conséquence du déve- Iop|)ement dans l'intestin des très nombreux microorganismes qui y fimrmillent. Les études faites sur le bouillon de cuUuih^ du bacilh» diphtérique et d'autrtvs bacilles ont démontré que le pouvoir toxique dc^s toxines d'origine microbienne ])eut être formidable ; il se mesure par centièmes de milligrammes.
La i-éalité de l'auto-intoxication d'oiigine gastro-intestinale nous parait surtout démontnV par l'étude de l'urémie. l)(\s accid(»nls tn\s graves de coma, de convulsions éclamptiques, de dyspnée, de vomis-
.semenls disparaissent souvent rapidement sous Finfluence du régime lacté et des piu'gations l'épiHées. Or, Tobservation clinique a démontn* que Turémie n etiiit nullement proportionnelle à ralbuminurie ; elk* a démontrci même que des accidents tout à fait analogues» peuvent se pnoduii^e sans trace d'albuminurie, ainsi que l'ont des premiers, nettement compris Dieulafoy et Huchai-d. La dys|>néc toxi-alimentaire a été bien dégagée par llucliard et nettement rapportée à sa cause véi-itable. Nous croyons, pour notre part, que les intoxications d'origine alimentaire ou d'origine intestinale, les (Unix termes sont à peu près synonymes, j>euvent se traduire par des accidents cliniques ti'ès variés et simuler des affections très différentes : Tasthme, lepilepsie, le cancer de Testomac, langine de poitrine, la migraine, etc.
Nous croyons aussi que l'intestin joue un rôle plus considérable que l'estomac dans la genèse de la plupaji de ces accidents d'inUxxication digestive. La preuve nous en est donnée pai* l'importaiK'!» prépondérante de l'antisepsie mécanique de l'intestin dans ces conditions. Beaucoup de ces accidents cèdent seulement dès qu'on administre des purgatifs répétés (tt qu'on pratique le lavage de Tintestin. Le lavage de l'estomac à lui seul serait incapable de donner des résultats aussi satisfaisants ni peut-^tre nième appi-éciables.
A pïX)(K)s de la constipation nous avons cité déjà les expériences de Strx>up, qui, en provoquant la constipation chez des vieillards voit successivement se prxKluirt* une série d'accidents : dès le deuxièmt» ou le troisième jour, langue blanche, dyspnée j)ermanente ou paroxystique ; vers le cinquième jour, la lourdeur de tète, la somnolence la fatigue, l'insomnie, les cauchemars, les v(Ttiges ; il peut même st» produire un état sub-comateux.
Les vieillards sont en effet beaucoup plus que les jeunes gens ex|)Osés à des accidents t<ixiques de ce genre, à cause de la duninution de l'activité des fonctions de leur foie et de leurs reins, et de l'affaiblissement de la vitiilité générale de leur organisme. Les toxines soni moins bien détruites par le foie et par l'ox} dation dans kîs tissus et |)lus diflicilement éliminées par h. s urines.
Psychoses. — Dans un travail des plus intéressants, Régis a défendu cette idée que des états {)sychopathiques, quelquefois tivs graves, peuvent se produire* sous riiiduence des auto-intoxicaU<ms d'origine gastro-intestinales : elles se c<'iractériseraient surtout piir la tendance à la tori>eur et i\ la sonniolence. L'intelligence est conservée mais obnubilée ; les malades sont souvent plongés dans un état de i\^v(^ permanent, commet dans le délire alcoolique. On observe aussi de la céphalée, Av. l'insomnie, quelqu(*fois des attaques à ly[H* hystérique, épileptique, comateux ou cataleptoïde, de l'inégalité
piijnllairc, un tremblement analogue à celui de la paralysie générale.
Du côté de Tappareil digestif, de Finappétence, de la constipation, de la fétidité de Thaleine et des matières fécales. Le teint est terreux, blafard, les malades maigrissent. Il |)eut y avoir de la fièvre.
Le tniitement do Turémie est en somme celui qui convient à ces état^ toxiques ; régime lacté, purgatifs, laxatifs, lavage de l'estomac, diurétiques, saignéi% injections intra-veineuses.
Aprns ces considérations généndes, nous all(»ns maintenant passer (»n revue les troubles fonctionnels, qui peuvent se produire, dans l(*s diveis ap|)areils, consécutivement aux accidents de la dysjx^psie gastn>-intestinale, ce terme étant pris dans son acception la plus large.
Lu tétanie et le coma d'origine gastrique trouveront tout naturelU*ment place dans cet exposé.
FOIE
Le foie se trouve placé sur le trajet des vaisseaux qui rapportent au cœur le sang venu du tube digestif, à la fa<,*on d'un gn)s gîinglion veineux. De même que les ganglions lymphatiques sont des organes de défense» qui arrêtent les gx?nnes d'infection venus par les \'oies lymphati({ues, de môme le foie est un organe de défense qui protège dans une certaine m(»sure l'organisme contre les pn)duits infectieux et toxiques venus de l'estomac et de l'intestin. Il détruit au pîissage une notable partie des toxines venues par la veine porte.
Dans ces conditions, on ne doit pas être étonné qu'il subisse le contn»coup des \iciations de la digestion et de l'augmentation anonnale des processus de fermentation et de putréfaction dans l'estomac et Tinteslin. 11 pt^ul, du reste, être atteint anatomiquement ou fonctionn<»llenM»nt par d'autn^s mécanismes : 1** l'inflammation du duodénum, qu'Hayem considère comme fréquente lorsqu'il y a de la gastrite, [)eut se propfiger aux voies biliaires parle cholédoque; 2° la circulation du foie et l'actiim des cellules hépatiques peuvent être modifiées par voie* réflexe ; 3° la dilatation du cœur par action réflexe à point de départ gîistrique ou inli'stinal poun'ait avoir pour conséquence la stasi* veineuse dans lo, (o\e et sa congestion.
Il est difficile de dire dans quelle mesure ces trois mécanismes plus ou moins hy|)othétiques interviennent dîins la genès(* des ti'oubles et lésions du foie consécutifs aux gastro-(^ntéro[)athit*s. Le* passage des toxines à travers le parenchyme hépaticpu^ au contact direct de la cellule, grAce aux capillaires du système j)ort(% suffit i\ lui seul largement pour expliquer les phénomènes observés.
Le s;^Tîîptôme hépatique le plus souvent signalé par les auteurs est la congestion avec augmentation de volume du foie. Bouchard y a particulièrement insisté. Il a communiqué à Boix sa statistique, elle s(î décompose ainsi : « Sur un total de 652 gros foies observés chez des malades (hommes ou femmes), 240 coïncidaient avec la dilatation de Testomac, 69 avec des troubles digestifs, tels que Tanorexie, la constipation, la diarrhée, les vertiges, ce qui fait un total de 309 gros foies chez des malades dyspeptiques, soit une proportion de 40 p. 100 environ. »
« Si Ton prend la statistique concernant la dilatation de Testomac; seulement, on voit que, sur 665 cas observés, le gros foie s'est ivnconlré chez 240 malades. » Cela fait plus de 1 fois sur 3.
Le Gendœ, dit avoir observé 24 fois sur 61 dilatés (dyspeptiques ou latents) une tuméfaction hépatique permanente ou intercurrente avec foie lisse et le plus souvent indolent, dél)ordant le rebord costal de un à chiq travers de doigt. Ici encore, la pi'oportion est supérieure à 1 : 3.
Comme nous le dirons plus loin, nous n'avons pas constaté si fréquemment Taugmentation de volume du foie, que nous avons par contre trouvé assez souvent abaissé.
Les toxines gastro-intestinales d'après Hanot et Boix ne seraient pas seulement capables de produire la tuméfaction permanente ou variable du foie, mais môme de provoquer une véritable cirrhose que Hanot dans un mémoire posthume a proposé de dénommer cirrhose de Budd, du nom de l'auteur anglais (jui en a le premier nettement indiqué l'existence.
Dans cette cirrhose d'origine dyspeptique, l'hypertr^iphie du foie est en général modérée. Les symptômes fonctionnels sont peu accentués et ne consistent guère que dans une certaine lassitude, ujie sensation de pesanteur dans l'hypochondre droit. Quelquefois cependant, surviennent des accidents d't*mbarras gastrique, des poussét»s congestives qui rendent le foie douloureux et même de la [)ér-jhépatil(% cause de douleurs assez intensifs pour simuler quelquefois la coH(jue hépatique. Il n'y a pas d'ascite. ni d'ictère, pas d'augnienlalion de volume de la rat(\ pas de circulation collatérale.
Au |)oint de vue histologicjue, il s'agirait d'une hépatite inlerstitiellt» diffuse généralisée ù t(Mulance mono-cellulaire. La sclérose débute pai'les espaces [)orto-biliaii'es; elle envahit les lol)ul(*s parleur péripliérie, elh» en dissocie les travées cellulaires et mèm(» les cellules elles-mêmes.
Boix est |)ai'venu à reproduire expériment<'demeiit une hépatite interstitielle du même type en faisant ingérer aux animaux les acides
organiques qui figurent communément dans les pmduits de fermentation stomacale : acide lactique, valérianique, acétique. Avec Tacide butyrique, il a obtenu une cirrhose du type atrophique de La^^nnec.
Boix a déterminé encore de rhépatile parenchymateuse et interstitielle avec Tacétone, Tacide oxalique, le poivre, déjà incriminé par Budd et Virchow.
Les cultures vivantes de bactérium coli, les diverses coli-toxines mises en expérience, et l'extrait de fèces produisirent une angio-cholite ascendante avec sclérose rapide des larges espaces portes, irritation des vaisseaux avec prolifération embryonnaire, et dégénérescence granuleuse de la cellule hépatique avec prolifération nucléaire dans les cas où l'action des substances toxiques avait été longtemps prolongée.
Nous ne mettons nullement en doute la réalité de la cirrhose d'origine dyspeptique dont Tobsei^vation clinique et Tanatomie pathologique auront h démontrer la fréquence.
Nous avons examiné le foie chez un grand nombre de dyspeptiques, et nous ne l'avons trouvé augmenté de volume que dans un nombre de cas beaucoup plus restreint que ne l'ont fait Bouchard et Legendiv. Nous serions même tenté de déclarer, après avoir examiné à ce point de vue tous les dyspeptiques qui se sont présentés à notre observalion depuis plusieurs années, que le foie chez les malades de cet ordiv est plus souvent petit que gros. Quand il est augmenté de volume on trouve en général quelque raison autre que la dyspepsie gastrique qui explique cette hypertrophie : alcooUsme, obésité, affection orificielle du cœur, artériosclérose, viciations du fonctionnement de l'intestin et, en particulier, diarrhée ou alternatives de diarrhée et de constipation.
L'hypertrophie du foie nous paraît attribuable beaucoup plus souvent à l'intestin qu'i\ l'estomac.
L'influence nocive des processus gastro-intestinaux sur le foie pourrait se traduir*e non seulement par l'augmentation de volume du foie, mais aussi par certains troubles fonctionnels en rapport avec la viciation de la cellule hépatique. Ilayem a ])articulièrement insisté sur la fréquence de Vtirobilinurie chez les dyspeptiques. On a noté aussi quelquefois et attribué à la même cause la décoloration des matières fécales.
APPAREIL CIRCULATOIRE
On observe fréquemment des troubles cardiaques chez les dyspeptiques ; après les repas, au cours de la digestion, ils se plaignent fréquemment d'oppression, de palpitiitions. Cela se voit plus particulièrement chez les nerveux, les hystériques, les neurasthéniques.
On constate quelquefois, dans ces conditions, au moment de ces crises paroxystiques, une tachycardie marquée. Lcisègue a montré que. chez les dyspeptiques, on pouvait aussi observer des int(Tmittences, en général rhytmiques. régiilièies, indépendamment de toute lésion cardiaque. Il faut diiv, toutefois, que ces intermittences se constatent fréquemment chez des personnes Agées déjà et présentant un certain degn» d'athérome artériel. Souvent, chez les vieillards, elles se montrent par périodes, plus nettes, plus accentué<»s pendant la digestion, [>our disparaître pendant des semaines et des mois.
Potain et ses élèves, en particulier Barié, ont fait connaître une série de manifestations et d'accidents cardiaques qui se produisent sous Tinfluence de la dyspepsie ou de troubles hépatiques, surfout de la lithiase biliaire et de la colique hépatique.
Tantôt il s'agit de phénomènes douloureux tantôt d'accidents attribuables à la dilatation du cœur droit.
Les phénomènes douloureux sont représentés par « des palpitations violentes avec ou sans crise de tachycardie, sensations de pincement au cœur, de poids au niveau de la n'»gion précordiale; ou bien, plus douloureuses encore^ ces sensations affectent la forme et Tallure de Tangine de poitrine, ce qui presque toujoui-s est cons<^''cutif à ime dilatation extrêmement prononcée des cavité droites du cœur (Potain).»
Les accidents circulatoirt^s attribuables à la dilatation du cœur droit sont plus ou moins accentués. Après les FV|)as, lt»s malades str sentent oppressés, la dyspnétî peut devenir extrême, les lèvr-es et k^s extrémités sont violacées ; le dé(*ubitus horizontal devient imiMKssible, les malades sont obligés de s'asseoir dans leur lit. Au bout de quekjues lieures, tout rentre dans l'ordre ; les ménu's accidents se ivpix)duist»nt à la suite de chacjue repris.
Pendant ces accès de faux asthme, on constate» l'accentuation du second bruit de l'artère pulmonain% ce qui indique raugmentation de la pression dans l'artère pulmonaire. A la dilatation du cœur droit. Dans qu(4ques cas, il s'agit de véritables accès aigus d'asystolie passagèi'e. On j)eut p(Tce\ oir momentanément un souffle systolicpu» manifestement tricuspidlen, indice de rinsudisance passagèiv de la valvule auriculo-ventriculaire (h'oile.
Pour ((lie c(\s accidents ap|)araissent, il n't'st pas nécessaire que le cœur soit lésé au|)aravant ; ils se produisMil îuissi; on le compi*end facilement, chez des personnes antérieurt^rnent atteintes d'une lésion orificielle ou niyocardique du cœur.
Potain !-ap|)orle à une action ivllt^xe la pathogénii» delà dilatation du cœur droit. 11 se jn-oduirait, sous l'influence de l'excitation de la
muqueuse stomacale pir le contact des aliments, un spasme des artt^ rioles émanées de Tartère pulmonaire, et une augmentation do la tension sanguine cause de Taccentuation du second bruit de Torifice pulmonaire et de la dilatation du cœur droit. La dilatation du cœur diï)it |)eut aller jusqu'à créer luie insuffisance passagère de la valvule Irieaspide et produire des phénomènes d'asystolie. On ne peut guère en effet faire inter\'enir autre chose qu'une action réflexe lorsque les crises de dyspnée et de cyanose surviennent à la suite de Fingestion d'une minime quantité d'un aliment dépourvu de tout pouvoir toxique, par exemple de quelques feuilles de salade.
Toutefois nous allons dire à propos des accidents respiratoires que Tauto-intoxication peut, cUeauSvsi, produire des crises de faux asthme.
APPAREIL RESPIRATOIRE
Sous l'influence de l'ingestion des aliments, on peut obs<'Pver de la toux nerveuse et des crises {Yasihme thji^peptiqxie,
La toux nerveuse se montre A la suite des i;epas; elle s<^* présente sous forme d'une toux s<Vhe, monotone, quelquefois (juinteuse.
Sous le nom A' asthme dyspeptique, on a, sans aucun doute, compris des faits de natui'e dissemblable.
Henocb a décrit chez les enfants des crises très analogues h celles qui ont été signalées par Potain. et dont il a été c|uestit)n dans le chapitre jirécédent : elles sont constituées par des accès de dyspnw avec cyanose, tachycardie, respiration accélérée, refroidissement des extrémités, tendance au collapsus. On Us obseme surtout au coui*s dlndigeslions caus<»es par l'ingestion d'une quantité exagérw d'aliments.
Boas, dans un travail récent, a bien indiqué (pie, sous le nom il'asthme dyspeptique, on a réuni des faits de nature différente, de pîithogénie dissemblable. Si. panni les malades (jui [)r<''sentent ces accidents, quelques-uns n'ont, comme l'admet Potain, aucune maladie antérieure, d'autres étaient déjà atteints d'une lésion du cœur ou des poumons, et la digestion donne lieu chez eux fi des f)an>xysmes qu'on jieut du reste observer s<jus l'intluence d'autn*s causes. D'autres pivsentent une lésion des reins, avec ou sans albuminurie, et les erist^s dyspnéiques sont chez eux, comme l'a l)ieii vu Huchard, la conséquence d'une autointoxicîition d'origine alimentaire. La disparition des crises dyspnéi(|ues sous l'influence du r('»gime laeté et des purgalions répétées indique bien l'origine gastro-intestinale — intestinale surtout — des toxines que le foie ne détmit pas au [Kîssage, que les
tissus ne brûlent pas et que les reins n'éliminent pas en quantité sufllisanté.
SYSTEME NERVEUX
La coexistence de la dys])epsie et d'un état névropathique est extrêmement fréquente. Elle ne pouvait pas ne pas attirer Tattention du médecin. Comme nous avons eu Toccasion de l'indiquer ailleur-s, les auteurs ont tantôt subordonné les accidents névropathiques ù la dyspepsie, tantôt encore la dyspepsie à la névropathie. La discussion s'est produite dans ces derniers temps à propos de la neurasthénie et de la dilatation de l'estomac. Quant on parcourt les divere accidents nerveux que Bouchard attribue à l'auto-intoxication chez les dilatés de l'estomac, on y rencontre les principaux symptômes de la neurasthénie. Bouchard les considère comme la conséquence de l'autointoxication d'origine gasti'O-intcstinale. Au contraire, Charcot, Debove et la plupart des auteurs allemands regardent la dyspepsie comme la conséquence et l'expression symptomatique du nervosisme.
D'autres auteurs pour expliquer la subordination des manifestations nerveuses, ont, comme on l'a vu, invoqué le trouble de la nutrition générale ou les actions réflexes à point de départ gastro-intestinal.
Nous pensons pour notre pari, qu'il convient d'être très éclectique en semblable matière. Que la viciation de la digestion ou les phénomènes dyspeptiques puissent réagir sur le système nerveux, cela ne ])eut faire aucun doute ; mais le mécanisme de ce relejitissement n'est pas toujours le même : l'action réflexe, l'auto-intoxication, le trouble général de la nutrition peuvent entrer en ligne de compte, soit isolément, soit simultanément. D'autre part, si la viciation de la digestion peut retentir et retentit souvent sur le fonctionnement et la vitalité du système nerveux, le système nerveux peut, vice vei'sa, retentir sur l'appareil digestif, et la névropathie jouer un rôle considérable dans la pathogénie et Texpression symptomatique de la dyspepsie. 11 n'est pas toujours facile de discerner les éléments qui entrent en jeu dans la genèse d'un complexus sym[)tomatique.
Les phénomènes nerveux observés chez les dyspeptiques sont aussi nombreux que variés ; beaucoup d'entre eux apparaissent ou augmentent sous Tinfluence de l'ingestion des aliments et de lu digestion.
Troubles cérébraux, — (]hez les dyspeptiques, on peut observer des troubles cérébraux habituels^ continus, et des paroxysmes consécutifs aux repas. Parmi les premiers, les auteurs signalent surtout des perversions du sommeil^ insomnie, cauchemai*s, sommeil agité.
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et, en conséquence, fatigue très grande le matin au réveil ; des modi- (ications du caractère^ tristesse, découragement, abattenit»nt, hypochondrie, diminution de la volonté ; un affaiblissement des facultés intellectuelles^ diminution de la mémoire, inaptitude au travail, tendance h Thébétude. Bien souvent toutefois la dyspepsie ne crée pas de toute jjiùce ces accidents céi'ébraux, elle ne fait que les exagérej'.
Réflexes anormaux, — Nous avons déjîi signalé les réflexes anormaux qui amènent les palpitations, la dilatiition du cœur, la toux nerveuse, et certaines fonnes d'asthme dyspeptique. C'est sans doute au môme mécanisme qu'il faut attribuer les troubles vasomoteurs si fréquemment observés : iT)ugeur et congestion de la face, refroidissement des extrémités.
La somnolence et le vertige méritent de nous arrêter davantage.
Somnolence, — Très souvent les dyspeptiques sont pris après le repas d'une sensation plus ou moins marquée, de lourdeur et de somnolence. Cela peut aller, comme nous l'avons vu à plusieui*s rc»prises dans ces derniers temps, jusqu'à des crises de véritable narcolepsie, c'est-à-<lire d'invincible sommeil. Les malades s'endorment quel que soit le lieu dans lequel ils se trouvent, ou tout au moins ont une peine extrême h se maintenir éveillé.
Vertige. — Depuis la célèbre leçon clinique de Trousseau sur le vertige stomacal, vertigo a stomaco laeso^ on a admis communément que les lésions et les viciations fonctionnelles de l'estomac éliiient une cause très commune de vertige ; les médecins en étaient môme arrivés à considérer la dyspepsie gastrique comme la cause la plus commune du vertige. Il y avait h\ une grande exagération et l'on peut diiv que le vertige d'origine stomacale est plutôt rare. Le verlige de Ménières, vertigo ab aure laesa à cause des vomissements qu'il amène, a été pris bien souvent à tort pour un vei'tige stomacal. L'origine urémique d'un certain nombre d'états vertigineux est fréquemment aussi méconnue, siu'tout lorsqu'il n y a pas d'albuminurie.
C'est chez l(\s neuro-arthritiques et l(»s neurasthéniques que se présente le plus souvent le vertige considéré comme* stomacal parce qu'il survient chez les dyspepticjues. 11 peut se produire dans les mômes conditions sans dyspepsie, et, en admettant môme que la digestion joue un rôle dans sa production, l'ingestion des aliments n*a souvent que la valeur d'une cause occasionnelle.
Charcot faisant remarquer avec raison que le veiiige est rare, lorsqu'il (»xisle quelque grosse lésion organicpie de l'estomac telle que cancer, ulcère, sténose pylorique, et qu'il est au contraire assez
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commun dans des étals dyspeptiques purement fonctionnels : cela parce que cette dyspepsie survient chez les névropathes, plus particuliérement encore des neurasthéniques.
La constipation et Tauto-intoxicalion qui en résulte, surtout chez les artério-scléreux et les athéromateux est une cause fréquente de vertige. En réduisant au minimum Tauto-intoxication alimentaire, en provoquant des évacuations intestinales suffisantes, quotidiennes, on fait disparaître Tétat d'étourdisscment et de vertige si fréquent chez certains constipés.
Toutefois, on ne peut nier l'existence du vertige d'origine stomacale. Quelquefois, il se produit sous riiiduence d'une perversion de la faim, ou encore de la sécrétion à jeun d'une certaine quantité de suc gastrique hyperacide. L'ingestion d^une petite quantité de boisson ou d'aliments suffit |K)ur le faire immédiatement disparaiti*e. Parfois au contraire il se montre sous l'influence de l'alimentation, très rapidement ; chez un malade de Leube, on le provoquait et on le faisait cesser à volonté en comprimant le ci-eux épigastrîque.
Coma dyspeptique. — Le coma dyspeptique décrit par von Jaksch, par Senalor et par Bouchard ressemble complètement au coma diabétique ; il serait dû à une intoxication semblable, si non identique à celle qui cause le coma diabétique. Comme dans ce dernier, ses principaux symptômes sont la dyspnée avec accéléra lion considérable des mouvements respiratoires, la somnolence puis le coma complet. L'haleine a souvent l'odeur de l'acétone, et les urines présentent la réaction rouge brunâtre sous l'influence du perchlorure de fer. Le coma dyspe[)tique a été constaté dans les dilatations permanentes de l'estomac a>'ec grande stase. On l'a vu survenir dans des cas de cancer de l'estomac et de cancer du foie. C'est suivant toute vraisemblance la conséquence d'une auto-intoxication due aox toxines produites dans le licjuide de stase stomacal. On s't»st demandé si le tissu cancéreux lui-même ne pouvait pas fournir une toxine cause de coma.
TÉTANIE
Les relations de la tétanie et des gastropathic^s a été pour la première? fois signah'H? par Kussmaul qui l'avait vue survenir dans trois cas de dilatation de l'estomac avec stase permanente. Depuis celle époqu(», on a publié un ass(»z grand nombre d'observations de tétanie au cours de la dyspepsie gastri(|ue, et on a fait pour en donner l'explication [)atbogéni(]ue d'intéressantes recherches sur lesquelles nous reviendrons plus loin. Dans la tétanie des gastropathes, comme
du reste dans la létanio considérée d'une façon générale, on peut distinguer trois formes cliniques suivant que la contracture est limitée aux extrémités, qu'elle. tend h se généraliser, ou à prendre Talhire de crises épileptoïdes.
Dans la forme la plus commune^ la contracture est limitée aux extrémités. Elle nVst pas permanentes mais survient par accès espacés qui durent de quelques minutes à plusieurs heures. Les convulsions dans cette forme resj)ectent toujours les muscles du tronc et de la face ; le plus souvent même telles n'occu|)ent que les muscles des mains oi des pieds, des avant-bras et des jambes. Les crises sont en général précédées par une s<*nsation de fourmillement vi d'engourdissement dans les parties qui vont étix» le siège de la contracture. Le plus souvent il s'agit des mains et les malades éprouvent tout d'aboi'd dans les doigts une certaine roideur. Dans la foitne classique, le jK)uce se fléchit de façon h ce que sa pulpe \'ienne s'op{K)ser à la pulpe des autres doigts, ou encore, suivant la comparaison de Trousseau à donnera la main, ras|)ect en cône de la main de l'accoucheur voulant pénétrer dans le vagin. La main j)eut être dans Textension ou la flexion. Au j)ied, les odeils sont le plus souvent fléchis le pied étendu. Lorscjue la tétanie déi>asse la main et le pied, les extrémités correspondantes |)euvent être contracturées en flexion ou en extension. Dans la tétanie gastrique, le type d'extension serait le plus fréquent, d'après Bouveret (ît Devic.
Dans le tétanisme généralisé^ l'aspect du malade ra|)p(*lle assez bien le tétanos. La contracture apivs avoir envahi les extrémités s'étend aux muscles de la face et du tronc. La contracture des muscles du thorax peut détemiiner des accidents d'asphyxie.
La forme la plus j*are est celle dans lacpielle il se pn)duit des convulsions toniques ou cloniques généralis<''es a>'ec pc rte de coiniaissance, et ult45rieurement sommeil comateux, de telle soKe que l'ensemble de la crise rappelle d'assez près une crise épileptique.
Ces trois formes |)euvent du reste se succéder ch(»z le môme nrmlade.
Dans la première et la seconde forme, les crises de contractures, surtout si elles sont prolongées, ne durent pas d'une s(îule tenue avec la même intensité ; elles sont représentées par une série de pai-oxysiaes séfiarés par des périodes d'accalmie. Trousseau a remarqué qu'en comprimant les vaisseaux, aHèi*e ou veine, on provo(jue dans le membre correspondant une ci'isc» de» tétanie. La c<uitnu*ture se produit aussi le plus souvent, mais d'uncî façon moins régulière, dans les muscles innenés par un rameau nerveux lorsqu'on le percute. Le signe de Trousseau a une grande valeur au point de vue diagnos-
tlquo ; il permet à Tobservateur de repi'oduire à volontf^ la crise de tétanie. Erb a démontré que, le plus souvent, il y a une excitabilité marquée des nerfs à réleetricité.
En même temps que les contractures musculaires, on obser^'e un certain nombre d'autres manifestations : vomissements abondants avant et pendant la crise, crise de dysi)epsie, fréquence du pouls, rétrécissement des puj)illes dans les cas graves, quelquefois élévation de la température, albuminurie. Le délire et l'agitation sont des symptômes graves qui précèdent en général le coma et la terminaison fatale.
La tétanie est une complication fort grave de certaines gastropathies. Sur 21 cas relevés par Riegel, il y avait eu 16 morts imputables à la tétanie elle-même. Les signes qui annoncent le plus souvent la terminaison fatale sont le coma, le délire, l'agitation excessive, l'élévation contiime de la température centrale. Les malades peuvent succomber alors que les cris(*s convulsives ont disparu déjà depuis vingt-quatre heures. (Bouveret et Devic.)
Pathogénie. — Connue le fait remarquer Bouveret, le terme de tétanie n'est pas absolument exact puisqu'il peut y avoir non seulement des convulsions toniques mais même des convulsions cloniques, de l'agitation, du délire, des phénomènes douloureux, et tout un ensemble de phénomènes indiquant la participation de Tensemble du svstème nerveux à l'état morbide.
Quatre théories ont été proposées pour expliquer la genèse de la tétanie :
1"* La théorie de la désliydratation du sang ;
2^ La théorie de l'appauvrissement du sang et des tissus en chloruix» de sodium ;
3° La théorie d'une acticm réflexe à point de départ stomacal;
4^ La théorie d'une intoxication par le contenu stomacal.
1** Théorie de la déshydratation du sang, — Elle est due à Kussmaul qui supposait que, connue les crampes duclioléra, les contractures de la tétanie peuvent être attribuées î\ la déshydratation des tissus. C'est une simple vue de l'esprit qui ne rc^pose sur aucun fait positif en effet la tétanie se rencontri^ le plus souvent chez des malades qui ont eu des vomissenients répétés; nuiis le premier accès s*est quelquefois pioduit aj)rès (ju'on axait évacué par la sonde le lic|uide de stase dans la grande dilatation de l'estomac. Y a-t-il réellement déshydnitation du sang et des tissus dans ces conditions? Cela n'est nullement démont l'é.
2° Théorie de C appauvrissement des humeurs et des tissus en chlorure de sodium. — Cette théoi'ie est défendue parHayem, Korczinski
rt Jaworski; la grande déperdition de chlorure de sodium amenée j)ar les vomissements jouerait le rôle attribué par Kussmaul ù la déshy- <lratation. Cette théorie peut s'appliquer aux cas dans lesquels il l'xiste de Tliypersécrétion chlorhydrique avec vomissements al)on- (lants; elh? s'applique moins bien aux cas dans lesquels Thyperchlorjîvdrie fait défaut.
On a reproduit expérimentalement des accidents très analogues à ceux de la tétanie en faisant disparaître complètement le chlorure de sodiiun de Talinientation des animaux.
3** Théorie réflexe. — La tétanie serait attribuable à un réflexe à point de départ stomacal. Elle repose sur le fait qu'on a vu quelquefois les crises de tétanie se produire après l'introduction de la sonde ou comme dans un cas de Mûller, par la simple percussion du creux épigastrique. On doit penser que ce n'était là que des causes occasionnelles de paroxysme et non la cause de la midadie elle-môme.
4'' Théorie de P auto-intoxication, — Proposée par Boucharcl, conlînnée parles très intéressantes recherches de Bouveret et Devic, c'(\st «•elle qui nous paraît le mieux expliquer la pathogénie de la tétanie. Bouveret et Devic ayant observé personnellement trois cas de tétaiii(» sur des malades atteints de stase avec hypersécrétion chlorhydrique, ont été amenés, par leurs recherches dans la littérature médicale, à admettit? que la tétanie se produisait exclusivement dans Thypersécrélion chlorhydrique avec stase permanente. Ils ont extrait du licjuide de staise hyperchlorhydrique une substance qui a reproduit la tétanie chez les animaux après injection veineuse. Ils pensent que ciîtte toxine se produit par l'action combinée de Talcool et de l'acidt^ «'hlorhydrique sur la peptone. Ferré et Cassait ont extrait une substance convulsivante du contenu de Testomac d'un malade atteint de stase et d'hypersécrétion chlorhydrique qui n'avait présenté aucune manifestation de tétanie.
Dans la plupart des obser\'ations relevées par Bouveret et De\ic, il y avait en môme temps que la stase et l'hyperchlorhydrie soit nn ulcèiv en activité, soit une cicatrice d'ulcère ancien, ainsi que la démonstration en a été faite plusieurs fois à l'autopsie. 11 n'y a rien là fjui doive étonner aprt's ce que nous avons dit antérieurement d(» la |iaihogénie du syndrome de Reichmann.
Depuis la publication du mémoiie de Bouveret et Devic, on a pul)lié plusieurs faits dans lesquels la tétanie s'était produite à la suite d'un cancer du pylore, sans hy|)erchlorhydrie. Dans un cas semblable d'Albu, la guérison eût lieu après une intervention chirurgicale au cours de laquelle fut pratiquée la résection du j)ylore. Cette obserNalirm est très instructive : elle montre que les malades atteints de
téUiiiie peuvent survivre à une intervention chirurgicale, contrairement à ce qu'avaient pu faire croire une série de cas malheureux ; elle [)rouve de plus que la disparition de la stase amène la guériison de ki tétanie.
C'est donc bien à la stase, et, sans d(Kite, à Taulo^ntoxication pirn duite par les niîitières en décomposition qu'il faut attribuer la tétanie. Geriains auteurs, il est vitii, n'ont jm parvenir à isoler des toxiiK\s ni même à i^etirer des extraits toxiques de quantités même considérables de liquide de stase stomacale. A ces faits négatifs, on peut opposer les faits positifs de Bouveretet Devic, de Cassait et Ferré. Il est très possible du i*este que les substances toxiques susceptibles d** produire la tétanie ne soient pas toujours identiques et ne se produisent pas toujours dans les [mêmes conditions de chimisme gastrique. Si. comme l'ont démontré Bouveret et Devic, elles semblent se produin^ de préférence dans des cas de stase avec hypersécrétion chlorhydrique* cette condition ne peut pas être considérée comme la seule dans laquelle elles puissent prendre naissance ; mais s'il ny a pas toujours eu hyperclorhydrie, // y a toujours eu stase permanente,
11 est natui*el de j)enser que la diminution du liquide introduit dans l'organisme constitue une circonstance favoralJe, prédisposante; ainsi sans doute que l'état de cachexie résultant de la stase.
TEGUMENT CUTANE
Depuis longtemps, on savait que l'ingestiim dt» ceHains aliments peut provoquer des manifestations cutanées par suite d'une véritable intoxication : l'urticaire est le type de ces déterminations. On siivait aussi que l'acné se rencontre fréquemment chez d(\s individus constipés.
Bouchard, daiis son étude sur la dilatation de restom4ic,'a signalé comme surviMiant frtH|uemment sous Tinduence d'une auto-int4)xication d'origine gastro-intestinale : Teczéma, le pityriasis capitis, le pityriasis versicolor, l'urticaire, l'acné et surtout l'acné rosi^e.
Des éruptions ont été constatées dans le botulisme, h la suite des indigestions graves chez des enfants atteints d'entérite aigui* qui rappellent beaucoup (telles qu'on observe après l'em jwisonnement par cei'taiiis alcaloïdes végétaux, en particulier par la belladone.
Sous l'influence de ces notions nouvell(\s, les dermatoli^stes ont été ain(*nés à attribuer aux vicialions de la digestion et aux auto-intoxications (roriginegastro-intestinahî une importance* beaucoup plusgnuide dans la gi'nèse de certaines (l(»nnat()st\s ou dans celh» des p>ussét»s aigu(Vs d'éruptions i\ allures chronicjucs : eczéma, psoriasis, acné.
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lichen, etc. A. Besnier avait attribué toutes les éruptions prurigineuses à une auto-intoxication.
Dans ces derniers temps, on a cherché à préciser ces relations et à en déterminer Tagent chimique, A. Robin et Leredde. (Acad. de médecine, 4 juillet 1899), déclarent qu'il existe surtout des relations étroites entre la dyspepsie, le prurigo et Teczéma. Sur422 affections de Testomac, ils déclarent avoir relevé 129 foLs des affections cutanées. D'autre part, chez 30 malades atteints de prurigo, d'eczéma prurigineux ou de lichen bénin, ils ont toujours trouvé des fermentations acides exagérées de Testomac, caractérisées par un excès d'acide lactique et surtout d'acide butjrrique. Dans un cas de dermographisme et d'uiiicaire chronique, ce dernier aeide se serait seul trouvé en notable excès dans rcsiomac.
Dans un grand nombre de cas, la dyspepsie serait latente ; du rest(^ les fermentations acides ne donneraient lieu à l'apparition des dermfitoses qu'après une longue période latente.
L'acidité de la sueur provoquée par le jaborandi a été trouvée deux ou trois fois plus grande que normalement, grâce à la prt^sence d'acide lactique en quantité considérable. A Robin et Leredde ont donc tendance à considérer cet acide de fermentation comme l'agent intermédiaire entre la dyspepsie et la dermatose.
L'URINE DANS LES AFFECTIONS DES VOIES DIGESTIVES
L'élude des modifications de l'urine au cours des afieclions gastrointestinales a été le sujet d'un nombre considérable de travaux, dans lesquels on a cherché h établir les relations qui peuvent exister entre* les maladies du tube digestif et la quantité, la réaction, la composition de l'urine sécrétée. Malgré les efforts ainsi dépensés, on n'est arrivé qu'à peu de résultats pratiques, et la plupart des données que nous allons exposer ne peuvent [)as permettre d'établir directement le diagnostic. On ne doit pas s'en étonner si Ton considère combien sont complexes toutes les questions d'urologie clinique, même les plus simj)les en apparence ; elles peuvent toutefois y aider souvent dans une certaine mesure.
Tels qu'ils sont, les résultats obtenus pourront sans doute servir de point de départ pour des acquisitions plus importantes; et déjà, ils nous pennettent de mieux aj)précier certains des retentissements à distance des vicialions de la digestion gastro-intestinale.
Variations de la quantité des urines. — La quantité des urines éliminées en vingt-quatre heures dépend de la quantité d'eau ingérée, de la proportion de cette eau absorbée dans l'intestin, et de la quantité évaporée par la surface cutanée et la voie pulmonaire. La quantité totale d'eau éliminée jiar cette dernière voie n'a pas encore été déterminée d'une façon précise, de sorte que tout ce qu'il est j>ossible de savoir c'est que la quantité d'urine baisse chaque fois que l'absorption intestinale est diminuée. Cette notion générale a pourtant son importance; le bocal à urine a une grande valeur diagnostique chuis les affections gastro-intestinales. Chaque fois en effet que les aliments ingérés ne sont pas absorbés, qu'ils soient retenus dans l'estomac qui n'absoi*l)e |)as l'eau, rejetés par le vomissement, ou éliminés tmp i*apidem(Mit i)ar la diarrhée, la quantité des urines baisse d'autant.
Nous sommes encore moins renseignés sur les variations de la quantité urinaire aux diviTs nïoinents de la journée» ; à l'état normal elle prés(»nte de grandies oscillations sous rinfluence de l'alimentalion : apn\s le n*pas de midi ou chi soir la quantité d'urine éliminée augmente nota-
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hh*inent ; en moins d'une heure, la plus grande partie de Teau intro- <hiile dans le tube digestif avec les aliments, est excrétée par les reins, « de sorte qu'il ne reste plus dans Testomac que Teau nécessaire pour maintenir dans un état semi-fluide la masse alimentaire en digestion (Richet) ». 11 faut pourtant vsavoir que, chez d'autres individus, la polyurie consécutive au repas est beaucoup plus tardive et ne s<' produit qu'au bout de deux ou trois heures. Ce retard de l'évacuation s'ol)serve en particulier chez les diabétiques (Cl. Beniard).
A priori, on doit l'attendre aussi cliez les malades dont l'estomac ivtient d'une façon prolongée une quantité excessive de liquide.
Réaction de rurine. — La réaction de l'urine a donné lieu à des n*cherches fort intéressantes.
A l'état normal, l'urine est acide au moment de son émission; et Tacidité totale des vingt-quatre heures varie avec les individus, mais ^^st constante pour un individu placé dans les mêmes conditions d'ali-mentation. J'ai pu à ce propos constater avec mon élève Trétieux, un fait assez curieux : si l'on mesure la quantité d'acide total, exprimée en HCl, énnse par un individu donné pendant les tjcpt heures qui suivent le repas de midi, on s'aperçoit que cette quantité varie suivant la sécrétion gastrique. Elle est beaucoup plus élevée chez les hyperchlorhydriques que chez les hypochlorhydriques; chez nos malades il y avait une difîérence du simple au double. Cette augmentation de l'acidité de l'urine s'observe d'ailleurs chaque fois que l'estomac contient une grande quantité d'acide, qu'il s'agisse d'un acide minéral ou d'un acide organique; c'est ainsi que l'on voit l'acidité d(* l'urine augmenter beaucoup apK^s un repas de lait, probablement par suite de la fermentation lactique qu'il subit dans l'estomac.
Un autre fait qui ne manque pas d'im})ortance, c'est que l'acidité d(» l'urine varie suivant les différentes heures de la journée : après le repas, en particulier, comme Bence Jones l'avait constaté dès 1819, l'acidité de l'urine diminue notablement, et l'on peut même constater une réaction alcaline.
Cette observation a été confirmée par un grand nombre de recherches expérimentales et cliniques, et Maly a démontré sur l'animal que cette diminution de l'acidité dépendait directement de la .sécrétion d'acide chlorhydrique dans l'estomac; cet acide se forme en effet aux dépens du chlorure de sodium, et lorsque le chlorure de sodiimi se décompose, il reste dans le sang un excès de base qui augmente l'alcalinité des humeurs et des urines émises. L'augmentation d«* l'alcalinité du sang après le repas a été constatée directenjent pair IViper, par Mya et Tassinari, par Canard, par Drouin. J'ai pu observer avec .Tréheux cette diminution de l'acidité après le repas ;
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si Ton examine les urines d'heure en heure, on voit que très souvent il y a une augmentation de Tacidité pendant les deux premières heures, puis Tacidité baisse et atteint son minimum vers la quatrième ou la cinquième heure après le repas. Ce flot d'urine acide tient sans doute à ce que les premières urines émises après Tingeslion des repas balaient en quelque sorte les matériaux acides précédemment accumulés dans le sang. Mais noys n'avons jamais observé la réaction alcaline, dont parlent pourtant d'autres auteurs, Gley et Lambling en particulier.
Pendant un certain temps, on a pensé que la diminution de l'acidité était proportionnelle à l'intensité de la sécrétion d'HCl, et Ton a suj)- |K)sé que l'examen du sang (Drouin) ou de l'urine (Gley et Lambling) pourrait remplacer l'analyse du suc gastrique : nos recherches, comme celles de Slricker et Hubner, comme celles de Boas, n'ont pas confirmé cette hypothèse.
Il est bien vrai que, chez certains hyperchlorhydriques, les urines peuvent devenir franchement alcaliiies, mais c'est lorsqu'il y a des vomissements alx)ndants de suc gastrique acide, ou eiicore lorsqu'on a éliminé le contenu de l'estomac par le tube œsophagien. C'est ce qu'a pu constater Quincke, c'est ce que Slricker et Hubner ont observé chez un hyperchlorhydrique en pleine crise de vomissements; ils ont vu que l'acidité des matières vomies s'élevait de jour en jour, et que l'acidité des urines diminuait au contraire en sens inverse.
Les auteurs qui admettaient un rapport constant entre l'acidité de l'urine etl'HQ sécrété, simpUfiaient trop les choses; car, s'il est vrai que la sécrétion gastrique charge le sang de bicaiix>nate, il ne faut pas oublier qu'au même instant se préparent les sécrétions pancréatiques et bihaires, sécrétions alcalines; nous savons môme aujoui*d'hui que l'alcalinité de la sécrétion pancréatique tout au moins est proportionnelle à l'acidité du suc gastrique. Walther, élève de Pawlow, a vu que, plus on intix>duit d'acide dans l'estomac, plus la réaction alcaline du suc pancréatique augmente. L'alcalinité des hunn^urs |)ro(luite par la sécrétion gastrique doit donc diminuer pendant la sécrétion intestinale; et en réalité Peijxer a noté sur six individus cjue le sang était fortement alcalin trois quarts d'heure après le repas, el que cette alcalinité baissait beaucouj) et atteignait la normale deux heures et demie après. La diminution de l'acidité de l'urine aprè's le re|)as est donc un phénomène qui dé|>end de conditions complexes, encore trop mal déterminées pour que l'analyse de l'urine puisse remplacer Texamen direct du suc gastrique.
Variations de ta composition de f urine. — Les chlorures. — Lt^s clilorures de l'urine viennent des aliments el l(»ur abondance est en
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rapport avec la quantité d'aliments absorbés; ps\r suite, eliaque fois qu'un obstacle s'oppose à la progression des aliments dans le tube digestif, on voit les chlorures urinaires diminuer de quantité. C'est ce qui se passe dans les sténoses du pylore, avec dilatation de l'estomac et vomissements abondants. Dans ce cas, si la sécrétion gastrique est riche en HCl, les chlorui'es diminuent encoi'e d'une fa^on plus marquée, la plus grande partie du suc gastrique étant rejetée avec les aliments. Il v a aloi's, en effet une élimination élective des chlorurc»s de Tofganisme e* l'on peut môme constater une disparititm complète des cUorures de l'urine (Gluzinski et Jaworski) .
Nous parlerons plus loin du rapport de l'urée aux chlorurées auquel Bouveret a autrefois attribué une certaine valeur pour le diagnostic de l'hyperchlorhydrie et de l'hypochlorhydrie, surtout dans le cancer. Phosphates, — On ne sait que fort pt*u de choses sur les variations de la quantiti'' des phosphates; d'api-ès Robin ils peuvent augmenter rtmsidéi'ablement dans rhy[)erchlorhydrie; parfois même, lorsque les urines deviennent alcalines après le ivpas, ils prt'»cipitent dîms l'intérieur des voies urinaires, et les malades émettent par les urines une bouillie blancliàtre de cristaux de phosphates.
F. Mûller a parfois noté une éUraination plus abondante de phosphates urinaires dans le carcinome.
Azote. Urée, — Lia quantité d'azote de l'urine augmente ou diminue, au prorata de la quantité des aliments azotés absorbés; chaque Uàs que la nutrition est troul)lée par une affection gastro-intestinale quelconque, lorsque l'absorption intestinale des albuminoïdes diminue ou devient nulle, la quantité d'azote contenue dans les urines baisse d'autant; on peut môme voir s'établir cette excrétion azotée minime qui se produit dans l'inanition lorsque l'apport des albuminoïdes se tix^uvant suspendu et la réserve des albuminoïdes en circulation épuist^'^e, l'organisme vit aux dép(»ns de Si*s propres tissus. L'azote |>eut ainsi s'abaisser énormément, et Rommelaei'c a soutenu pendant ufi certain temps que la diminution notable de l'urée dans l'urine était un signe permettant de reconnaîlrt^ à coup sûr le cancer des voii»s digestives. Rauzier, dans sa thèse, a réduit à leur juste valeur k-îi aflirmations de Rommehere; il a montré que la diminution de rexcn'îtion azotée ne s'observe qu'aux stades ultimes du cancer li>rsque le diagnostic s'impose, mais qu'on ne le constate nullement au début de l'affection, précisément lors<|u'il serait le plus utile de le reconnaître.
Von Xoorden a môme soutenu (|ue. dans li» cancer, l'excrétion d'azote était au-dessus de h\ normale, et cfue le malade éhminait plus d'azot*^ qu'il n'en absorbait par suite de la di*struction des albuminoïd(*s du
corps que provoque le poison cancéreux : poussant ses conclusions jusqu'à Textrènie, il a soutenu que Ton pouvait reconnaître le cancer, ty une proportion relativement élevée d'azote, alors que les chlorures urinaires peu abondants, indiquaient une absorption intestinale diminuée.
En général, au contraire, suivant la remarque faite par Bouvei-et, c'est le rapport inverse qui s'observe. A l'état normal, le ra[)port du poids de Tui^ée (23 grammes) à celui des chlorures (11 gmmmes) est représenté par le coefficient 2,3. Chez les cancéreux, l'urée diminuant beaucoup, sans que les chlorures subissent un abaissement de beaucoup aussi considérable, le rapport s'affaiblit et tombe au-dessous de 1.
Par contre, toujours d'après la remarque de Bouveret, la pmportion d'urée augmente notablement chez les hyperchlorhydriqu(»s. L'urée peut chez eux atteindre 40 h 50 grammes sans que la quantité de chlorure de sodium dépasse la normale : le coefficient devient alors 4, 5 et même plus.
Cependant les recherches que nous avons faites sur ce sujet avec Hallopeau nous ont amenés à cette conclusion que le rapport de Bouveret n'a pas plus d'importance que le simple chiffre de l'urée pour le diagnostic soit du cancer de l'estomac, soit de l'hyperchlorhydrie.
A. Robin a consacré une série de travaux aux variations de l'excrétion azotée dans les sténoses spasmodiques et organiques du pylore. En dosant la totalité de l'azote ingéré et en comparant ce chiffiv à la totalité d(» l'azote excrété, tant par les matières fécales que par l'urine, il a vu que, dans les cas d'hyperchloi'hvdrie avec spasme intermittent (Ui pylore, l'azote urinaire diminue, tandis que l'azote des matièn\s fécales augmente (elles renferment 10 à 15 p. 100 de Tazote ingéré au lieu de 5,4 p. 100, proportion normale). Ce résultat nous étonne ; (»n effet, comme nous venons de le voir, c'est justement dans Thyperchlorhydrie que Ton trouve les quantités d'ui'é(» les plus éle>'és.
Lor-squ'il s'agit d'une sténose organique du pylore^ toujours d'apivs Robin, la totalité de l'azote excrété par le foie et par l'urine est loin dt» représenter la quantité totale de l'azote ingéré; il y a un déficit (|ui peut s'élev(»r à 40 p. 100 de Tazote ingéré : une portion considérable des aliments est donc restée en route, et dans la s(»ule partie (hi tube dig(»stif qui n'absorbe pas, c'esl-A-dire dans Testomac. Mais il faut bien qu'elles en sortent i\ un moment, qu'elles apparaissent dans les urines ou les fèces ou qu'il y ait des vomissements. Pas d'autn» alternative possible.
Rol)in indiqu(» l)ien, (pie cet examen ne doit porter que sur \\\\ laps de temps assez court; « on détc^rminera, dit-il, pendant quanmte-
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huit heiHVs, la teneur en azote et en principes minéraux des ingvsta et on doseni parallèlement pendant le même espace de temps Tazote et les principes minéraux de l'urine et des matières fécales. » Ce délai nous paraît trop court car il n'est pas certain que les fèces analysées en quarante-huit heui'es , correspondent également à une péinode de quarante-huit heures d alimentation.
Albuminurip. — L'albuminurie peut survenir au cours d'un certain nomhiv d'affections gastriques ou intestinales.
Bouchard avait déjù noté l'existence de l'albuminurie dans les crises gastralgiques violentes, qu'il observait chez les dilatés ; une fois la douleur passée, l'albuminurie disparaissait bien que la dilatation de l'estomac persistât au môm(* degré. D'apre\s A. Robin, rall)uminurie, dite intermittente, qui apparaît après les repas ou lorsque le malade garde la station debout, ne serait qu'un symptôme deThypersthénie gastrique. C'est une opinion peut-être un peu trop absolue.
Hertz a constaté un(* albuminurie» passagère au cours de coliques intestinales intenses. Enghsh, Frank, Senator ont vu l'albumine apparaître dans les urin(\s h la suite d'un étranglement de l'intestin. L'albuminurie dure autant que la rétention des matières, et dis[)araît brusquement dès que leur coui*s est rétabli soit par guérison spontanée, soit à la silite d'une ouverture pai* gangivne et d'un anus aiiificic^l, soit à la suite d'une intervention chirurgicale. D'aprt's English, la présence de l'albumine dans l'urine permettrait d'affirmer que l'élnmglemtMit porte sur l'intestin lui-même, l'étranglement de l'épiploon n'étant jamais suivi d'albuminurie.
La présence de l'albumine dans tous ces cas est assez difficile à interprétei*. Les explications proposées sont nombreuses, mais toutes également hypothétiques, et il est impossible de décider ù l'heure actuelle s'il s'agit d'un trouble digestif, avec élimination d'une albumine non assimilable, d'un trouble circulatoire réflexe du rein, ou d'une auto-intoxication.
Enfin, on a noté l'albuminurie dans les hémori'hagies gastriques consécutives ù l'ulcère, et aussi dans h* cancer des voies digestives ; tandis que dans le cancer des autres organ(»s on ne rencontiv l'albumine que 32 fois sur 100; dans le cancer des voies digestives on l'observait 72 fois sur 100 (Miiller).
Nous rappellerons en terminant que, lorsque Talbumimnie coexiste avec des troubles digestifs, jl ne faut pas toujours la rapporter à une affection gastrique» ou intestinale, car la relation inverse peut s'observer, et il ne faut pas oubliiM' la possibilité de phénomènes fl'urémie gastrique.
La peptomirie. — On désigne ainsi la présence dans l'urine de
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substances qui échappent aux réactifs habituels de l'albumine, mais qui, avec la liqueur de Fehling, donnent la réaction du biuret. Cette définition suffit au point de vue clinique, sans qu'il soit nécessain* de savoir s'il s'agit de peptone vraie ou simplement d'albumos(*s.
On a signalé la peptonurie dans le cancer de l'estomac (Meixner), Mais comme elle a été observée aussi par Pacanowski dans le cancer des autres oi^anes, l'importance de ce fait diminue beaucoup. Robitschef prétend, d'ailleurs, que souvent on ne l'observe pas dans le cancer de l'estomac ; il ne l'aurait relevée que 2 fois sur 12 cas.
Ce môme auteur Ta signalcH3 dans les ulcérations de l'estomac, et d'une façon générale, il semble qu'on l'a assez souvent observée dans les ulcérations étendues des voies digestivcs. Dans ce cas, la p<^ptonurie tiendrait à l'al^sence de l'épithélium intestinal, qui, à l'étal normal, transforme la peptone en albumine avant de la laisser passer dans le sang : lorsque la muqueuse est ulcérée, la peptone passe en nature dans le sang, et est éliminée directement par les reins. Malgn» des recherches nombreuses, ce fait est loin d'être complètement étiibli, et il convient jusqu'à nouvel ordre de faire des réserves à ce sujet.
Voxalurit, — L'oxalurie est très souvent liée à des phénomènes dys[)eptiques : c'est un fait d'observation, la façon de l'interpréter est plus délicate. Cantani pense qu'une même anomalie contitutionnelh* tient sous sa dé|>endance à la fois l'augmenUition d'acide oxalique et les trx)ubles gastriques. Pour Dunlop, au contraire, l'oxalurie est sous la dépendance directe de l'hypei'chlorhydrie, [)lus il y a d'aciile chlorhydrique dans l'estomac, plus il y a d'oxalates dtM'omposés par les aliments, d'acide oxalique absorbé et éliminé par les urines.
Acélonurie. — Signalée déjà antérieurement au cours des accidents dyspeptiques dans les travaux de P(*tters, de Kaulich, de Litten, Tacétonurie d'origine dig(»slive a été partie ulièrt»ment étudiée par Lorenz. Cet auteur l'a rencontrée dans une série d'affections de l'estomac et de l'intestin, plus particulièrement encore dans la gastro-entérite, l'occlusion intestinale, avec sUise fécale considérable, dans la péritonite et la pérityphlite. En même temps que l'acétone on a toujours trouvé dans l'urine de l'acide diacétique.
Le coma diabétique a d'al)or(l été attribué par Kussmaul à une intoxication par l'acétone, puis par l'acide diacétique ; actuellement on Tallribue surtout à l'acide oxvl)utvri(|ue. La réaction de l'acétone peut faire défaut dans l'urine en cas de coma, ou se montrer sans que le coma existe. Des accidents tout à fait analogues au coma diabéti(jue ont été rencontivs dans le cancer de l'estomac par von Jaksch, Kiess, Senator. etc. Ils paraissent dus à une auto-intoxication sur la
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nature de laquelle on discute encore. Klemperer les attribue au virus caneéi-eux lui-môme. La réaction rouge vineuse par le [KM-chlonin de for peut se présenter dans Furine au cours d'une indigestion grave.
Indican et acides sulfo-<onjugués, — Il nous reste a indicjuer la valeur séméiologique de Tindican et des acides sulfo-conjugués dans Turine. Ces produits résultent de la conjugaison de Tacide sulfunque des sulfates avec des substances dérivées de Tindol par oxjdation : rindican en fait partie.
Les nombreux travaux qui ont été consacrés à ce sujet nous ont appris que les corps de la série aromatique, qui s'éliminent sous forme d'acides sulfo-conjugués m^ se forment que dans l'intestin, si toutefois on fait exception de certaines suppurations putrides.
D'autre part, ils ne rc'^sultent jms de l'action des ferments digestifs, mais proviennent de l'action des bactéries intestinales sur les substances azotées : leur abondance dans l'urine dépendra donc de rîntensité des fermentations intestinales, mais encore faudra-t-il que c(»s fermentations aient lieu dans une partie de l'intestin (|ui !puisse facilement absorber les produits ainsi formés, c'est-à-dire dans Tinlestin grêle.
A l'état normal, les acides sulfo-conjugués exist(»nt toujours en petite cpiantité dans l'urine, on en trouve environ 0'^%2o0 par vingt-quati'e heuœs.
A l'étal pathologique, ils |)euvent augmenter dans d'assez notables proportions, mais leur dosage exact est une opération délicate, (*t, le plus souvent, on s'est borné à déceler l'indieaii, (jui (»sl l'acide sulfoccmjugué le plus facile à mettre en évidence.
On sait peu de chose au sujet de l'infhienee d(\s maladies gastriques sur les acides sulfo-conjugués : (juoi qu'on ait dit, il ne semble* pas que l'hypochlorhydrie suffise à accroître notablement leur proportion dans l'urine; et, même sur des chiens privés entièrement de ciilore, les acides sulfo-conjugués n'augmentent qu'autant qu'on Iihh* donne de la viande pourrie comme nourriture (Bruno Mester).
Par contre, ils apparaissent en excès dans les obstructions de rintestin gi'ôle, et très rapidement; vingt-quatre heures a|)rès que l'obstruction s'est établie, il passt* dans l'urine une quantité d'acides sulfo-conjugués notablement supérieure à la normale. On y trouve la réaction de Tindican.
L'obstruction du gros intestin n'amène une augmeMitalion des acides sulfoconjugués que si la stase des matières s'étcMid jusqu'à l'intestin gnMe, ainsi que Jaffé l'a constaté sur le chien ; c'est pounjuoi la Mnjple constipation ne les fait pas augmenter en génénd.
La dessication des fèces dans la constij)ation est peu favoi'oble aux
putréfactions et par conséquent à la production d'une grande quantité d'acides sulfoconjugués.
Dans la diarrhée, ils augmentent lorsque la diarrhée nVst que Tacte de défense de Torganisine contre des fermentations trop développées Ils diminuent, au contraire, lorsque la diarrhée résulte d'une hypersécrétion inleslinale, à la suite d'un purgatif par exemple.
Enfin toutes les affections de l'intestin grêle où les fermentations intestinales se développent (fièvre typhoïde, choléra, ulcérations tuberculeuses) amènent une augmentation parallèle des acides sulfo-conjugîiés. Mais il faut toujours que l'intestin grêle soit intéressé ; lorsque les ulcérations ne frappent que le gros intestin (dysenterie, catarrhe du côlon), les acides sulfo-conjugués n'augmentent pas.
On peut donc conclure que la présence des acides sulfo-conjugués en excès dans l'urine, révèle l'existence des fermentations dans l'intestin grêle, et l'absorption des produits de putréfaction des substanc(\s albuminoïdes. Cet excès témoigne d'une auto-intoxication intestinale.
CHAPITRE XI
THÉRAPEUTIQUE CfÉNÉRALE DES MALADIES
DE l'estomac et DE l'iNTESTIN
Dans les pages qui vont suivre nous nous occuperons surtout de la thérapeutique fonctionnelle des gastropathies et des entéropathies. Toutes les fois qu'on le peut, on doit dans le traitement des maladies du tube digestif viser Télément pathogénique et chercher à amener la n'^gression des lésions. Malheureusement, cet élément pathogénique zious ne pouvons pas toujours l'atteindre, et, contre les lésions, nous sommes souvent impuissants. Il en résulte que le mieux que nous puissions faire trop souvent, c'est de chercher à rétablir l'intégrité des fonctions gastro-intestinales.
Cet exposé de la thérapeutique générale nous permettra d'ôlre bref lorsqu(i nous aurons dans la seconde partie de cet ouvrage à indiquer le traitement des maladies de l'estomac et de l'intestin caractérisées par des lésions anatomiques. Nous suivrons, du reste, assez c»xactement l'ordre dans lequel nous avons précédemment étudié les viciations des grandes fonctions du tube gastro-intestinal et des principaux complexus symptomatiques.
Nous renverrons pour la j^rophylaxie aux indications données à propos de Fétiologie ; il est bien évident qu'il convient d'une manière générale de faire disparaître les causes reconnues des phénomènes pathologiques.
PRINCIPES GÉNÉRAUX DE l'aLIMENTATION DANS LE TRAITEMENT DES ÉTATS DYSPEPTIQUES GASTRO-INTESTINAUX
Malgré ses trt)ubles fonctionnels et ses lésions, le tube digestif doit pourvoir aux échanges nutritifs de l'organisme; il appartient au médecin de rc'gler ralimentation de façon à obtenir que la nutrition se fasse le mieux |)Ossible, malgré les lésions s'il y en a, malgré les troubles fonctionnels, de façon fi ee que, si possible, l'équilibre fonctionnel se rétablisse (»t que les lésions s(* réparent ou tout au moins cessent d(^ progresser. Ces deux indications fondamentales sont malheui^eusement
souvent bien difficiles îi concilier. Il arrive assez souvent que, pour diminuer rirritation causée par la présence des aliments, on est ol)ligé momentanément de restreindre Talimentation au-dessous d(\s besoins réels de l'organisme .
En somme, on peut résumer de la manière suivante les indications principales de Talimentation des dyspeptiques :
a. Subvenir à la ration d'entretien ;
b. Donner une alimentation qui favorise le plus possible la conservation ou le retour à la normale des fonctions motrices de resfomac et de l'intestin;
c. Réduire au minimum l'irritation due aux aliments ;
d. Réduire à leur minimum les femuMitations gastro-intestinales et les causes d'intoxication d'origine digestive.
Nous le verrons chemin faisant, les moyens que l'on peut employer pour remplir ces indications, s'ils ré[)ondent quelquefois à plusieui-s de ces indications en môme temps, sont quekjuefois aussi contradictoires entre eux.
a. Subvenir à la ration d'entretien, — Dans cei-tains cas, on peut l'estreindre l'alimentation des malades au-dessous de leui' ration personnelle d'entretien ; on peut même sup[)rimer com|)lètement pendant quelque temps l'ingestion de toute autre substance que de l'eau. Toutefois, ces ivstrictions seront nécessairement passagères^ et d'autant moins pn)longées qu'elles seront [)lus sévères. On peut ètit' obligé pendant longtemps di* st* contenter d'une alimentation insuffisante, mais on devra toujours viser à re\enir le plus rapidement possible à une alimentation capable de subvenir aux échanges organiques ; on devra s'efforcer de faire que, le [)lus tôt possible, les nx'ettes couvrent les dépenses.
Le médecin doit donc savoir déttM'miner la ratitm dVntrt^tien de ' chaqu(» malade, et savoir rcconiuiître si l'alimentation donnée est suffisante^ si elle est uliUsèe.
Qu'es!-ce donc (jue la ration d'entretien ? C'est la quantité des substance; alimentaires des trois orih-es, albuminoïdes, hydrates de carbone et gniisse, nécessaire pour* (jue les i-ecettes de l'organisme couvrent exactement ses dép(Mises, snns ])(M'les ni gain.
Le corps doit recevoir et assimiler une (piantité suffismite d'aliments azotés pour que sa masse cellulaire puisse se maintenir intacte, se reconstituer au fur et à mesure qu'exile se désassimile ; il dtiit recevoir d(î plus une quantité d'alimtMits suffisante pour couvrir ses dépenses (*n calorique et en travail mécanique. (](*s aliments peuvent être des substances azotées, des Indrates de cai'bone ou des graisses.
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Théoriquement, on devrait pouvoir nourrir Thomme exclusivement avec des substances albuminoïdes. En pratique, on n'a jamais pu le faire, parce que, lorsqu'on veut soumettre un individu au régime exclusif de la viande maigre, on voit survenir rapidement des troubles digestifs et un tel dégoût, qu'on est foi*cé d'en revenir rapidement à un régime mixte. D'autre part, l'analyse des déchets organiques prouve <jue, dans ces conditions, une proportion considérable d'azote est rejelée sans avoir été utilisée, donnant lieu à un excès de produits : urée, acide urique, etc., dont la présence est de nature peut-^tre à produire des accidents graves dans l'organisme.
La physiologie a démontré que les hydrates de carbone et les graisses sont des aliments d'épargne pour les substances albuminoïdes. Si on ne peut pas réduire la substance azotée au-dessous d'un minimum, on j)eut, ce minimum étant fourni, compléter la ration d'entretien par .des aliments non azotés. Les hydrates de carbone et les graisses peuvent être substitués l'un à l'autre sans aucun inconvénient à condition d'être convenablement élaborés par la digestion. Cependant l'observation démontre aussi qu'il est naturel d'avoir recours pour l'alimentation a un mélange des substances des trois ordres dans certaines proportions. Le lait, aliment complet des jeunes animaux, renferme des substances des trois ordres. Pour les hommes adultes on a déterminé la ration d'entretien par l'observation et par l'expérimentation .
Par l'observation, on a analysé les aliments dont se nourrissaient des individus j)ris dans des conditions sociales différentes, ou bien on a analysé l'alimentation des collectivités sociales. Les résultats obtenus ont été sensiblement les mêmes.
Par l'expérimentation, on a analysé exactement, d'une part, les aliments ingérés, et de Tautre, les drchels éliminés par le {)Oumou, la peau et les reins; on a estimé dans les matières fécales la quantité de substances non utilisées, et les résultats obtenus ont été tout à fait comparables à ceux qu'avait donnés l'observation.
On a calculé en calories quelle quantité de chaleur aurait fourni la combustion des aliments utilisés, et, d'autre part la quantité de calories dépensée par le corps sous forme de chaleur ou de travail mécanique, et on a obtenu ainsi, pour les recettes et pour les dépenses, des chiffres qui s'éloignent fort peu les uns des autres, et qui, fait remar- (juable, correspondaient assez exactement aux données fournies déjà antérieurement par l'observation et par rexj)érimentation.
On se treuve donc actuellement, relativement à la constitution de hi ration d'entretien, en possession de données d'une réelle valeur scientifique. On peut faire fonds sur elles et les prendre comme point
de repère lorsqu'il s'agit de déterminer ce que doit être quantitativement l'alimentation d'un individu, qu'il soit ou non dyspeptique. S'il est malade, et si, ce qui nous intéresse plus particulièrement, il est dyspeptique, la modalité de sa dyspepsie servira de guide pour déterminer la qualité des aliments qui doivent lui être conseillés.
Comment doit être constituée la ration d'entretien normale ? Elle doit être différente suivant l'âge, le sexe, le climat habité et la somme de travail musculaire fourni, mais ils nous sera impossible d'entrer ici dans les considérations relatives h ces diverses conditions ; nous ne nous occuperons que de la ration d'entretien moyenne telle qu'elle ressort des travaux les plus autorisés.
L'école de Munich, grAce aux appareils dont elle disposait, a pu, la première, fournir des données exactes reposant sur l'analyse comparée des ingesta et des excréta. Voit, le chef de cette école, a donné, pour la ration alimentaire, des chiffres qu'on considère actuellement comme un peu trop élevés. Pour un homme adulte il admettait la formule suivante :
Albumine • 118 gr.
(iraisse 56 —
Hydrates de carbone 500 —
Pour la femme :
Albumine 90 gr.
(îraisse 40 —
Hydrates »ie carbone 400 —
11 admettait du reste que la ration d'entretien devait être plus considérable pour un homme fournissant un certain travail musculaire» (jue pour un homme au repos.
A. Gautier a pris la moyenne des chiffi-es donnés par les divers auteurs : il est arrivé à la formule que voici :
Albumine 100 gr.
(îraisse 45,4 —
Hydrates de carbone 373 —
C.Qii chiffres s'éloignent peu de ceux qu'indicfuent Munk et Uffelmann dans leur ouvrage sur la nutrition de l'homme à l'état de santé et de maladie.
Pour un adulte au repos ils admettent :
Alhuniiae 100 gr.
(iraissc 56
Hydrates de carbone 400 —
THERAPEUTIQUE GENERALE 373
Avec un travail modéré, ces chiffres s'élèvent :
Albumine 110 gr.
Graisse 56 —
Hvdrales de carbone 500 —
Les remarquables travaux de Berthelot, de Rubner et d'autres auteurs, ont permis de déterminer la valeur calorigénique des substances alimentaires des trois ordres. En movenne, la combustion de 1 gramme de substances albuminoïdes et de 1 gramme d'hydrates de carbone fournit 4,1 calories; celle d'un gramme de graisse en donne 9,3. On voit donc que la graisse, au point de vue de la prx)duction de la chaleur et du travail mécanique a, h poids égal, une valeur beaucoup plus grande que les albuminoïdes et les hydrates de carbone.
A l'aide de ces chiffres, il nous est facile de calculer ce qu'est, en calories, la ration d'entretien moyenne de l'homme adulte.
Albumine 100 gr. ^ 410 calories.
Graisse 50 — = 465 —
Hydrates de carbone 400 — = 1 640 —
Total =2 515 —
On peut admettre que la quantitc» de calories nécessaire à l'homme adulte, bien portant, varie, avec un travail modén'», de 2 500 ù 3 000 calories.
On a cherché à établir une relation entre le nombre de calories dépensées et le poids du corps, et à déterminer combien il convient d'attribuer de calories par kilogramme d'homme ; c'est en réalité déterminer la ration d'entretien de chaque kilogramme. La moyenne ndniise pour l'adulte bien portant vai'ie de 33 à 40 calories. Il n'y a là rien d'absolu naturellement, car un kilogramme de tissu musculaire au point de vue des dépenses, n'est nullement l'équivalent d'un kilogramme de graisse, la dépense des maigres est relativement plus forte que celle des obèses.
Les chiffres précédents, tout relatifs qu'ils soient, ont une grande utilité, car ils peuvent servir de terme de comparaison.
Nous donnerons plus loin des tableaux indiquant la composition chimique des aliments les plus usuels : il sera facile d'en déduira» leur valeur calorique.
Pour être scientifiquement exacte, l'estimation de la nutrition individuelle des malades exigerait l'analyse comparée de tous les ingestti et de tous les excréta; on saurait ainsi exactement s'il y a gain ou.
au contraire, déficit, et en quoi consiste ce déficit ou ce gain, s'il porte sur les substances azotées ou sur les substances non azotées. Malheureusement, cette recherche est absolument impossible dans la pratique.
Le plus souvent, le médecin devra se contenter de juger la situation d'après les deux seuls éléments suivants : les variations du poids du malade et Tétat général de ses forces. On ne saurait trop recommander de peser fréquemment les dyspeptiques, et c'est encore le meilleur moyen de savoir si Talimcntation donnée est suffisante ou insuffisante. L'analyse de l'urine par le dosage des produits de désassimilation azotée })eut aussi rendre des semces. On sera pleinement rassuré sur la nutrition d'un malade dont le poids augmente et qui élimine une quantité d'urée égale ou supérieure à la nonnale; on sera en droit de supposer que la quantité des aliments est suffisante, que leur élaboration digestive se fait bien, et que l'état de la nutrition générale est satisfaisant.
Ramener l'alimentation à un taux suffisant doit être le souci constant du médecin dans le traitement des maladies du tube digestif; toutefois, nous l'avons indiqué plus haut, il devra, dans ceriaines circonstances, diminuer sensiblement la ration d'entretien pour parer à un danger imminent : il pourra, par exemple, instituer systématiquement la diète hydrique, ou ne donner que des lavements alimentaires en sachant parfaitement que cette alimentation rectale est insuffisante pour couvrir les dépenses de l'oi^ganisme. L'insuffisance systématique, volontaire de l'alimentation devra en principe être passagère ; on devra revenir le plus rapidement possible à une alimentation suffisante en adaptant la quîmtité et la qualité des aliments à l'état de la digestion et de la nutrition.
Nous ne pouvons pas, dans ces considérations générales, indiquer comment la quantité et la qualité des aliments pourront être appropriées à la modalité de la dyspepsie ; nous donnerons plus loin à ce point de vue les indications nécessaires.
b. Donner une alimentation qui favorise le plus possible la conservation ou le 7'etoiir à la normale des fonctions motrices de testomac et de Fintestin,
Dans les chapitres précédents, nous avons insisté a plusieurs reprises sur l'importance considérable que présente Tintégi-ité des fonctions motrices du tube digestif. Lorsqu'il existe une viciationde la sécrétion gastrique soit en ])lus soit en moins, elle n'a guère de conséquence grave que si, en môme temj>s, l'évacuation du contenu stomacal ne s'effectue pas normalement, s'il va tendance à la stase. Si, au contraire», l'estomac se vide convenablement dans le duodénum, la com-
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pensidion s'établit toutes les fois que le permet Tintégrité de rintestin et de ses glandes annexes. On a bien signalé (juelquefois une évacua- Uon hâtive de Testomac ; mais les cas dans lesquels cette évacuation hâf ive joue un rôle important dans le mécanisme des accidents dyspeptiques paraissent exceptionnels. En pratique, on a le plus souvent à compter avec la condition opposée, Tinsuffisance de la motricité de IVstomac et le retard apporté dans Tévacuation de son contenu.
Du côté de Tinstestin, la diminution de la motricité et le ralentissement dans le cheminement des matières ont aussi des conséquences regivttables. L'accumulation des substances fécales devient la cause de fermentations putrides exagérées, de phénomènes d'auto-intoxication et d'irritation du gros intestin qu'il convient de combaltiv et mieux encore d'éviter. L'exagération de la motricité a plus d'importance ici <|ue pour l'estomac ; c'est une cause de diarrhée, qui se lie souvent ù une exagération de la sécrétion.
En ce qui concerne l'estomac, la principale indication serait donc <réviter la stase, ou, tout au moins, la tendance à la stase. Pour cela <leux moyens se pivsentent ù l'esprit : exciter la motricité, ou diminuer le travail mécanique de l'estomac . L'excitation de la motricité s'obtiendrait sans doute en même temps que l'excitation de la sécrétion, parl'usiige d'aliments épicés, de boissons alcooliques, de liqueurs, etc. ; mais ce sont là des moyens dangereux dont l'homme civilisé n'a que trop tendance à abuser. Nous allons dire dans un instant, qu'il convient, au contraire en général, dans les états dyspeptiques, de restreindre ces irritations au minimum. Reste donc l'autre moven, diminuer et faciliter le travail mécanique exécuté par l'estomac.
Pour cela, il faut restreindre le volume des aliments ingérés, les rendre aussi nourrissants que possible sous la [)lus })etite masse. 11 convient donc d'éliminer la gangue rebelle à la digestion et de la diviser finement.
L'élimination de la gangue non utilisable par la digestion s'obtic^nt par des moyens différents. Quand il s'agit de la viande on })eut assez aisément écarter le tissu fibreux, les vaisseaux, les aj)onévroses et la graisse, qui ne se digère pas dans l'estomac. Cela ne se fait facilement et assez complètement que si on divise suffisiuninent la viande, en la hachant, en la grattant au couteau ou en employant les instruments spéciaux inventés pour cet usage.
La coction par rél)ullition dissocie certahies viandes jeunes, connue le poulet, le veau en transformant leur tissu cellulaire en gélatine ; elle dissocie également bien la chair des poissons maigres, tels que la plupart des poissons de mer plats.
La meilleure façon de diviser les aliments végétaux et d'éliminer
leur gangue rebelle à la digestion est de les réduire j\ ViHni de farine quand c'est possible, ou de leur faire subir une ébuUition prolongée et de les amener à l'état de purée. Il convient alois de les faire passer ù travers une passoire suffisamment fine.
Une ébuUition prolongée fait éclater les grains de fécule ou d'amidon, nouvel élément de dissociation, et leur fait subir une hydratation qui représente en somme le premier stade de leur digestion.
Lorsque les graines amylacées ont subi un commencement de germination, elles renferment un ferment de saccharific^tion, et une [vùriie de Famidon a été transformée en glucose ; leur utilisation dans le tube digestif devient donc d'autant plus facile. On trouve dans le commerce des farines maltées préparées d'après ce principe. Les aliments dépouillés de leur gangue indigeste, finement divisés, induits si possible, à l'état de poudre, sont beaucoup plus facilement impressionnés par les sucs digestifs qui peuvent les pénétrer profondément et les attaquer par une surface beaucoup plus large. Leur liquéfaction facilite beaucoup leur cheminement et leur absorption.
L'idéal serait de donner aux dyspeptiques une alimentation complètement liquide, mais à l'heure actuelle, il est impossible de constituer la ration d'entretien exclusivement à l'aide de substances liquides.
Le lait, souvent si utile, n'est que partiellement un aliment liquide, puisque sa caséine se coagule très rapidemeut après son arrivée dans Testomac. Il convient môme, surtout dans les cas d'hyperchlorhydrie de pi'endre garde que les caillots de la caséine ne soient pas trop volumineux et par conséquent difficilement attaqués par le suc gastrique.
c. Réduire au minimum rij^ritation due aux aliments. — Les aliments produisent dans l'estomac une excitation qui doit rester modérée. Trop considérable, elle devient une cause d'irritation séci'étoire, de douleur, de viciation de la motricité et même d'inflammation. Lorsqu'il y a déjà inflammation ou liypéresthésie, le contact des aliments devient une cause de douleurs quelquefois très intenses.
Les aliments peuvent produire sur la muqueuse digestive unt* irritation mécanique ou chimique.
L'irritation mécanique résulte surtout de leur mauvaise division d(^ ral)ondance d'éléments rebelles i\ la digestion, de particules, (1(* fragments durs, susceptibles de jouer le rôh* de véritalJes corps étrangei*s. On voit que cette irritation est diminuée par le fait d'une mastication suffisante, et l'emploi des moyens indiqués dans le paragraphe précédent.
L'irritation chimique d'origine alimentaire est directe ou indirecle. L'iiritation directe est due à la présence dans les aliments et les bois-
sons de produits tels que des acides, Talcool, le tannin etc. L'inîtation indirecte résulte des fermentations qui peuvent se produira au sein de la masse alimentaire sous rinfluence de la stase et donner naissance à des produits trùs variés, en particulier h des acides et à des substances toxiques.
Les mêmes causes, il est facile de s'en rendre compte, ne produisent pas la même action sur Testomac et sur l'intestin. En effet, la grande division des aliments, l'élimination de la gangue indigesti» favorisent le travail mécanique de Testomac, mais elles deviennent, au contraire, une cause d'excitation insuffisante de Fintestin, et, par conséquent, de constipation : la motricité de Fintestin est utilement excitée par la présence dans les aliments de détritus végétaux rebelles «\ la digestion comme les fibres de cellulose ci les cellules chargées de chlorophylle, comme les pellicules de son qui manquent dans le pain blanc et qui donnent au pain bis ses qualités laxatives.
II arrive souvent de cette façon qu'un régime alimentaire tivs utile au point de vue de la digestion gastrique devient une cause de constipation et par conséquent d'aggravation de la dyspepsie. D'autiv part, les moyens d'hygiène alimentaire propres h combattre la stagnation des matièr€*s fécales dans l'intestin deviennent souvent pour l'estomac une cause d'irritation telle qu'on est forcé d'y renoncer.
d. Réduire à leur minimum les fermentations gastro-intestinales et l'intoxication (Toriyine digestive. — Pour obtenir ce double résultat, il faut : a. restreindre au minimum l'introduction dans le tul)e digestif de germes de fermentation ou de putréfaction ;
^, restreindre au minimum l'introduction par les subtances alimentaîres de toxines déjà toutes formées en dehors de l'organisme;
y. combattre la stase des aliments en voie de digestion ou des résidus de la digestion.
a. Pour restreindre au minimum l'introduction dans le tube digestif de germes de fermentation ou de putréfaction, il faut donner des aliments aussi peu riches que possible en semblables germes. Les aliments seront donc frais, ils n'auront subi aucun commencement dt» décomposition, si possible. La coction intervient souvent heureusement pour détruii^e des germes (|ui eussent pu devenir dangereux dans l'estomac ou l'intestin.
C'est pour cette raison que le lait stérilisé a joui, jusque dans c(»s derniers temps, d'une vogue contre laquelle se sont manifestés des signes de réaction.
On n'oubliera pas que la principale cause des fermentations et des putréfactions dans le tube digestif, c'est la stagnation. On la combat, nous l'avons vu, entre autres moyens par la tîne division des ali-
menls qui permet aussi une action chimique plus active des sucs digestifs. Or on sait que le suc gastrique, grâce à son acide chlorhydrique, possède un pouvoir anti-fermentescible qui, pour n'avoir pas toute rétendue qu'on lui a attribué, n'en est pas moins réel.
Ne pas oublier que la bouche est un réservoir de microbes et qu'il est très utile de la nettoyer et de l'antiseptiser le mieux possible.
p. Les aliments, surtout les aliments azotés en voie de putréfaction, n'apportent pas seulement des germes, mais des produits toxiques déjà tout élaborés. 11 convient donc, pour cette raison, toutes les fois qu'il paraîtra convenable de restreindre l'intoxication d'origine gastrx)intestinale, d'écarter de l'alimentation les viandes en voie de putit> faction, le gibier faisandé, la charcuterie, les viandes de conserve, le poisson d'une fraîcheur douteuse, les fromages forts, etc.
y. La stase est une cause importîinte de fennentations anormales et de putréfactions ; on la combattra donc par tous les moyens jkkssibles et, en particulier, par la réglementation de l'alimentation. Nous avons indiqué plus haut quelques moyens utiles à ce [K>int de vue. Nous aurons l'occasion de revenir plus loin sur cette indication.
Nous nous bornerons pour le moment à ces considératioiis générales sur le régime alimentaire des dyspeptiques ; chemin faisant nous donnerons des indications plus détaillées sur le régime qui convient plus particulièrement aux divers syndromes dyspeptiques.
ALIMENTATION RECTALE
Actuellement l'îilimentation i*ectale tient une place importante dans la thérapeutique des maladies de l'estomac et il convient de lui consacrer une étude particulière. On y a recours diuis des conditions différentes. 11 existe, par exemple, un rétrécissement marqué de rœsoi)hage, les aliments ne |)euvent plus pénétivr dans Testomac; ou encore il v a un rétrécissement du pvlore et les substances alimentaires ne peuvent plus passer en quantité suilisaute de l'estoniac dans l'intestin, on a tout naturellement recoui*s à 1 alimentation rectale. L'estomac pi'ésente une vive iiritation, les aliments ingérés jirovoquent de vives douleui's, des vomissements immédiats, il y a un ulcère simj)le, cause de doulcui>i ou d'Iiémorrhagie, une gastrite suraiguO : il est tout naturellement indiqué de suspendre momentanément ringeslion des aliments dans Testoinac, de façon à laisser à rirrilation de la muqueuse le temps de s(» calmer, aux lésions le temps de s'nméliorer et d'entrer en voie d(» guérison. Il convient donc de savoir ce (pi'on j)eut attendre de l'alimentation rectale, com-
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ment on doit Tinstituer, pendant combien de temps on peut la maintenir.
L'idée de nourrir les malades par la voie rectale est déjù ancienne. E31e i^emonte à Régnier de Graaf. Toutefois, il voyait de sérieuses objections à cette façon de faire, il se demandait si les substances injectées seraient absorbées, si elles ne se putrifîeraient pas au contact des matières fécales accumulées dans le gros intestin , et si elles conserveraient encore des propriétés nutritives.
Il y a trente ans \'oit et Bauer ont démontré que le rectum était i-éellemcnl capable d'absorber des sublances alimentaires liquides, et les lavements alimentaires ont été expérimentalement tHudiés par une série d'auteurs. Depuis, ils sont entrés dans la pratique ; leur emploi dans certaines conditions rend de très grands services.
Démonstration de l^ absorption par le gros intestin, — L'emploi des lavements alimentaires ne serait pas justifié si le rectum et le gros intestin ne possédaient pas la faculté d'absorber l'eau et les substances nutritives qu'elle peut tenir en solution ou en suspension. A l'état physiologique, le gros intestin ne joue certiiinement qu'un l'Ole infime dans l'absorption alimentaire, ce qui semble tenir surtout il ce que celte absorption s'est faite déjà très largement dans l'inlestin grêle. Une chienne, à laquelle Filippi avait réséqué i^.OO d'intestin grôle, et qui n'avait plus que 23 centimètres d'intestin, a pu survivre, et même mener une grossesse à bien. Les substances iizotées et les hydrates de cai'bone étaient absorbés en pro})Oi'tion normale, mais les matières fécales renfennaient une quantité de graisse exagérée.
L'absorption des matières alimentaires injectées dans le gros intestin se fait moins bien; mais elle se fait cependant dans des pro- |>ortions notables. Voit et Bauer laissaient un chitn à jeun [)endant quelques jours, jusqu'à ce qu'il se fût établi une excrétion régulière d'urée, à ce moment ils administraient des lavements avec de l'albumine, de l'œuf, des pe])tones, ou du suc de \iande. Leube, apivs avoir rais un homme à une alimentation mixte exactement déterminée supprimait les substances albuminoïdes dans les aliments donnés par la bouclie et les remplaçait par des albuminoïdes introduits en lavement. D'autres auteurs, Huber, |)ar exemple, après avoir mis leurs sujets en équilibre nutritif ont donné des lavements alimentaires l'enfermant une quantité détenninée de substances albuminoïdes ; ils ont ensuite recherché combien il y avait d'azote dans l'urine et dans les matières fécales, de façon à savoir combien d'azote des lavements avait été absorbé. Des recherches analogues ont été faites pai' Ewald, Munk, Gatillon, etc.
De ces expériences il résulte que le gros intestin peut absorl)or une notable proportion des substances albuminoïdes introduites parla voie rectale. Dans les recherches de Huber qui paraissent avoir été tix\s bien conduites, cette absorption s'est élevée de 25 à 35 p. 100 jK)ur Tazote des œufs crus, environ à 70 p. 100 pour Tazote des œufs additionnés de chlorure de sodium et à près de 75 p. 100 pour Tazote des œufs peptonisés avec de la pepsine et de THCl.
Un point fort intéressant, nettement démontré par Grutzner est à retenir : c'est que l'absorption de Talbumine de l'œuf se fait dans d(*s proportions beaucoup plus considérables lorsqu'on ajoute aux la\ t^ ments une certaine quantité de chlorure de sodium.
L'absorption des hydrates de carbone se ferait aussi dans des proportions relativement étendues, ainsi que l'ont démontré Voit et Bauer. L'amidon serait tout d'abord transfonné en glucose. La diarrhée apparaît lorsque la proportion du sucre contenu dans l'intestin atteint 20 p. 100. Le lactose serait d'après Aldor, la substance la première absorbée lorsqu'on injecte du lait dans le gros intestin.
Les graisses sont beaucoup moins facilement absorbées que les albuminoïdes. Cette absorption est notaljlement plus considérable avec de la graisse émulsionnée qu'avec de la graisse liquide, de l'huile en nature par exemple.
Si l'expérimentation a démontré qu'il peut se faire par le gros intestin une absorption relativement considérable de substances alimentaires, elle a démontré aussi que l'alimentation rectale ne peut être com[)lètement substituée à l'alimentation buccale. Elle |>eul fournir un appoint à l'alimentation, elle peut combler le déficit d'une alimentation insuffisante, elle peut, en cas déjeune complet, ralentir la dénutrition, elle ne peut pas suffire pour couvrir les dépenses nutritives de l'organisme. Réduite à ce rôle secondaire, l'alimentation rectale peut cependant encore rendre de signalés services.
Amaigrissement des malades soumis à r alimentation exclusive^ ment rectale. — 11 est très intéressant de rechercher ce que devient le poids des malades soumis à l'îdimentation exclusivement rectale, et de comparer leur perte de poids à celle des sujets soumis au jeûne» absolu.
Les recherches faites sur des individus sains soumis à un jeûne absolu, mais buvant de l'eau à volonté ; ont montré qu'après une perle de |)oids rapide pendant les [)remiei*s jours, l'amaigrissement quotidien devient ensuite moins considérable. Les dépenses tendent à se restreindre, il semble que la vie se réduise à un taux minimum d'échanges organiques. C'est ainsi que» Cetti dans un jeûne de dix jours dans le laboratoire de Senator a perdu 100 grammes en moyenne
|>ondani les cinq premiers jours et 390 grammes seulement pendant les cinq autres. Merlatti pendant un jeûne de cinquante jours a perdu quolidiennement 520 grammes les cinq premiers jours, et 320 grammes seulement les vingt jours suivants.
Comme le fait remarquer J. Ch. Roux, il est curieux qu'on n'ait pas [)esé d'une façon plus régulière les malades soumis à l'alimentation rectale, qu'on n'ait pas plus souvent enregistré d'une façon méthodique les variations quotidiennes de leur poids. Les renseignements i-elalifs à l'amaigrissement des malades dans ces conditions sont relativement peu nombreux dans la littérature médicale.
Dans une série de cas, l'amaigrissement a été fort peu retardé. Des malades cités par Gros recevaient chaque jour six lavements alimentaires com[)Osés de plusieurs jaunes d'œuf délayés dans du bouillon ou du lait salé. Ils ont perdu en général de 300 h 500 grammes par jour, et, comme les jeûneurs, davantage dans les cinq ou six premiers jours que dans les jours suivants.
Dans une autre série, au contraire, des malades ont vu leur amaigrissement fortement diminué sous l'influence des lavements alimentaires. Quelquefois môme, ils ont dépassé le poids qu'ils présentaient au moment où l'alimentation rectale a été instituée. D'où vient cette contradiction ? J. Ch. Roux qui a fait cette remarque l'explique par la déperdition d'eau qu'avaient auparavant subi les malades.
Les jeûneurs, dont il a été question plus haut, ne mangeaient pas, mais ils buvaient de l'eau, sans cela ils n'eussent pu supporter une privation d'aliments aussi prolongée. Fleischer a supprimé complètement la boisson h des chiens auxquels il donnait une alimentation solide des plus riches. En trois jours, ces animaux étaient réduits à un état de maigreur et d'abattement considérables; il suffisait de leur donner à boire pour les voir reprendre rapidement du poids et de la vigueur.
Il en est de môme pour les malades déshydratés par une longue privation de boisson en vertu, par exemple, d'un rétrécissement très marqué du pylore. 11 suffit d'introduire de l'eau dans leur organisme, pour leur faire regagner rapidement une partie du poids qu'ils ont perdu.
Chez les malades qui n'ont pas été déshydratés auparavant, il semble donc que l'amaigrissement se produise ù peu près de la môme façon que chez les individus qui ne reçoivent rien autre chose que de l'eau; fhez ceux qui ont été incapables de résorber une quantité d'eau suffisante depuis long^em|)s déjà, les lavements alimentaires leur font rapidement regagner du poids, ou tout au moins enmyent Tamaigrisîsement en leur fournissant une certaine quantité d'eau (J. Ch. Roux).
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Nous Binons on pffet que la chose la plus ui-geiili- c'psI do (uuraîi aux inaoîlii^s In quanlilt^ d'enu snns laquelle l-i vie ne peiH se nininli*" nir; les liivoments aliaicntjiires se bomeraieuUils A cpla (juo knir ul' lit»' SLT.iil déjiV très prundr. II ivsulk^ des expr-nenoes |ilivstoIi>gîqucs qu'on pst en droit de leur deiimiidei' davantage »■( de les reiKlr-e di une certaine mesure nutritifs.
.Vous allons dire maintenant comment il eonvieni de riiin|>i>si'i d'adminislrcr les laveinenl-salinienliûivs.
COMPOSITION ET MODE D ADMINISTRATION DES LAVEHENTS ALINEATAK
Les expi'rienees fuites fi cr sujet ont démontre' que bi meillft. fii^'on de faire ahsorlier les tiul)stances nlbuminoîdes par la v« ivetale était de los doiinei' soiis la forme de jieplone (Voit et Bfli_-: Catilloni, de viande finement liâehée avec du (Huiept-as. dans la }im poHion d'uiio [wirlJe de pnncn^as pour trois parties de viande [LeuL-^ ou eiieore dViif^ battus dans une solution de eldorun' de suilii^ (Huber, Ewald), Nous liasant sur ees données, voici rommcnt no*' instituons l'alimentation reelale toutes les fois qu'elle nous paraît iac^ quêe.
Nous donnons la prt'-férenoe aux <eufs battus dans l'eau sidi'-e, qi4 les i-echerches de HuIxt et d'Ewald ont monlrt^ avoir une ^-aleltf presque égale ù eelle des peptones. Nous ne nous servons pas du l«v> ment ft la viande et au païu'i-dast finement liaelié qui a donné dVa;c<S lents rt'sultats eliniques et exptrîmentaux i\ Leulw, fl eause de la &i fieulté de se pi'oeurer du paiici'éas d'une façon ivguliôn?, dans uu éU^J salLsfaisjnit di- eoiiser\iiliiai ; mais nous reconnaissons que les u valions publiées sont tii's favorables ft son empl<»i. Nous ne iioiis se vous pas non plus babituellement de fieptone ii eause de la diffîcul assez gnnide de se proennT dans le conimei-ce de la peploiii ment puiv, avee laquelle on ne lîsque )>as d'amener une irrilati'4 plus ou moins vive dti n>ctuni.
Nous ne donnons pas d'emblée des lavements tri>s chargés de si»J stances nutritives de peur d'imter rinlestîn dont il consent de litler J susceptibilité. Il vaut beaiieoup mieux pi-oréder pnidenimenl et pni* gressivement. Le premier jour on peut se contenter de donner d<^ lavements avee une solution de chlorure de sodium fi fî p. 1000. Oli donne ainsi quatre lavements de 230 fi 300 grammes rhaciui à quativ ou cinq heur-es d'intervalle l'un de l'autre. On auni toujours noindi! donner le malin un pivmier Invemenl évacuateur de façon û vider H A nettoyer la partie inférieurr du gros intestin. Le lendemain ou le surlendemain, on ajoute i\ cliaeun des lavena-nts pi-écédentîî un ou
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^^WOX aiuÊ* l»ifli ImlUis dans un (icu dV\ui. U-s iruTs s<tiil l>iiUusjuiii)i>
«I lilanc, jiiïiqu'ft ci' qui* le blanc ne file plus; iiu besoin un passe à
Iravers un t.miis [wiiir enlever les lilmm-nls irnlbnniine non dÎHsocit's
fHir le Imtkige. Si ces lavements oui T'Ié bie-ii supporU'-s, on renipliici-
l» iiiuiliê de l'eau {mr une quantité é^nle de Init, puis i^ii/în, on se sert
c/«> luit siilê esebwîvenieni . Les lavements sont nlors composi'» de
2511 à 300 grammes de lait, de â œufs bien tinttus jaune et l>liuie et
fît? i grammes de sel ; les t-echerches de IIuImt dêmoiitivril que la
proptiilton la plus convenable est de nielliv 2 (ri-nmnies de sel par
Oïl jHHit au besoin ajouter ù ces lavements une jwtite quiinlili- dr **""*f<nnc [une cuillerée à eafé) nu du laudanum \nntr les fnirt- toli'ni' plti^ facilement,
l'oiir admiiiislrer ces ]ii\emenls, li- mieux csl de se senir d'une P*>în- en caiiulchoue de 'Mit) à 33tt granimes el d'une canule en «-ooiUchoue rouge. Ils devront ôti-e pijrtés i"i 13 ou 20 eentimêli-es au <l^I;i Je l'anus. On peut les porter plus liaul encoi-e A l'aide d'une *'«>n(le, mais cela ne [larail pas indis()eusable.
iniiicalions des laveinfut» aUmenlairfs. — IjI^s Ia\omenls idinienliMivs sont indiqués dans deux conditions piincijialcs : a. Ior.-'<iu'on ^"*Mil suppléer à l'insuflisiince de l'alimenlation par les voies unlim'lles ; "- forsqu'on veut momentanément maintenir l'eslomae au repos.
a. On est amené à suppléi-r à l'itisunisonce de l'alimenLation par les **»iea nalurcllcs lors<]ue quelque léisioii s\)p|K)sc au |>assa^ des nii- ■np-nls de b) [toucbe dans l'estomae, de l'esbiinne dans l'inlestui, ou ^^torc lorsque les ulimeals se trouvent rejetés de l'estomac, par le ^'Hnissement, rapidement apr^s leur Ingestion.
tf rT'trécissenient de l'œsophage et celui du pylwi« sont les li'fâons 1*11 onipécbeul le plus souvent les substiuiees nlinientuli-es de parvenir ^« quantité sutlisHUte dans l'esttjmac ai dans l'intestin. On ne |>cut pas l*f^niii-c alimenter les malades par le rectum d'une façon dumble. '' le faut (".erLuinenicnt pas trop compter sur ee mode d'iilimentjitiun V^ur noiu-rir les malades et surtout piur les remonter, nnits il pourra *Pj»rl*;i' un utile appoint; il permetti-a surtout de faire rintervenlion icale dans de meilleure.s conditions. Ce serait luie faute de compter sur rallnienliition rt^etiile, et de laisser les ntakdes >iir de telle fiiçon que l'opération ne pui.sse plus se laire que un homme trop alTaibli pour la supjxirler dans de bonnes oondi-
; I^w conditions ilans lesquelles il y a avnntage, sinon ui^ence, à
ker coniplêtenient l'aceés des aliments dtuis l'estoinitc, son)
t vatiées : gastrite nîgui^, ulcérations, gastrorrhagie, stase avec
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Xous savons en effet que la chose la plus urgente c'est de fournir aux inanitiés la quantité dVau sans laquelle la vie ne peut se maintenir; les lavements alimentaires se borneraient-ils à cela que leur utilité serait déjà très grande. Il résulte des expériences physiologiques qu'on est en droit de leur demander davantage et de les rendre dans une certaine mesure nutritifs.
Nous allons dire maintenant comment il convient de composiM* et d'administrer les lavements alimentaires.
COMPOSITION ET MODE D ADMINISTRATION DES LAVEMENTS ALIMENTAIRES
Les expériences faites à ce sujet ont démontrt'* que la meillc^un* fa<;on de faire absorber les sul)stances albunnnoïdes par la voie rectale était de les donner sous la forme de peptone (Voit et Bauer Cjitillon), de viande finement hAchée avec du pancréas, dans la pn»- [)ortion d'une partie de pancréas pour trois parties de viande (Leube, ou encore d'œufs battus dans une solution de chlorure de sodium (Huber, Ewald). Xous basant sur ces données, voici comment nous instituons l'alimentation rectide toutes les fois qu'elle nous parait indiquée.
Nous donnons la préférence aux œufs battus dans l'eau salée, (jue les recherches de Huber et d'Ewald ont montré avoir une vah'ur presque égale ù celle d(\s |H»ptones. Xous ne nous servons pas du la\ t^ ment à la viande et au j)ancréas finement haché qui a donné d'excellents résultats cliniques et expérimentaux à Leube, à cause de la difficulté de se [)rocurer du jiancréas d'une façon régulièœ, dans un étal satisfaisant de conservation ; mais nous reconnaissons que les observations publiées sont très favorables à son emploi. Xous ne nous st»rvons pas non plus habituellement de peplont* à cause de la dilïiculté assez grande de se procurer dans le commerce de la peptone suffisamment pure, avec la(jU(»lU» on ne risque pas d'amener une irritation plus ou moins vive du rectum.
Xous ne d(mnons pas d'cMnblée des lavements tiiïs chargés de substances nutritives de peur d'irriter Tintestin dont il convient de tAter la susceptibilité. 11 vaut beaucoup mieux pi'océder prudemment et progressivement. Le pn^mier jour on peut se contenter de donner des lavemcnits avec une solution d(^ chlorure de sodium à (J p, 1000. On d(mne ainsi quatœ lavements do 2o0 à 300 grammes chacun ù quatre ou cinq hrui(\s d'intervalle l'un de l'autre. On aura toujoure soin de donner le matin un premier lavement év{\cuateur de fav*)n à vider et à nettoyer la ])artie inféi'ieure du gros int(\stin. L(» lendemain ou le surlendemain, on ajoute à chacun des lavements précédents un ou
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deux œufs bien battus dans un peu dVau. Les œufs sont battus jaune et blanc, jusqu'à ce que le blanc ne (île plus; au besoin on passe à inivers un U\niis pour enlever les filaments d'albumine non dissociés par le battage. Si ces lavements ont été bien supportés, on remplace la moitié de Teau par une quantité égale de lait, puis enfin, on se sert de lait salé exclusivement. Les lavements sont alors composés de 230 à 300 grammes de lait, de 2 œufs bien battus jaune et blanc et de 4 gmmmes de sel : les recherches de Iluber démontrent que la proportion la plus convenable est de mettre 2 grammes de sel j)ar œuf.
On peut au besoin ajouter à ces lavements une petite quantité de cognac (une cuillerée à café) ou du laudanum \H)ur les faire tolérer plus facilement.
I^our administrer ces lavements, le mieux est de se servir d'une poire en caoutchouc de 300 h 330 grammes et d'une canule en caoutchouc rouge. Us devront être portés à 13 ou 20 centimètres au delà de l'anus. On peut les porter plus haut encore à l'aide d'une sonde, mais cela ne paraît pas indispensable.
Indications des laveînenis alimentaires, — Les lav ements alimentaires sont indiqués dans deux conditions principales : a. lors(ju'on veut suppléer à l'insuffisance de l'alimentation parles voies naturelles; A. lorsqu'on veut momentanément maintenir l'estomac au repos.
a. On est amené à sui)pléer à l'insuffisance de l'alimentation par les voies naturelles lorsque quelque lésion s'oppose au passage des aliments de la bouche dans l'estomac, de l'estomac dans l'intestin, ou encore loi'sque les aliments se trouvent rejetés de l'estomac, par le vomissement, rapidement aprtîs leur ingestion.
Le rétrécissement de l'œsophage et celui du [)ylore sont les lésions qui empochent le plus souvent les substances alimentaires de parvenir en quantité suffisante dans l'estoïnac et dans l'intestin. On ne [)eut pas prétendre alimenter les malades par le rectum d'une façon durable, il ne faut cerUiinement pas trop compter sur ce mode d'alimentation pour nourrir les malades et surtout pour les remontei*, mais il pourra apporter un utile appoint; il permettra surtout de faire l'intervention chirurgicale dans de meilleures conditions. Ce serait une faute de trop compter sur l'alimentation rectale, et de laisser les malades s'affaiblir de telle façon que l'opération ne puisse plus se faire que chez un homme trop affaibli |)Our la supporter dans de bonnes conditions.
ô. Les conditions dans lescjuelles il y a avantage, sinon urgence, à supprimer complètement l'accès d(\s aliments dans Testomac, sont assez variées : gastrite aiguiS ulcérations, gastrorrhagie, stase avec
hypersécrétion chlorhydrique. crises gastriques, vomissements incoercibles. La suspension momentiuiée de Talimentation buccale pennei aux lésions de s'améliorer, i\ Thémorrhagie de s'arrêter, h Tirritation (le la muqueuse de se calmer. Dans un assez grand nombre de c«is, rien ne vaut la mise de IVstomac au repos le plus complet.
On a conseillé encore d'avoir recoui-s à l'alimentation rectale pour amener la rétraction d'un estomac dilaté, et combattre la tendance i\ la stase.
Durée de r alimentation rectale. — Pendant combien de temps l'alimentation rectale sera-t-elle continuée ? Cela, on le comprend, dépend de circonstances différentes ; et, en particulier, de la natun* de la maladie et de la tolérance de l'intestin.
Dans les cas où il s'agit d'une lésion dont une opération chirurgicale peut seule avoir raison, nous avons dit déjà qu'il ne fallait pas tmp s'attarder à essayer d'alimenter les malades exclusivement par le rectum. Dans certains cas d'irritation de l'estomac ou de stase, par exemple dans la stase avec hypersécrétion continue, quelques joui's [louri-ont suffire pour amener une amélioration considéi*able. Dans l'ulcère rond, surtout en présence d'un accident grave comme la gastrorrhagie, l'alimentation rectale sera maintenue plus longti^mps ; en général nous ne la maintenons que pendant sept à huit joui-s ; d'autres auteurs l'ont poursuivi pendant beaucoup [)lus longtemps, et jusqu'à lo jours à un mois (Tournier.)
11 conviendra du reste d(» s'inspirer des circonstances et de régler sa conduite, non seulement sur le diagnostic, mais aussi sur la fa^on dont se com|K)rte le malade. On tiendra compte de l'état général, des variations du j)oids, de la quantité d'urine émise, l'urine rendue dimnant une idée excellente de la façon dont se fait l'absorption A^s li(|uides, et de la tension artérielle.
PRESSION ABDOMINALE
Prophylaxie, — Le trait<'ment prophylactique de la diminution de la i)ression dans la cavité abdominale (»t de la ptôse des viscères contenus dans c(»tte cavité pourrait rendre de grands services et empêcher l'évolution [)rogressive d'accidents parfois si pénibles et si continus que» les malades deviennent de véritables infirmes obligés de renoncer à huirs occupations habituelh\s et à la vie commune.
Les personnes les plus exposées dans l'avcMiir aux ptôses abdominales et à huH'S cons(V|uences sont certainement les j(*unes filles à tendance aiiémiepie , chlorotiijue, lyniphaticpie ; la prédisposition
directe héréditaire semble bien neili\ Il conviendra donc de surveiller tout particulièn»inent les jeunes filles dont la mère est alitante ellemême Thypotension al)dominale et de ptôses viscérales. Il faudra les soumettre i\ une hygiène qui combatte le mieux possible la faiblesse» congénitale et la tendance au relâchement de leui's parois abdominales el du système de sus|)ension des organes contenus dans Tabdomen. On k*s fera vivre le plus possible au grand air, on leur fera faire un exercice muscuLiiiv régulier; on leur donnera Thabitude quotidienne des grandes ablutions d'eau froide. La gymnasticjue suédoise en exerçant plus particulièi^ement les muscles abdominaux, le massage général, le massage local de Tabdomen pourraient certainement se montrer utiles dans ces conditions.
L'attention sera portée ver*s les vêtements. Les coi'sages qui engainent trop étroitement le thorax, le corset, les ceintures trop serré<\s ont une action néfaste que beaucoup de femmes reconnaissent sans pourtant renoncer à leur usage.
Une idée fort contestable de Testhétique des femmes leur fait considérer la finesse la plus grande de la taille (!omme un des élémi^nts les plus importants de la beauté; les maigres elles-mêmes, qui n'en auraient pas besoin serrent leur's corsets avec excès, quand aux
grîLsses Une fois le corset mis, vient la ceinture de la jupe qui a
ivgulièrement 2 au 3 centimèti*es de moins que la partie du corset sur laquelle elle s'applicpie.
Cette pression qui immobilise et déforme la partie inféneurc du thorax force les viscères abdominaux à s'allonger ou à descendre verticalement : l'allongfMnent ou la ptôse du foie, la |)tose des reins et du pylore sont les conséquences les plus nettes et les plus graves de ce cerclage de la base du thorax. L'anémie et la faiblesse (pii résultent de la diminution des mouvements respiratoires et de la gêne mécanique de la digestion viennent encore acci-oître la prédis|>osilion à l'hypotension abdominale et aux ptôses. On conçoit que les consé- (juences dé ces pratiques anti-hygiéniques soient surtout graves chez des jeunes filles en voie de dévelo[)pement, chez des sujets jeunes chez l(»squels les tissus ont encore une plasticité qui rend les déformations et les déplacements organiques plus faciles. Elles sont aggravées souvent encore par une mauvaise hygiène générale : la vie dans l'air confiné, les dîners en ville, les bals, etc. Ce dont on peut î\ bon droit s'étonner c'est que quelques femmes encore |)uissent résister à cette déplorable éducation physique. Le nombre de celles qui n'y résisteul pas semble du reste s'accroîtrv dans de regri»ttables et dangereuses projK)rtions.
L'hygiène générale et l'hygiène du vêtement devmnt être particu-
liôromenl siirvei liées daiis coHainos rii*constaiu»(\s. par exemple, pendant la convalescence des nialadies aigui^s, après raccouchenienl surtxiiit chez les jeunes fenrjmes dêj*^ manifestement atteintes de [)toses ou simplement jirodisposées. Il conviendra de ne pas les laisser se lever trop tôt et de maintenir Tabdomen suffisamm(»nt sanglé pendant tout(* la période de rétraction.
L'usage du corset, qui entraîne du reste l'emploi de corsag(\s d'une coupe particuliÙFv, et d'une ceinture fortement seri-ée, ayant été mis en cause et accusé de nombreux méfaits, il a pu paraître simple de tranclHT la (|U(\stion et de faire disparaître la cause de tant de maux : on en a proposé purement et simplement la su[>[)ression. Malheureusement, les vêtements des femmes sont faits pour être mis avec un corset; les cordons des jupons, la ceinture do la jupe doivent être serivs sur lui et y prendiv leur point d'appui. Lorscju'on supprinu» le corset, il reste l'étranglement pnjduit par les cordons des ju|)ons et la ceinture de la jupe; le bénéfice est contestable. En supprimant le coi*set il faudrait modifier le mode d'attache des jupons. L'idéal c'est la l'obe d<^ chambre retenue seuliMiient à la taille par une large ceinture en échaq)e ; mais nous ne sommes ceriaiiunnent pas à la veille de voir la robe de chambre adoptée comme le tyi)e unique du vêtement féminin. Les jupons pourraient être attachées j\ une brassière comme celk» dont <m se sert pour li»s enfants : le poids des vêtements se trouverait alors suj)porté [)ar les épaules; malhinireusement la l)rassière ne dégag(» par suffisamment la taille.
On a donc essayé d'entivr eu composition avec 1(* corset (pi'oii était obligé de (*onserver. On en a diminué la hauttnir, on a supprimé le buse, on s'est servi de baleines fort légères et très soufdes ; on s'est ingénié j\ (Mnplov(M' des tissus élastiques dans tous les sens. Ces perf(M»tionn(Mnents ne sont certainement |)as i\ dédaigner, nuiis ils ne font que diminuer, ils ne suppriment pas com|)lètement les inconvénients du corset et des vêtements faits pour être ajustés sur lui.
Traitement de t hypotension abdominale et des ptôses hiscérales. — L'indication lhérapeuti(|ue résulte bien nettement de l'étude s(''nieiologi(pie (*t [)hysiol<)gi(|ue de ces T'iats anormaux : il faut relever la tension abdominale, en agissant de bas en haut de fayon ù rt»monler d'un seul I)1(k* tout le contenu du vcMître. Le coiset dont nous venons de médin* tend à auginenterla pression, niais en abaissant les onganes Nous aj()ut(*rons que, cpiand les ptôses sont doult»ureuses. il conviiMit (riinniobiliser les organ(\s h» mieux possible, L(\s nuncMier h leur place nonnale e>t souvent unt* indication tout à fait siM'ondairi» : importante pour resioinac. elle \\^s{ beaucoup moins pour le rein (pi'aucun appareil mécanicjue ne p(Uit maintenir dans sa log(» lorscpi'ily a été replacé.
Pour obtenir ce rt^sultat, on a employé deti ceintures de divei*» ordres. Elles n'ont pas toutes la même valeur.
Le tvpe presque exclusivement employé au début était c€4ui de la ceinture de grossesse large et assez fortement excavé(\ Elle convient très bien aux ventres obèses, volumineux, saillants et tombants. (^uand il y a s'unplement saillie sous-ombilicale de rid)domen, par ptôse du paquet intestinal cette ceinture n'est plus d'aucune utilité; elle bâille par en haut et n'est que diiiicilement nuiintenue en situalion.
Le probk'me à résoudi'e est surtout de remonter la partie sousombiliesde de l'abdomen. On y arrive souvent avec la sangle de Glénard qui n'est en somme qu'une large ceinluit* analogue à une <*einture de pompier, en tissu peu élastique, qui embrasse les épines ilia(]ues sur lesquelles elle prend son point d'appui. Elle doit être mainti^nue par des sous-cuisses ou des jm'i'etelles ; il en est de même du l'esté de toutes les ceintures.
La sangle de Glénard qui a rendu tant de seiTices a deux inconvénients : la pression qu'elle produit sur les os iliaqut^ est quek|uel'ois difficilement suj)portée, et, d'autre pai-t, elle ne relève pas toujours suffisamment L\ partie sous-ombilicale de l'abdomen. Pour obvier à ce second inconvénient, ce qui convient le mitnix, c'est de renforcer la sangle jiar un coussin appbcjué immédiatement au-dessus du pubis. Nous lui donnons habituellement la fomie d'une demi-lune ou d'un croissant plus épais en bas qu'en haut, (h* fa^on à former ainsi une sorte de pkm incliné qui, sous l'influence de la j)ression, rvlève l'abdomen de lias en haut et d'avant en arrière. GrAce à un coussin semblable, on peut modifier la ceinture de Glénard, l'élargir un peu et l'échancrer au niveau des é|)ines iliaqu(\s. 11 faut en tout cas qu'elle resli^ tixée en bas par des sous-cuisses ou des jarretelles.
L'usage simultané du corset et d'une sangle abdominale est certainement assez illogique en théorie et tivs incommode en pratique. Aussi îk-t-on cherché à ivaliser un corset-ceinture qui ait les avantages du coi'set et de la ceinture sans en avoir les inconvénients. Le modèle Gaches-Sarniute nous parait i-éalisi»r aussi bien que possible vv difiicile idéal. C'est en somme une ceintui'e en avant et un corset en arrièiv. Le corset en arrière dessine la taille et sert (raj)pui aux vêt<^ ments; sa partie antérieure*, exclusivement sous-ombilic{d(», fornu» eeinlure et relève fortement le ventre en haut. On pourrait dans cei*tains cas, chez les femmes maigres, renforcer cette sangle (jui [)rend son point d'appui sur les hanches par un coussin a plan incliné semblable à celui dont nous avons parlé plus haut. Avec ce coi*set. hîs cordons du jupon ne sont plus serrés hoiizontalement par-dessus le
corset, mais obliquemenl ramenés en bas pour être attachés à un crochet renversé. Avec cet appareil, la tension abdominale est maintenue ou rétablie, Testomac remonté, et, circonstance heureuse, les dernières côtes restent libres de toute constriction ; les mouvements respiratoires de la base du thorax ne sont pas entravés.
Traitement individuel de chacune des ptôses viscérales, — Il peut y avoir intérêt à soutenir et à immobiliser Tutérus ptosé et flottant par des moyens appropriés sur lesquels nous n'avons pas à insister ici. Nous venons de dire ce qui nous paraît le meilleur contre» l'abaissement du pylore. Peut-on combattre directement et isolément la ptôse du rein et celle du foie. Nous considérons comme absolument impossible de maintenir ces organes à leur place rt'^gulière en se servant des pelotes si souvent mises en usage à cet effet. Elles imposent aux malades un supplice parfaitement inutile ; on ne peut pas se représenter que des pelotes puissent à travers la paroi abdominale immobiliser des organes d'un glissement aussi facile. On devra se contenter d'agir sur l'abdomen pris dans son ensemble de façon à obtenir une immobilis^ition aussi parfaite que possible de l'ensemble des viscères abdominaux y compris les organes ptosés.
L'intervention chirurgicale, très à la mode il y a une dizaine d'années contre la néphroptose. est maintenant presque complètement abandonnée. On devra réserver la nêphropexie à certains cas particuliers, par exein|)le h ceux dans lesquels il existe une hydronéphrose intennittenle.
XJhépatopexie^ beaucoup moins souvent pratiquée que la fixation du rein, a donné quelques succès : ce ne doit être à notre avis qu'une opération exceptionnelle.
Traitement des paroxysmes douloureux, — Nous avons vu que, chez les malades atteints de [>toses viscérales, les phénomènes douloureux peuvent prendre une grande intensité. Les malades souffix»nl beaucoup sous l'influence de la digestion, de la marche, quelquefois ils ont de l'intolérance gastrique, des vomissements, des douleurs intestinales ; souvent par la palpation on constate un endolorissement marqué de l'abdomen avec maximum au point é|>igastrique ; le côlon est souvent contracture et douloureux, la colite muco-membraneuse n'est pas rare. Lorsque les phénomènes douloui'eux ont pris une certaine intensité, il faut tout d'abord mettre pendant un t(*mps suffisant l(\s malades au repos dans le décubitus horizontiil. Quinze jours ou trois semaines de repos au lit procurent alors un soulagement qu'on ne peut pas obtenir sans cela. Il est bon, pendant le séjour au lit, de sangler assez fortc^ment le ventre ù l'aidt» d'un bandage de corps et d'une éj)aisse couche d'ouate. Lorsipie les malades seront autorisés
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à se lever, on devra leur faire porter une ceinture abdominale appropruV.
Le repos au lit suffit souvent pour amener une amélioration marquée. Ses bons effets démontrent souvent d'une façon bien nette Tinfluence no<*ive de la station debout, de la marche et de la fatigue. Vépreuve du lu est quelquefois démonstrative à ce point de vue. On aidera à la détente par des applications chaudes, des bains chauds, par Temploi de calmants médicamenteux.
Très souvent, les phénomènes de dyspepsie gastro-intestinale comporteront un traitement dont les indications seront données dans des chapitres ultérieurs. Le plus souvent, on aura à combattre la tendance à la stase gastrique, la constipation et souvent la colite muco-membraneuse. Nous devions nous borner h dire ici les indications qui, dans des états dyspeptiques souvent assez complexes, résultent du fait même de la ptôse et de Thypotension abdominale.
TRAITEMRNT DES VIGIATIONS DE LA MOTRICITE STOMACALE
II n y a pas lieu de nous arrêter sur Yexagération de la motricité gastrique.
Les cas dans lesquels l'évacuation du contenu stomacal se fait avec une rapidité excessive sont rares et mal connus encore.
L'évacuation hâtive de l'estomac que l'on peut rencontrer tantôt avec l'hyper, tantôt avec l'hypochlorhydrie , est l'indice d'un état d'excitation contre lequel il serait logique de mettre en œuvre les divers moyens calmants qui seront ultérieurement énumérés. Elle n'aurait d'inconvénient grave que si elle se trouvait liée à une excitation parallèle de la motricité intestinale : il en résulterait naturellement de la diarrhée et même de la lientérie : on trouvera plus loin des indications thérapeutiques qui conviendraient parfaitement à ces cas.
Ralentissement de l'évacuation du contenu stomacal. — Il est beaucoup plus commun, et même tout à fait banal dans le traitement des états dyspeptiques, de se trouver en présence d'un ralentissement plus ou moins marqué de l'évacuation du contenu stomacal. On a vu, dans les chapitres consacrés à la pathologie, que ce retard dans l'évacuation de son contenu présente une importance considérable dans la physiologie des maladies de l'estomac. Par lui-même, le séjour prolongé des substances alimentiûres dans la cavité stomacale, est une cause d'accidents graves. Grâce aux germes toujours présents en quantité considérable, les fermentations tendent à prendre une importance exagérée. Il tend surtout â se produire des acides et des gaz. Les acides
exercent sur la muqueuse stomacale une initatioii nuisible ; de plus, par eux-mônies ou par les sul)stances div(»rses (jui ont pris naissance en même temps qu'eux dans le contenu de Testoinac, il j>eut se pmduire des effets dHrriiation ou d'intoxication à distance. Le foie, le pœmier expose^ au contact de ces substances nociv<*s^ serait souvent congestionné, et parfois m6me, à la longue, atteint d'une forme particulière de cirrhose que Haiiot appelle cirrliose de Budd et que son t'^lève Boix a expérimentalement et cliniquement étudiée dans sa thèse. Les conséquences de cette auto-intoxication se feraient sejilir sur i organisme entier, et on «lit (juel rôle j^athogénique im))ortant leur a attribué l'école de Bouchard ; nous croyons, pour notre» imrt, que les autointoxications dont l'intestin est le point de départ ont beaucoup plus d'importance que celles qui viennent directement de l'e^stomac. Parmi les dernièî'es, la tétanie e.st la mieux connue, parce que c'est celle qui se révèle par les accidents les jJus s^iisissaiil^.
D'autre part, le ralentissement du contc^nu stomacal exagère les conséquenct\s des autres viciations du fonctionnement d(^ l'estomac, de rhypochlorhydrie, de rhyp(*i'chlorhvdrie et d(* l'Iiyperesthésie de la muqueuse. La conséquence des considérations |)récé(lentes. c'est (jue la tendance î\ la stase stomacah» est un d<»s facteurs des gastrojMithies contre les(juels il convient d(* lutter io plus activement, lorsqu'elle exist(% qu'il faut prévenir avec le plus de sollicitufie quand elle n'existe pas encore.
DcHix cas princii)aux doivent être disti régnés : o. il y a ralentissement dans l'évacuation du contenu stomacal, mais ce]K'ndant l'estomac parvient h se vid(»r, tout au moins pendant la nuit : il est vide le matin à jeun; b. il y a stas<» \éi-itable. l'est^Huac ne se \ide jamais complètement, jamais il n'évacue eniièfvment son co!i4emi ; le matin à jeun, il renferme encore du lif/nidr et une propertian plus ou moins considérable de détritus alimentaires.
Bien (ju'ii v îrit des formes d(* jwssagi* eiitrt» e^es deux états, il convient, pour la commodité de rex[M)sition, de les envisagfT swHfessivement.
Ralentissement de réracnation du oontemi stomacal sans sàtue le ynatin à jeun, — Nous su[)[K>sons qu'il n'y a |)as quelque aotn^ grande* indicatiini qui donûne la situation, mi tout ati moins qui donne h l'ensemble morbide; une allure particulièrx», par ext^mple rhy|)erchlorhydrie à forme doulourvuse, ou eticon» une grande h3^j)eresthr'sie stomacale, ou ([uel(|ue lésion, une gastiit-e aig«f*, un ulcère par exemjile.
Aut['ef(Ms, ces élinniintions faites, on ne voyait gum* q*ie Ytté^nie gastrique, L'insufTisance de la motricité stomacale siiflfismt h tout
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expliquer; tout Teffort de la lhérapi»atique était dirigé contre elle. Actuelleinent, les choses paraissent plus cohiplexes : on pi^nse (ju'il peut y avoir incoordination motrice avec s[xisme du pylore ; on sait qu^il peut y avoir ptôse pylorique.
Avec la simple hypothèse d(î Tinsulfisance de lestoniac, musculaire ou nerveuse, les indications étaient les suivantes : 1** diminuer le travail moteur demandé à Testomac , le restreindre au minimum :
2** exciter sa motricité de façon à augmenter la somme de travail fourni par ses parois musculaires.
Si la pi-emièn* indication persiste sims réserve avec Tidée d'un spasme |K)ssible du pylore, il n\»n est plus de même de ki deuxième de ces indications •théra[)eutiques, en effet on peut craindœ alors, en excitant la motricité de la région pivpylorique, d'augmenter du même coup Tocclusion du pylore.
Supposons pour un instant qu'il ne puii^se pas être question de spasme du pylore et considérons seulement ces deux indications : 1® resti'eindre dans la mesure du possible le travail moteur de Testoinac ; 2° exciter sa motricit('\ Nous verrons ensuite quelh»s réserves et quelles indications impose la notion d'un spûBme possible du pylore.
Diminuer dans la mesure dUipossible le travail moteur de r estomac, — En exposant les principes g('»néraux de l'alimentation des dyspeptiques, nous avons donné déjà des indications utiles à ce point de vue. La somme de travail que doit fournir le muscle gastrique se trouve notablement diminuée lorsqu'on élimine la gangue des aliments ivbelles à la digestion et qu'on divise ceux-ci finement. On augmente ain^i leui* valeur digestive en diminuant leui* }K)ids et leur volume. En même temps, on facilite l'action cliimique du suc gat^trique, et, par conséquent, leur dissolution et leur passiige à travers le pylore.
Deux questions tivs dii^cutées doivent pnuidre place ici. Quelle est rinWuence du volume du liquide ingéré et du nombre des rej>as sur l'év acuation du cont(»nu de l'estomac ?
Chomel avait décrit la dyspepsie des liquides, et Bouchard leur a attribué dans la pi'oduction de la dihdation de Testojnac et du ralentissemetit de l'évacuation de son contenu, une part très importante, il a pensé qu'il y avait lieu de réduire au minimum indispeiisable la quantité de boisson ingérée ; beaucoup de médecins ont eu tendance 5\ exagérer encore la sévérité de ces pivscriptions, et on voit de temps eu temps des pei'sonnes, soas l'iniluence des recommandations qu'on leur a faites et de la tei'itmr qu'on leur en [\ i;ispirée, l'éduire à une quantité inei\>yablefnent faible le volume Ai\ liquide qu'ils ingèi*ent à leurs rc^pas. On en voit (jui ne prennent c}u'un demi-
verre de boisson ! Un régime sec aussi sévère n'est certainement jamais utile et il peut avoir lés plus graves inconvénient^s. Il arrive rapidement un îimaigiissement marqué ; les urines émises sont trc\s rares et très épaisses, ce qui peut devenir une cause d'auto-infoxicalion, sinon même de lésicm i*énale. D'autre part, cette restriction si grande de la boisson dans Talimentation ne diminue pas autant qu'on le pense la quantité de liquide que renferme Testomac au coui-s do la digestion. En effet, la sécrétion des glandes sali vailles et de la muqueuse stomacale verse du liquide dans Testomac, et la dissolution digestive des albuminoïdes en fournit encore de telle sorte que le msultiil n'eût pas été sensiblement différent si on eût permis l'ingestion d'une quantité raisonnable de boisson. Nos expériences nous ont montré, nous l'avons dit, que chaque estomac règle la quantité d(^ liquide qu'il conserve au cours de la digestion indépendamment du volume de la boisson ingérée. Cela n'est vrai toutefois, nous le reconnaissons, que dans certaines limites.
Nous considérons comme légitime de réglementer, de modérer la quantité de liquide ingéré lorsqu'il y a tendance à la stase gastrique ; mais nous pensons qu'il ne faut pas être d'une sévérité excessive.
L'usage exclusif des boissons chaudes, bien chaudes, plus que tièdes, nous paraît un excellent moyen de régler la quantité des boissons ingérées. En buvant chaud, on calme la soif avec un minimum de liquide, on ne boit que dans la stricte mesure de ses besoins. Il est également logique et utile de donner la quantité de boisson nécessaire non par grandes quantités, en bloc aux repas, mais en détail par petites doses espacées, aux repas et en dehors des repas.
Vaut^il mieux donner aux malades, dont l'estomac a tendance à se dilater et à évacuer paresseusement son contenu, de petits ivpas relativement rapprochés ou de grands repas espacés ?
Bouchard est partisan des repas espacés ; quelquefois il ne permet que deux repas à neuf heures d'intervalle l'un de l'autre avec 375 gr. de liquide, à chacun d'eux, ce qui fait un total quotidien de 750 gr. de liquide. Assez souvent, cependant, il permet trois n.»pas, un pi*til n^pas sec le matin sans liquide, et deux grands repas espacés l'un de l'autre de sept heures, le premier venant quatre heures après le premier déjeuner.
Nous acceptons cette i'é[)artition des repas en dehors de l'hyperchlorhydrie ; toutefois nous ne craignons pas, surtout en employant les boissons chaudes, de dépasser assez notablement des 3/4 de litre de liquide permis par Bouchard. Nous donnons volontiers le matin un premier déjeuner constitué par un verre d'infusion chaude, un œuf à la coque et des gûteaux secs.
Dans rhyperchlorliydrie douloureuse, il y a au contraire avantage h multiplier les petits repas, pour des raisons que nous indiquerons plus loin.
Ne pas oublier qu'au point de vue de leur travail moteur, les divers segments du tube digestif sont solidaires les uns des autres ; faire fonctionn(»r Tintestin, l'amener à se vider régulièrement est une condition excellente pourrï^gulariserTévacuation du contenu stomacal. II faut, comme le disait Lasège, établir le tirage intestinal.
Exciler la motricité de Vestomac. — Pour stimuler la motricité de Testomac et accélérer Tévacuation de son contenu, on a employé des moyens variés; on peut les gr-ouper en deux catégories : les moyens physiques et mécaniques, et les moyens médicamenteux.
La plupart de ces agents s'adressent simultanément à la sécrétion (»t à la motricité; nous serons ainsi amenés à en confondre Tétude dans un exposé général de la médication excitante de festomac qui pi'endra place dans un prochain chapitre.
Traitement de la stase permanente de r estomac. — Aupfiravant. \youv en finir avec la question des viciations de la motricité stomacale, il convient d'exposer les principes généraux du traitement de la stase gastrique permanente, caractérisée, nous Tavons dit, par Texistence. dans Testomac, le matin à jeun, d'une ceriaine quantité de détritus {alimentaires.
Quelle que soit la gastropathie au cours de laquelle se rencontre» cette manifestation, l'indication principale est de faire disparaîti*e la stase alimentaire. Des indications particulières peuvent résulter de l'hypersécrétion chlorhydrique; nous nous en occuperons plus loin à propos du traitement des formes cliniques de l'hyperchlorhydrie.
11 va sans dire que les règles données précédemment à propos de l'hygiène alimentaire dans le traitement de l'insuffisance motrice de l'estomac sont parfaitement applicables dans le cas présent. Elles devront être mises en œuvre dans toute leur sévérité.
Pour évacuer le surplus dont l'estomac ne peut pas se débarrasser spontanément, le moyen le plus actif est d'avoir recours à la sond(* gastrique et au lavage de l'estomac. Toutefois, il ne faut pas abuser du lavage; il est très utile, au début surtout du traitement, lorsqu'il y a des fermentations acides considérables et une grande abondance de détritus alimentaires, mais il ne faut pas en abuser. L'abus du lavage est en effet une cause de fatigue et de relâchement pour les parois musculaires de l'estomac et une cause d'hypersécrétion pour la muqueuse. 11 suffit souvent de vider l'estomac le matin à jeun, par la sonde, sans faire de lavage, par le mécanisme dit de l'expression. On ne fait de lavage que de temps en temps lorsque cela est rendu néces-
saire par rabondance plus grande de la sttiwo et par riiileiisilé plus considérable des fermentations a(*ides. On peut profiter du passtige de la sonde pour faire le gavage à la poudre de viande qui donne de très bons résultats dans les cas de sUise avec hypersécrétion chlorhydrique comme nous le dirons plus loin.
Loreque la stase est d origine purement fonctionnelle, lorsqu'elh* lésulte exclusivement de riûsufïii»auce , de l'incoordination de la motricité ou du spasme du pylore, elle peut disparmtre sous Tinfluenee de ce traitement. Cette amélioration peut encore se produire lorsqu'un élément moteur, spasme du pylore ou insuffisance motrict* de la zone pi'épylorique, vient se surajouter à une sténose organique du pylore. Dans ce cas, en général, les accidents de stase ne tardent guère à se reproduire et à prendrt» une importanct^ plus considérable». Lorsqu'il existe un rétrécissement organique du pylore, suffisant ment accentué, le ti-aitement médical devient impuissant à amener In guérison, et môme à maintenir un équilibre suffisant-. Une notable quantité des aliments ingérés se trouve éliminée sans avoir pu pénétrer diuis Tintestin, qu'ils soient rejetés par le vomissement ou évacués par la sonde. Dans ces conditions, la nutrition générale ne tarde pas à devenir insuffisiuite ; l'amaigrissement et la cachexie ^m{ les ccmséquences de cette inanition.
L'intervention chirurgicide devient alors nécessaire. Les moyens employés pour rétablir la communication entre l'estomîic et l'intestin ont été : la dilatation du pylore, \k\ pyloroplastie, et la gastj*o-entén>stomie.
La dilatation digitale du pylore (ojKimtion de Lorelta) est a<*tuellement abandonnée. Elle consiste à coiffer* l'index des tutûques de l'estomac sans ouvrir celui-ci, et à l'enfoncer ù travei's le pylon* rétivci de &i<^onù le dikiter. Avec ce procédé, le létix^cissement après avoir momentimément cédé ne tai'de pas à se reproduire.
La pyloroplastie consiste, à faire une incision lougitudiuale siu* le point rétréci parallèlement à l'axe du pylore, et à suturer les lèvres de la plaie |>erp<^ndiculairenieut à leui* direction prijnitive, la moitié droite de cliiicune des lèvivs d(» Fincision à sa moitié gauciiie. Li* rétiveisscinent se trouve ainsi supprimé.
La gastro entérostomie consiste A établir une communication ai'tifici(?lle entre la cavité de l'estomac t*t celle de la premièiv portion du jéjunum. Elle [>eut être autéiieuiv ou |)ostéi4euiv, suivant <|ue rincision a été faite sur la face antérix^^ure ou sur la face poslérieure de Testomac. Lîi gastro-entérostomie jXKstérii^ui'e se fait ù travers le més^)c»Mon ; elh^ est de lieaiicoup préférable ai la gaslixi-enlérostomie iuitérieui'e.
Pour empêcher le reflux de la bile dans Testoniac et riatn>ductiou <les aliments dans le duodénum, au-dessus de Tanastoinose gastrojéjunale, un a sectionné et oblitérv rintestin au-dessus de Torifiee de ooniniunicaiion. Pour ramener la bile dans Tintestin, il a été alors nécessaire de faire communiquer le duodénum avec le jéjunum par une enléro-entérostomose.
VICIATION DE LA SËCRKTION STOMACALE
La sécfétion stomacale peut éti*e augmentée ou diminuée, q^alitati\ement et quantitativement ; de plus, il p(îul y avoir une sécrétion exagérée du mucus.
A une éjX)C|ue où on ne connaissait pas encore contine nous les connaissons actuellement, les variations en plus ou en moins de la sécrétion gastrique, on attribuait une importance considérable à la sécrétion muqueuse dont Tc^xcès cai*actérisait le catarrhe gastrique. Le» mucus en (wcès suflisait k expliquer la dyspepsie ; il enveloppait les particules alimentaires de façon c\ les soustraire au contact et h Taetion de THCl et de la pepsine. Depuis, Tatt^ention a été attirée et retenue par les variations de la sécrétion chlorhydro-|X^ptiqu<» et \c mucus a été quelque peu oublié. Il est vrai qu'il est assez difficile d'apprécier sa quantité et plus difficile encore de décider si les nïuc<v sites trouvées dans Testoniac viennent des glandes salivaires, des glandes œsophagiennes ou de IVstomac lui-même,
L excès du raucjus dans h* li<|Eiide stomacal indiquerait évidemment un excès de sa sécrétion. Dans quelle mesure T hypersécrétion peut-elle être la constHjwence d'une excitation nerveuse du mucAis indé]KMîdan4e d'uiK' hypergenèse de Tépithélium cyliiKlrique à la surface de lestomac et diUîs les dépit^sions glaiKiulaiix»s, il est inip4>ssible de le détenniiter. Quand d'une façon permanente» <hi constate une diminution coîisidérable de la séc[vti<^)n chlorfiydîx^peptique et une augmentatii>n notable de la séci-étion muqueuse, on est en droit d'admettre la diminuti<^in des éléments de séciviion chlorhydro(K*ptique et Taugmentation des éléments de sécrétion mucjueuse et incmi» la dégém'^rescence muqueuse au moins jwrticUe de l'appai'eil glandulaire.
L'excès de mucus dans le suc gastrique C4«np«irte-t-il des iiniicalions thérapeutiques particulières ? Evidemin(ui( il indique qu'il convient de faire disparaître les excitations inutiles et de te«trtMi*dre les auti*es au miinmum.
Les lavages de Testormu* le débairassent des masses de wiucus qui l'encf/mbreid dans ceiiains cas. assez raivs du !*t*ste. Les alcalins et,
en particulier les eaux alcalines, en diluant le mucus, en facilitent Tévacuation.
Diminution de la sécrétion chlorhydro^nep tique, — Nous avons dit et répété h pi*opos de la séinéiologie et de la physiologie patholo gique générales de Testomac, que la diminution de la sécitHion chlorhydro-peptique n'a qu'une importance secondaire, à cette double condition toutefois, que Tévacuation du contenu stomacal se fasse d'une façon suffisamment rapide, et que les fonctions de l'intestin ne soient pas trop fortement compromises.
Pour combattre l'hypochlorhydrie et atténuer ses conséquences, on a employé trois ordres de moyens : on a cherché à exciter la sécrétion chlorhydropeptique, on a cherché à substituer aux produits de sécrétion spontanée de l'acide chlorhydrique et des ferments extraits de l'estomac des animaux ; enfin on a voulu adapter l'alimentation aux conditions défectueuses de la sécrétion gastrique.
THÉRAPEUTIQUE EXCITANTE DE l'eSTOMAC, SÉCRÉTION ET MOTRICITÉ
Nous étudierons successivement les agents physiques et mécaniques et les agents médicamenteux.
Agents physiques et mécaniques, — Parmi les agents physiques et mécaniques, nous laisserons pour le moment de côté ceux qui s'adressent suiiout à la vitalité générale, comme la climatothérapie et l'hydrothérapie ; leur étude viendra plus loin à propos de la dyspepsie sensitivo-motrice dont la dyspepsie des neurasthéniques est le type. Nous ne nous occuperons ici que des applicatitnis locales froides, de Télectrisation, du massage de l'estomac et du tubage œsophagien.
Pour combattre l'atonie gastro-intestinale, certains auteurs, et, en particulier Wintemitz, ont beaucoup vanté les applications froides sur l'abdomen. On trempe des compresses dans de l'eau froide, et, après les avoir suffisamment exprimées, on les applique en plusieurs couches sur l'abdomen, ou bien on en fait une véritable ceinturv qu'on maintient en place h l'aide d'une écharpc de (lanelle. L'utilité de ces pratiques nous paraît démontrée par la disparition ou la diminution de certains phénomènes subjectifs de dyspepsie, tels que le gonflement, la pesanteur, et, plus encore, par l'action heureuse que ces applications exercent parfois sur la constipation.
Le massage de l'estomac: a été étudié dans leurs thèses par R. Hirschberg et par Cautru; il semble d'une réelle utilité lors<|u'il V a une certaine tendance à l'atonie stomacale, au ralentissement de son évacuation et à la flatulence. Au congrcîs de Moscou, Cautru a
communiqué des observations dans lesquelles, grâce à notre méthode de l'huile il a pu démontrer que le massage de l'estomac accélérait l'évacuation du contenu stomacal.
La démonstration de l'excitation sécrétoire de l'estomac par le massage ne nous paraît pas encore nettement faite, malgré l(»s preuves qu'on a cherché à en donner. L'amélioration obtenue nous panût pouvoir s'expliquer par l'amendement de la motriciU'î et de la sensibilité. Peu importe du reste, puisque nous savons que dans la physiologie de la dyspepsie, la sensibilité et la motricité ont une importance beaucoup plus grande que la motricité.
En tout cas, l'influence du massage sur la motricité intestinale n'est pas douteuse, et, en combattant avec succès la constipation, il peut agir indiœctement sur l'estomac et rendre aux dyspeptiques un service éminent.
Vélecirisation de C estomac peut se faire par trois procédés : l'électricité statique, la faradisation et la galvanisation.
Pour la mise en œuvre de l'électricité statique, le malade est isolé sur un tabouret à pieds de verre ; on le met en communication avec l'accumulateur d'une machine à électricité stiitique ; ù l'aide de boules ou de tiges de cuivre, mises en communication avec le sol, on provoque la production d'étincelles électriques dans la région de l'eslomac. Cette excitation peut-elle provoquer des contractions de cet organe ? Nous ne savons pas que cela ait été démontré directement, mais on peut l'admettre par analogie. On sait, en effet, que l'électrisation statique du gros intestin pratiquée dans des conditions analogues amène souvent une selle presque immédiate.
La galvanisation et la faradisation peuvent se faire soit par application extérieure, soit par application interne en introduisant un des pôles dans l'estomac. Pour l'emploi de l'électricité à l'extérieur, on met un des pules en communication avec la peau à la région lombaire par une large plaque d'étain recouverte de peau de chamois et imbibée d'une solution faible de sel marin. Au niveau de la région épigastrique, on applique une plaque semblable de dimensions un peu moins considérables. En employant des plaques assez larges, on évite l'ulcération de la peau par l'électrolyse lorsqu'on se sert des courants directs.
Pour l'électrisation interne, une série d'auteui*s, y compris nousméme, ont construit une sonde à peu près identique. Le conducteur, constitué soit par un fil métallique, soit par une tige métallique très ilexible, est renfermé dans une sondcî en caoutchouc ; le pôle intraslumacal, représenté par un bouton métallique, se trouve î\ une cei*laine distance de l'ouverture de la sonde; de cette façon, l'extrémité
du conducteur métaUique ne peut pas arriver au contact môme de la muqueuse ; le courant électrique est forcé de passer par la miisse du liquide préalablement introduit dans restomac, et par une surface assez large pour que tout danger d'ulcération de la muqueuse par* électrolyse se trouve ainsi écarté. Le pôle extérieur est rais en contact avec la peau par une large plaque métallique. On peut, grâce à ce dispositif, électriser Testomac directement par sa muqueuse à Tiiide soit des courants galvaniques, soit des courants faradiq\ies.
Une élégante modification de cette instnimentation est due à Eiiw hor-n ; le pôleintragîtstrique, dans Tappareil qu'il a imaginé, est représenté par une pHite boule métallique r'eiifeî*mi'»e dans une envelopj)e en caoutchouc j^ercée de tr'ous ; elle se relie h la pile ou à l'appareil générateur des courants induits par un fil recouvert d'iuie substance isolante. Il suffit donc de faire ingérer une certaine quantité d'eau et de faire avaler la bouk* ainsi montée. On fait ensuite passtT les (courants à ti'aver's le liquide contenu dans ri*stoina<\ de la favon indiquée.
L'intensité' des courants continus varicM-a de 10 (\ 30 milliampèrt*s ; on procédera avec attention dans ces limites, surtout pour l'application et la riipture pour lesquelles le counuit sen\ toujours abaissé h son minimum.
L'électrisation de l'estomac en provoque les cont réactions et c'est là certainement un moven actif de lutter contre l'atonie et la «iilatation. Les recherx^hes de Ilavé montrent que l'élcM-trisation excite» la sé<*rétion chloiliydro[)epti(|ue. L'élec Irisation de l'estomac paraîtrait donc nettement indiquée chez les malades atteints d'bvpochloriïydrie avec pfïresse de la motiicité. 11 s(*ml)le cependant cpie l'emploi de ce moyen ait été tr'ès négligé dans ces deriiiers temps. Ust-ce la conséquence des difficultés matérielles d'application de la méthode ou bien les rvsultats obt(*nus n'ont-ils pas rvpimdu aux espénuices connues?
L'électrisation exléric^ure par courants contimis et surtout par courants interrompus est beaucou[) {)lus facile et beaucoup plus employée. Les courants de cet ordre semblent r'éellement atteindre l'i^stomac. à conditiorj qu'on s(» serve (l'électr*odes lar*ges et bien mouillés. Leur application est en tcnit cas exempte (U» danger.
11 niî nous paraît pas douteux qiu» le tubage de lœsophage soit un excellent moyen d'exciter les contnictions de l'estomac et de i*el(»ver sa tonicité. Par cela seulement peut s'expli(|uer l'amélionition obtenue j)ar le lavage de l'estomac chez d(*s persoimes (jui ne pivsentent aucune tr'ace d(* li(|uide le matin à jeun. Sous rinlhience de lavages ti'op souvent répétés, nous avons, chez des malades atteints d'hyperchloiiiydiie et de stase^ augmenté notablement la quantité de liquide
Imuvée le matin dans restomac. Y avait-il augmentation delà stase ou au<j^nientation de rhvpersécrétion ? Chez les hyperchlorlivdriques avec atonie stomacale, il nous a pîu'u que les lavajç(»s trop l'épétés amenaient une paresse plus g;rande d(» la motricité sans bénéfice évident du coté de la séci'étion. Nous en sommes du rt^ste arrivés à j>enser que le lavage de restomac, tMi dehors de toute stase le matin à jeun ^ agit surtout en excitant la contractilité de l'estomac. Dans ces conditions, il est pi'éférable de ne faire passer dans lestomac (fu'une quantité très restreinte de liquide, un demi-litre au maximum. Nous nous demandcms même s'il ne vaudrait pas beaucoup mieux eîicon* se ctnitenter de passer un (Nithéter plein dans Tœso- |)hage sans faire aucune tentative de lavage. LVxcitation de Testomac |>ar voie n'»flt*xe, les légers efforts de vomissements ainsi provoqués exciteraient sans doute suffisamment Testomac.
Quoi qu'il en soit, il ne faut pas abuser des excitations dues au tubage de Tt^stomac a^ec ou sans lavage ; en pmlongeant trop les séances, en les rapprochant trop, on amèm^rait la dépression, la fatigue du muscle gastrique et, par constVjuent, rinsufïisance de hi motricité.
Médication escitante de restomac. — Les substances chimiqu(\s susceptibles de produire une excitation de l'estomac sont aussi nombrcHises que variées. On peut diiv, en principe, que toute substance dont l'abus peut produire la gastrite médicamenteuse est une substance capable d'exciter tout au moins la vsécrétion gastrique ; pai* contre, on peut considérer comme certain que toute substance chimique capable de pmduire une excitation médicamenteuse de l'estomac s^M'ait capable aussi, à doses suffisamment élevées et suffisamment it'pétées, de provoquer la gastrite. La difficulté de déterminer ou cesse l'effet médicamenteux utile, pour commencer l'eiTet lujisible. pathologique, a amené l(»s auteurs î\ n^streindre beaucouj) Temploi des médicaments excitants de l'estomac. Évidemment, le premit*r princi|H.* de la thérapeutique est de ne pas nuire, et la ci'ainte de hx gastrite médicamenteuse doit être le comm(Mic(*inent dt» la sagesse dans la thérapeutique gastrique. Malheureusement nous ignorons où commence cette gastrite, nous ne savons pas, comme pour bien d'autres clioses, h quel moment l'abus succède h l'usage. On doit donc se conlenier de dii'e d'une façon aussi vague que générale ([u'on ne devra pas abuser des médicaments dans le trait(*meî)t des troubles fonctionnels des gastropathies.
Ceci dit, nous devrons rapidement passer en revue les substances les plus usitées dans la médication excitante do l'estomac ; nous en coîLslituerons plusieui's gnjupes :
Les amers, y compris la noix vomique, la strychnine et l'ipéca ;
L'orexino ;
Los astringents ;
L'alcool oi les essences ;
Les alcalins, d(*squels nous pourrons rapprocher le chlorure de sodium et le sulfate de soude ;
Le képhir ;
LVxti-ait de viande.
Les AMERS. — L^s amers sont depuis longtemps usités dans la thérapeutique gastrique à titre d'excitants de Tappétit et de stomachiques, c'est-à-dire d'excitants de la digestion stomacale : le vague de cette expression correspond au vague des notions sur le mode réel d'action de ces substances d'un usage cependant si commun.
Depuis qu'on disj)ose des moyens modernes d'étude de la digestion stomacale, on a cherché à vérifier l'action des amers sur l'estomac et ft en déterminer la modalité physiologique. Malheurc^usement, les divergences sont nombreuses dans les résultats obt(»nus.
Pt)ur Marconi, les amers produisent toujours une augmentation de la sécrétion gastrique ; pour Tchelzoffet Jawor*ski, l'exciUUion n'a lieu (|u'avec des doses légères, et pour Pan itzky et Ileichmann, elle ne se pnxluit qu(* lorsque les amers ont été administrés un temps sufTisimt avant le repas. Les amers amèneraient lion une augmentation mais une diminution de la sécrétion chlorhydrope])tique loisqu'on les donne à dos(\s élevées d'apK's Tcht^zofT et Ja\voi*ski ; loi'Sfpi'on les administre pendant le repas d'après Reichmann. L. Wolffse déclare très satisfait de l'emploi de la strychnine h la dose de 3 milligrannnes à 1 centigramme* dans le traitement de l'hypoOhlorhydrie, K. Wagner a constaté chez certaines peisonncîs l'excitation de la sécrétion, chez d'autres l'excitation de la motricité apK's l'administn)tion de la noix vomique pendant plusieui-s jours. Les rtM'herches d< Klempen^r, Ewald et Marconi les ont amenés à considérer la noix vomique et la strychnine comme des excitants de la motricité autant (jue de la sécrétion.
Pour notre part, nous administrons de préférence* les amers h doses minimes et au <*ours de la digestion. Nous doimons des doses faibles, et au cours de la digestion, de fa(,*on ù ne j)roduire (|u'une irritation modérée de Testomac. Nous n'avons guère en prati(|U(* qu'un moyen déjuger de l'e^lTicacité de cette médication, c'est de constater une amt'*lioration dv l'appétit; c'est un résultat que nous avons souvent In satisfaction dt^ relever. Nous emplovcujs de préférence les amers souî^ forme de teinture : tt;inture de colombo, de gentiane, d'écorces d'oranges, de quassia amara, à la dose de trente î\ quarsmte gouttes. ()uel([uefois. plus rarement, nous nous servons de teinture de noix
voinique, de gouttes amènes ou d'une solution de sulfate de strychnine.
Souvent nous associons THCl officinal h faible dose aux substances amènes qui viennent d'être énumérées ; en général nous y ajoutons deux à cinq gouttes d'HCl.
Notre but est beaucoup moins, dans ces conditions, de stimuler directement la sécrétion et la motricité de Testomac que d'exciter Tappétit. Nous verrons, du reste dans un instant, quelle importance considérable il convient d'attribuer à la stimulation de Tappétit dans le traitement de la dyspepsie atonique.
Ipéca. — Comme stimulant de la motricité, nous employons volontiers ïipéca à faible dose. Quand nous avons commencé à nous servir de cette médication, nous avons suivi une méthode de traitement que nous avons eu peut-être tort d'abandonner plus tard. Nous donnions alors de la poudre d'ipéca dans un julep gommeux, à dose suffisante pour produire un léger état nauséeux ; le lendemain, nous faisions prendre une douche en jet froide, le troisième jour, repos ; puis la série recommençait. Actuellement, nous nous servons des pastilles cripéca et, plus souvent encore, de la teinture que nous mélangeons souvent aux diverses teintures amènes , et quelquefois à la noix vomique.
Nous employons volontiers la formule suivante :
Teinture de Colombo . . . . , » • * i .«â
— de ffentiane •..!??
— d ipeca 1 *v^i.
En prendre XX à XXX gouttes dans un peu d'eau une heure après le repas deux ou trois fois par jour.
Orexine, — Penzold a appelé orcxine la phenylhydro-chinazoline ; il a beaucoup vanté cette substance pour stimuler la sécivtion gastrique et l'appcHit. Il se servait au début du chlorhydrate d'orexine, ou orexine acide, depuis il a surtout employé l'orexine basique. On la donne à la dose moyenne de 30 centigrammes avec une tasse de bouillon. Il est prudent, à cause de l'intolérance possible, de commencer par des doses plus faibles, 20 et même seulement 10 centigrammes. L'orexine ne doit pas être employée quand il y a de l'albumine dans les urines ou encore lorsqu'il y a tendance aux hémorragies. L'usage ne doit pas en être continué pendant plus de huit à dix jours de suite.
Nous avons employé l'orexine, tantôt avec, tantôt sans succès, comme stimulant apéritif ; nous l'avons vue plusieurs fois provoquer des vomissements à la dose de 20 centigrammes.
Astringents. — Un certain nombre de substances « stomachiques » doivent leur action excitante pour la plus grande pari au tanin : le quinquina, la cascarille, par exemple. Il ne faut user de ces excitante de Testomac qu'avec beaucoup de modération.
Condurango. — Entré dans la thérapeutique avec la réputation de guérir le cancer, le condurango est maintenant tombé au rang des simples excitants de Testomac ; c'est à ce titre qu'on peut remployer, •en ayant soin de faire* en sorte que Texcitation produite reste dans des limites utiles.
Alcool. — L'alcool figure souvent dans la composition des excitants de l'estomac ; il est la sul>stance la plus car*actéristique d'un gnuul nombre de boissons et de liqueurs. Il était donc extrêmement impor*tant de rechercher son action physiologique sur l'estomac, aussi de nombreuses expériences ont-elles été instituées pour déterminer son influence sur la digestion.
Après Claude Bernard qui a étudié cette question en 1836, une série d'auleur's ont admis que l'alcool à petites doses excite la sécn'»tioii gastrique et qu'il la dimiime à doses élevées. D'après Blumenau, 500 gi*ammes d'une solution d'alcool à 25 ou 50 p. 100, donnés dix h vingt minutes avant le repas, produisent pendant ti'ois heures chez des individus sains un ralentisstMnent mar'qué, puis ensuite une accéléi'ation sensible de la dig(\stion avec exagér^alion de la secrvlion chlor-hydiique.
En somme, Topinion la plus accrvditée, c'est que de petites quantités d'alcool (wcitent la digestion et que des doses élevées rentr*a vent.
Dans ces recherches, il n'est (juestion qvio de l'excitation exlcmj)0ranée de l'estomac sous l'influence d'une dose d'alcool. La pathologie montre que la répétition de l'irritation stomacale par l'alcool est une des causes les plus communes et les plus actives de la gastrite, tantôt de la gastrite avec prMjliféi'ation des cellules de sécrvtion chlorhydrique, tantôt de la gîistr*ile destructive avec tendance à la dégénérescence et à la disparition des éléments glandulaires.
Alcalins. — A la suite des rvcherches de Blondlot, de Cl. Bernard, de Rabuteau et de Ritter, on admit que le bicarbonate de soude t\ faible dose pouvait exciter la sécr'étion stomacide, gr-Ace à l'acide carbonique et au chlorurée de sodium résultant de sa décomposition.
On a repris l'étude de cet impor'tant médicament en se servant des méthodes moder-nes d'examen de la digestion stomacale. Quatre opinions différentes se trouvent représentées :
1° Le biciirbonate de soude déprime toujour's la sécrétion chlor'hydr'opeptique ;
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2^ Le bicarbonate de soude est sans action siw la sécrétion gastrique ;
3* Le bicartwnate de soude excite la s<H!rétion stomacale lorsqu'on k» donne avant le repas, surtout chez les hv}K^rchlorhydri(|ues ;
4* Le bicarbonate de soude excite toujours la sécrétion gastrique ijuelles que soient les doses auxquelles on le doinie et Theure de son administration.
1" D'après une opinion soutenue autivfiiis par Hayem, le tncarboiiate de soude produirait toujours une dépression de la sécrétion chlorhydrique. Dans les cas où il st^ml)lerait y avoir excitation de celte «écrétion, il y aurait sc^dement, si Ton interprète dinx*tement les analyses, accélération du processus digestif, avec en i-éalité diminution des quantités d'HCl fourni p«ir la muqueuse stomacale. Il y aurait en niémc* temps une évacuation plus hAtive de l'estomac.
2* Les ivcherclies cliniques de Reichmann l'ont amené à déniei* au bicartK)nate de soude toute autre action que de saturer momentanément les acides de l'estomac, la st'créticm gastrique ne serait du rt\ste nullement influenctV. Nous ne pouvoits jxis considérer ses expi'»riences comme définitivement prol)an(es à cause des défectuosités de la lei'hnique employée.
3* Gilbert et Modiano ont vu que le Incarbonate de soude donné à la <lose de i gramme une demi-heure avant le n^piis excilaitla sécrvtion chlorhydropeptique chez une ft^mme hyp>chlorhydrique, qu'il la déprimait ïiu contraire lorsqu'on le donn.nit h forte dose au commenri'Uient du irjws. Par un usage ])ermanent de ce sel pendant trois stMnaines, ils ont constaté une augmentation permanente de la sécrt''tioii chlorhvdrique.
Jaworski et du Mesnil avaient admis déjà que les petites doses de l>ieaii)onate de soude augmentent la vsecrvtion chlorhydricpie.
4* Linossier et Lemoine, (jui ont exjX'rimenté sur un malade* atteint de rumination ont pu reclK^œher l'état du contenu de l'estomac au *M>urs de la digestion, sans introduire de sonde stomacale. Pour eux. le bicarbonate de soude serait toujours un excitant de la sécnHion stomacale. La muqueuse gaslricpie lut t (Tait toujours contre l'alcalinité momentanée de son contenu. Avec de faibles doses, l'excitation de la stVrétion survivrait à la disparition du st4 alcalin ; avec des doses ti'ès fortes, la quantité d'HCl serait enc<HH' excessive», mais la dose de si^l idcalin à saturer étant considérable, le jMjuvoiî* de s<''Cï*étion de la mu- «jueuse finirait par s'épuiser et le conl(*nu slomacal n\sterait alcalin. Malgré cela, dans tous les cas, on p(Hit admettre cjue le bicarbonatt^ de* soude produit toujours ime excitation de la sécrétion 'gastrique*.
Nous avons vu avec Lîd)oulais (|ue celh* excitation ne se* produisait
chez les hypochlorhvdriqiies qu'av(»c des doses heîiucouj) plus él(»vées que chez les hypochlorhydriques ; il nous a ftdlu 3 grammes de «4 donné une heur(» avant le repas d'épreuve pour produire une excitation marquée de la sécrétion chlorhydrique. Nous avons constaté, chost» très curieuse et très importante, que la motricité se» trouviiit excitée avant la sécrétion.
Les effets du bicarbonate de soude et des autres alcalins survit-elle {\ leur emploi ? Que produit sur la sécrétion gastrique Tusage pi"olongé des alcalins ?
Gilbert et Modiano, nous Tavons noté plus haut, ont vu la sécrétion chlorhydrique augmenter chez une malade hypochlorhydrique (jui avait pris du bicarbonate de soude pendant trois semîiines. Linossier et Lemoine admettent que l'excitation produite par le bicarbonate de soude survit A sa suppression.
On sait maintenant que Tusage longtemps prolongé du bicarbonatt* de soud(% môme à doses trvs élevées n'mnene pas la disparition ni môme la diminution de rhvperchlorhvdrie. Pour Havem, il v aurait même exciUition sécrétoire ; la (juantité d'HCl librt» tendî'ait A devenir notablement plus élevée.
A notre avis, la seule chose établie paraît ôtiv Texcit^dion de la sécrétion sous Tinfluence de quantités suffisantes de bicarbonate de soude ou d'autres sels alcalins ; mais cette excitation varie» forcément suivant Tétat anatomiqu(* de la muqueuse et suivant son excitabilité séci'éloire. suivant qu'il y a ou non une gastrite d'une certaine intensité, et, sans doute aussi, suivant la période d'évolution de» cette gjistrite. Il serait fort important d'établir d(»s recherches dans ce sens ; lc\s alcalins pourraient être non seulement un agent de thérapeutique, mais, d'après l'effet produit, un agent de diagnostic et d(» pi-onostic. Dans l'étude que nous v(»nons de foire dt»s alcalins, il n'a été (juestion que du bicarbonate de soude, le sel ([ui a ceriainement été le plu^ employé dans le traitement des dyspepsies. Les autres alcalins sont-il.s simpl(»ment ses équivalents ? Nous traiterons cette (pieslion plus loin à propos rl(» rhy|)(»rrhlorhydi'i(».
Chlorure de sodium. Sulfate de soude, — La plupart des auteurs (jui ont étudié le chlorure de sodium, lui attribuent une action d'arrxM de la sécrétion stomacale ; pour L. Wolff celte action d'arrêt commencerait avec 5 gramm(»s de sel; pour I\(Mchmami, l'acidité du suc gastrique diminuerait avec des solutions de S ù 10 p. 1000 ; av(»c *i à 10 p. 100. la saturation serait complète, grAce A l'exsudation sércnist* fournie par la muqueuse stomacale.
Hayem a conclu de ses rechei'ches sur des chiens fistules que des doses faibles de chlorure de sodium et de sulfate de soude (l A
is is
3 grammes) excitent la sécr('»tion stomacale, tandis que des doses plus élevées la diminuent (4 à 6 gnunmes).
Cohn et F'orster ont démontré qu'on fait disparaître la sécrétion ehlorhvdrique de Testomac en supprimant complètement le chlorure de sodiuîn dans Talimentation] des animaux; par contre Braun, Griitzner et Boas ont fait voir que Tinjection de chlorure de sodium dans le sang excite cette sécrétion. Il conviendrait, à côté de l'action immédiate du chlorure de sodium, d'étudier son action à distance, et Pinfluence d'un usage un peu prolcmgé.
Képhir, — Le képhir est du lait fermenté à Taide d'une levure spéciale très usitée parmi les peuplades du Caucase; elle est en réalité le mélange d'une levure de fermentation alcoolique et d'un bacille de fermentation lactique. Ce képhir de Paris, d'apivs Winter renferme fort peu d'alcool, beaucoup d'acide carbonique, de 3 ft 6 grammes p. 1000 d'acide lactique, fort peu de lactose et 7 à 8 grammes p. 1000 d'albumine ou de syntonine. Son acidité totale assez élevée, 7 p. 1000, parait due non si»ulementà de l'acide lactique librv, mais vraisemblablement aussi à de l'acide lactique en combinaison avec des substances albuminoïdes.
Le képhir, d'aprvs Hayem, serait par excellence le médicament de rhvpochlorhydrie surtout lorsqu'il y a en même temps de l'entérite et de la diarrhée. On le donne à la dose d'une ù trois bouteilles par jour. Ce sei*ait un excitmit puissant de 1« sécrétion chlorhvdrique.
Nous avons eu avec lui dans ces conditions des succès très satisfaisants, mais aussi parfois des insuccès tenant en grande partie à l'intolérance de certains malades pour cette substance.
Extrait de viande, — Pawlow a établi des rtvherches fort intéressantes sur des chiens dont l'estomac avait subi une opération particulière. Une partie de l'estomac se trouvait séparée de la cavité commune et mise en communication avec l'extérieur par une (îstule permanente. Il a pu ainsi étudier l'influenct» d'une série de substances sur la sécrétion stomacale ; il avait cru tout d'abord que la peptone était un excittmt très actif de ct»tte sécrétion, mais il s'est aper(;u bientôt que cette action était due non à la peptone elle-même, mais aux substances extractives qui l'accompagnent dans k»s peptones du commence. Du reste, les extraits de viande, ti'ès riches en substances extractives seraient doués d'une fa^on très manfuée de cette action stimulante de la séci'étion stomacale.
Emploi de rUCl et des ferments artificiels, — Nous venons d'indiquer quels moyens on peut employt^r pour stimuler la sécrétion stomacale ; mais ces moyen ne suffisent pas toujoui*s, et leur emploi |)eut présenter d'assez sérieux inconvénients. Il peut se faire que la
sli*u<*ture aiialomique de la mu<iiieuse lui n^nde impossible de st^créter une quantité suffisante d'HCl et de pepsine, si>n h\'per*estlH^ie pi^ul ifndre impossible Tusage des excitants, enfin on p<^ul craindre en y ayant recours de donner un coup de fouet à la gastrite.
On a donc depuis bien longtemps cherché à remplacer les produits de s<''ci*étion par des pmduits artificiels, par de VHCl et d(\s fc»rments de p^ptonisation.
Acide chlor hydrique. — L'acide chlorhydrique était depuis tivs longtemps employé d'une façon empirique dans le traitement de la dyspepsie lorsc{u'on a démonliv d'une façon définitive que cet acide est l'acide normal de l'estomac et que, chez les dysj)eptiques, il peut ^ti*e iK)lablemenl diminué ou notablement augmenté dans la st''créti<m stomacale. Sa pivsence en excès dans le suc gastrique des hy[HM*(*hh)rhydriques, indiquait nettement l'inutilité de son administr^ation aux malades de cette catégorie. Par contre, son emploi dans le traitement des états gastropathiques avec hyi3ochlorhydî'ie paraissîiit tout à feit logique.
Toutefois, on fut bientcM, amené à penser qik», pour Mre utile, l'HCI devait être employé à des dos(\s beaucoup phis considérabl(*s que celk*s qui étaient conununément usitées.
On ne sait pas exactement la quantité d'HCl produit par l\»stoinac humain au coui's de hi digestion, parce qu'on ignore la quantité du suc gastr'ique sécrété. On sait toutefois (ju'elk' est relativement ctMisidérable ainsi (jue Tuidiquent des calcids diffén»nts.
Yiljean avait reconnu autrefois, et ce ivsult^d a été depuis confirmé par les ex])ériences d'Honigmann et de von Noorden, {|u'il faut 1 grannne d'acide chlorliydrique gazeux poui* saturer 48 grammes de substance alluminoïcU* pure ; or, connue la raticm alimentaire norniale en c(Mnporte au moins i(M) grammes, cehi représcMi ternit 5 A G grammes d'HCl gazeux, c'est-tWlire 15 t\ 18 granunes d'HCl officinal français, S4)it 300 à 400 gouttes. Noas voici l)ien loin des 2 ou 3 gouttes autrefois ordonnées aux re|)as.
En n'alité, nous ne savons j)as (juelle quantité d'HCl sécivte par jour l'estomac humain.
V\\ chien muni d'un<' fistule gastri(|ue a donné 72 gninnnesde suc gastri(ju<» îi rh(Hn*e à Bé'clard ; il ])esai( 18 kilogr'annnes ; dans U*s mêmes conditions, un honune de fiO kilogranunes donnerait 21)o grammes ck» suc gaslricjue par heure, ce (jui, en supj)osiuit une activité digeslive ck» dix htMU'es, ferait environ 3 kilogrnmnu^de suc gastri(|ue.
Or Hkkk'r t^t Schnii(h en ont recueilli 500 centimètres cubes en une heure chez une femm«' atteinte d(^ fis! uk' gastri((ue, ce qui fenût.
pour 10 heures de digestion, la somme énorme de 3 kilogrammes. Daniv ces conditions, Testomac humain pourniit donc fourair par jour 8 h 10 grammes d'HGl gazeux con^espondimt à 23 à 30 grammes d'HCl ofTieinal français, c'est-iWire à 500 ou 600 gouttes. En admettant qu'il ne manque que la moitié de THCl nécessaire, cela représenterait encore 230 à 300 gouttes.
On n'est jamais allé aussi loin ; mais certains auteurs ont donné des doses élevées d'HCl officinal. Ewald a donné de 90 i\ 100 gouttes d'HCl officinal allemand coirespondant seulement à 30 à 33 gouttes d'HCl officinal français ; Riegel ordonne des doses à peu près analogues, h raison de 10 gouttes (rheui*e en heure ; Penzoldt conseille de prendre, au Ixîsoin pendant 3 ou 4 heui^es api'ès le repas, de demi-heure en demi-heure 20 gouttes d'HCl dilué allemand, ce qui peut amener au total de 160 gouttes, coiTCirpondant ù 50 gouttes irHCl officinal français. On voit que ces doses si élevées sont encore des doses faibles si Ton considère l'intensité des besoins de l'organisme.
Mais v-a-t-il eu bénéfice h donner ces doses élevées? Certains auteurs et mm des moins autorisés n'en sont pas convaincus. Boas, par exemple, ne donne que de faibles doses. Nous-méme, depuis des années, n'ordonnions plus que 2 î\ 5 gouttes d'HGl officinal une heurta apivs le repas, en môme temps (jue des gouttes de teintuivs amèr-es comme la teinture de colombo et de gentiane. Notre but était moins alors de remplacer THCl de st'crétion par de l'HCl artificiel que de stimuler l'appétit, et, du même coup, suivant les idées de Pawlow, les fonctions motrices et sécretoires de l'estomac.
Une considération est cependant de nature t\ faire augmenter les doses, c'est (jue, d'après Pawlow THCl serait l'excitant naturel, physiologique de la s('H»rétion pancréaticjue et que, chez les hyp(K'hloriiydriques, il y a un intérêt capital à ce que les fonctions pancrealiques soient aussi actives que possible. L'HCl non utilisé dans l'estomac le serait donc indirectement dans le duodéniun.
Pepsine. — D'une façon générale, la pepsine suit les (luctuations de THCl; elle augmente et diminue en même temps que lui, mais elle ne dispr'u^aît complètement que lors(ju'il existe des lésions destnictives de Teslomac étendues et profondes. On a tout naturellement donné de la pepsine de préparation artificielle dans le but de remplacer la pejxsine iinturelle, ou de renforeer la digestion stomacale.
Toutefois dans ces dernières années, l'emploi de la pepsine avait iT'neontré beaucoup de scepticisme. On avait fait remarquer (\\iv la pepsine du commerce, souvent altéree. par des mélanges frauduleux n'était douée que d'un pouvoir digestif tout à fmt minime. Du reste disait-on, ce qui manque aux dyspeptiques hypochlorhydricpies pour
une bonne peptonisation, c'est moins la pepsine queTHCl. L'HCl avait ainsi gagné tout le terrain perdu parla pepsine. Penzoldt, par exemple, n'attribuait guère h la pepsine qu'une action purement suggestive.
Recherches de Frémont. — Les choses en étaient Ik lor'squc Frémont de Vichy, étant parvenu à obtenir en grande quantité du suc gastrique de chien pur, l'administra à haute dose aux dyspeptiques qu'il savait ou supposait être hypochlorhydriques. Il donna ainsi jusqu'à 500 centimètres cubes de suc gastrique de chien par jour. Les résultats obtenus par cette njédication furent excellents dans plusieurs cas ; des malades profondément amaigris et affaiblis purent digérer ; les phénomènes dyspeptiques décrurent ; ils reprirent du poids et des forces. Des observations tout aussi satisfaisantes furent rapportées par Launois, Barth, Le Gendre. Il n'est pas démontré que la sécit'»tion chlorhydropeptique se soit rétablie chez ces malades ; le chimisme stomacal n'a pas toujours été déterminé au début de la cure, il ne l'a été qu'une seule fois après à notre connaissance dans un cas observé par Frémont, l'acide chlorhydrique libre était passé de 0 à 0,20 p. 1 000, l'acide chlorhydrique combiné de 1,09, à 1,20, et par conséquent, la chlorhydrie de 1,09 à 1,40. C'est peu. Il n'est don<' pas démontré que Tusage du suc gastrique de chien puisse tendre à ivtablir la sécrétion chlorhydrique. A-t-il agi seulement en amenant une digestion artificielle dans la cavité stomacale ? Son action est probablement plus complexe, car l'HCl est d'après Pawlow le meilleur excitant de la sécrétion pancréatique.
Quoi qu'il en soit, les résultats sont assez encourageants pour qu'on puisse penser qu'une ère nouvelle commence pour le traitement de la dyspepsie avec hypochlorhydrie. Actuellement , il conviendrait de déterminer avec soin quelles sont les conditions dans lesquelles la gasiérine est utile ; de préciser l'indication des doses. 11 conviendrait tl'avoir des observalitms aussi complètes que possible avec détennination du chimisme et de la motricité avant et après la cure.
Le suc gastrique naturel (gastérine) est un produit cher, c'est une médication de luxe ; il était donc légitime de se demander s'il n'est pas possible de lui substituer des préparations artificielles. Linossier a fait remarquer avec raison que les bons effets obtenus avec la gastérine autorisaient à reprendre l'essai de doses élevées d'HCl et de pepsine. Le suc gastrique de chien est ti*ès riche en HCl, il en renferme 5 p. 1 000 d'après Pawlow et ses élèves. Les 500 grammes de gastérine donnéi^s par Frémont à quelques-uns de ses malades représenteraient ainsi environ 7,50 grammes d'HCl officinal, soit 150 gouttes. D'après Linossier, cette dose de gastérine serait l'équivalent de 25 et |)eut-ètre de 50 grammes de pepsine amylacée du commerce.
Pour imiter ce qu'on obtient avec la gastérine par des prc^parations aHificielles, il conviendrait donc d'en revenir à des doses très élevées d'HCl et ù des doses de pepsine beaucoup plus considérables que les doses jusqu'ici classiques. Il serait difficile de donner 150 gouttes d'HCl sans les diluer dans beaucoup de liquide ; d'après Linossier,' les hautes doses seraient beaucoup mieux suppoiiées dans de l'eau albumineuse.
Pouréviter l'hyperacidité des milieux organiques, Frémont et Linossier conseillent d'administrer du bicarbonate de soude, soit en lavement, soit tardivement à la fin de la digestion.
Quant à la pepsine, il faut abandonner la préparation amylacée du <'.odex beaucoup trop faible. L'industrie fournit maintenant des pepsines tn^s actives au titre 200, 400 et plus. C'est de ces pepsines, dont A. Robin et Bardet se sont faits les défenseurs, qu'il conviendrait de se «ervir. Ce n'est plus 0,20 gramme ou 0,30, mais 3 à 4 grammes par jour répartis en doses espacées d'heure en heure au cours de la digestion qu'il faudrait prescrire. On ferait prendra? en môme temps, par fractions également, des doses élevées d'HCl.
11 sera bon de s'assurer toutefois (|ue ces hautes doses ne dépriment pas la sécr*étion chlorhydrique.
TnAlTEHENT UES PHÉNOMÈNES DOULOUREUX
I^a douleur est une des manifestations prépondérantes de la dyspepsie gastrique; elle reconnaît des modalités et des causes différentes, et nous ne pouvons exposer ici dans son ensemble tout ce qui concerne son traitement.
En effet, la douleur peut ètrt* la conséquence de la stase, de l'hyperchlorhydrie, de l'hystérie, et, dans ces conditions, c'est avant tout au nervosisme, à l'hyperchlorhydrie et h l'insuffisance de la motricité <|u'il faut s'adi-esscr. Le régime et la médication qui s'adi'essent h ces divers éléments amènent du même coup la diminution et môme la disparition des phénomènes douloureux. Toutefois, dans un assez grand nombre de cas, le tmitement basé sur la pathogénie des accidents ne suffit pas pour obtenir d'une façon satisfaisante l'atténuation desseni»ations pénibles éprouvées par les malades, et on se trouve ainsi forcé d'avoir recours au traitement direct de l'élément douleur. On n'v aui'a recours que le moins possible. En effet, les sensations douloureuses ou simplement j>énibles, éprouvées par les malades, sont souvent une excellente mesure pour le traitement pathogénique, causal de la dyspepsie, par sa persistance ou son atténuation on juge ass(»z bien de l'effet
obtenu, î^inon on ne sait plus exactement où Ton en est. Cela est évident, en particulier dans le traitement de Tuleùre de Testomac.
Ces réserves faites, nous allons successivement ptisser en revue les moyens thérapeutiques qui s'adressent dii'eclemenlàréléraent douleur, les moyens médicamenteux d'abord, les moyens physiques ensuite. De la suggestion, si importante parfois et si bienfaisante, il sera Cjuestion à propos de rhystérie gastrique.
Opium, — L'opium et si^s dérivés sont d'un emploi quotidien dans le traitement de la douleur gastiicjue.
Nous employons le laudanum, les gouttes noires anglaises, l'élixir parégorique, la morphine, la codéine, la poudre d'opium brut
En général, nous donnons la préférence à la morphine et à lu codéine.
La morphine ne sera employée en injections hypodermiques que dans certains cas : les gîisl rites suraigui^s, les crises gastriques tabétiques, l'ulcère rond, le cancer. On n'oubliera pas que beaucoup di* midades qiû souffrent violemment de l'estomac deviennent volontierH des morphinoman(\s. Les dangei's de la morphinomanie sont à craindre chez les tabétiques. Il n'est pas très i*are que ces malades continuent à réclamer de la morphine alors que leurs crises douloureuses sont atténuées; il leur arrive ce (|ui arrive volontiers aux gastralgiques, que l'abus de la morphine entretient les pliénomèn(\s douloureux ; on ne les guérit de ces douleurs surajoutées, dues à la moqjhinomanie. qu'en les soustrayant à la moi'phine.
L'emploi de la morphine parla voie buccale est beaucoup moins dangereux; on peut l'adjoindre ù d'autn\s substances dans des cachets médiciunenteux variés à la dose d'un milligramme par cachet ; mais nous préférons, encore», la donner en solution. Lt^ mieux est de se servir d'une solution faible dont on réj)ète les doses î\ intervalles plus ou moins nipprochés jusqu'à cessation de la douleur.
GaUard a donné la formule d'une solution au cincpiantième connue sous le nom de gouttes blanches ; elle est assez souvent employée.
. Chlorhydrate de morphine 0 gr. 10 contigr.
Eau distillée de laurier cerise o ^r.
(Chaque goutte de cette solution (t»n comptant 20 gouttes par centimètre cul)(») renferme un milligramme d(» morphine. GaUard en pres<*rivait en général 6/<?*/x gouttes sur un morc(»au de sucre au ciminuMiciMUcnt (l(*s repas. On voit ([u'on pourra souvent augmenter notablement cette dose.
Nous einph»y()us fiVMjueinnu^nt une solulion faite avec Sou 10 centigramnii's de chlorhydrate de morphine p(>ur 150 grammes d'eau
distill«V ; nous en donnons une cuillerée à café de cinq en cinq ou do dix en dix minutes jusqu'à cessation de la douleur. Nous limitons habituellemenl h 10 le nombre des cuill(Tées à café qui peuvent être prisi's dans la journée. On }>eut ajouter une quantité égîde de chlorhydrate de cocaïne.
Nous prescrivons tœs souvent aussi la codéine^ qui a Tcivantag^* de moins provoquer la constipation et de bt^aucoup moins diminuer Taj^pHit ; nous nous st^rvons de la solution suivaitte :
(lodéine 0 gr. 20 oenti^r.
Eau de laurier cerise 25 —
Eau distillée 75 —
ft
L'iie cuillerée à café renferme un éentij^ramme de codéine; on peut en donner de 2 à 5 par jour espacées.
Beltadone et sulfate d\iiropme, — La belladone et Tatropine ont souvent élé employées comme calmants de» Tcvstomac. Ils sont indiqués surtout lorsqu'il y a liyperchlorhydrie (voy. plus loin).
Eau chloroformée saturée, — L'eau chloroformée (\st quelquefois, mais non toujours, \n\ bon calmant de la douleur; on remploie avec succès contre les vomissemt»nts dans un assez graml nombre de cas.
L'eau chloroformée est ceilainenu^nt beaucoup moins active qut» hi morphine ; on doit l'employer surtout contre les malaises, tels (jue la pesantein*, le gonflc^ment beaucoup plus (jue contre des douleurs de <|uelque intensité. C'est malgré cela im des calmants dont nous nous servons le plus communémcMit. 11 n'a d'autre inconvénient que de produirv ime sensation de brûlure quehjuefois assez vive chez des per- .sonnes dcmt la mu(jueuse œsophagienne et stomacale présente un degiv assez ac (*ent ué d ' hy pérest hésie .
I*([Hn* éviter cette sensiUion de brûlui*e — (juipcnit avoir son avantage loi>iqu'il s'agit de combattre les vomiss(»ments, surtout les vomissenw*nts nerveux, — il convient d'étendre suffisiimment l'eau chloniformée saturée, soit d'eau ordinaire, soit d'une décoction indifférente, telle (|ue la décoction de fleurs de tilleul. Il suffit le plus souvent d'ajouter* à une cuiHerée 4\ bouche d'eau cliloi'oformée, 1 ou 2 cuilleréc^s d't*au ordinaire. On peut donner 5 ou 6 cuillei*ées à bouche d'eau chlon)formée <*spacét*s.
L'action de l'eau chloroformée est rapide» et passagère. On peut y adjoindre» une certaine quantité de morphine, de cocaïne, d'élixir paréj^>riciue ou de la solution de codéine précédemment indi<juée.
Eau bromof armée . — Le bromoforme par un séjour prolongé au contact de l'eau s'y dissout en cjuantité ri»lativement considérable. Richaud a estimé cette proportion à 2^^50 î\ 3 grammes de bromoforme pour
1 000. En donnant 100 grammes d'eau bromoformée, on donne donc ainsi 0^%25 à 0"^%30 de bromofomie, ce qui représente une dose déjà active. On pourra donner Teau bromoformée dans les mômes conditions et aux mêmes doses que Teau chloroformée.
Sulfure de carbone, — D'après Dujardin-Beaumetz, on peut administrer Teau saturée de sulfure de carbone exactement dans les mêmes conditions que Teau chloroformée ; elle se prépare de la même favon.
Chlorhydrate de cocaïne. — L'action anesthésiante produite parla cocaïne sur les muqueuses a amené à l'employer pour calmer h»s douleurs stomacales.
Dujardin-Beaumetz, se servait de la formule suivante :
Chlorhydrate de cocaïne ....... 0 gr. 50 centigr.
Eau 300 —
11 en donnait 2 cuillerées à bouche toutes les deux heures el affirmait que la solution entière pouvait être prise en vingt-quatre heures, sans danger. C'est là certainement une dose trop élevée ; il y a visà-vis de la cocaïne des intolérances idiosyncrasiques qu'on ne peut prévoir, et on a pu constater des accidents sérieux de cocaïnisme aigu avec une dose de 5 centigr. de cocaïne prise en une seule fois. Pour nous mettre à l'abri de semblables accidents, nous nous servons habituellement de la solution suivante beaucoup plus faible.
Chlorhydrate de cocaïne 0 gr. 10 centigr.
Eau 300 —
Une cuillerée à bouche l'enferme un demi-centigramme de cocaïne, on peut en donner une de dix en dix minutes jusqu'à cessidion di» la douleur. Au début sui*tout, il peut être prudent de n'en laisser prendre que la moitié en un jour.
On peut combiner l'action de la cocaïne et de la morphine comme nous l'avons indiqué plus haut.
Extrait gras de cannabis indica, — Les préparations de chanviv indien sont d'excellents calmants de la douleur de l'estomac et même des douleurs de siège différent (angine de poitrine, douleurs talw'*tiques, etc.). G. Sée a vivement préconisé l'emploi de l'extrait gras qui paraît être la préparation de cannabis la plus stable. Il en donnait î) C(Mitigrammes par jour, d'emblée. C'est une dose trop élevée, surtout si on la donne en bloc ; avec 5 centigramm(\s, on peut très bi<*ii avoir des accidents fort ennuyeux d'ivresse semblabl(u\ celle que pn>duit le hachicsh. Pour notre part nous n'en pivscrivons jamais que 3 centigrammes, en trois fois espacées dans la journée.
Extrait gras de cannabis indica . . 0 gr. 03 centigr. Julep gommeux 150 —
Agiter avec soin avant de s'en servir. Même à la dose de 3 eentigmmmes par jour. Tusage de l'extrait gras de cannal)is indica ne doit pas être prolongé au delà de quelques jours de suite. On le suj)primera en tout cas si Ton voit survenir de légers accidents d'intoxication : rêvasseries, cauchemars, tendance aux hallucinations passagères dans le demi-sommeil. L'abus prolongé du cannabis pourrait provoquer des accidents du môme ordre beaucoup plus accentués.
Solanine. — La solanine est un glucoside que l'on extrait des pousses de pommes de terre. C'est incontestablement un bon calmant des douleurs stomacales. Desnos l'a expérimenté à la dose de 3 à 10 centigrammes par jour en pilules; rar*ement il est allé jusqu'à 15 centigrammes. 11 semble que l'on pourrait sans danger en donner des doses beaucoup plus élevées, toutefois il ne faut pas oublier que l'effet des hautes doses n'a pas encore été expérimenté suffisamment.
.Nous n'aimons pas beaucoup la forme pilulaire pour les médicam(*nts, beaucoup moins encore pour les médicaments insolubles comme la solanine. Xous la prescrivons de préférence en cachets, en la divisant par une poudre inerte telle que le sous-nitrate de bismuth.
Solanine 0 gr. 02 centigr.
Sous-nitrate de bismuth 0 — 60 —
Pour un cachet. En prendre 3 à 6 par jours espacés.
La solanine est un calmant moins actif que la morphine, et surtout que la cocaïne et la morphine associées, mais elle peut rendre des services. Elle nous a paru donner de bons résultats surtout chez les hyperchlorhydriques non calmés par le traitement anti-acide simple et dans certains cas de gastralgie névropathique.
Chlorodijne, — Les Anglais et les Américains font un usage ti'ùs considérable à titre de calmant de l'estomac d'une solution ou plutôt de solutions différentes de composition très complexe dont Soulier donne les deux formules suivantes. Ces solutions sont connues sous le nom commun de chlorodvne.
PHEMIKHK FORMULE
Chloroforme 120 grammes.
Ether 30 —
Alcool 120 —
Mélasse 120 —
Extrait de réglisse 75 —
Chlorhydrate de morphine 0 gr. 50 centi^^r.
Essence de menthe XVI gouttes.
Sirop 530 grammes.
Acide cyanhydrique dilué 60 —
Dissoudre le chlorhydrate de morphine et Tesseiice dans Talcool, ajouter le cliloroforme et Téther; d'autre part dissoudre l'extrait de réglisse dans le sirop; ajouter la mélasse, joindre les deux solutii>ns, agiter, ajouter Tacide cyanhydrique.
Dose : V h XV gouttes.
DEUXIÈME FORMiLE [Formule de Gihnan.)
Chloroforme purifié 8 grammes.
Glycérine 60 —
Alcool rectifié 60 —
Acide cyanhydrique dilué 8 —
Teinture de capsicum 8 —
Chlorhydrate de morphine 0 gr. 50 centigr.
Sirop 90 grammes.
Dose indiquée : une cuillerée à café pour un adulte.
Les propriétés sédatives des chlorodynies ne soni pas douteuses, cji^ que leur composition explique du reste très bien.
Menthol . — Le nKMithol a été souvent presci'it Contre les douleurs gastriques; il nous paraît intliqué surtout contre l(\s vomissements. On Ta souvent ordonné fi des doses trop élevées, non pas qu'il soit dangereux au point de vue toxicpie, mais parce qu'il j)roduit sur les mufpieuses de la bouche et de la gorge une sensation de brûlure superficielle, passagère, sans danger, mais insupportid^Ie pour certains malades.
Nous nous contentons, en général, d'en prescrire 10 à 20 centigrammes dans un julep gommeux de 130 grammes. Comme le menthol est simplement en suspension, il convient d'agiter vivement la préparation avant de l'administrer par cuillerées {\ bouche espacées.
Le menthol se tr-ouve surtout indi(|ué lorsqu'il e.\ist(» des douleurs jiévropathiques.
Xous n'avons ordinairement ivcoui's ni aux bromures, ni h l'antipynne qui ont l'inccmvénient de provoquer une irritation assez vivt» de la nuKjueuse stomacale.
Xous par-lei-ons du soiis-nitrate de bismuth plus loin, A propos de riiyp^^rchlorhydrie et de l'ulcère simple.
Moyens phi/sif/ttes. — L'emplni de cei-tains agents physiques o\i mécani<]ues. (ht ceitai/ies manœuvres extérieures peut amener un
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notable ninendenient des phénomènes douloureux de la dyspepsie : ainsi réleclrisaiion, le inat^sage, les douches, les applications chaudes ou froides, la i*évulsion.
Vé/ectrisation a souvent donné de bons résultais dans le traitement des phénomènes douloureux de Testomac. On a employé tous les modes d'électrisation, Télectrisation statique, Télectrisation interne et extérieure, les comrants continus, les courants induits.
L'électrisation statique est particulièrement indiquée chez les névropathes, les hj^stériques, les neunisthéniques. Elle nous paraît surtout agir par suggestion; (ju'importe, du reste pourvu que Tamélioration soit obtenue !
Après avoir beaucoup préconisé Télectrisation interne de Testomac, on est arrivé à y renoncer presque complètement, son application était pénible et non sans danger; on a donc eu raison de préférer Télectrisation extérieure. Celle que nous pi'éférons pour* notre part, c'est la faradisation révulsive faite non pas exactement au-di»vant de Testomac, mais h distance, sur les hypocondres, ou dans le dos par exemple.
Elle se fait de la façon la plus simple avec le balai électrique d'une petite machine médicale ù induction. L'un des pôles est armé d'un tampon de peau de chamois imbibé d'eau salée, il est appliqué sur la peau et marque le centre de l'action révulsive ; l'autre pôle, armé du balai mélallicpie est promené en cercle autour à 8 ou 10 centimètres. L'intensité du courant doit être suffisante pour provoquer une douleur supp^>rtable, et bientôt une ceilaine rougeur de la peau.
Ce mode d'électi-isation convient surtout aux cas dans lesquels il y a un élément nerveux prépondérant.
Li* massage est contre-indiqué contre la douleur stomacale toutes les ftiis qu'il existe une lésion anatomique ii'ritable : gastrite aigu(% ulcère rond, cancer; dans les autres cas, il peut être employé. 11 sera fait largement et superficiellement; on le renfoirera pai* une suffisante dose de suggestion.
Les applications chaudes ou froides répétées pendant un temps suffisant ont souvent une heureuse influence sur les douleurs gastri- (jucs. Elles sont sans aucun dangi^i*. On pi-éférera les applications chaudes dans les cas de douleurs vives avec gi'ande irritabilité gastrique, les applications fi-oides, avec des sensations beaucoup moins jMMiibles et des phénomènes d'atonie gastro-intestinale.
Les douches chaudes g('Miéral(\s sont surtout indiquées chez les névropathes, les neunisthéniques chez lesquels l'irritabilité l'emporte sur la dépression. On pi*éft''rer*nit les (louches froides dans la con(Htion opposée.
Localement, sur le creux épigaslrique lui-même, on pourra administrer des douches chaudes, mais à très faible pression.
La révulsion un peu délaissée actuellement a cependant donné d'excellents résultats dans un assez grand nombre de cas; on a compromis son crédit en l'appliquant indistinctement aux cas les plus dissemblables. Elle peut être faite avec le balai électrique ainsi que nous Ta vous dit plus haut. On pourra encor-e employer les sinapismes, les cataplasmes sinapisés, et même les petits vésicatoires volants.
TRAITEMENT DE l'hYPËRGHLORHYDBIE ET DE SES FORMES CLINK^UES
Xous nous occuperons successivement du traitement du symptôme hyperchlorhydrie et du traitement des formes cliniques de la d yspeps'u? dans lesquelles Y hyperchlorhydrie est le phénomène capiUd.
TRArrEMENT DU SYMPTOME HYPËRGHLORHYORiE. — Dans Cette première partie, nous nous placerons surtout au point de vue de la thérapeutique générale ; plus loin, à propos des formes de Thyperchlorhydrie, nous nous placerons au point de vue beaucoup plus pratique de la clinique.
Le traitement idéal de rhyperchlorhydrie serait évidemment celui qui pourrait ramener à la normale la fonction de Tappareil de sécrvtion chloi'hydropeptique. On pourrait encore considérer" comme bienfaisant celui qui, restreindi'ait considérablement la sécrétion chlorhydrique s'il n'entravait pas la fonction motrice de l'estomac, car il n'est pas douteux que la compensation S(î ferait dans l'intestin sans aucun dommage pour l'organisme.
Malheureusement, il est certain que, dans le plus grand nombre iWs cas, on ne peut qu'atténuer les effets de l'hypersécrétion chlorhydrique sans la {viuv disparaître et transformer une hyperchlorhydrie douloureuse en une hyperchlorhydiie latente, non douloureuse.
Là notion de l'état anatomique de la muqueuse j)ei'met lacilement de se rendre compte des raisons pour lescjuelles, dans le plus grand nombre des cas, on ne peut pas réduire riiyperchlorhydrie : il faudrait pour cela posséder une médication capable de guérir la gastrit43 avec multiplication des cellules bordantes et principales, et de ramener la muqueuse i\ la normale.
Poui* le moment, nous ne connaissons pas encore cette médication spéciticpie et nous devons nous borner î\ choisir parmi les méthodes essayéi»s celles qui donnent les meilleui's l'ésultats.
Emploi des alcalins à dose élevée, — Les phénomènes douIoui*eux étant (his i\ l'action irritante de l'HCl sur la muqueuse stomacale, il
vînt tout naturellement à Tesprit des médecins de saturer l'acidité du contenu jçastrique par les alcalins. On fit ainsi disparaître les phénomènes douloui-eux dans bien des cas, et, les malades ayant cessé de souffrir, on put les croire guéris de leui* hyperchlorhydrie. L'analyse stomacale montra qu'il nVn était rien; le plus souvent, après un usage même assez prolongé de sels alcalins, et, en particulier, du bicarbonate de soude, on retrouva la sécrétion chlorhydrique à peu près identique à ce qu'elle était auparavant. Il fallut donc renoncer A à obtenir, comme on l'espérait, l'atténuation de l'hypersécrétion chlorhydrique par l'usage prolongé des alcalins, en vertu d'une alcalinisation plus grande des milieux liquides de l'organisme.
Une série de recherches antéiieurement exposées à propos du traitement de l'hypochlorhydrie tendent môme à faire penser que les alcalins sont en réalité un excitant de la sécnHion chlorhydrique.
En somme, t\ l'heure actuelle, si on peut se servir des alcalins pour combattre les phénomènes douloureux de l'hyperchlorhydrie, pour transformer une hyperchlorhydrie douloureuse en une hyperchlorhydrie indolente, — ce que nous faisons couranunent dans la pratique. — on ne peut se flatter d'arriver à éteindre ou même à restreindre i'hvpcrsécrétion chlorhydrique par le seul emploi des alcalins.
Lorsqu'on introduit une substance alcaline, le bicarbonate de soude par exemple, dans l'estomac, que se passe-t-il? Tout d'abord le sel se dissout, il sature les acides librvs, en mettant en liberté l'acide carbonique. L'HCl se trouve transformé en chlomre de sodium. Mais il n'est pas normal que le contenu de l'estomac soit alcalin; la muqueuse lutte contre cette alcalinité, en sécrétant une quantité exagérée d'HCL, et, si la dose de sel alcalin n'est pas trop considérable, si elle n'est pas incessamment renouvelée, de façon à ce que le pouvoir sécrétoire de la glande gastrique finisse par s'épuiser, il y a production d'une quantité exagérée d'HCl, surtout s'il y a tendance h l'hypersécrétion.
On peut, dans une certaine mesure, éviter les inconvénients de celte excitation sécrétoire. On peut tout d'abord employer un sel insoluble comme la craie qui ne se dissolve qu'au fur et i\ mesure de la production de l'acidité gastrique. (Debove, Soupault.) La magnésie présente à peu près le même avantage. La craie a celui d'être un sel neutre qui ne rend pas alcalin le contenu stomacal. En employant le citrate de soude, au lieu du bicarbonate, il v aurait mise en liberté d'acide citrique, en quantité équivalente à THCl saturé; on remplacerait en somme l'HCl par de l'acide citrique l)eaucoup moins irritant pour la muqueuse stomacale.
On évite aussi beaucoup des inconvénients des alcalins en les donnant le plus tardivement possible après l'ingestion des aliments.
Supposons, eu effet, qu'on administre du bicarbonate de soude à un hyperchlorhydrique au moment môme d'un repas assez copieux. Que va-t-il se passer ?
Si la quantité de sel alcalin est suffisante pour que le contenu de Testomac soit saturé et alcalinisé, la chloropeptonisation sera suspendue momentanément, mais tardivement la sécrétion chlorhydrique se reproduira avec une nouvelle mtensité, et ThA'pei'sécrétion taixlive aura des chances d'être exagérée.
Si, au contraire, le sel alcalin a été donné tai'divement, la douleur disparaîtra par Talcalinisation du contenu de IVstomac et ce contenu se trouvant bientôt éliminé, à la fin de la digestion, riiypersécrétion secondaire ne se produira pas. Voilà pourquoi je suis arrivé à donner les alcalins au moment où commence la douleur, et à dose suffisante pour la faire disparaître. Les h\^erchIorhvdriques sont en général avertis par une sorte d'aura que leur douleur va commencer ; c'est au moment où cette aura se présente qu'ils doivent prendre les alcalins.
Sulfate de soude. — Hayem, A Texemple des médecins de Carlsl)ad, attribue au sel de Garisbad, et. d'une façon plus prt^cise encore, au sulfate de soude le pouvoir de diminuer la sécrétion chlorhydrique. L'étude des expériences publiées et l'observation clinique nous ont amené A penser que cette diminution est indirecte et résulte de l'excitation (le la motricité gastrique qui amène une évacuation plus hâtive (le Testomac.
Nous avons vu en effet, <]ue la stase alimentaire est une cause importante d'excitation hypersécrétoire dans Festomac.
Nitrate d'argent, — Rosenheim (de Berlin) a traité l'hyper'chlorhydrie par des lavages à l'aide d'une solution de nitrate d'argtMit à 1 ou 2 p. 1000. Reichmann et Rosenheim ont vu, à la suite de ces laviiges, une diminution considérable de l'acidité chlorhydrique. Bouveret a essavé ce traitement sur deux malades: il a constaté une diminution marquée de Tacidité sans diminution du liquide contenu dans restomac. Ces cas sont-ils comparables entre eux? N'y avait-il pas dans les uns perméabilité normale et dans les autres, sténose du pylore ? Ces expéi'iences seraient k reprendre. Peut-êti'e le nitrate d'argent est-il capable d'amener l'atrophie des cellules bordantes. S'il {)ouvait l'amener sans nuire à la motricité, la méthode de Rosenheim (leviendi'ait une médication précieuse.
Médication acide, — Si les alcalins peuvent augmenter la sécrétion chlorhydrique en forçant l'estomac à réagir contre l'alcalinisation (le son contenu, il doit en être tout autrement av(îc les acides. En réalité, des (*\j)éiiences faites par une série d'auteurs semblent d(imontrer
que ring€»stioii des acides tend à diminuer la sécitHiun eblorhydrique. Il semble que, si sa motricité est nonnale, chaque estomac tende ù réaliser, au cours de la digestion un même degré d'acidité. Si on fait ingérer une eeiiaine quantité d'acide, Testomac en fournit d'autant moins. Un jeune homme vigoureux jouissant d'une digestion parfaite est atteint d'une4ivperchlorhvdrie latente assez accusée. On lui fait ingérer deux ou trois fois o à 10 grammes d'acide lactique en même temps que le repas d'Ewald et il devient hypochlorhydrique; au dernier examen pratiqué, quinze joui*s apreXs, il l'était encore. Encx)uragés par <*ette observation nous avons, Laboulais et moi, fait prendre d'une favon suivie 5 grammes d'acide lactique par jour à un hyjxîivhlorhydrique atteint de m('»rycisme. L'hypei'chlorhydne n'a pas vaiié. Pourquoi ces deux résultats opjjosés ? Ce sont des recherches à contiimer.
Bien plus, Gilbert et Modiano avaient déjà constaté chez un malade l'augmentiition légère de la sécrétion chlorhydriqm* après l'adminis- Inition d'une ceiiaine quantité d'acide lactique. La question i^ste donc en suspens.
Bf*lladone et atropine, — La belladone et Tatropine ont, on le sait, la propriété de diminuer beaucoup la sécrétion des glandes salivaires et sudoripares. 11 était naturel de se demander si elles ne pourraient pas agir heur'euscMuent sur l'hypei-sécrétion gastrique. Le sulfate? d'atropine a été enipUné avec succès par Voïnovitch, Forlanini ft Ferrarini, sans succès par Bouverét et par Hayem. Xous en avons |>our notre part obtenu de bons résultats : nous av ons vu l'hyperchlorhydrie disparaitn^ chez une malade ù laquelh* nous avions donné l milligr. i/2 d'atn)pine pendant prvs de trois semaines. En tout cas. nous avons presque toujours vu l'atr^ipiin» amener une sédati<>n marquée des phénomènes douloureux.
11 serait inutile d'employer l'ati-opine ou la belladone, si on laissiût subsister quelque cause d'irritation intense de la muqueuse stomacale : alimentation épicée, stase aliment^iiiv, etc.
Méthode d Albert Robin, — Albert llol)in a doiuié une formule de tr^tement médicamenteux de l'hyperchlorhych-ie qu'il base sur des <*onsidérations pathogéniques fort ingénieuses. Dans la ^eiièse de rhv[x»rchlorhydrie il distingue les trois facteurs suivants : a) st*iisibilité exagérée de la muqueuse stomacale ; b) excitabilité sécœtoii'e exagérée de l'appmtMl glandulaire ; c) afflux d'une cpiantité exagérée' de sang apportant aux éléments gltuidulaires en quantité excessive les maicriaux de sécrétion.
Pour diminuer la sensibilité exagérée de la muqueuse, il propose la moiphine, la cocaïne, la solanine ; |k>ui' abaisser le pouvoir sécréteur des cellules, il emploie l'atrc^pine. la coque du Levant et la picro-
toxine son alcaloïde, le veratrum viride et la véralrine ; pour modérer rafflux du sang intervient IVrgotine.
Il groupe tous ces agents dans une fonnule eojnplexe. qui, par sa complexité même, n'»pondrait h toutes les indications pathogéniques. Toutefois le mélange est donné à des doses si faibles qu'on peut conce\oir des doutes sur son activité. Pourrait-on allet* jusqu\\ d(»s dosi^s réellement actives sans produire d'accidents toxiques ? il faudrait le démontnM*.
Suppression des causes d'irritation inutile de la muqueuse stomacale, — Dans tous les cas, il importe de réduire au mininuun les causes d'irritation de la muqueuse stomacale.
Ce*s causes les plus habituelles sont :
Un grand nombre de médicaments ;
Un grand nombre d'aliments ;
La slase alimentiure.
On supprimera complètement chez les hyperchlorhvdri(|ues l'usage des médicam(»nts irritants pour l'estomac : parmi les plus dangereux à ce point de vue, on peut signaler tous les médicaments riches en tannin et en alcool, par conséquent tous les vins médicamenteux, particulièrement le vin de quinquina ; les préparations ferrugineuses, les iodures, les bromures, etc.
Dans la description des formes cliniques de l'hvperchlorhydrie. nous avons insisté comme il coin enait sui' les rapporis de la slase (»t de l'hypersécrétion, nous avons montré que celle-ci était souvent (»hlri»tenue et aggravée parcelle-là. Plus loin, nous indiquerons, ù propos du traitement de l'hypersécrétion chlorhydiique avec siase permanente ou de la stase permanente avec hypersécrétion, par quels movens on doit combattiv cette* stase. Pour le moment, nous nous contenterons de traiter d'une favon générale la question du ivgime alimentaire chez les hvperchlorhydri(jues.
La plupart dt»s principes (|ue nous avons précédemment ex|x>sés relativement î\ l'alimentation dans la dys})epsie considér«»e dans son (»ns(Mnble sont aj)plicabl(»s à rhyj)erchlorhydrie considérée d'une façon particulière. Toutefois, la question du régime des hvperchlorhydriques réclame une étude sj)écialt».
Le suc gastri(|ue dans l'hyperchlorhydric^ étant riche en HCl et en pepsine, on eût tout naturellement l(Midanc(* à donner aux malades les aliments que leur estomac pouvait le mieux (Hgérer, c'est-A-diiv h»s albuminoïdes. D'une part, ils s(*mblaient devoir beaucoup mieux les utiliser, et de l'autre, les albuminoïdes en fixant une quantité plus grande d'HCl, devaient amener une véritable saturation de l'acide, et rendre son action inilante sur la nui(|ueuse beaucoup moins marxjuée.
Toutefois, des objeelioiis furent soulevées. Dujardin-Beaumetz et Bardet en France, en Allemagne, von Sohlern et Jiirgensen prétendirent que les substances albuminoïdt\s pi-ovoquent une sécrétion chlorhydrique beaucoup plus intense que les hydrates de carbone. Von Sohlern ayant tube la même pei'sonne au bout de trois heures également après ringestion de 200 grammes de \iande, et après celle de 300 grammes de riz, trouva, après le repas de viandt», 0 gr. 32 d'acide chlorhydrique libre p. 100, et 0,i4 p. 100 seulement après le repas de riz. Schiile, au contraire, est arrivé à cette conclusion que la qualité des aliments n'a qu'une influence négligeable sur la quantité d'HCl sécit'té ; il en serait de même pour la pepsine.
Riegel auqu'el nous empruntons ces renseignements fait remarquer avec raison que la qualité des aliments ingérés n'est pas seule h considérer, il faut aussi tenir compte de la forme sous laquelle ils sont présentés. C'est ainsi que leur division plus ou moins grande, l'élimination pn-alable de la gangue irritante et indigeste ; le degi'é plus ou moins grand de coction et d'hydratation ont une importance considérable. D'un autn* côté, il ne suffit pas, pour savoir h quoi s'en tenir sur la sécrétion stomacale, et pour pouvoir comparer les résultats obtenus, d'extraire le contenu de l'estomac et de l'analyser un tt*mps égal après l'ingestion d'un ï'epas d'épreuve composé de substances d'oi'iginc animale ou d'origine végétale, il faudrait établir des courbes ivprési^ntant le processus digestif dans toute sa durée.
Nous n'avons pas fait d'expériences personnelles pour trancher cette question ; mais l'expérience clinique nous a amené à préférer de bi»aucoup l'alimentation animale ù l'alimentation \ égétale dans le traitement de l'hyperchlorhydrie, au début tout au moins.
11 nous semble que. tout(\s les fois (jue la stase n'intervient pas, le meilleur guide que l'on puisse prendi*e, c't\st la douleur. Eh bien, la plupart des hyperchlor*hydriques souffrent b(*aucoup plus avec une alimentation végétale qu'avec une alimentation animale, cela ne peut faire» aucun doute. Evidcmimc^it, il arrive» (|ue d(\s malades qui faisaient usage de substances très irritantes, de mets fortement é|)icés et grossièrement divisés, de vin, de liqueurs, se trouvent notabh^nent soulagés lorsqu'on les met au régime des puré(»s; mais il nous sembli* que s'ils sont soulagés, ce n'est pas parce» (ju'on leur a donné des purées, mais parce ([u'on a supprimé les aliments beaucoup plus irritants qui constituaient auparavant leur alimentation. Contrairement ^ Jûrgens(»n, nous avons vu le plus souvent les hyperchlorhydricpic^s souffrir avec un régime ricin» (»n hydrates de carbone, et. au contraire, cesser rapidement de souffrir, avec un régime dans l(»quel prédominaient les substances albuminoïdes.
Si les individus normaux sécrètent moins d'HCl sous Tinflueneedes hydrates de carbone, rien ne prouve qu'il en soit de même chcîs 1<*h hyperchlorhydrique». En tout cas, THCl lit)re ne serait pas saturé, et, comme ces malades ont une véritable hypéresthésie à THCl, les phénomènes douloureux se trouveraient notablemient exaspérés. Or les hyperchlorhydriques préféreront toujours la satisfaction pratique de ne pas souffrir après avoir sécrété relativement peu d'acide, à la satisfaction théorique de souffrir beaucoup après en avoir ftibriqué une quantité moindre. Chez les hypersécréteurs avec tendance à la stase, il n'est pas douteux que les détritus alimentaires hydrocarbonés ne provoquent par leur accumulation et letir séjour dans IVstomac une hypersécrétion plus grande encore : chez eux, en tout cas. l'utilité de la restriction sinon mèmfï de la suppression des hydrates de carbone ço/irf^^, ne peut être Tobjet d'aucune hésitation de la part du médecin.
Pour diriger convenablement le régime de ces malades, il convient de se représenter quel est le mécanisme de la douleur chez eux ; il faut se rappeler qu'elle se produit plus ou moins tùt, mais le plus scnnent tardivement, à un moment où k^s aliments étant déjà saturés d'HCl, et en partie éliminés, l'HGl sécrété tend à rester à l'état libre et à devenir ainsi beaucoup plus irritant pour la muqueuse stomacale. Une fois la sécrétion mise en traiii, elle continue un temps trop j)rolongé, A un degré trop ék^vc, et l'tK^l inutilisé irrite la muqueuse et provoque la douleur.
Il convient donc, non seulement de diminuer l'excitation sécrétoire par un régime convenable, mais encore de faire en sorte que l'HCl ne reste pas dans l'estomac sans être dilué et autant que possible utilisé par l'alimentation. Pour cela, il convient de dormer de petit* repas convenablement composés qui s'imbriquent (M) (juelque sorte les uns sur les autres.
Voici pour notr(^ part. comm(Mit d'une façon générale nous réglons les phases successiv(»s de l'alimentation chez un hyperchlorhydrique. ((ui, sans avoir de liquide le matiiï à jeun dans l'estomac, éprouve des douleurs \ives vers la phase t(*rniinale de chacjue digestion.
Au début, nous prescriAons de prendre cMiviron un demi litre de lait, toutes l(»s trois heures, en (Migageant le malade ù boire ce lait par |)etites gorgées, lente^ment, en dix ou (piinze n)inut(»s. Lii recommandation de pi'endre h» lait lentement, par petites gorgé(»s est des plu'* importantes. En effet, le suc gastrique dans rhvj)erchlorhydrir» jouit d'un ])()uvoir coagulant tivs énergique: si le lait est bu presque d'un trfût.âl se forme un <*aillot volnmincnix dinicih»inent attaqué par le suc gastrique, La dig(\stion est beaucoup plus facile avec une série dt»
jielîts caillois entre lesquels le suc gastrique peut circuler. Il suffît assez souvent de prescrire le régime lacté de cette façon pour que la douleur disparaisse, mais il n'en est pas toujours ainsi : quelquefois la douleur se produit au bout de deux heures à deux lieures et demie si Ton a doimé le lait toutes les trois heures; il convient alors de le faire prendre toutes les deux heures.
Chez certains malades, la douleur ne se calme pas sous Tinfluence du lait : quelques-uns semblent avoir une hj^péresthésie aussi grande vis-é-vis de Tacide lactique que vis-à-vis de Tacide chlorhydrique. II convient alors d'avoir recours aux médicaments pour obtenir la disparition de la douleur.
Lorsque la suppression des phénomènes douloureux est obtenue, ({ue le malade n'a pas souffert depuis plusieurs jours, on permet qu'une partie du lait soit prise sous forme de potages très cuits avec tapioca, semoule, pâtes fines d'Italie, et on y ajoute des œufs à la coque peu cuits, brouillés ou battus dans le lait. On diminue la quantité de lait, si les œufs sont pris en nombre suffisant. On peut ainsi en donner 10 et 12 par jour. Avec deux litres h deux litres et demi de lait et 10 œufs, on voit en général les malades reprendre l'embon-» point qu'ils avaient perdu.
Au bout de quelque temps (il vaut mieux ne pas se presser) on diminue la quantité de lait et le nombre des œufs, et on permet des viandes légères, bouillies, telles que le poulet et le pigeon jeunes, les poissons de mer maigi*es et la purée de pommes de terre très cuite, au lait. En guise de pain, des gâteaux secs non sucrés, des grisini, de la biscotte de légumine. L'usage du pain ne sera permis que tardivement aux lu'perchlorhydriques : c'est un aliment qu'ils digèrent fort mal surtout lorsqu'il est frais et peu cuit.
Lorsque le troisième degré du régime [)rogressif aura été employé pendant longtemps déjà, quinze jours à un mois, sans que la douleur ait reparu, on pourra commencer à donner de la volaille rôtie, des >nandes grillées ou rôties chaudes ou froides, des purées variées, des pâtes d'Italie cuites au lait et au beurre, des légumes verts cuits et passés, des fruits cuits.
Ultérieurement, si l'amélioration obtenue se maintient, on en arrivera à prescrire un régime alimentaire semblable à celui que nous indiquerons plus loin pour la dyspepsie sensitivo-motrice.
On n'oubliera jamais que, pour les hyperchloi'hydriques, plus encore que pour les autres dyspeptiques, il convient de rvgler le régime alimentaire d'une façon sévère, que, sans lui, on ne peut obtenir que des améliorations pavssagères, sans durée, ni que, sans lui encore, les récidives sont inévitables.
Traitement des formes cliniques de t hyperchlorhijdrie et de C hypersécrétion chlor hydrique continue.
Dans les formes légères de rhyperchlorhyrfrie sans hypersécrétion continue et sans stase, le régime alimentaire convenablement ordonné et conduit, peut suffire pour amener la disparition des phénomènes douloureux. La maladie est-elle guérie pour cela ? Il faut bien, malheureusement, reconnaître que non. Dans quelle mesure pourra-t-on observer sa guérison, soit par les moyens indiqués au début de cett4* étude, soit par d'autres ? L'avenir nous l'apprendra. Il est bien à craindix» que nous ne devions pour longtemps, sinon môme à jamais, nous borner i\ transformer une hvperchlorhvdrie douloureuse en une hvper'chlorhydrie non doulourense, latente. Le médecin s'efforcera, avant tout, d'obtenir que la motricité ne s'affaiblisse pas, qu'elle se maintienne, qu'il ne se produise pas de stase, car nous l'avons vu à pi*opos de la pathologie : la stase est une cause d'aggravation sérieuse pour l'hyperchlorhydrie.
Quels moyens thérapeutiques employer et comment les ordonner pour obtenir le plus mpidement possible la cessation des phénomènes douloureux ?
A ce point de vue. les alcalins à dose élevée, actuellement si décriés, nous ont donné et nous donnent encore couramment les i*ésultats les plus satisfaisants. Pour en obtenir de bons effets sans inconvénient, il faut savoir les manier.
Leur emploi doit se combiner intimement à la progression du régime alimentaire ; et, en somme, on ne doit les employer qu'avec les degrés les plus sévères de ce régime, ou bien, en d'autres termes, on ne doit pas passer aux degrés plus avancés tant que les] alcalins sont encore nécessaires pour combattre les phénomènes douloureux. D'aprtvs C(4a, on comprend que les alcalins seront le plus souvent, au début, combinés avec le régime lacté absolu. Souvent, nous conseillons d'alcaliniser le lait lui-même à l'aide d'une assez notable quantité d'eau de chaux, 100 à 200 grammes par htre.
I^^s autres alcahns doivent être donnés non j)as systématiquement aux repas, mais au moment où la douleur commence, mieux encore au moment ou elle s'annonce. Le plus souveid, les hyperchlorhy- (hiques sentent venir leur crise douloureuse. Elle leui* est annoncée par ime sorte d'aura stomacale à la([uelle ils ne se trompent guère. Eh bien ! c'est ù ce moment (|u'ils doivent prendre des alcalins, et cela A doses suffisant(*s pour que la douleur ne se produise pas.
Quel alcalin choisir ? Le plus souvent, les hyj)erchlorhydriques .sont constipés (^t il y a avantage ù leur donner une certaine quantité de magnésie ; nous prescrivons fréquemment :
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Bicarbonate de soude 20 grammes.
Magnésie calcinée o —
En prendre une demi ou une cuillerée à café dans un peu d'eau ou de lait au moment où la douleur s'annonce.
Prendre au besoin la dose entière du mélange par doses espacées, en vingt-quatre heures si cela est nécessaire , pour faire disparaître la douleur.
En cas de diarrhée, la craie remplacera le mélange de magnésie et de bicarbonate ; elle ser*a prise aux mômes doses et dans les mêmes conditions.
Le bicarbonate, trn^s employé au début des études modernes sur la dyspepsie, dès queThyperchlorhydrie a été distinguée, a trouvé depuis des détracteurs irréconciliables : on lui reproche surtout de produire une excitation secondairt* de la muqueuse, et d'amener ainsi finalement beaucoup plutôt une augmentation qu'une diminution de la sécrétion chlorhvdrique. Sans doute, il vaut mieux ne pas prendre des doses élevées de bicarbonate pendant des années comme nous l'avons vu faire, surtout pour atténuer les conséquences douloureuses d'un régime alimentais mal compiis ; mais il n'y a pas d'inconvénient sérieux h en donner pendant une ou môme plusieurs semaines, de façon '^ obtenir la sédation de la douleur. Le bicarbonate de soude aurait encore l'inconvénient de donner naissance à une quantité de chlorun* de sodium qui, versé dans le sang, viendrait apporter aux glandes de l'estomac les éléments d'une sécrétion hyperchlorhydrique.
On lui a donc préféré la magnésie et la craie. La magnésie jouit d'un pouvoir de saturation vis-à-vis des acides quatre fois plus mar- (jué que le bicarbonate de soude, elle est utile surtout quand il y a constipation. La craie préparée ne se décompose qu'au fui' et à mesure de la production des acides ; elle neutralise le suc gastrique, sans l'alcaliniser, ce qui est un sérieux avantage. Toutefois, son action paraît un peu plus lente que celle du bicar'bonate de soude. En faisant un mélange de craie, de magnésie et de bicarbonate en proportions variables, on peut, suivant les cas, grouper d'une façon plus utile les avantages des trois sels alcalins.
Le sous-nitrate de bismuth à dose élevée est plutôt indiqué dans l'hyperchlorhydrie avec hypersécrétion continue ; nous y reviendrons plus loin.
Le sel de Carlsbad naturel ou les mélanges qui en reproduisent la composition ont été souvent conseillés dans le traitement de l'hypc^rchlorhydrie, il ne faut les (^nplover qu'api'ès la disparition des phénomènes douloureux, et, de piTférence, dans lescas où il y a constipation.
On en donnera de 3 à 40 grammes environ^ le matin à jeun, dans un peu d'eau chaude, en deux fois, quarante minutes et vingt minutes avant le premier déjeuner. On pourra faire faire ainsi des cures espacées de troiiS ou quatre semaines de durée.
Malgré le régime le mieux suivi et le mieux dirigé, les phénonu^nes douloureux ne disparaissent pas toujours ; cela se voit surtout chez les névropathes. Il faut alors avoir recours aux calmants, généraux et aux calmants locaux ; mais il faut surtout ne pas se décourager, persister dans un régime suffisamment sévère et dans une boune hygiène physique et morale. C'est à ce prix, souvent, que la guérisoH finira par être obtenue.
Traiiement de r hypersécrétion chlorhtfdrique cotUinue^ atsec ou sans stase alimentaire persistante. — Quand, le matin à jeun, il existe dans Testomac une quantité de liquide modéré plus ou moiitô riche en HCl, complètement dépourvue de détritus alimentaires, on peut admettre que la présence de ce liquide est surtout la conséquence de l'exagération de l'excitabilité sécrétoire de la muqueuse. Dans ces conditions, la sécrétion se produit d'une façon excessive et trop prolongée sous l'influence du contact des aliments, mais aussi, -certainement, sous l'influence de la faim, de Tappétence produite par la vue ou la pensée des aliments. Dans ces conditions, l'indication fondamentale serait donc d'atténuer, d'émmisser la sensibilité et l'excitabilité réflexe» de la muqueuse stomacale. Gela n'empêcherait pas naturellement de réduire au minimum l'excitation produite par le contact des aliments.
Les substances qui peuvent le mieux diminuer la vsensibilité générale de la muqueuse, d'une façon prolongée, sans risque de phénomènes toxiques, ce sont certainement les alcaloïdes dérivés de roj)ium et surtout la morphine et la codéine. La substance qui semble pou- . voir le mieux diminuer l'excitabilité sécrétoire de l'estomac, c't^st la belladone, et mieux encore l'atropine. 11 serait donc parfaiterai*nt logique de combiner ensemble l'usage de la morphine où de la codéine et celle de l'atropine.
Nous avons employé souvent le sulfate d'atropine dans ces conditions, et nous n'av^ons jamais eu, en, somme, qu'à nous en féliciter. Si nous n'avons pu démontrer que dans quelque cas la diminution de la (juantité d'HCl sécrétée, nous avons presque toujours vu une amélioration sensible au [)oint de vue des phénomènes douloureux.
Le plus commode nous paraît ètn^ d'employer une solution de sulfate d'îitropiiK» au millième. A l'aide d'un compte-gouttes exactement calil)ré, d(» façon à ce qu'on sache exactement combien de gouttes il fournit au centimètre cube, ou donne tout d'abord undemi-miUigramme de sulfate d'atropine en trois fois, puis on monte assez rapidement à
un milligramme, à un milligramme el demi e{ même h deux milligrammes si la tolérance individuelle le permet. Cette dose doit être maintenue pendant un temps relativement prolongé, quinze h vingt jours, par exemple, h condition, naturellement, qu'il n y ait aucun signe d'intoxication. Les phénomènes qui devraient faire interrompre remploi de TatTOpine sont : une sécheresse marquée de la gorge, des troubles de la vue avec dilatation permanente de la pupille, et, plus encore. deTinsomnie avec agitation.
Albert Robin, qui cherche aussi à diminuer la sensibilité de la muqueuse et Texcilabililé sécrétoire dea éléments glandulain^s, se propose également de diminuer la circulation et Fapport du sang dans les vaisseaux glandulaires. Pour obtenir ce résultat, jl réunit dans une formule assez complexe Tergotine, la morphine, la cocaïne, la coque du Levant, ou son alcaloïde, la picrotoxine, le veratnim viride ou lu \ératrine, la lx41adone ou ratn)pine, le cannabis indica et la solanine.
Ija constitution de ces formules nous a paru très ingénieuse, mais les doses indiquées nous ont semblé bien faibles pour qu'on puisse (*n attendre une action réellement efficace. De*s observations bien prises appuyées sur des séries d'analyses et sur des analyses en série seraient nécessaires pour démontrer la supériorité de cette nKxiication complexe sur la médication Inniucoup plus simple que nous employons nous-mêmes.
Lorsque le liquide trouvé dans Testomac, le matin à jeun, atteint un certain volume, 100 ou 150 cent, cubes par exemple, il devient utile de se servir de la sonde stomacale. Non pas qu'on doive faire des lavages nombreux et rép<Hés ; nous sommes, au contraire, convaincu que des lavages trop fréquents, à grande eau, excitent la sécrétion gastrique. Quelques lavages espacés au début nous paraissent préférables. Ensuite, on se contentera de passer la sonde le matin à jeun, et d'expulser le contenu de l'estomac par simple expression ou par aspiration. On ne continuerait pas cette manœuvre si la sonde était ti'op difficilement supportée, si son introduction provoquait des mouvements violents et pénibles de vomissements.
Lorsque la sonde est facilement tolérée, on peut avoir recours au gavage h la poudre de viande ; on en donnera successivement 50, puis 80, puis 100 grammes. Le gavage à la poudre de viande nous a donné d'excellents résultats dans ces conditions. Sous son inikience. les malades engraissent, reprennent des forces, et l'on voit la quantité de liipjîde contenu dans l'estomac, le matin (\ jeun, diminuer progressivement. Les effets de ce traitement ont pu paraître tout aussi bons dans des cas où l'hypersécrétion continue sans stase succédait i\ la
stase alimentaire avec hypersécrétion due à un ulcus juxta-pylorique, ou à une sténose pylorique incomplète d'origine ulcéreuse.
Dans certains cas, Tirritation de Testomac devient tr*ès vive ; les douleurs sont intenses, les vomissements surviennent, répétés, le tableau clinique est h peu prés celui des crises gastriques. I^ mieux alors est de supprimer complètement Talimentation buccale pendant quelques jours et de soumettre pendant ce temps le malade î\ ralimeritfition rectale.
Au bout de quelques jours, lorsque les vomissement et les douleurs ont disparu, on reprend l'alimentation et le traitement d'après les princi|>es imposés plus haut.
Si TaUmentation n'est pas tolérée, le mieux est d'avoir recour's aux calmants ; dans certains Ccis, on sera forcé d'employer les injections hypodermiques de morphine.
Le sous-nitrate de bismuth réussit souvent bien dans ces conditions. Voici comment il doit être administré : si on a été amené à faire un lavage de l'estomac, on pourra introduire par la sonde !S î\ 20 grammes de sous-nitrate de bismuth en suspension dans une petite (juantité d'eau. Si la sonde n'est pas employée, on fera pr*endre 20 grammes de sous-nitrate de bismuth dans un j)eu d'eau tiède le matin à jeun. On engagera ensuite le malade ù se tenir couché un (juart d'heure sur le cùté droit, un quart d'heure sur le ventre, un quart d'heure sur le coté gauche et autant sur le dos. Ace moment, il pourra être pris du lait. Dans un assez grand nombre de cas, il sera plus avantageux de donner 10 grammes de sous-nitrjite de bismuth matin et soir que 20 grammes en bloc le matin à jeun.
Quand il y a slase alimentaire marquée, qucî le matin h jeun on trouve dans l'estomac une quantité considérable de détritus dans lesquels on reconnaît souvent des (lél)ris de substances ingéré(»s la veille ou l'a vaut- veille, l'indication fondamentale est fournie par la stase : c'est elle avant tout qu'il faut s'efforc(*r de faire disparaître.
On aura recours à la sonde stomacale, pour évacuer le contenu stagnant deTestcmiac. On fera ((uelques lavages, prudemment, si l'on suppose l'existence d'un ulcère en activité ; on réduira ralimenlati(»n {^ son volume minimum, au besoin même, on histituera l'alimentation rcH'tale. Ici encore le gavage ù la poudre de viande [)oun*a se montnT très utile.
Il est très possible que, dans ces conditions, la stase rétrograde rapidement, et que, au bout de quel(|ues jours, il n'existe plus le matin il jeuiK (pi'une (juantité assez minime de liquide sans détritus alimentaire. On se trouvera ainsi ramené au cas précédent. Si la stase ne cède pas, si le volume d(* li(juide trouvé dans l'estomac le matin
nisie considérable, l'intervention chirurgicale s'imposera. Le rétiiblissement du calibre du pvlore par la pyloroplastie ou rétablissement d'une communication artificielle entre Testomac et le jéjunum par la gastro-t^ntérostomie se trouveront alors pleinement indiqués.
TRAITEMENT DE LA DYSPEPSIE S ENSITIVO-MOTRI C E
Dans la dyspepsie sensilivo-motrice telle que nous la comprenons et que nous l'avons décrite dans l'élude clinique et symptomatique (jue nous lui avons consacrée, il y a toujours un élément général prédominant, le nervosisme. Il peut être tn\s modéré, atténué, comme cela se voit chez les neuro-arthritiques, il peut être au contraire tivs accentué et se présenter sous la forme la plus grave de l'hystérie et de la neurasthénie. Entre ces deux extrêmes, toutes les possibilités.
On ne peut plus prétendre à l'heure actuelle que les phénomènes giistriques sont purement et simplement la détermination locale de ce nervosisme général, et Ton est forcé d'admettre la fréquence des lésions chroniques de la muqueuse stomacale ; inîiis on peut admettre que. sans la prédisposition nerveuse, ces lésions seraient passées inaperçues dans un grand nombre de cas. On ne devra donc jamais négliger le traitement de l'état général chez les dyspeptiques qui appartiennent h la catégorie que nous avons actuellement en vue.
Les fadeurs syniptotnatiques les plus importants dans la dyspepsie sensilivo-motrice sont Yhyperesthêsie de la muqueuse et la tendance au retard de t évaluation du contenu de l'estomac. On cherchera donc avant tout à^ limiter dans la mesure du possible les irritations de la muqueuse dues à l'alimentation ; on s'effoi'cera de faire que l'évacuation de l'estomac s(» fasse normalement. Les indications fournies par le chimisme gastrique ne viennent qu'en troisième ligne. Enfin, on ne perdra pas de vue que, dans la dyspepsie sensitive-motrice, l'intestin est souvent touché au même titre que l'estomac et qu'il convient habituellement de combattre la constipation ou la flatulence intestinale.
Nous avons décrit les formes suivantes de la dyspepsie sensitivomolrice : forme bénigne commune, forme douloureuse, forme flatulenle, forme grave. Nous allons indiquer successivement le traitement de la fonne bénigne et de la forme gi'ave; pour les indications particulières résultant de la douleur ou de la flatulence, nous renverrons aux chapitrt\s consacrés au trait(*ment de la douleur et de la flatulence gastro-intestinale. Nous renverrons égalc^nent ù ce (jue nous avons dit antérieurement du traitement de Thypochlorhydrie, pour ce qui concerne les indications pouvant résulter plus pariiculièrement de la diminution de la sécrétion chlorhydro-pej)tique.
Traitement de la forme commune bénigne de la dyspepsie sensitivo-motrice. — Comme type, pour le traitement aussi bien que pour la description, nous pouvons prendre la dyspepsie si fréquemment observée chez les neurasthéniques. Envisageons donc successivement le traitement de Tétat général, Thygiène alimentaire et le traitement gastro-intestinal, physique et médicamenteux.
Le traitement de Vètat général est a>ant tout affaii-e d'hygiène. Avant tout, il faut soustraire le malade aux caust»s de surmenage du système nerveux, il faut le faire vivre au grand air, lui faille faÎR^ un exercice physique modéi'é et progressif.
Beaucoup de dyspeptiques de cet ordre guérissent spont^iémeut au moment des vacances loi*squ'ils abandonnent leurs occupations habituelles, et qu'ils laissent la ville pour la campagne. Us voient diminuer leurs malaises digestifs, la pesanteur, le gonflement, la constipation ; Tappétit revient, le sommeil est meilleur. Plus do fatigiie sans raison, plus de lourdeur de tête. LVsprit redevient plus vif, la gaité et la confiance renaissent.
D'aussi bons résultats ne sont pas toujours obtenus malheureusement par des moyens aussi simples; mais ceux quon obtient ainsi dans un grand nombre de cas indiquent nettement la voie à suivre dans les cas plus rebelles.
Souvent on devra avoir recours à Thydrotliérapie, à rélectricité, au massage, à la gymnastique suédoise.
L'h}'drothérapie froide convient surtout aux neurasthéniques qui prés(Mitent une tendance marquée à la dépi'ession et aux ailliritiiiues candidats à la goutte et à Tobesité. L'intensité et- la nettt^té de la rt'action obtenue mesurent ti'ès bien Tutilité de Thydrotliéi'apie froide, (|uelle que soit la forme de ses applications. On aura donc recours suivant les cas individuels, suivant la sensibiliU' plus ou moins gmnde au froid, aux lotions froides, aux enveloppements froids ou à la douche proprement dite. Ne {)as oublier non plus (jiu? la réaction doit se pivparer beaucoup plus avant qu'après l'application du fi-oid. Pour bien réagir, pour avoir un réchauffement fa(*ile (»t rapide avec une sensation accentuée de remontement et de bien-èti'e, il convient d'avoir chaud au moment où la lotion est prati(juée ou la douche administrée. Les douches en jet chaudes convieiment suKoulaux cas dans lesquels prédominent l'agitation, l'insomnie, les phénomèjies doulouivux.
Dans les cas où il ne pourra être fait usage de l'hydrotliérapie froide, ou mènie pour lui servir d'adjuvant, on ordonnera les frictions générales, le massage des membres, la gymnastique suédoise, <jui a ravaiilage de pouvoir être métho(li(|uement dosée.
L'exercice au griuul air est tout sp(''cialement à recommander.
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(]unibieii de personnes voient leur état général et leur digestion s'améliorer sous Tinfluence de la chasse ou de la l)i('3Tlelte ! Toutefois il convient d'éviter avec le plus grand soin le surmenage physique, surtout lorsque la tendance h la dépression nerveuse est marquée. L'exei'cice devra toujours ôtre progressif et gradué.
Beaucoup de neurasthéniques déprimés se trouvent sensiblement améliorés par l'emploi de rélectricité, et surtout de Télectricité statique. On peut produire une excitation utile de Testomac et de Tintestin en tirant des étincelles au niveau de Tabdomen, au creux épigastrique, sur le trajet du gros intestin.
Le traitement psychique ne sera j>as négligé ; beaucoup de dysj)eptiques sont des nerveux qui s'imjuiètent et qui ont besoin d'être rassurés sur la gra\ité de leur état et les conséquences de leurs troubles digestifs. Les jJus inquiets ne sont pas toujours ceux qui l'avouent le plus facilement ; il faut particulièrement à ce point de vue se délier des résignés.
Hygiène alimentaire, — Les pi'incipes d'hygiène alimentaire indiqués dans l'étude générale placée en tète de cette étude de thérapeutique sont de mise ici : leur application suffira souvent pour amener une amélioration très marquée.
Nous ne voulons pas nous contenter de reproduire les généralités qui ont trouvé place ailleurs et nous allons indiquer comment nous constituons le plus habituellement le programme de l'alimentation <le ces malades.
Avant tout, il convient d'exclure les aliments et les boissons irritantes ; aussi remettons-nous le plus souvent aux malades la liste des exclusions suivantes :
Aliments dont il conviendra de s'absteiiir complètement :
Hors d'œuvre de tout geiue ;
Epices de tout genre, moutarde, cornichons, pickles, etc. ;
Viiuides grasses, viandes faisandées, gibier noir, fromages forts;
Charcuterie (le jambon est permis).
Homards, crevettes, écrevisses, coquilIagt»s.
Sauces acides. Fritures (ponune de terres frites, poissons frits).
Crudités (salades, radis, concombre, etc.).
Fniits crus, sauf dans certains cas, pèches, prunes et raisins bien mûrs.
Petits fours, dragées, sirop.
Pâtisserie gi*asse et fortement sucrée.
Vin pur, apéritifs, liqueurs.
Aliments et boissons dont il conviendra de nuser que dune façon modérée :
Pain (surtout le pain frais et peu cuit).
Sauces et graisses. Le beurre frais est permis à condition dVHi*e pris en nature ou fondant dans les purées.
Il ne sera usé que modérément du sucre.
Peu ou pas de glaces.
Voilà en quelque sorte pour le côté négatif du régime. \'oioi maintenant Tindication des principaux aliments dont l'usage pourra être recommandé aux malades.
Œufs à la coque ou brouillés, plus rarement en omelettes légères, jamais sous forme d'œufs sur le plat ou d'œufs durs.
Poulet jeune, pigeon jeune, ris de veau, langue de veau, cervelle cuites dans une petite quantité d'eau ou de l)ouillon de bœuf.
Volaille rôtie chaude ou froide, y compris faisan, perdreau non faisandés.
Filet rôti ou grillé, préalablement battu avec le plat du tranchet.
Côtelettes d'agneau ou même di; mouton.
Gigot de mouton ou mieux encore d'agneau rôti ou cuit à la vapeur.
Jambon, cru de préférence, finement divisé (Le jambon liniment divisé s'allie très bien aux œufs brouillés.)
Ris de veau frits.
Sole, barbue, turbot bouillis, les poissons seront mangés avec du sel, un peu de jus de citron ou de sauce très simple à la crème, i\ la fécule ou au jaune d'œuf).
Sole, merlan frits dans une couche épaisse de pâte (pour les manger on enlèvera la peau et la friture.)
Brochet, perche au court bouillon.
Légumes. — Pommes de terre cuites à l'eau ou à la vapeur; pommes de terre en purée prépiU'ées avec du bouillon et du lait ; on pourra y ajouter des jaunes d'œuf.
Soufflés aux pommes de teire.
Purées de julienne.
Purées de pois, haricots, lentilles, de châtaignes (?).
Purées de carottes, de céleri, d'artichauts.
Légumes verts cuits et passés.
Épinards au lait ou au jus.
Chicorée, laitue, cuites au lait ou îui jus.
P(*tits pois t\ la crème.
Salsifis? scorsonères? crônes? topinamiKmrs?
Potages» — Potages épais nu bouillon de bœuf dégraissé avec tapioca, semoule, pAtes fines d'Italie.
Potages au lait très cuits (avec tapioca, semoule», pâtes fines critalie) .
Potages maigres épais (avec lait, eau, beurre, un peu de tapioca, de la puisée de pommes de terre ou des farines de légumes secs variées, isolément ou mélangées).
(Ces potages seront épais et bien cuits; on peut les manger à la fin des repas comme des purées. Ils ont en effet quelquefois Tinconvénient d'émousser trop fortement Fappélit lorsqu'on les prend au commencement dure|)as).
Entremets, — On pourra permettre dans certains cas, les entremets au lait ou aux œufs peu sucrés.
Desserts, — Fromages blancs, fromages peu forts, fruits cuits, compotes, marmelades, gAtéauxsecs.
Dans les formes de dyspepsie les plus légères, on pourra permettre les pèches, les j)runes, et les raisins bien mûi*s.
Pain. — Les dyspeptiques doivent manger peu de pain et prendre (le pn^férence du pain très cuit rassis ; on pourra aussi leur recommander les biscottes légères, les biscottes de léginnine, les grisini, l(\s breakfasts, les Alberts, etc.
Boissons, — Comme boisson il faut mettre en première ligne la boime eau pure, eau de source de bonne qualité ou eau minérale indifférente telle que Cristal-Château. Evian, Alet, Contrexéville, Martigy, etc., etc.
Dans les cas où il existe une sensibilité assez vive de la muqueuse ou une tendance accentuée â la stase, on pourra recommander Tusage exclusif des infusions chaudes : thé léger, camomille, feuilles d'oranger, fleurs de tilleul, etc. Exceptionnellement des grogs légers chauds.
Souvent les dys|)ej>tiques se résignent difficilement îi Tusage de Teau pure ou d(\s infusions chaudes. On peut alors leur permettre le vin blanc coupé de deux tiers d'eau, la bière légère, ou la bière (Iv malt largement additionnée d'eau. Le Champagne étendu d'eau peut être permis de temps en temps.
Les dyspeptiques doivent boire suffisamment ; ils ne boiront pas avec excès ; pour cela il convient de se rendre compte de la ((uantité d'urine émise. En hiver,. elle devra atteindre 1200 â lottQ^rammes, en été, il faudra tenir compte de la sudation.
Répartition des repas. — (^onnnent seront ré|>artis les repas? Le matin vei^s sept heures, sept heures et demi, j)remi(»r déjeuner. Nous ivcommandons le plus souvent un ou deux œufs à la coque av(^c \mc infusion chaude et des gâteaux secs.
On peut aussi conseiller du cacao, du café au lait, un jX)Utge au lait avec pâtes, tapioca, semoule ou biscotte.
Le repas le plus important aura lieu à midi, il sei-a compos*'» de deux plats et d'un dessert, ou d'un entremet ; le plus souvent un plat d'œuf, de poisson ou de viande pris parmi ceux cjui viennent d'ôtn^ indiqués, et un plat de légumes. Quelquefois on permettra trois plats ; un plat d'œuf^ ou de poisson, un plat de viandes ou de légumes et un dessert. Le repas du soir sera plus léger, il sera constitué par exemple d'un potage, d'un seul plat de viande, d'œufs ou de poisson et d'un fruit cuit.
Chez certaines personnes, cette répailition des repas présente des inconvénients : chez celles qui j)ar exemple, comme les avocats, les professeurs, ont h parler en public, ou ù foui-nir un tmvail intellectuel prolongé et absorbant. Il vaut mieux alors diminuei* le repas de midi et augmenter le repas du soir.
Les dyspeptiques dont nous nous occupons actuellement doivent-ils manger dans l'interviille du second déjeuner et du dîner ? Il n'y a pas de loi générale à ce point de vue, et cette question doit en quelque sorte être réglée pour chaque cas pris individuellement.
Ceux qui présentent un grand appétit, ceux encore qui ont ^'olontiers vers quatre ou cinq heures une sensation de dépression, de défaillance, ou encore de tortillement à l'estomac, doivent faire une collation vei's cette heure. Il vaudr*a mieux s'en abstenir chez les personnes dont l'estomac se vide avec une certaine lenteur.
Les dyspeptiques doivent-ils se r(»poser ou prendre d(* l'exercice après le repas ? Pas d(? loi absolut* non j)lus i\ ce point de vue. Dans la dyspepsie sensitivo-motrice légère» sans degiv marcjué de dépression neurasthénique, un exercice modéré a l'aNantage de distraire les malades et de les empêcher de troj) songer î\ leur mtUaise. Chez les autres, un repos allongé d'une demi-heure ou d'unfî heure ser*a préférable. Pour la sieste, il faut consulter les prédispositions individuelles. Certaines personnes s(* trouvent admirablem(Mil de dormir un ceHain temps après le repas ; elles se ré\eillent r(»posées et remontées. Pour- (|uoi le leur interdire ? Est-ce qu(* les animaux et les paysans ne dorment pas après leur i*epas ? D'autres au contniire, si elles se sont hûssées all(M' au sommeil éprouvent au réveil un véi-itable malaise. Elles sont engourdies et éprouvent une vague sensation de vertige* ou de nausée. Mieux vaut alors leur conseiller de s'abstenir de îmiv la sii^ste.
Traitement direct des phénomènes gastro-intestiîiaux de la df/spepsie sensitivo-motrice , — Les moyens employés peuvent être d'ordre pliysique ou d'ordre médicamenteux.
Los moyens physiques, tels que le massage, rélectricité, l'applicai'um de serviettes ou de compresses imbibées d'eau froide ou d'eau ehaude sur Tiibdomen peu\'ent être fort utiles.
Massage. — A noire s^mîs, le plus grand service que puisse rendre» le massage dans ces conditions, c'est de combattre la constipation sans mettre en œuvre les moyens médicamenteux dont il faut toujoui*s craindre Tîibus et l'action irritante sur la muqueuse stomacale.
Certains dyspeptiques atteints de dyspepsie sensitivo-motrîce présentent un degré plus ou moins accusé de jUose des viscères abdominaux \ il conviendra donc quelquefois d'avoir recours aux moyens de contention indiqués en cas semblables : ceintures et coi'sets spéciaux.
Des moyens médicamenteux, il faudra se passer toutes les fois que cela sera possible, et cela le sera dans un assez grand nombre de cas. Assez souvent l'hygiène alimentaire, le repos intellectuel et moral, le séjour au grand air suffiront pour amener une amélioration marquée et môme une véritable guérison. Toutefois, dans bien des cas, il sera ntVessaiit», de lutter par une médication appropriée contre certains des phénomènes dyspeptiques. On se préoccupera surtout de combattre les phénomènes douloureux et la tendance à Finsuffisanci» motrice de l'estomac.
Les douleurs vraies sont rares dans cette forme de dyspepsie ; le plus souvent, on n'observe (jue des midaises plus ou moins accentués tels que des pesanteurs, du gonflement, des brûlunîs légèrtîs. Contre les sensations de pesanteur et de gonflement, on prescrira avec succès dans bien des cas Feau chloroformée saturée. Plus rarement, on sera amené à avoir recours à des calmants plus actifs, à la solanine, fi la codéine, à la morpliine, aux gouttes noires anglaises. De petites dos<\s de bicarbonate ou de citrate de soude pourront être utiles contre les brûlures et les aigreurs. La pai'évsie motrice de l'estomac sera combattue par Tusage de la teintui-e de noix vomique, piu' les gouttes noires imglmses, la strychnine ou Tipéca ; c'est ce dernier médicament que nous en)plo>'ons le plus souvent pour notre paii .
Nous avons suffisamment indiqué déjà (ju'on devait beaucoup moins s'inquiéter des troubles de la sécrétion chlorhydro-peptique que de ceux de la motricité et de la sensibilité. On ne se préoccupera donc <jue modérément d'exciter cette sécrétion, ou d'en remplac^er ailificiellemenl les éléments par l'administration d'HCl, de pepsine ou d'autres ferments ai'tificieLs.
Pawlow a montré que la meilleure façon de mettre l'estomac en train, c'est de stimuler l'appétit; on pourra donc mettre en oeuvre les ressources de la médication apéritive, avec les pi\}cautions voulues pour que cette excitation ne devienne pas nuisible.
Les alcalins à faible dose donnés quelque temps avant le repas, par périodes assez courtes peuvent aussi i*endre service.
En cas d'hypochlorhydrie marquée, on pourra faire prendre du képhir, de THCl, de la pepsine et surtout de la gastérine.
La constipation est la règle dans la dyspepsie sensitivo-motrice; on aura donc bien souvent à se préoccuper de la combattre ; parfois il sera difficile d'éviter l'emploi d'une médication laxative ; on cherchera à la rendre aussi inoffensive que possible.
Traitement de la forme grave de la dyspepsie sensitivo-motrice, — Deux facteurs dominent la situation dans la forme grave de la dyspepsie sensitivo-motrice : la gravité des phénomènes généraux et la dépression marquée de la motricité gastrique. Quels sont les rapports de subordination de ces deux ordres de phénomènes? Ce n'est pas le lieu de reprendre ici cette discussion.
Dans la dyspepsie sensitivo-motrice, Ja présence de liquide et de détritus alimentaires le matin à jeun est un fait rare et passager. Nous avons assez insisté précédemment sur le traitement de la sUise pennanente pour n'avoir pas à y revenir ici.
Régime alimentaire, — Deux pointas sont surtout discutés : la quantité de liquide qui devra être permise, le nombre et la répartition des repas.
Comme on constate tardivement la présence d'une assez notable (juantilé de liquide dans l'estomac, Chomel et plus tard Bouchard ont été amenés à faire de la restriction du volume des liquides ingérés l'indication fondamentale du traitement de cette variété de dyspepsie. Nul doute que beaucoup de ces malades ne se trouvent soulagés lorsqu'on les empêche de boire en quantité trop considérable. Toutefois, on a souvent exagéré et on exagère souvent encore pour eux les ligueurs du régime sec. Il nous vient encore souvent des dyspeptiques d(î cette catégorie qui ne prennent pas plus d'un demi-litre de boisson par jour. Evidemment ils trouvent un certain supplément de licjuide dans les purées et cert^iins des aliments dont se compose leur régime. Malgré cela leur urine subit une diminution d(î volume considérable; elle est souvent chargée de sels qui précipitent rapidement par le refroidissement; ils maigrissent et s'affaiblissent, ce qui devient pour leur estomac une cause de relAchement et de dilatation. Un régime si sévère diminue-t-il l)eaucoup le volume» des liquides au cours de la dig(\stion? Beaucoup moins qu'on ne le pense généralement. En effet, les liquides de sécrétion salivaire et stomacale s'ficcumulent dans l'estomac en même temps que les aliments et les produites de la dig(»stion des albuminoïdes, de telle sorte que, tardivement, quatre ou einqheuirs îiprès les repas, on est surpris de constat(»r les signes d'une dilatation
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marquée et rexistence d'une quantité considérable de liquide dans Testomac. On peut craindre que, loi'sque la restriction des liquides est trop sévère, les malades n'en aient plus d'inconvénienb; que d'avantage. D'autre part, on l'a vu plus haut, nous reconnaissons qu'il y a inconvénient à les laisser ingérer une quantité de liquide trop considérable. Comment trancher la difficulté, comment arriver à permettre une quantité suffisante de liquide sans en permettre trop?
La quantité totale des urines émises fournit un renseignement des plus importants, elle ne doit pas tomber au-dessous de 1000 à 1200 grammes.
En faisant prendiv aux repas exclusivement des boissons bien chaudes, on arrive facilement à modérer le volume de la boisson et à le ramener à son minimum indispensable. La soif se tmuve ainsi beau-» coup plus facilement calmée qu'avec des boissons froides.
Comment seront r('*partis les l'epas? Bouchard a pensé qu'il convenait de les espacer le plus possible. Il a donc réduit l'alimentation à deux repas, le premier, le plus important vei's onze heures ou midi, le second plus léger, vei's sept heures du soir. De cette façon, il s'écoule environ quatorze à quinze heures entre le dernier repas de la veille et le premier rt»pas du lendemain. Dans les cas où le dyspeptique ne pouvait supporter une aussi longue période de jeûne, il concédait le matin un petit déjeuner, mais pris à sec, sans boisson.
L'inconvénient des grands repas très espacés, c'est de verser tout à coup dans l'estomac une quantité considérable de substances alimentaires et de liquide dont il ne se débarrasse que difficilement. On a donc proposé de petits rt^pas égaux, de façon à moins surcharger l'estomac à chaque fois. En espaçant quatre petits repas à peu près égaux de quatre heures chacun, il reste douze heures d'intervalle entre le dernier d'un jour et le premier du lendemain, ce qui est suffisant dans bien des cas pour une évacuation complète. •
Lequel des deux systèmes doit être préféré ? Il est bien difficile de le décider. Quand il y a hypersécivtion chlorhydrique, la stase d'un liquide riche en HGl amène souvent la production de [)hénomènes douloureux tardifs, h la phase terminale de la digestion gastrique. Il y a alors, comme nous l'avons dit plus haut, avantage à faire que les petits repas s'iml)riqucnt en quelque sorie les uns sur les autres; c'est un moyen de supprimer les pliénomènes douloureux sans avoir recours aux médicaments. Dans les cas qui ijous occupent actuellement, il n'y a pas d'hypei'seci'étion chlorhydrique et cette raison de préférer les petits repas (\spacés n'existe pas. Le plus souvent, je préfère donner trois repas comme Bouchard; seulement, le matin, au premier déjeuner, je tolère une certaine quantité de liquide sous forme
de boisson bien chaude, ce qui permet de donner dans la journée un volume plus considérable de boisson sans amener de sureliarge trop conside>rable au second déjeuner et au dîner. Un bon moyen consiste {\ donner dans Taprès-midi trois ou quatre heures après le repas un verre d'infusion chaude, qui calme souvent fort bien les malaises éprouvés, donne un coup de fouet à la chloropeptonisation et stimule la motricité.
Au point de vue de la composition du régime alimentaire, on devra se montrer beaucoup plus sévère que pour la foï'ine bénigne. On permettra des œufs à la coque peu cuits ou brouillés, des viandes blanches bouillies, du poisson maigre bouilli ou frit dans de la pAte, de la volaille r6tie chaude ou froide, des viandes rouges maigres grillées ou rôties, des purées variées très cuites, des fruits cuits, des potages épais, au lait de préférence, du pain grillé au four en quantité modérée ou des gAteaux secs. Ici plus encore que dans la forme bénigne, ilimpoHe d'exclure toute gangue rebelle î\ la digestion. Il conviendra de diviser finement la viande h Taide d'un masticateur; celui dont Tusage est le plus recommandable à notre avis est le masticateur Carrier.
Neurasthénie. — Pour combattre la dépression générale, les pliériomènes de neurasthénie, on aura recours aux moyens indiqués plus haut et cela d'une fa<;*on d'autant plus sévère que les conditions sont ici plus graves. Souvent ces malades se sont insuffisamment alimentés pendant longtemps, pour des raisons différentes, pour des malaises de la dig(\stion, défaut d'appétit, anorexie nerveuse. 11 convient le plus souvent de les alimenter beaucoup mieux, de fa^on à les engraisser et surtout à les tonifier.
Un certain nombre d'entie eux présentent une véritable anorexie nerveuse d'origine psychique; on la combattra par les moyens qtie nous indiquerons plus loin en exposant le traitement de l'hystérie gastrique.
On cherchera à stimuler la motricité d(» l'estomac et de Tinteslin par le massage, h^s applications froides, l'hyth'otliérapie.
Nous avons dit que le passagx» de la sonde (*t le lavage de l'estomac fait d'une façon modérée sont parmi les meilhîurs moyens d'exciter la motricité évacuatrice de l'estomac. Le lavage de l'estomac se trouve formellement indi([ué lorsqu'il y a dans l'estomac dv. la stase le matin A jeun. Souvent alors l'ordonnance d'un régime alimentaire convenable et queh[ues lavages de l'estomac suffisent pour faire disparaître la stase soit pendant quelque temps, soit mèini» d'une fa(,'on définitive. L'abus du lavage, le lavage trop fré([U(?nunent répété ou fmt à trop grande eau ne feraient (|ue fatiguer l'cvstomac et déprimer davantiige encore sa musculature.
Beaucoup de ces malades, des femmes le plus souvent, présentent en même temps de la ptôse abdominale. 11 conviendra souvent alors de combattre cette ptôse par des ceintures ou des corsets ad hoc. Chez les femmes, il y a souvent allongement de Testomac et abaissemf*nt de sa petite tubérosité, de telle façon que les liquides ont une peine très grande à atteindre le niveau du pylore et à parvenir dans le duodénum. L'étranglement de Testomac au niveau de la taille aggrave encore cette disposition en amenant la déformation de Testomac dite en bissac, en rapprochant Tun de l'autre le pylore et le cardia. Le plus utile alors est certainement de supprimer cet étranglement, de façon à {permettre i\ Testomac de s'étaler latéralement, et de remonter le fond de la p(*tite tubérosité par le port d'une ceinture renforcée au besoin par un coussin en plan incliné, ou encore par l'usage d'un corset ceinture, semblable h celui qu'a imaginé GachCvS-Sarraute.
Les indications spécialement applicables à la forme douloureuse et A la forme flatulente^ se trf)uvent données ailleurs î\ propos du traitement de la douleur et d(» C(4ui de la flatulence gavstro-intestinale.
TRAITEMENT DES VOMISSEMENTS
Du traitement des vomissements il a été]question déjà dans les chapitres précédents, il en sera encore question ultérieurement, à propos de la gastrite, de l'ulc^ère, du cancer ; cependant il nous paraît utile de résumer rapidement ici les principes de la thérapeutique de ce phénomène, et d'en faire une étude d'ensemble. L'occasion nous sera ainsi donnée d'exposer certaines indications et de faire connaître certaines fonnules qui n'ont pas ti'ouvé ailleurs l'occasion de se produire.
Nous n'aurons pas ù nous occuper maintenant des vomissements de .simg, un chapitre devant être consacré plus loin au traitement des hémorrhagies gastro-intestinales.
Nous avons, dans notre étude séméiologique, divisé les vomissements de la façon suivante :
Vomissements naiisétMix.
— douloureux.
— caractéristiques do la stase <2^astri(iuc.
— nerveux.
— pituiteux.
Reprenons cette division au point de vue de la thérapeutique. Vomissements nauséeux, — Les vomissements nauséeux sont le phis souvent des vomissements dus à des ph<''nomènes d'une intoxica-
tioii produite soit par Tingestion ou la formation de toxines en excès dans le tube digestif, et surtout dans Tintestin, soit par le défaut de leur élimination par les reins. Le type des vomissements nauséeux se trouve réalisé d'une part dans l'indigestion stomacale ou Tembarras gastrique, et, dans Turémie, surtout Turéinie chronique, qui peut tn\ l)ien exister sans qu'il y ait d'albumine dans Turine.
C'est au vomissement nauséeux de la première variété, c'est-à-dire au vomissement par indigestion ou par embarras gastrique que se rapporte surtout le traitement classique du vomissement. Un certain nombre des moyens que nous allons indiquer peuvent du i*este être employés dans d'autres variétés de vomissements : on appréciera leur indication dans ch.aque cas particulier.
\j indication pathogéniqtie est de supprimer ou tout au moins de restreindre dans la mesure du possible les phénomènes d'hétérointoxication alimentaire et d'auto-intoxication d'origine gastro-intestinale. Nous renverrons à ce propos à ce qui sera dit plus loin de l'antisepsie gastro-intestinale.
Vindicaiion symptomatique est de produire au niveau de la muqueuse stomacale une action calmante ou révulsive légère, qui arrête le réflexe vomitif, ou qui agisse indirectement sur le centre bulbaire du vomissement. Les moyens employés pour obtenir ce résultat sont nombreux et variés.
La glace a été souvent employée avec succès. 11 vaut mieux faire avaler de petits morceaux de glace comme on avale des pilules que d'en faire sucer des fragments plus volumineux qui fondent seulement dans la bouche. On pourra donner aussi des boissons glacées.
En outre des boissons glacées signalons aussi les boissons acidulées ; les limonades'gazeuses, le Champagne. 11 est actuellem(*nt focile grâce à rem[)loi des ovules métalliques d'acidiî carbonique de gazéifier instantanément les boissons les plus variées.
La classique potion de Rivière agit en amenant le développement et la. mise en liberté de l'acide carbonique dans l'estomac lui-même ; il est des cas dans lesquels elle réussit mieux que les autres moyens.
L'eau chloroformé(», le menthol donnent souv(»nt d'excellents résullais ; nous avons indiqué leur mode d'administration plus haut à propos du traitement de la douleur.
Vomissements' douloureux. — Certains vomissements sont évidemment subordonnés à la douleur, soit (jue l'irritabilité de la muqueuse» stomacale amène parallèlement la douleur et le vomissement, comme dans l'ulcère rond sans sténose pylorique, soit que la douleur et le vomissement soicMit la consé(juenre simultanée de l'excitation des centres cérébro-spinaux, comme dans les crises gavstriques du labes.
Dans le premier cas, riiidicaiion est avant tout d'avoir recours aux calmants locaux, directs de Testomac : dans le second, de calmer le svstème nerveux central.
Nous avons indiqué plus haut la médication de la douleur gastrique, nous n y reviendrons pas. Dans les crises gastriques tal)étiques, les injections de morphine représentent le moyen le plus efficace ; il a le grave inconvénient d'exposer les malades à la morphinomanie.
Vomissements caractéristiques de la stase gastrique. — Ici le vomissement est plutôt un acte utile que nuisible puisqu'il amène révacuation du contenu stagnant de Testomac et que la stase est la cause de tout le mal. Malheuœusement, les vomissements nVnacuent jamais complètement Testomac, et cette évacuation incomplète n'est souvent obtenue qu'au prix de grands malaises et d'efforts très pénibles. L'emploi de la sonde fournit le moyen de vider l'estomac beaucoup plus complètement, avec beaucoup moins de peuie pour le malade. Gomme c'est avant tout la stase qu'il convient de faire disparaître, il en i*ésulte que la gîistro-entérostoinie peut dans certains cas être le meilleur mode de traitement du vomissement.
La pathogénie du vomissement de stase n'est pas purement mécani<juc ; il n'y a pas seulement rejet du contenu de l'estomac par trop plein. Il y a aussi irritation de la muqueuse, production exagért'e de toxines d'origine gastro-intestinale, et enfin, les différents individus (mt un système nerveux plus ou moins irritable ; on comprend donc qu'on pourra être amené pour faire disparaître les vomissements dans les cas de stase de s'adresser à un élément autre que la stase ellemême.
Dans certains cas d'irritabilité très grande de l'estomac, les phénomènes douloureux, la fréquence des vomissements, pourront, en cîts de vomissements douloureux ou de vomissement^s par stase, amener à supprimer momentanément toute ingestion des aliments par la bouche et à instituer momentanément Y alimentation rectale.
Vomissements nerveux, — Les vomissements nerveux peuvent être subdivisés en plusieurs variétés : les vomissements consécutifs à quelques lésions de l'axe céi'ébro-spinal, comme une tumeur cérébrale, les méningo-encéphalites chroniques, les vomissements hystériques dont le mécanisme est complexe, les vomissements réflexes comme ceux par exemple qu'on peut rencontrer avec des péritonites partielles ou des ptôses viscérales. Nous n'aurons pas à nous occuper ici des vomissements hystériques, le traitement de l'hysléiie gastrique devant être exposée dans un chapitre particulier. Nous ne nous occuperons en dehors de tout élément psychique, que du vomissement qui reconnaît en somme pour cause principale Texcitation réflexe du centrt»
biilj)aire du vomissement et rexcitabilité exagénV do ee oeiitn».
La glace, les boissons gla(»ées et gazeuses, la potion de Rivière, Teau chloroformée, Teau bromoformée, le menthol peuvent être employés ici encore. On pourra utiliser la révulsion sous ses différentes formes ; sinapismes et vésicatoires au creux épigastricjue, pulvérisations d'éther et de chlorure de méthyle, électrisation, et particulîèn> ment électrisation statique avec dégagement d'étincelles au crt^ux épigafitrique, ou faradisation révulsive comme dans le traitement de la douleur. On a aussi conseillé en cas semblable Télectrisation du pneumogastrique t\ la région cervicale ; cette méthode paraît avoir donné de lx)ns résultats surtout dans le traitement des vomissements incoercibles de Thvstérie et de la grossesse.
Ici et plus encore que dans le traitement des autres variétés du vomissement, il est indiqué d'atténuer par des calmants généraux Texcitabilité excessive du centre bulbaire du vomissement» Suivant les cas, on aura recours aux suppositoires opiacés, aux lavements laudanisés, aux injections hypodermiques de morphine, à Tusage interne de la morphine, de la cocaïne, du valérianate d'ammoniaque, des bromures, etc.
Vomissements pituiteux. — Y a-t-il lieu de traiter directement les vomissements pituiteux ? Il ne nous le semble pas. Les vomisst»ments pituiteux ne sont en effet que la conséquence banale d'une irriUition de l'estomac de cause assez variable. C'est donc h l'état dyspeplique lui-même qu'il faut s'attaquer. Les vomissements pituiteux indiquent seulement que l'excitabilité et l'excitation de l'estomac sont assez fortement accusées et qu'il y a lieu d'apjx)rter A cet élément une attention particulière.
TRAITEMENT DES CRISES GASTRIQUES
Comme type de la crise gastri(jue, nous prendnjns la crise gastrique iabétique; tout ce que nous pourrons dire de son traitement pourra s'appli(juer au traitement des îuitres crises gastriques quelle qu'en soit l'origine.
La pi'emière indication est de réduire au minimum l'irritation de la nuupieuse stomacale et du système nervt^ux. Si cela nt» suffit pas — et c(»la ne suffira pas dans la majorité des cas, — il faudra avoir l'ecours aux calmants directs de l'estomac et aux calmants généraux du système nc^rvcnix.
Les malades seront mis au repos, on cherchtM*a A huir éviter le plus
possible tout espèce d'émotùjn. Le séjour au lit sera préférable ; il est indispensable lorsque les ptôses abdominales paraissent être la cause directe ou indirecte du paroxysme gastralg^quc.
Le moyen le plus radical de supprimer les causes d'irritation de la muqueuse gastrique est de supprimer complètement Tingestion des aliments et des médicaments et, en particulier, des iodures et des bromures auxquels les tabétiques sont souvent soumis. Les malades pourront être d'emblée mis à Talimentation rectale, ou tout au moins on leur donnera en petits lavements espacés une certaine quantité d'eau; cela devient indispensable lorsque les vomissements sont absolument incoercibles, qu'il ne pénètre plus assez de liquide dans la circulation ])ar la voie stomacale, que les urines tendent à se supprimer et la tonsion artérielle h s'abaisser beaucoup sous l'influence de la diminution du volume du sang. On donnera seulement une petite quantité d'eau pure, par cuillerées, pour combattre la soif qui tourmente ces malades. Dans le même but. on pourra leur faii'e sucer de petits morceaux de glace. L'expérience nous a montré qu'en supprimant complètement l'alimentation buccale, on diminuait quel(juefois de beaucoup la durée et l'intensité des crises.
On sait du reste que, pendant les crises de quelijue intensité, les vomissements sont tellenu^nt répétés que l'alimentation par la voie stomacale se trouve complèlemens suspendue; au contraire les malades perdent par les vomissements une notable quantité de liquide, ce qui tend encore à les déshydrater plus rapidement, 11 est donc parfaitement inutile qu'ils essaient d'ingérer des aliments qu'ils ne pourraient garder.
Si les malades refusent de se soumettre à l'alimentaticm rectîile, il conviendra de ne leur lais km* prendre (jue des substances li(juides de Teau, des infusions cliaudes, du bouillon, du lait couj)é d'eau de Vichv ou de Vais.
Comme calmants directs de la muqueuse stomacal(\ on aura Accours au sous-nitrate de bismuth à haute dose, et i\ tous les calmants par lesquels on combat habituellement h»s douleurs gastralgiques, particulièrement à l'opium, hi morphine, la codéine, l'i^xtrait gras de cannabis indica. ha morphine et l'extrait gras de cannabis indica nous ont surtout paru utiles. On pourra donner des lavements laudanisés. Dans un grand nombre de cas, on est obligé d'avoir recours aux injections hypodermiques de morpliine. 11 n'y a qu'elles qui a iennent à l)out de certiûnes crises, ou tout au moins qui leur apporte une réelle atténuation. Malheureusement on doit hésiter à y avoir l'ecours à cause de la facilité avec laquelle les tabiHicpies qui ont des crises gastriques deviennent morphinojnanes. Leurs crises tdoi's, au lieu d'être
espacées, tendent à devenir quotidiennes, et la somme totale de leurs souffrances beaucoup plus considérable.
Le sous-nitrate de bismuth à haute dose comme il a été indiqué donne parfois de très bons msultats. On l'administrera le plus rapidt»ment possible au début de la crise, et son emploi peut très bien se combiner h celui de lalimcntation rectale.
On sait que les crises gastriques cessent avec une très grande brusquerie ; d'une heure fl l'autre, le malade ne souffre plus, ne vomit plus, il peut supporter une alimentation solide, copieuse et variée. A partir de ce moment le traitement de la crise devient complètement inutile ; toutefois certaines précautions prophylactiques pourront éloigner 1(* retour de crises semblables.
Prophylaxie des crises gastriques, — Une hygiène convenable peut dans une certaine mesure diminuer la fréquence et Tintensité des crises gastriques, même chez les tabétiques. 11 en est de même de l'abus des médicaments irritants, suivant la remarque très juste d<* Hayem. Les crises gastriques se montrent de piV*féi*ence dans la période préataxique du tabès, souvent chez des syphilitiques. Dans ces conditions, on juge utile de les soumettre à un traitement spécifique éner^que ; on leur donne de Tiodure de potassium et des prt paratioiis mercurielles à haute dose. D'autres fois encore, on les gorge de bn)mures alcalins. L'usage de ces médicaments rend beaucoup plus fréquent le retour des crises gastriques. Il suffit de lessuppiîmer pour voir immédiatement les crises devenir beaucoup plus rares. Si donc on veut instituer le traitement antisyphilitique chez ces malades, c'est aux frictions mercurielles et aux méthodes hypodei7niqu(\s qu'il conviendra d'avoir recours de préférence.
Pour une raison analogue, il faudra soumettre les malades î\ un régime alimentaire duquel seront exclues toutes les ii*i*itations inutiles. On se basera pour cela sur les principes exposés d'autre part. Tous ces faits sont étudiés avec détail dans la thèse de mon ancien interne, le D' Jean Ch. Roux.
Lorsque Thyperchlorhydrie préexiste aux crises tabétiques, la né- C(\ssité d'un régime alimentaire peu irritant, est plus urgente encore. L'observation clinique nous a amené à penser qu(» les crises gastriques sont particulièrement rapprochées et graves chez les hypeiv.hlorhydriqucs, et nous croyons qu'un traitement approprié de l'hy^erchlorhydrie , et surtout l'établissement d'un régime convenable, peuvent les rendre plus rares, et môme en diminuer l'intensité.
Les ptôses abdominales seront traitéc*s par les moyens convenables ; (»llcs peuvent, par elles seules, provoquer des paroxysmes de dyspepsii» douloureuse» qui rappellent beiuicoup l(»s véritables crises gastricpies.
ÉRUCTATIONS
On peut, d'après leur mécanisme probable, distinguer trois variétés principales d'éructation :
Les éructations par hypéresthésie et incoordinations gastriques ;
Les éructations par flatulence ;
Les éructations par aérophagie.
Les éructations par hyp ^resthésie stomacale résultent de ce que Toslomac est devenu d'une sensibilité exagérée à la tension gazeuse, et qu'en présence d'une tension légèrement exagérée ou même normale, il réagit d'une façon anormale. Des bulles gazeuses, plus ou moins considérables , pénètrent dans l'œsophage, et sont rejetées au dehors, entraînant quelquefois une cei'taine quantité du liquide stomacal. Avant tout, il faut traiter l'état dys]>eptique sous-jacent. Contre les éructations, on peut employer l'eau chloroformée et les divers moyens que nous allons indiquer contre les régurgitations.
Les éructîitions par flatulence vraie de l'estomac sont atlribuables à la production d'une quantité réellement excessive de gaz dans l'estomac ; c'est donc ici, avant tout, la flatulence par fermentations gazeuses, qu'il faut combattre ; on en indiquera les moyens plus loin è propos de l'antisepsie gastro-intestinale.
Les éructations par aérophagie s'observent exclusivement chez les névropathes, plus particulièrement chez les hystériques. Elles sont la C'Onséquence de la déglutition de l'air atmosphérique par un véritable tic nerveux: c'est donc ce tic qu'il faut faire disparaître. On pourra y arriver par la suggestion. Le premier |)oint est de bien démontrer aux malades qu'ils avalent de l'air et que leurs éi'uctations si nombreuses, si bruyantes, sont, en réalité, tout à fait artificielles. Cela suffit quelquefois pour amener la disparition presque immédiate de ce phénomène.
RÉGURGITATIONS
La régurgitation est constituée par l'ascension dans l'œsophage à travers le cardia d'une petite quantité de liquide stomacal. Ce
liquide peut être assez acide pour donner lieu à la sensation de brûlure connue sous le nom de pyrosis. Il peut parvenir en (|uajUitr assez notable jusque dans le pharynx et môme la bouche. La régurgitation est le résultat d'un mouvement de coordination vicieuse, qui amène l'expulsion d'une petite quantité de contenu stomacal à tiavers le cardia momentanément entrebaillé. Le point de départ de ce mouvement incoordonné est une irritation anormale de Testomac, par* viciation du chimisme ou par irritabilité anormale de la muqueuse. Ici encore, c'est donc soit la viciaticm du chimisme, soit la sensibilité anormale de la muqueuse qu'il faut amender. Le traitement général de la dyspepsie sera, suivant les cas, celui de l'hyperchlorhydrie ou de la dyspepsie sensitivo-motrice. Et conti*e le phénomène môme de l'éructation ? Beaucoup de malades en atténuent beaucoup l'intensité et la fréquence, en suçant des pastilles de Vichy, en prenant une petili» quantité d'infusion chaude ou d'eau de \'ichy, en prenant un peu d'eau chlorofonnée.
MKRYCISMR ET RUMINATION
Le mérycisme n'est, en somme, qu'un degré plus accentué de la régurgitation. O ne sont plus seulement des (|UîUitilés minimes du contenu stomacid qui remontent jusque dans la bouche, mais des goi^ gées enlièi'es, de telle façon que la quantité de substances alimentiiin^s et de suc gastrique ainsi éliminé au cours des digestions finit par être véritablement assez considérable. Les moyens indiqués contre la simple régurgitation sont appli(îabk\s au Iraitemenl du mérycisme. Dans les cas accentués, on pouirait ftiire une série de lavages de l'estomac.
Dans la rumination, il y a retour volontaire dans l'estomac d'une certaine quantité du contenu stomacid. Des dyspeptiques soulagés par dt»s régurgitations abondantes en arrivent à {)ro>()quer les régurgitations, et, par consétiuent, iv ruminer. C'est donc la dyspepsie qu'il convient de traiter chez eux.
Dans une autre catégorie de faits, la rumination est le résultat (l'une habitude vicieuse apprise pendant renfance. La rumination se fait ici h cause du jJaisir (pi'y trouve l'enfant ou la personne qui s'y livre. Cela devient une habitude vicieuse i\\u^ l'on peut comparer h la masturbation.
Souvent, la rumination est apprise par imitation ; on l'a vue se faire dans tout un grouj)e d'enfants d'une inénie fimiille par éducation réciproque. Elle est très fiétjuenle chez les jeunes idiots.
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Le traitement doit donc ^tre. avant tout, im traitement moral. Il eon vient de faire honte aux enfants de cette mauvaise habitude et de séparer Tun de Taulre, ceux qui en sont atteints.
ANOREXIE
Nous laisserons de coté l'anorexie liystéi-ique dont il sera questioii plus loin dans le chapitre de thérapeutique consiicré à Thystérie gastrique.
Pour traiter convenablemc^nt Tanorexic», il faut, en bi(»n déterminer la pathogénie dans chacjue cas, pris isoléuK^it. L'anorexie peut être due à un état général de névi'ose, ou, tout au moins, à un ét<it psychique particulier, elle peut être due à une viciation de la nutrition générale et encore à des [)hénomènes d'auto-intoxication.
L'anorexie d'origine névropathique ou d'origine psychique, s'ol)serve en dehoi's de l'hystérie chez des neurasthéniques vrais ou encore chez des individus fortement déprimés par dv grands chagrins, d(» grandes secousses morah\s, épuisés par des travaux intellectuels excessifs. Quand on le pou ira, on supprimera l(»s causes de cette dépression nerveuse. En tout cas, on mettra en œuvre les moyens les meilleurs pour la combattre : séjour à la campagne, hydrothérapie, massage, gymnastique suédoise, etc.
Bien entendu, on useni dans la plus large mc^sure de la suggestion chez les neurastliéniques. (Quelques-uns d'entre eux, «uis avoir de stigmates hystériques, sont susceptibles d'être soumis aux pi'océdés de traitement que nous indiquerons plus loin contre l'anorexie hystérique : isolement dans un établiss(»ment spécial, gavage méthodique, etc. Beaucoup de ces malades sont placés dans un véritable cercle vicieux : ils n'ont pas fjiim parce qu'ils ne s'alimentcMit pas suffisamment, parce qu'ils s'affaiblissent, parce* (ju(^ leur^s échang(\s organiques ont tendance à se restreindre par ti'op.
La viciation, le ridentissement de la nutrition générale pai*aissent encore être la cause principale de l'anorexie chez des individus anémiés, affaiblis, chez des convalescents. 11 faut stimuler leur nutrition en les faisimt vivre dans un miheu plus hygiénique, en les faisant vivre au
grand air, à la mer, ù la montagne, en leur faisant faire un exercice physique suffisant.
Dans une catégorie de faits assez nombreux et variés, Tonorexie est la conséquence de Tauto-intoxication. Cela s'observe dans Tautointoxication d'origine gastro-intestinale et dans Tauto-intoxication par insuffisance rénale. Les deux éléments, production de toxines en quantité exagérée et élimination insuffisante se combinent souvent du reste ; et il s y joint fréquemment encore une diminuticm notable de l'activité des échanges organiques.
Les artério-scléreux au début, par exemple, supportent fort mal un régime trop richement carné; ils ont des maux de tète, quelquefois de l'oppression, un état plus ou moins vaguement nauséeux, leur appétit a beaucoup baissé, ils ont quelquefois du dégoût pour la viande. Leur urine ne renferme pas trace d'albumine, elle est pauvre en urée. Les mictions sont fréquentes. La suppression de la viande dans le régime alimentaire, l'usage d'une alimentation végétarienne et du lait, les purgations salines répétées feront aloi'S disparaîtix» tous ces accidents et, en ])articulier, l'état nauséeux et l'anorexie.
L'excès des toxines venues de l'estomac et de l'intestin, s'observe surtout lorsqu'il y a stase gastro-intestinale, circonstance très propice aux fermentations et aux putréfactions. Beaucoup de personn(\s sont sans appétit tant qu'elles sont constipées. Elles cessent de l'être dès qu'on régularise les évacuations intestinales.
Par les considérations- précédentes, nous avons montré combien est complexe le problème de l'anorexie, et énuméré, en même temps que ses facteurs palhogéniques les plus habituels, les principales méthodes thérapeutiques qui y correspondent. 11 nous reste maintenant à parler de la médication symptomatique de l'inappétence, de la médication apéritive. Elle a pour but de stimuler directement rap|)étil, sans se préoccuper des circonstances pathogéniques qui ont amené sa disparition. On comprend, sans qu'il soit b(\soin d'y insister davantage, que cette médication thérapeuti({ue, malgré son utilité j)0vSsible, ne devra jamais tenir (jue la seconde place dans lo traitement.
Médication apéritive, — Les stimulants de l'appétit les plus usités sont les amers simples, liîs amers h base de sti'ychnine, les excitants rich(\s en tannin, et les substances qui renft»rnient l(»s essences qui figurent dans les boissons apéritives du commerce.
Toutes les substances anières peu>'ent être employées; les plus souv(Mit usitées en médecine sont : le quassia amara, la gentiane, le Colombo et l'écorce d'orange, On les ordonne sous forme (l(* macérations, d'(»xtrait et d(» leinturv. La macération d(^ quassia est d'un usage très fré(|uent. Il existe des préparations célèbres comme l'élixir de
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G(*ndrin ou de Slougton qui renfeniient une série de teintures amères. On joint souvent aux teintures d'amers simples des teintures d'amei's h base de strychnine.
Les amers à base de strjchnine viennent de la noix vomique ou de la fève de Saint-Ignace. Avec la première, on fait la teintui'e de noix vomique, avec la seconde, les célèbres gouttes amères de Beaumé. beaucoup plus riche en strychnine.
Nous avons dit déjà à propos de la médication excitante de Testomac, que nous employons de préférence les amers à petites doses un certiun temps après le repas, au cours de la digestion. Notre but est, en effet, beaucoup plus de stimuler l'appétit que la sécrétion stomacale, il est difficile de stimuler cette sécrétion sans produire une irritation dangereuse au cours des dyspepsies, en raison de la tendance de la muqueuse h Thypéresthésie ou à la gastrite. En général, nous joignons une petite quantité d'HCl aux teintui*es amères ainsi administrées.
Lorsqu'on veut en même temps agir sur la motricité stomacale, on peut avoir recours à la teinture de noix vomique ou aux gouttes amères de Beaumé. On peut aussi se servir de la solution suivante :
Sulfate de strychnine 0 gr. 05 centigr.
Eau 150 grammes.
On en fiiit prendre une cuillerée à café deux ou trois fois par jour, une ou deux heures après les repas. On peut également y ajouter quelques gouttes d'HCl.
On sait combien Tusage des boissons apéritives s'est répandu dans ces dernières années ; elles sont devenues, en France, une cause de danger considérable pour la santé publique, et, gi'àce aux essences que renferment les plus usitées d'entre elles, un des facteurs principaux de l'alcoolisme. 11 n'y aumit qu'avantage à en supprimer complètement l'usage pour les personnes saines ; il ne faut pas le toléivr ou l'ordonner pour les dyspeptiques. Il n'y a pas de boinie raison pour se servir en thérapeutique des apéritifs à essences.
Le tannin est un des excitants les plus actifs de l'estomac, et on pourrait s'en servir dans la médication apéritive, s'il était plus facile de limiter l'excitation produite aux proportions utiles et exemptes de danger.
Le quinquina, la cascarille doivent certainement au tannin une grande partie de leurs propriétés apéritives. Le quinquina renferme àv plus une série d'alcaloïdes pai*mi lesquelles la quinine. On a très scmvent prescrit le quinquina aux anémiques, sous forme de vin le plus habituellement, dans l'espoir à la fois de stimuler leur appétit et de les
tonifier. Malheureusement, le quinquina est un excitant dangereux de restoraac et nous croyons prudent de ne remployer qu'en teinture à faible dose et au cours de la digestion.
Faim pervertie. — Les principales perversions de la faim sont la douleur, Tétat nauséeux, la défaillance, la boulimie, Tacorie.
De la faim douloureuse nous n'avons pas à nous occuper ici ; le plus souvent c'est un symptôme d'hyperchlorhydine, bieo cjue cela ne soit pas absolu.
La fîûm avec phénomènes de défaillance est rarement méconnue; les malades, des neurasthémiques, des femmes anémiques et plus ou moins vaguement névrosées, savent parfaitement à quoi s'en tenir; ils savent qu'ils doivent manger pour éviter la sensation de vide, de dépression, de défaillance qu'ils e*prouvent un certain temps après lo i*epas. 11 n'en est pas de même delà faim pervertie à forme nauséeuse, ici l'origine et la nature de celte sensation sont souvent méconnues. Les malades se rendent plus difficilement compte que la |>énible senvSation de nausée est pour eux une invitation à mfmger, et que la meilleure façon d'éviter le retour de l'état nauséeux est de prendre des aliments avant l'heure à laquelle elle se monti-e habituellement. Non seulement il convient de fmre manger ces malades pour mettre lin à chaque accès pris en particulier, mais il faut les nourrir davantage pour en empêcher le retour. II faut les tonifier, les remonter et les engraisser par une hygiène et une îdimentation appropriées.
La boulimie vraie est une sorte de phobie qu'on observe comm<^ les autres phol)ics chez k^s névropathes dégénérés. On devra la traiter en somme, en principe, à la façon des autres phobies. On peut employer l'opium, la morphine, le valérianate d'ammoniaque pour combattre plus spécialement le sjmptôme de faim exagérée. On y aura également recours contre la |>erte du sentiment de la satiété i\ laquelle^ l(»s Allemands donnent le nom d'acorie.
THÉRAPECTIQUE GÉNÉRALE DES VICIATIONS DR LA MOTRICITÉ DE LA SÉCRÉTION, DE l'aBSORPTION ET DE LA SENSIBILITÉ INTESTINALES
Les viciations de la motricité, de la sécrétion, de l'absorption et de la sensibilité intestinales re[)rvsentent tous les éléments possibles de la physiologie pathologique de l'intestin, qu'il y ait ou qu'il n'y ait pîis lésion de cet organe. Dans le traitement des principaux syndi'ômes inlestinaux que nous étudierons dans les prochains chapitres, nous aurons ù envisager ces divers éléments combinés les uns aux autres d'une façon quelquefois assez complexe. Auparavant, nous voudrions en iiidi(|uer la thérapeuticjue analytique; nous voudrions montivr
(l'une façon du roste sommaire comment chacun d'eux peut être individuellement influencé par les agents Ihérapeuliques.
Nous pensons que ce laWeau analytique ne sera pas sans présenter quelque intérêt, malgré Tétat encore Wen incomplet de nos connaissances sur ce sujet.
Excitants de la motricité intestinale, — Les agents susceptibles d\\Kciter la motrieité intestinale sont assez nombreux.
Parmi les agents physiques^ on peut citer tout d'abord les aliments fjui laissent un résidu, assez abondant, rebelle à la digestion, et, en particulier, les aliments végétaux, surtout les légumes verts, les aliments épie es.
Le froid augmente les contractions péristaltiques de l'intestin, de là l'activité plus grande des lavements froidvS. Il en est de même de la chaleur, en aj)plication directe sur l'intestin au-dessus de 42''3, et celte excitation résulterait de la paralysie des nerfs d'arrêt de l'intestin. \a) massage, réleclrisation de l'intestin sont aussi des (wcitaots de la motricité intest in>ale.
Tous ces agents peuvent être utilisc's pour le traitt^ment de la constipation par atoni** intestinale. On comprend qu'ils pourraient devi^nir nuisibles dans la constipation spasmodique.
Gomme nous l'avons dit plus haut, B<ikai a été amené A admettre (|ue certaine gaz excitent nettement les mouvements péristalticpies de rint€*stin et particulièrement le gaz des marais, l'acide carbonique et riivdrogêne sulfuré ; c'est à la production d'une certaine quantité d'hydrogène sulfuré que le soufre di^vrait ses propriétés laxatives; au contraire le sous-nitrate de bismuth agirait contre la diarrhée en fixant rhydrogène sulfuré sous forme de sulfure de bismuth.
Agents chimiques. — Des recherches successives de Thiry, Radziejewski et d'autres auteurs, il résulte que les substances laxatives ou purgatives, telles que l'huile de ci'oton, le séné, les sels alcalins sont des excitants de la motricité intestinale. C'est à l'excitation des mouvements péristaltiques beaucoup plus qu'à celle de la sécrétion r|ue serait attribuable leur action pui'gative. Calmants de la motricité intestinale.
Agents physiques. ^ D'après des recherclu^s de Pal sur d(\s chiens curarisés et plong<'S dans un bain d'eau salée à 6 p. I 000, l'excitation du nerf moteur de l'intestin, le pneumogastrique, cesse de produire des mouvements de l'intestin à 3tV'i>; «^ la sortie du bain, l'excitation du pneumogastrixjue amènes de nouveau des mouvements iU' Fintestin. Nous avons dit plus haut qu'au (Hà de 42"o, la temiDérahu*e augmente l'intensité des mouvements péristalticpies. Il résulte do ces données qu'avec de gramls lav^'ments chauds on pourrait à voloïité
produire une action calmante ou excitante de la motricité intestinale : calmante, au-dessous de 40°; excitante au-dessus de 42°.
Le froide en application locale, augmente les mouvements de Tintestin; mais, d'après Luderitz, rabaissement de la température centrale diminuerait le péristaltisme. D'après Rossbach, le froid léger en applications sur le ventre provoque des mouvements péristaltiques énergiques de Tintestin ; le froid intense les excite beaucoup moins.
Moyens chimiques. — On sait depuis longtemps que Topium est par excellence le calmant des coliques qui traduisent les spasmes de rintestin ; les auteurs ont cherché à déterminer si tous ses alcaloïdes ont à ce point de vue une action identique; ils ont cherché aussi à préciser le mécanisme physiologicjue de cette action calmante.
Pour Nolhnagel, Topium produirait Texcitation des fdaments nerveux modificateurs du splanchnicjue; tandis que, pour Jacobv et Pohl il amènerait la diminution de Texcitabilité motrice de la paroi intestinale.
D'après Pal et Berggrun, Topium agirait en excitant le centre d'arrèl des mouvements péristaltiques de l'intestin. Ce centre s(» trouverai! entre la deuxième vertèbre dorsale et la sixième cervicîde.
D'après Vamossy, la morphine et la papavérine agiraient sur K's centres d'inhibition, la narcotine et la narcéine seraient sans action: la thébaïne et la codéine augmenteraient l'excitabilité intestinale et l(\s mouvements [)éristaltiques.
D'après Traversa, Vatropine arrêterait les contractions intestinales en paralysant les ganglions nerveux; elle aurait la propriété spéciale d'exercer une action calmajite sur les spasmes de l'intestin, elle serait donc parfaitement indicjuée dans le traitement de la colique de plomb où il existe une contracture générale de l'intestin, et dans la constipation spasmodique dans laquelle il y a une véritable contracture du côlon.
D'api'ès Ott, la morphine et l'atropine diminuent les ivflexes intestinaux; le chloral n'arrête le péristaltisme (ju'à des doses très élevées.
D'après Pal, le péristaltisme intestinal est diminué par l'éther, le
chloroforme, l'atropine, la morphine, la codéine et le nitritc d'amyle.
Sécrétion intestinale. — L'étude des agents qui augmentent la
sé(Tétion du suc intestinal lui-même, indépendamment des sécrétions
annexes du foie et de la bile, ne présente pas un grand intérêt.
Uaugmenlation de la sécrétion intestinale était considérée par les anciens auteurs comme la base même de la purgation. Liebig, PoiseuUe, Moreau pensaient (|ue l'action des di>erses substances pur'gatives se traduisfût {)ar une exagération i)lus ou nioins maifiuée de la
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sécrétion de la muqueuse. On sait qu'à cette théoiûe on a objecté celle (le Taugmenlation de la motricité de l'intestin. Il résulte cependant des recherches de Moreau et de recherches plus récentes que les sels pui^tifs produisent réellement rh\^)ersecrétion intestinale.
Il ne s'ajçit en tout cas que d'une augmentation passagère de la sécrétion intestinale et non d'un accroissement persistant. On s'est du r(\ste pi*éoccupé beaucoup plus, dans ces derniers temps, de l'excita- \'nm de la sécrétion du pajicréas et du foie, le suc pancréatique et la bile jouant dans la digestion intestinale un rôle beaucou[) plus important que le suc entérique lui-môme.
A propos des agents thérapeutiques capables de diminuer rinlensite de la sécrétion intestinale, on se trou>'e en présence d'une difficulté analogue à celle que présente le mécanisme physiologique de la purgation. L'action non douteuse de certains médicaments sur la diarrhée est-elle attribuable h la diminution de la sécrétion ou à celle du périslaltisme intestinal ? Nous avons vu plus haut qu'on attribue î\ l'opium, ou tout au moins à quelques-uns de ses alcaloïdes, une action calmante sur l'excitabilité de l'intestin, une action d'arrêt sur ses mouvements péristaltiques. On discute beaucoup sur le mode d'action de la craie, du sous-nitrate de bismuth.
Toutefois, un groupe de médicaments pai*ait bien méiiter la dénomination à' astringents y parce qu'ils amènent réellement un véritable dessèchement de la muqueuse intestinale ; les médictunenis de ce groupe doivent leur action au tarmin : ratanhia, cascarille, écorce et gland de chône, cachou, colombo, etc.
Absorption intestinale, — Les viciations de l'absorption intestinale sont souvent sous la dépendance soit d'une lésion, soit de la viciation de sa motricité. Quand, par suite d'un péristaltisme exagéré, les aliments parcourent l'intestin et surtout l'intestin grêle avec unc^ rapidité excessive, l'absorption intestinale n'a pas le temps de se produire. Elle diminue aussi dans une notable mesure avec des lésions profondes et étendues de la muqueuse.
Il est évident qu'en ralentissant le péristaltisme intestinal on rendra l'absorption plus facile et plus abondante. Peut-on modifier directement l'absorption intestinale par l'emploi de moyens médicamenteux ? (Quelles sont les substances qui tendent à l'augmenter ou à la diminuer .^
Des recherches pfiyslologiques récentes ont fourni quelques données sur ces deux points.
D'après Leubuscher la quinine, l'opium et la morphine abaissent l'absorption intestinale même quand elles sont en solution faible, même quand elles sont injectées sous la peau.
L'alcool en solution Csdhle (0,3 à 2 p. 100), une solution de chlorure de vsodiuni augnienlc^ni Ic^gèrement Tabsoii^tiou, la glycérine et Tenu d<^ Gaiisbad sont^indifférentes. Leubuscher estimait rai)ttorption int(\stinale d'après Tabsorption d'une quantité plu6 ou moins grande d'iodui'e de potassium.
Farnsteiner a étudié l'absoiption de la peptone sur des chiei»s chez lesquels une anse intestinale isolée venait s'ouvrir à la peau par une fistule, suivant la méthode de Ïhirv-Vella. Il a constaté un acci^oisserment de l'absorption de la peptone sous Tinfluence de Talcool à 5 p. 100 et de l'essence de moutarde à la dose d'une goutU* pour i SOO à 5 000.
Les substances amères, entre autres le quassia. n'ont eu aucune a et ion appréciable.
Scanzoni ayant suivi le même procédé expérimental a constaté cpae l'essence de moutarde, l'alcool, les épicc^s. l'orexine augmentent Tsil)sorption du glucose daiis l'intestin , mais dans une proportion beaucoup moindre que dans l'estomac.
Schvvald. dans des expériences faites sur la grenouille, a constaté que Li quinine diminue ral)sorption de la graisse. L'opium et la morphine auraient une acttion analogue à celle de la quinine.
En somme, de ces données tms sommmres, il résultei*ait <|ue les excitants tels que l'alcxx)! et la farine de moutaiïie employés à dose modérée augmentent l'absorption intestinale Uuidis qu(^ des subsUuices éminemment calmantes, roj)iuni et la morphine, la diminuent.
Sensibilité intestinale, — Les douleurs intestinales peuvent être dui»s à des contractions spasmodiques de Tintestin ou a des lésions de la muqueuse. Les premièi'es sont représentées par les coliques. Il est à remai*quer que des lésions profondes ulcéreuses de la muqueuse^ peuvent exister sans douleurs, ou avec des sensations douloui'eus4»s modérées et vagues : quelquefois seulement, un ceilain degré d'eiidolorisvsementàla pression ou à la palpation. Les doideurs deviennent au contraii'e marquées dès (|ue Tenveloppc péritonéale participe a lalési<in.
On connaît Teffet cidmajit des applications diaudes et des grands bains lorsque les phénoménc^s douloureux sont jdiribuables A rintt*stin lui-même; quand le péritoine est en j(nj, il \aut mieux avoir recxiiu's aux applications de glace en permiuience.
L'opium et la niorphine sont les meilleurs calmants de Tintestin ; ils en dinnnuent k\s mouvements péristalliques. La codéine a uiit* action plus faible ; toutefois comme elle constipe beaucoup moins que l'opium ou la morphine, on [>eut en préféixi!' l'usuge dans k^ cas où les douleurs intt^stinales sont liées h la constipation, comme par exemple dans la colite muco-meinbraneuse.
La belladone et l'atropine semblent plus particulièrement indiquées lorsqu'il existe une contracture du ^ros intestin, comme cela se voit en particulier chez des femmes atteintes de ptôses abdominales ou encore de colite muco-mcmbraneuse, dans tous les cas, en somme, où le côlon contracture se présente sous Taspect de la eorde colique douloureuse. On peut du reste, avec avantage dans ceilains cas, combiner remploi de Topium et de la belladone.
Les autres calmants, le cannal)is indiea, Tantipyrine, le valérianate d'iunraoniaque sont peu usités contre les phénomènes douloui'eux d'origine intestinale.
TRAITEMENT DE LA CONSTIPATION
Rappelons la division clinique que nous avons donnée de la constipation : a) constipation accidentelle, passagère ; b) constipation s\Tiipiomatique ; c) constipation habituelle.
a) Constipation accidentelle, — Rien de simple, d'une façon générale, comme le traitement de la constipation accidentelle : il suffit d'en rechercher et d'en supprimer les causes lorsqu'elles sont connues. C'est avant tout affaire de prophylaxie.
b) Constipation sijmptomatique, — Les circonstances dans lesquelles peut se produire la constipation symptomatique sont extrêmement variées ; son mécanisme est loin d'être t<^)ujours le même. Il ne faut pas toujours combattre la constipation ; dans quelques circonstances, on doit au contraire la respecter et môme la provoquer. C'est le cas dans toutes les affections int^^stinalés dans lesquelles on veut éviter la production d'iuie perforation ; toutes les fois encore qu'il existe de la péritonite.
En dehors de ces conditions [)articulières, la constipation est un phénomène patliologique nuisible qu'il faut faire disparaître.
c) Constipation habituelle, — C'est la constipation habituelle qui doit surtout nous occuper ici.
Les moyens employés pour la combattre sont extrêmement variés ; chaque jour voit surgir quelque nouvelle formule, quelque nouveau produit, quelque spécialité pharmaceutique qui a la prétention de l'emporter sur les précédentes. Beaucoup de cc*s formules et de ces pr('îparations ne tardent pas i\ tomber diuis l'oubli. Cependant il suryii un certain nombre de formules anciennes dont l'efficacité a été démontrée par un long usage.
Les inconv^énients inhérents à l'emploi des laxatifs, l'épuisement de leur action au bout d'un ceKain temps quand <m en fait un usage pro-
longé, l'action très différente du même produit, du même mélange de substances sur les différents individus, telles sont les raisons cjui expliquent et justifient dans une certaine mesure la multiplicité des moyens employés.
Toutefois, dans ces derniers temps, il s'est dessiné une vérital)le réaction contre les abus de la médication laxative, et on a recherché la guérison de la constipation habituelle beaucoup plutôt dans remploi des moyens empruntés h Thygiène et aux méthodes physiques, que dans l'usage des moyens médicamenteux. On a conseillé et <.»mployé le massage, Télectrisation, l'hydrothérapie. On a réhabilit*'* le lavement; on en a modifié la technique, et la tendance actuelle est de substituer les lavements relativement volumineux donnés à faible pression dans la situation horizontale aux lavements de petit volume pris rapidement dans la position assise ou accroupie. Malgré cela, certains médicaments laxatifs restent des moyens d'un emploi fivquent et quelquefois indispensable.
Le traitement à employer contre la constipation habituelle variera du reste suivant sa modalité clinique et son mécanisme.
On peut, en se plaçant à ce point de vue, opposer l'un à l'autrt» les types suivants :
a) Constipation atonique d'intensité moyenne ;
b) Constipation avec spasme cohque ;
c) Constipation avec fausse diarrhée ;
d) Constipation avec phénomènes marqués d'auto-intoxication ;
e) Constipation atonique grave, telle qu'on l'observe en particulier chez les vieillards.
a) Constipation atonique cTintensité moyenne. — En principe, et dans la mesure du possible, cette forme de la constipation sera traitée beaucoup plus par des moyens hygiéniques ou physiques que par des moyens pharmaceutiques.
Chez beaucoup de personnes, les modifications de l'hygiène suffisent pour fair'e disparaître la constipation. La régularité des selles s'établit dès qu'elles quittent la ville et leui*s occupations absorbantes pour séjourner à la campagne et prendre de l'exercice au grand air. surtout loi*squ'ellt\s introduisent dans leur alimentation une certaiiu* (piantitéde fruits et de légumes. C'est un fait d'observation fréquente dont les médecins doivent savoir s'inspirer; ils doivent conseiller autiint que possible à leuivs malades de se rapprocher de ces conditions d'existence iMmucoup plus naturelles que les conditions d'existence dans les villes.
Bou\'eret et Dunin ont récemment insisté sur la fréquence de la constipation chez les neurasthéniques : la remar(jue est fort juste, la
plupartdes ncMirasthéniquOvS sont constipés. Il serait du reste inexact <ren conclure que tous les constipés sont des neurasthéniques. Dans le traitement de la constipation chez les neurasthéniques, le traitement de Tépuisement nerveux doit prendre le pas sur le traitement direct de la constipation. Très souvent par Texercice, la gymnastique suédoise, le st^jour au grand air, l'hydrothérapie, on verra chez eux la régularité des selles se rétablir. Toutefois, il sera indiqué d'avoir recours t\ des pratiques de tliérapeutique physique qui s'adressent plus particulièï'ement à l'intestin ; massagcî. élcctrisation, applications froides. Autant que possible pas de médication laxative.
Ju.sque dans ces derniers temj)s, on a tr'op souv(»nt demandé exclusivement h la médication la guérison de la constipation habituelle, (*t on peut dire qr/en somme on ne l'a que rarement obtenue. Les purgatifs légers procurent évidemment des selles, mais leur action cesse en général rapidement après qu'on^a suspendu en emploi. De plus, leur {iction " use li» plus souvent au bout de quelque temps ; les malades sont obligés d'augmenter les doses ou encore de varier de temps vu temps la nature du laxatif emj)loyé. Beaucoup de malades passent ainsi leur vie à la recherche du purgatif idéid, qu'ils ne rencontrent jamais. Ils coui'ent de médecin en médecin h la recherche d'une formule meilleure ; en été ils fréquentent les stations d'eaux minérah^s purgatives qui leur donnent un moment de bien-être, mais leur action est iibsolument pnssagèi*e.
L'usage répété, continu, prolongé des laxatifs n'(\st pas sans inconvénient ; ces substances produisent au passage une irritation plus ou moins vive de l'estomac ; elles amènent aussi une irritation marquée de la muqueuse intestinale, et il est vrais(»ml)lable ([ue, dans les cas si fivquents où il existe de la constipation j>ar spasme du colon, ce spasme se trouve augmenté.
Pour toutes ces nûsons, on t»n est arrivé à chercheur la guéris(m de lii constipation habituelle dans une hygiène mieux comprise et dans l'emploi exclusif de moyens d'ordre physiques comme le massage, l'hydrothérapie, la gymnastique suédoises ; il faut dire que les rt*sullats obtenus ont été des plus encouragc^ants.
Nous ne rtniendrons pas sur ce (jue nous a\ ons dit précédenlment de l'influence heureuse du séjour au grand air, de la vie à la campagne. Bien souvent l'hygiène alimentai rt» des constipés est une hygiène vicieuse. D'une fa^on générale il conviendra de leur faire prendre une qu:vntité plus considérable de légunu\s, de légumes verts surtout et de fruits. Beaucoup d'entre eux supportent mal h*s légumes verts crus et les fi'uits crus qui leur domient de la pesanteur d'estomac et du g(mllen)ent. Il faudra, dans ces conditions, leur
conseiller de préférence des légumes veris cuits, passés au Utniis si cela est nécessaire, des purées bien cuites, des fruits cuits, des marmelades. On diminuera d'autant la quantité de viande. Le lait, cause fréquente de cx)nstipation lorsqu'il est pris en natui^e, sera additionné d'une certaine quantité de café noir, avec un peu de chicorée.
On a depuis longtemps conseillé soit le pain de seigle, soit le pain fait avec de la farine dont le son n'avait pas été séparé au moment de la mouture : on lui a donné en France le nom de pain naturel ou encore de pain intégral. Parfois les boulangei's se contentent de mélanger artificiellement du son à la fai-ine, ce qui est en somme une fraude. Le pain natui'el doit être préparé avec de la farine faite expW's pour ^ cet usage; le grain doit être soumis d'emblée à une mouture fine, sans mouture grossière préakJjle. Le son se trouve ainsi sous forme de pellicules très fines, intimement mélangé à la faiinc ellemême. Le pain préparé avec cette farine totale, sans exclusion du son, ni des germes du gnûn de blé ou de seigle, peut étixi fait avec ou sans levain. Le premier nous paraît devoir être préféré : on aura soin de le couper en tranches très fines. La dysj>epsie gastrique douloureuse, la grande dilatiition et l'iiyperchlorhydrie constituent des contreindications à l'emploi du pain naturel ; en dehors de ces conditions on en obtient ciMiramment d(» très bons résultats.
Trousseau a depuis longtemps montrv combien il est importimt que les constipés se présentent tous les jours h la selle rég-ulièremeiil à la même h(»ure : on ne saurait trop les engager à prendre cette excellente habitude.
La gymîiastiquc suédoise, en dehors d'un exercice général, fort utile par lui-même, fournit d(^ moyens d'exercer plus particulièi'ement les muscles de l'abdomen ; on a sans doute exagéré beaucoup en disant que» la constipation est avant tout la consécpience de la faiblesse de la musculature ai)dominiile, mais il est ceiiain qu(* la contra(*.tion r<'pétée et énergi(jue des parois du V(»ntr(» a une action heureuse contre la constipation : pt»ut-êire s'agit-il là d'une sorte de massage des int(»stins.
Le massafjff est d'une efficacité non douteuse, il convient surtout lorsqu'il y a constipation par at(>nie. Il est contre-in<liqué lorscfu'il y îi spasme colique avec hypéresthésie conune cela est fmjuent dans les crises douloureuses de la colite muco-membnineuse. Il doit du n.\ste être fait avec mesure et dis(*ernement, jamais il ue doit être douloureux. La mise en ti^n de l'intestin juu' le massage réclame souvent deux ou trois semaines et plus. Les malades doivent donc avoir une |)atience et une perst'nérance suffisantc\s.
IS hydrothérapie pi»ut être employée sous d(\s formes difleren tiîs;
douches fi'oides, lotions fmides générales; plus particulièrement eneon^ appUcaiions fn)ides »ur rabdoinen, à Taide de serviettes trempées dans de Teau à la tempértiture de la cluunbre et maintenues environ pendant vingl à trente minutes sur Tabdomen à Faide d'une ceintui'e de flanelle. Ces applications seront faites deux ou trois fois par jour. Nous avons vu la constipation très relx^le, être momentanénient guérie* par des applications fraîches de ce genre, et des bains froids de coui'te durée. Lt* malade se conlentiiit de se tremper dans une baignoire reni[)lie d'eau froide dont il sortait au bout de (juelques secondes d'imm(«*sion.
V électricité est employée surtout sous forme d'électricité statique ou de faradisation de l'abdomen. Pendant que les niidades sont isolés sur le tabouret à pieds de verre, en communication avec l'accumulateur d'une machine à éJectricité statique, on conseille de tirer des étincelles sur* le trajet du gros intesiin (Mgouroux). Ces séances pmcurent souvent une scdle immédiate.
On n'aura que plus ra!*ement recours au lavement électrique. Il trouve son indication surtout dans les cas où il v a menace d'obstruction fécfde.
Beaucoup de mîdades ne peuvent j)as ou ne veulent pas se soumettre à la cure de la constipation par les moyens que nous venons d'indiquer. Force est alors d'avoir it»cours à la mtkhcatiim laxative. Quels sont donc les moyens auxquels on aura recoures ?
Mettons en première lig'ne les lavemefUs (jui se rappix)c lient tout naturellement des moyens d'ordre |)hysique. En principe, on évitera autant que possible l'emploi répété de lavements préparés avec des substiuices irritantes : sel. miel, glycérine, etc. L(*ur usag-e n'^pcHé Unit par amener une irritation di* la muqueus(» du l'ectum qui ne tarde pas ù se traduiiv par Tappaiition de mucosités dans les selles. Un a souvent conseillé depuis (juelques années de donnei' de petits lavements de glycérine (2 à u grannnes) avec une jK^tite S(*ringue et de donner au bout d'un certain temps un lavement indifférent avec de l'eau bouillie ou une décoction émolliente. On diminue l'irritiition produite en introduisajit dans le rectum non dv la glycérine» pure, mais un petit laveuK'iit d'eau bouillie additionnée de 15 h 20 grammes de glycéiine. Ce petit laven>ent est gardé pendant une demi-heure, on donne ensuite» un gr^iuid laveraient sim|>le.
(^4^ moyens ne doivent, i\ notre a\is, être employés que d'une façon passagère, de fa(,'on à obtenir la mise en train de Tintestin, et oou duiiv façon continue, habituelle. Il en est de même des supjxv sitoiivs à base de glycérine ou menu* de beurn» de cacao.
Quand les lavements doivent être continués jxnidant longtemps ou
encore lorsque les lavements ordinaires ne produisent plus un effi^t suffisant, nous conseillons de préférence de grands lavements cl<» 1 litre à 1 litre et demi, pris lentement à faible pression, dans la situation horizontale, à Taide, non d'un irrigateur, mais d'un r<'*servoir qu'on peut élever ou abaisser à volonté. Ce réservoir quel qu'il soil ne sera pas élevé à plus de 20 h 50 centimètres au-dessus du plan du lit. Il faut mettre un quart d'heure pour faii*e pénétrer un litre d'eau ou de décoction émolliente dans le rectum. Ces lavements donnés de préférence h 40** ne seront pas gardés mais rendus immédiatement après que leur introduction aura pris fin.
Nous parlerons plus loin des grands lavements d'huile pure à propos de la constipation spasmodique. Ici nous nous contenterons de dire que l'action des lavements ordinaires ou des grands layi^ments î^i faible pression se trouve en général notablement facilitée par l'usage» pi-éalable de petits lavements d'huile. Le mieux est de faire pren<lre le soir au coucher un lavement avec environ 100 grammes d'huile d'amandes douces ou d'huile d'olive de bonne qualité. Ce lavc^ment lionne à l'aide d'une poire et d'une canule en caoutchouc rouge, poussé à environ 10 centimètres dans le rectum est gardé pendant toute la nuit, et, le lendemain matin, le lav(Mn(»nt ordinain? est pris. (]ette méthod(» donne de très bons résultats.
Les douches ascendantes telles qu'elles sont données à Plombièn^s et dans beaucoup d'autr(»s stations balnéaires, ont une action souvent très heureuse, non seulement sur la constipation, mais même sur l'atonie intestinale d'où elh* dérive. Toutefois, elles ne sont pas toujours d()nné(\s avec tout le ménagement voulu, et on les a trop souvent administrées dans des cas de spasme avec irritation vive du colon dans lesquels elles n'auraient pas dû (Mre pn»scrites.
A côté des moyens purement physiques et hygiéni(|ues, et conmie transition h l'étude de la médication laxative, on peut signaler l'inges- . ti(m d'eau froide le matin et l'usage d(»s graines inerics telles que In graine de moutarde*, lagrame de lin et la graine de psyllium. II suffit souvent d'une petite (juantité d'eau fraîche prise le matin à jeun pour amener une selle facile dans la matinée. Quant aux graines inertes mucilagineuses. il convi(»nt de les fairt» macérer dans un peni d'eau froide, (60 ù lOOgrannnes) une demi heure environ avant d'en faiix* usage ; on ingère ensuite l'eau et la graine.
Quelles sont les substanct»s dont l'usage a le moins d'inconvénient dans le trait(»ment de la constipation atonique et dont il conviendm surtout (le se servir, si on est forcé d'avoir recour.^ à une médication laxative ?
Les purgatifs alcalins ne sj^ont employés que d'une façon passa-
gero dans les conditions que nous indiquerons plus loin ; il en sera dt» nu>me des cures d'eaux minérales laxatives.
Les substances et les médications employées contre la constipation habituelle sont extrômenient nombreuses. On trouvera dans les formulaires un certain nombre de préparations dont l'indication sérail trop longue ici. Parmi celles que nous préférons nous citerons la poudre de cascara et de magnésie, la poudre de G. Sée, la poudre de réglisse composée de Dujai'din-Beaumetz, les pilules de Nothnagel, l(\s pilules de Lutz, le tamar indien, les pilules d'évonymine.
Récemment, Bardet a soutenu à la Société de thérapeutique cett(* idée qu'il y a intérêt à employer, non une substance unique dont Teffet s'émousse en général assez vite, mais un mélange très complexe dans lequel prennent place les principales substances laxatives de la matière médicale. On agirait ainsi sur des régions difTérentes et sur l'ensemble des fonctions de l'intestin. L'idée est séduisante.
b.) Constipation avec spasme colique, — Nous ne reviendrons pas ici sur les signes auxquels se reconnaît la constipation j)ar spasme du colon. Fleiner considère les grands lavements de 400 à 300 grammes d'huile d'olive vierge comme la méthode en quelque sorte spécifique de cette variété de constipation, Us peuvent être donnés tous les jours pendant une série de jours. Souvent ils ne produisent d'effet que le quatnème ou le cinquième jour.
Pour notre part, nous conseillons habituellement, contre cette variété de la constipation, les grands lavements chauds à faible pression, les applications chaudes répétées sur l'abdomen et les grands bains chauds. Le traitement classique de Plombières est donc parfaitement indiqué dans ces conditions ; il doit être donné avec d'autant plus de modération que le spasme et l'hyperesthésie sont plus marqués. Le gros intestin demande à être pris par la douceur et non par la violence en cas semblable ; sans cela il proteste en se contractxmt davantage encore. C'est un point sur lecjuel nous aurons l'occasion de revenir à propos de la colite muco-membraneuse dans laquelle le spasme de l'intestin est un fait fréquent.
La belladone paraît avoir la propriété de relâcher le spasme de l'intestin ; son emploi et celui de la jusquiame nous a paru réellement utile dans ces conditions.
c) Constipation avec fausse diarrhée. — Chez certains constipés, il y a fausse diarrhée, ou bien encore les débâcles diarrhéiques sont tellement rapprochées que la diarrhée semble parfois l'emporter sur la constipation. Dans ces conditions, nous donnons la préférence aux purgatifs salins à l'aide desquels on devra instituer de véritables cures de la constipation. Les cures dîuis les stations d'eaux minéral(\s
laxatives se trouvent ici pa rfaitement indiquées (Chatel-Gu von. Brides, Marienbad). Toutefois, il ne faut pas s'y tromper, ces cures ne s'adi'essent pas à la constipation par elle-même mais à Tépisode diarrhéique.
d.) Constipation avec phénomènes marqués d* auto-intoxication . — L'indication est ici non seulement d'amener des selles rc^giilières. mais d'obtenir une évacuation complète du contenu intestinal, de réaliser l'antisepsie intestinale par voie mécanique. Nous dirons plus loin que le régime lacté et les purgations salines répétées constituent le moyen le plus énergi(jue que nous ayons de réaliser l'antisepsit* intestinale. C'est ainsi qu'il faut agir dans l'urémie, qui ivste, par excellence, le type des états patholop^iques dus «^ l'auto-intoxication.
L'auto-intoxication d'origine intestinale, très commune chc^z les vieillards et les artério-scléreux, procède volontier^s par crises paroxystiqu(»s. 11 semble se faii^ une lente accumulation de toxine (jui aboutit à un moment donné à un pamxysme symptomatique variable.
Chacim de ces paroxysmes sera combattu par des purgations répétées à l'aide de la scannnonée ou des sels laxatifs, par de grands lavages du gros intivstin, par le régime lacté et, au bCvSoin la diète hydiique ; mais, de plus, en empêchant la constipation de se rf>produire, en diminuant ou même en supprimant l'alimentation carnée, on cherchera ù empêcher ou à éloigner le ix?tour de pai'oxysmes.
Les phénomènes passagers d'(»mbarras gastro-intestinal avec constipation réclament un traitement basé sur les mêmes principes mais moins sévère et moins j)rolongé : une ou deux purgations salines. ([uel(|U(»s jours de régime lacté suffisent en général pour amener' la guéiison.
e.) Constipation atonique rebelle, — Dans certains cas, chez l(\s vieillards surtout, la constipation est très rebelle, elle [)eut pi*ovoq\ier des accidents graves, non seulement par le fait des résorptions toxiques, mais même mécani([uement, par obstruction.
Eu cas semblable, nous conseillons surtout l'usage alternatif de rhuile de ricin à petite dose, prise le matin prescpie immédiatement avant le |)remier déjeuner et dcvs grands lavements. Tn jour une ou deux cuillerées A calé d'huile de ricin, un jour un grand lavement d'un litre et demi à deux litres d'eau bouiUie chaude.
On aura recours t^ncore au massage» et à rél(»ctrisation de Tintestin. Les lavements électriques seront surtout indicjués s'il sur\ienl (h*s accidents d'obstî'uction intestinale. Quel([uefois, les matièix?s dures s'accuuiulent dans le rectum (|u'elles obstruent, et, pour les évacuer, on est obligé d'avoir rc^coui-s fi un véritable curetage.
Nothnagel insiste sur* la possibilité d'une ulcéridion de rinlestin au
niveau d'un amas de scvbales indurées, il conseille donc de n'employer qu'avec beaucoup de prudence les lavements avec pression élevée ; il pourrait dans ces conditions se produire une perforation di* rintestin. Ce n'est pas une crainte chimérique car le fait a déjA été observé.
Les indications thérapeutiques dans le traitement de la diarrhée peuvent s'appliquer à l'élément causal ou à l'élément physiologique. Enfin il convient d'atténuer l'influence nocive de la diarrhée sur la nutrition générale.
Traitement de l'élément causal, — 11 comporte quatre indications principales :
1" Empêcher la pénétratum dans l'intestin des substances irritantes ;
2^ Eliminer ces substances de l'intestin si elles ont pu s'y introduire ;
3" En cas de processus infectieux, chercher à réaliser l'antisepsie gastro-intestimile ;
4" Amener la guérison des lésions de l'intestin lorsqu'elles (existent.
Nous allons successivement passer en ix^vue ces diverses indications.
1° Empêcher la pénétration des substances irritantes dans l' intestin. — L'agent irritant cause de la diarrhée est le plus souvent apporté à l'intestin par l'iJimentation. Sa nature est extrêmement variable et il y a à ce point de vue des susceptibilités personnelles que rien ne peut faire prévoir*. La qualité, la quantité, la température des aliments ou des boissons peuvent être la cause de poussées diarrhéiques accidentelles et passagères. Les aliments qui provoquent le plus sou\'ent la diarrhée sont les viandes faisandées, les graisses, les légumes verts, les fruits insuffisamment mûrs, le vin et le cidre nouveaux, etc. Certaines j)ersonnes ne peuvent toléi'cr certains mets, par exemple le canard, l'oie, le gibier en salmis, le bœuf à la m<3<le, etc. Ilserddt impossible et inutile d'énumérer toutes les possibilités, elles sont extrêmement variables. Il arrive assez souvent que la diarrhée ne se produit qu'au début, pendtint quelques jours, lorsqu'il c^t fait usage pour la premièr-e fois d'un aliment nouveau. C'est ainsi qu'il n'est pas très rai'e de constater la diari'hée produite par le régime lacté; mais très souvent elle ne persiste pas, l'accoutumance se fail rapidement, et il est assez frécjuent qu'une constipation rebelle succède à la diarrhée du début. Chez quel(|ues pei'sonnes toutefois,
nous on avons rencontré pei'sonn^llemenl quelques exemples, In diarrhée causée par Tusage du lait persiste d'une façon durable, et oblige à en supprimer complètement Tusage. Nous ne connaissons pas la cause de cette intolérance singulière ; elle peut n'exister que pour le lait de vache, et ne pas se montrer pour le lait d'ânesse ou de chèvre». On est obligé de se contenter de cette explication banale (jiril y a dans le lait quelque chose qui produit sur Tintestin de ceilaines peri;onnes Teffet d'une véritable purgation.
Lr quantité excessive d'aliments qui, à dose modérée, seraient parfmtement tolérée de\'ient une cause de diari'hée : soit par l'irritation due à la surcharge, soit beaucoup plus souvent sans doute efi vertu des fermentations et des putréfactions exagérées au sein d'une masse» cilimentaire trop considérable.
La température des aliments et surtout des boissons peut avoir une influence diarrhéique très marquée ; tout le monde sait que les boissons glacées produisent assez souvent un effet laxatif marqué.
La diarrhée peut être la conséquence directe ou indirecte de l'ingestion de substances nocives. Elle en est la conséquence directe lorsque les aliments renferment déjà en eux-mêmes au moment d(* leur ingestion les facteurs de l'irritation intestinale. Elle en est la conséquence indirecte et éloignée, loi'sque les aliments apportent, non les substances nocives elles-mêmes, mais les éléments par lesquels de> substances nocives ou des lésions prendront naissance dans l'intestin. Ainsi les viandes et les poissons en voie de putréfaction apport(»nt d(\s germes grâce auxquels la putréfaction se contiiuier'a dans le tube digestif et donnera naissance h des toxines. 11 pourra, si cette action est très intense ou très rvpétée, se produire une inflammation de l'intestin de nature ù survivre à la cause qui lui a donné naissance. Des microbes pathogènes peuvent s'implanter dans la mucjueusc* intestinale*, y causer et y entretenir des lésions plus ou moins étendues, plus ou moins durables. La fièvre typhoïde en est un (exemple bien connu.
Parfois, on ne parvient à supprimer les causes de piHXîessus mx'ifs dans l'intestin qu'en supprimant l'alimentation elle-même. On sait combien la diète hydriques été souvent prescrite avec succès depuis (juelques annécvs, dans le traitement d'entériti\s graves, en génénil diarrhéiques.
2® Eliminer de rintesiin les agents nocifs, — Dans un certain nombre de cas, l'amélioration du régime alimentaire, et, en particulier la suppression des substances imisibles, peuvent suffirt» pour amener la cessation de la diarrhée, mais il n'en est pas toujours ainsi (*t quelquefois il convient d'expulser du tube intestinal les produits nocifs qui s'y sont accumulés et les ferments figurés qui peuvent en fabri-
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(juer d'autres encon\ Pour amener celte élimination on peut avoir recours au lavage de l'estomac et du colon, et aux purgations répétées.
3* Chercher à réaliser rantisepsie intestinale. — Les lavages de la bouche, de Testomac et du colon el les purgatifs n^pétés, surtout les purgatifs salins, constituent le meilleur moyen que nous ayons de réaliser Tantisepsie gastro-intestinale. On trouvera du reste plus loin, au chapitre consacré h cette antisepsie, les renseignements utiles ù ce point de vue.
4* Amener la guérison des lésions de f intestin lorsqu elles existent, — Malheureusement nous ne connaissons guère encore de movens ceilains d'amener la i>:uérison des lésions de l'intestin loi'squ'elles se sont produit^^s, qu'il s'agisse d'entérite subaiguO, d'entérite-chmnique ou d'ulcérations de l'intestin. Le moyen le meilleur d'îunener l'amélioration sin(m la guérison tle l't^ntérite chronique est d'en supprimer déluntivement les causes. C'est la condition indispensable, quelquefois sufïîsante par elle seule, de la restituton à l'état physiologique.
Le sulfate de soude, les eaux sulfatées, les eaux carbonatées chlo i-urées, sulfatées sodi(|ues, dont l'eau de Carlsbad est le type le plus complet, paraissent avoir une action théraj)eutique réellement utile sur l'entérite chronique. Quand il s'agit surtout de colite chronique, on obtient souvent de bons efft^ts d'une cure à Plombières dans laquelle les grands bains et les grands lavages jouent un rôle prépondénuil.
Traitement de r clément physiologique, — Que peut être le traitement physiologique, et, en sonnne, symptomatique de la diarrhée? Il ne peut s'adresser qu'î^ deux éléments, le péristidtisme exagéré et Thyperséc rélion .
Thérapeutique du péristaltisme exagéré, — Dans toute diari'hée, comme toute action purgative, l'exagération des mou\ ements péristalliques joue un rôle important, sinon même le rôle tout î\ fait prépondérant. Quels sont donc les moyens par les(juels on pinit amener l'immobilisation de l'intestin?
C'est à leur action d'arrêt sur le péristaltisme intestinal (jue roj)ium A la moii^hine doivent leur utilité si connue dans le traitement de la <liarrhée. Ils sont indiqués surtout lorsqu'il existe des coliques ; bien que les coliques soient du(?s non à l'exagération du pi'tristaltisme intestinal, mais à une contraction s|)asmodi(|ue des parois de l'intestin.
L'inconvénient de Topium et d(^ ses déiivés dans le traitement de la diarrhée, c'est, en immobihsant l'intestin, de nuire à l'expulsion dcîs substances nociv<*s, des toxines et des agents infectieux. Usera donc
souvent utile de provoquer tout crabord leur diminution avant d y avoir recours.
Les poudres inertes très finement divisées comme le sous-nitrate de bismutli et le talc agissent peut-èti*e aussi contre rélément moteur. On leur a attribué Tavantage d'étendre h la surface dt» la muqueuse comme une sorte de vernis protecteui', de tonner à la surface des petites ulcérations une mince couche capable de mettre les extrémités nerveuses dénudées et enflammées à Tabri de Tirrilation du contenu intestinal. Peut-être aussi peut-on supposer (jue leur j)rést»nc(» provoque une exsudation de mucus épais qui constitue le véritable vernis protecteur. Quoi qu'il en soit, leur emploi est depuis longtemps consacré par l'observation clinique dans le traitement de la dian'hée.
Le froid est une cause d'exagération du pér-istaltisme intestinal, unt» cause connue de coliques ou de diarrhée. Il faudra donc en supprimer l'action. Les boissons chaudes sei'ont sul)stiluées aux boissons froides; on garantira l'abdomen par l'application d\m(* ceinture dv fliuielle, d'une couche de ouate en permanence.
La chaleur a. au contraire, une action anti-diaiTJiéique certaim» ; Nothnagel en trouvt» l'explication dans unt* expérience de Pal (|ui a \n les mouvements de l'intc^stin provo(jués par (wcitation du vague après section du splanchnique diminuer notablement dans un bain chloriiir à 39% 5.
Traitement de P hypersécrétion, — Les astringents paraisscMit agir en diminuant riiypersi'crétion : le tannin en est le type» ; il ivpivsente la substance active d'un grand nombre de mé(hcaments : le cachou, la décoction de l)istorte. de roses de Provins etc.
11 est dilïicile de déterminei* le modi» d'action exact de substances dont l'efficacité n'est pas douteuse, comme la craie. Agit-elle comme poudre inerte ou connue alcalin ?
(^onnnent agit l'acide hicti(|ue (jue Lesage vi Hayem ont pour la pr(Mnièr(» fois emjdoyé contre h\ <Harrhée verte des enfants du pr<»mii»r Age et (jui donne pai'fois (h* bons résultats (hms d'autres formes de la (harrhée. même chez les adult(\s ? Est-ce comme antiseptique gastiXH int<\stinal !*
Régime alimentaire dans le traitement de la diarrhée. — Le rùle de l'alimtîntalion dans hi palhogénie de la diarrhée fait bien prévoir rimjmrtance que l'on doit altribuei'au régime alimentaire dans le traileiuenl de celte manifeMation. Xous devons nous borner ici A des inchcalions généi*ah's. mais il nous est inq)ossil)le de les donner en bloc, nous (levons établir de grandes divisions, assez artificielles sans doute, mais in(lis[)ensables poui* l'exposition.
On doit tout d'abord distinguer la diarrhée aiguë et la diarrhée chronique.
Dans la diarrhée aiguë ^ on peut distinguer le type bénin, léger et le tA-pe grave.
La diarrhée aiguë du tifpe léger y bénin, sans gravité, se produit en général sous Tinfluence d'une cause passagère à laquelle elle n'a aucune tendance à survivre : ingestion d'aliments variés (fruits verts, légumes verts, lait, cidre ou vin doux, refroidissement, émotion etc.)
Quand cette diarrhée est attribuable à l'usage d'un aliment capable de la produire, il suffit de le supprimer, |)our que la diarrhée ellemême guérisse sans difficulté.
La diarrhée aigûe du type grave peut être apyrélique ou s'accompagner d'une fièvre plus ou moins intense.
Dans la forme apyrétique, les selles se répèlent avec une grande fréquence, quelquefois il y a des vomissements. Les accidents paraissent le plus souvent être la conséquence d'un intoxication d'origine alimentaire, qui peut ne pas dépasser la mesure d'une indigestion intense, ou au contraire prendre les allures inquiétantes de la diarrhée cholériforme. Cette forme est particulièrement grave chez les jeunes enfants.
Il est le plus souvent impossible, au début, de savoir quelle sera la gravité et la durée des accidents. On devra donc toujours, dans ces conditions, se comporter î\ peu près de la même façon.
On supprimera toute espèce d'alimentation solide, et même Oii soumettra les malades ù une véritable dièle hydrique pendant vingtquatre, trente-six, quai*ante-huit heures et plus. On ne leur donnera en principe que de l'eau pure, de l'eau bouillie, ou encore de l'eau minéi*ale indifférente, telle que l'eau d'Evian, d'Alet, de Contrexéville, etc. On la fera prendre par petites quantités espacées, par verres à bordeaux par exemple, d'heure en heure. On pourra aussi donner du thé léger froid ou «ulditionner l'eau d'une petite quantité Ae rhum ou de cognac. Nous nous sommes souvent bien trouvé de donner* dans ces conditions de la limonade lactique avec 5 ou 10 grammes d'acide lactique par litre d'eau.
Dans certains cas particidièrement graves, avec des accidents cholériformes très accentués, une diminution considérable de la quantité d'urine, une faiblesse très grande du pouls, il peut être indiqué d'avoir recours aux injections hypodermiques de sérum artificiel, de façon à rendre à l'organisme la quantité d'eau indispensiAble pour que les fonctions circulatoires et rénales puissent s'accomplir dans une mesure sufiisante.
Un point très délicat et très embarrassant en pratique est de savoir comment doit être reprise l'alimentation. Lorsque le lait est bien toléré,
pas de difficulté, mais il ne IVst pas toujours. En tout cas, on n'en commencera l'emploi qu'avec précaution, prudemment, on donnera U* lait plus ou moins fortement coupé d'eau, mais par petites quantités espacées. Souvent il paraît utile de l'additionner d'une certaine quantité d'eau de chaux dans la |)roportion variable de 1 p. 10 fï 1 p. 4.
Dans les cas bénins on pourra rapidement arriver à faire supporter du lait pur ou presque pur ; on pourra donner des potages au lait, dtîs potages au bouillon, avec du tapioca léger et des jaunes d'œuf. Bientôt on en viendra aux œufs à la coque ou brouillés, aux purées; puis l'usage de la viande sera repris, et enfin celui du i^égime ordinaire.
Parfois les difficultés sont plus grandes surtout chez les enfants, (*t on devra agir avec autant de prudence et de lenteur que dans les formes fébriles.
La gastro-entérite aiguë fébrile des enfants réprésente le type le plus grave. Les selles diarrhéiques sont plus ou moins nombreuses; les vomissements, qui peuvent manquer, sont plus ou moins répétés ; mais il y a une fièvre parfois assez intense : 39"*, 40^. L'état général (îst souvent rapidement assez grave, les traits sont tirés, la soif vive, la langue sèche, le teint terreux ou plombé, le pouls petit, rapide, les urines rares, la faiblesse très grande.
Ici encore, on commencera par la diète hydnque complète, qu'on devra maintenir d'une façon plus sévère et souvent j)lus prx>longée ((ue dans les cas apyrétiques.
La reprise de l'alimentation demandera s >uv(Mit beaucoup |)lus de prudence et de précautions à cause de la tendance aux récidives. Ou donnera au début de l'eau albumineuse, de la décoction de riz, de hi décoction légère de gruau, d'orge ou d'avoine, puis des potages au tapioca, à la semoule, à la ftirine de riz auxquels on ajoutera une pelili» quantité de lait qui sera augmentée si elle est bien tolérée. Les œufs et le lait ne seront pas donnés d'emblée. On pourra essayer d'abord, en ce qui concerne les œufs, de faire prendre un jaune d'œuf délayé dans des potages légers, en particulier dans du ])otage au l>ouillon (U» poulet avec tapioca léger. On n'en arrivera qu'assez tardivement h permettre de la viande sous forme de viandes blanches bouillies au début, (poulet jeune, riz de veau, langue de veau), et plus tard de la viande grillée ou rôtie en commençant par* de la volaille rôtie. On aura soin de diviser finement la viande au début. On fera bien dv contrôler son utilisation par l'examen microscopique des selles el de s'assurer (ju'une notable quantité de la \ iande ingérée ne se trouve pas éliminée sans avoir été digérée.
Dans la diarrhée chronique on peut, d'une façon générale, distiu-
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giier deux grandes catégories, suivant que prédomine Tinfluence du iKirvosisnie ou des lésions chroniques de la mu(jueuse.
La diarrhée chronique n'est pas rare chez des individus nerveux et t»n particulier chez des femmes atteintes d'hystérie plus ou moins nettement stigmatisée;. Comme le fait avec raison remarquer Ewald, panni ces malades, les uns ont tendance à ne suivre aucune espèce de» régime régulier à s'en nimettre au caprice et au hasard, parce qu'elles ont remarqué qu'il leur arrivait de supporter fort bien un rt'pas quelconque fort copieux, un dîner en ville par exemple, et de supporter fort mal au contraire un repas très léger, conforme aux ptvscriptions sévères de leur médecin. Les autres, au contraire, ont tendance à exagérer les précautions. Elles en arrivent à restreindre de plus en plus leur alimentation, elles s'amaigrissent, s'affaiblissent et finissent par donner l'impression de malades atteints de quelque grave lésion, de tuberculose intestinale par exemple. A ces malades, il faut un régime suffisamment sévère, suffisamment suivi, qui réprime également les erreurs en plus ou en moins, en quantité et en qualité de leur ration alimentaire. Ce qui leur convient le mieux et ici encore nous partageons complètement l'opinion d'Evvald, c'est de les placer en traitement dans un sanatorium, sous la direction d'un médecin compétent qui ait sur eux une bienfaisante autorité. II obtiendra ce qu'à la maison, dans leur milieu habituel, on n'aurait jamais obtenu. Les principes du régime alimentaire seront du reste exactement ceux que nous allons exposer, mais il conviendra souvent de tenir un large compte des susceptibihtés individuelles.
Dans le régime de la diarrhée chronique attribuable à une lésion de la muqueuse intestinale^ on devm en tout cas s'inspirer de certaines règles générales. On éliminera de l'alimentation toutes les substances susceptibles de laisser un résidu abondant rebelle à la digestion, lesépices, les boissons irritantes (vin pur, alcool, hqueurs), les alimenta riches en toxine ou en germes de fermentation ou de putréfaction. On ne doimera pas de grands repas espacés et abondants, mais de petits repas peu copieux, à peu près également espacés. Enfin, on tiendra compte d(\s suscej)tibilités personnelles.
Ces susceptibilités et aussi, sans doute, des difféœnces que nous ne pouvons pas encore apprécier dans la pathogénie des accidents diarrhéiques , font, par exemple, que certains malades supportent fi)rl mal le lait et la viande.
Le régime lacté absolu donne des résultats excellents, merveilleux dans certains cas de diarrhée chmnique, par lui seul, il suffit pour* amener la guérison complète définitive. Dans certains autres, il n'est pas du tout supporté; il augmente considérablement le nombre
et la fluidité des déjections alvines, et on est bientôt forcé de le supprimer. Il faut savoir toutefois que raccoutumance s'établit parfois au bout de quelques jours et que, en l'additionnant d'eau de chaux, de craie préparée, on peut quelquefois le faire beaucoup mieux tolénT. Enfin, il est bon de n'en pas donner d'emblée des doses trop considérables, il vaut mieux, au contraire, débuter par une quantité faible un litre et demi pav jour par exemple pour s'élever progressivement à 3 litres, 3 litres et demi.
Nous avons vu plusieurs cas de diarrhée chronique gtiérir sous Tinfluence de la suppression complète de la viande dans le régime alimentaire et ne guérir que sous cette infliience. C4*rtains malades, au contraire, ne peuvent supporter l'alimentîition végéliile et l'alimentation carnée doit constituer la haœ de leur régime. Pourquoi ces différences ? On comprend très bien que des hyperchlorhydriques aient de la diarrhée par un régime végétarien, étant donn<'»e la gêne que la richesse trop grande de leur suc gastrique en HCl apporte à l'élaboration des aliments riches en hydrates de charl)on. Mais tous les diarrhéiques qui ne supportent bien que l'alimentation camée sont-ils des hyperchlorhydriques ? 11 faudrait le démontrer.
En ce qui concerne Tutilisation de la viande chez ces malades, il sera fort utile de pratiquer d(î temps en temps l'examen microscopique de leurs selles de façon î^ observer s'ils n'éliminent pas une trop grande proportion de fibres musculaires encoiHî parfaitement reconnaissables.
Enfin, il faut savoir tenir compte, dans une large mesui'e, des prédispositions individuelles sans s'en laisser imposer j)ar les pi^'-jugirs, les idées préconçues ou les caprices des malades. Chacun d'eux doit d(mc être, à ce |)oint de vue, soumis à une ol>servation suffisante pour qu'on puisse, au bout de quelque temps, drc*sserune liste des aliments bien tolérés et des aliments mal supj)ortés.
Les aliments qui donnent le plus souvent de la diarrhée, les aliments gras, les fruits verts, les boissons fi'oides, etc. semnt naturellement rejetés du programme alimentaire. On donnera au contraire* la [)référence ù ceux qui sont connus comme produisant l'effet ojipost'' : le cacao, le lait, ks œufs, les viandes grillées ou rôties, les purées de pommes de terre et de légumes secs. On îk^ permettra (|u'une quantit('' modérét» de pain bien cuit et rassis ou mieux cmcore de biscottes ou de gâteaux secs non sucms.
Nous avons montré dans les chapitres consacrés à la pathoI(»gie rifn[K)rtance pathogénique tr<»s grande des fermentations et des piilréfaclions anormales ou ex(H\ssives dans la pathogénie d'un grand nombre d'accidents locaux ou éloignés. Nous n'aurons nullement, en conséquence, à insister ici sur Tutilité de Tantisepsie gastn)-int(»stinale.
Trois ordres principaux d'indications |)euvent étiv distingués :
a) Réduii'e au minimum la quantité des germes de fermentation et de putivfaction introduits da^is le tube digestif.
b) Rendre les milieux du tube digestif aussi rebelles cjue possible à la vie et à la multiplication de ces germes.
c) Éliminer rapidement le plus grand nombre possible de ces geniies et des toxines qui dérivent de leur évolution.
Liï première de ces indications [a] concerne en somme la prophylaxie antiseptique?; la seconde (b) Tantiseptie médicamenteuse» el la troisième [c) Tantisepsie mécanique.
a) Prophylaxie antisepliçtie. — On doit veillcT ti ce qu'il ne soit j)as intitiduit dans le tube digestif des microbes en quantité excessive ou d'une virulence particulière».
Par l'anus pourraient être intn)duits. sous forme de lavements, des {igents pathogènes variés, et Ituir puUulation devenir la cause de lésions intestinales ; cette possibilité ne doit donc pas ètrc^ perdue de vue.
Les aliments et les boissons j)euvent être le véhicule de g(?rmes variés et nombreux. Nous avons déjà dit combien il importait, dans bien des cas, d'empêcher l'ingestion d'aliments en voie de fermentation ou de putréfaction.
Les microbes, on ne l'oublicîra pas, séjournent dans la bouche et y multiplient; il est donc indiejué de veiller à l'antisepsie de la cavité buccale : c'(»st un soin trop souvent iiégHgé dans le traitement des maladies de l'estomac et de l'intestin.
Les alimcMits ne servent j)as seulement de véhicule aux gennes, ils leur servent égaleint*nt de terrain de culturiî, surtout lorsqu'ils séj(ninu»ut d'une façon exagérée dans les ca\ ilés du tube digestif.
Le moyen le plus radical dt» réaliser la j)rophylaxie antiseptique de Testomac et de l'intestin est de supprinier com[)lètement loute ingestion aliment4Ûre. (lomme il y a souvent un grand inconvénient ft pri\'er l'organisme d'tîau, on est amené, dans un certain nombre* de e-as. ti ne donner aux malades |)endant quelque temps, quelque»fois plusieurs jour^s, que de» l'e'au aussi pure ( pie possible, ha diète hf/drifjiie
donne de très bons résultats dans certains cas de gastro-entérite aigii(% avec vomissement et diarrhée, en particulier dans la gastroentérite des jeunes enfants. Elle se montre également utile dans certains cas d'urémie ou d'auto-intoxication.
La diète hydrique ne constitue pas. h proprement parler, un régime alimentaire ; son emploi ne peut être que passager. Le régime lactée au contraire, peut permettre d'alimenter les malades pendant une p(*riode très prolongée.
Depuis longtemps, Tobservation avait montré les bons effets du lait dans le traitement d'états morbides dans lesquels rauto-intoxication d'origine gastro-intestinale joue un rôle imj)oiiant. L'ex[)érimentation est venue confirmer cette action et en ;iiontrer le mécanisme.
Le lait frais, convenablement recueilli, non souillé d'impureté, (»t hî lait stérilisé n'introduisent dans l'organisme qu'une quantité très minime de microbes et de toxines ; il ne laisse (|u*un minimum de déchet rebelle à la digestion, il provoque la polyurie. Dans l'estomac, il donne toujours naissance à une certaine quantité d'acide lactique et Ton peut penser que cet acide a un rôle heureux dans l'antisepsie de l'intestin grêle. Ce sont là autant de conditions favorables. GilbtTt et Dominici ont vu le nombre des microbes diminuer dans les matières fécales dès le premier jour du régime lacté; après cinq jours dt» ce régime, le nombre des microbes était devenu soixante-dix fois plus faible qu'avant son instituticm. Le lait stérilisé ne leur a pas paru avoir d'avantage sérieux sur le lait ordinaire. Chez le chien, ils sont parvenus à réaliser presque complètement l'antisepsie intestinale.
Lapicque et Marette ont constaté une augmentiition de la toxicité urinaire sous l'inSuence du rt'*gime lacté ; elle a son maximum le troisième jour. Ce phénomène semble indiquer une élimination plus al)ondante des toxines de l'organisme. Elle ne doit pas être invo(|uée comme un argument contre le régime lacté.
11 n'est pas toujoui*s néc(\ssaire de soiunettre au régime lacté les malades chez lesquels on veut diminuer les fermentations gastro-intestinales ; dans bien des cas, il suflit de les restreindre dans une large mesure.
Di's expériences asst^z nombreuses, celles de Bouchard en particulier, montrent que la putréfaction dt\s substances albuminoïdes est surtout redoutable s'il y a stagnîilion.
En donnant des viandes bien fraîches. biiMi cuites, surtout bouillies, en en diminuant la quantité, en éliminant dans hi mesure du possible les détritus rebelli's î\ la dig(\stion. on détermine les inconvénients de l'alimentation carnée.
Dans cerlains cas. il vaut mieux en supprimer complètement
Fusagtî, et «voir rc^coufs «iu régime vér/éiarien. Dans le l'égîme yégét«rii*n, on peut souvenl, aux légumes proprement dits, adjoindre le lait et m^nïe les œufs. Le plus souvent, les légumes seront donnés cuits et réduite en purée. Leur division, TéHmination des détritus rebelles à la digestion favorise leur utilisation ; par contre, en restreignant rirritiition du gros intestin, elle favorise la constipation.
I). Antisepsie médicamenteuse, — On sait que certaines substances |)euvent, lorsqu'on les ajoute h des milieux de culture microbienne, tendre à les stérilis(»r. Une» fois qu'il eût nx'onnu Timportance pathologique des fermentations gastro-intestinales. Bouchard se préoccupa d'obtenir Tanlisepsie du tube digestif et il essaya, pour cela, un grand nombre de substances médicamenteuses ; d'autres avaient été déjà ou furent essayées ajirès ses premières recherches. La liste des antiscj)liques gastro-intestinaux est très longue ; chacpie année il s'y ajoute (jnelque substance nouvelle.
Toute une série de ces antiseptiques déi'i\ (* d(» Tacidc^ salicylique : sdicylate de bismuth, salicylate de magnésie, salol, bétol. eucalyptol.
L<* vsalicylate de bismuth, préconisé par Vulpian, se dédouble en acide salicylique et en oxyde de bismuth (dose 2 î\ 10 grammes par JDUr par prises successives de 0*',S0 h 1 gramme). Le salicylate de magnésie, prescrit h la doscî de 2 i\ 5 grammes, a l'avantage d'être laxatif. Le sidol est une combinaison de phénol et d'acide salicylique ; «iji a prétendu, à tort, semble-t-il, qu'il ne se dédoublerait que dans rint(\stin au contiict du suiî pancréaticjue. Le bétol est une combinaison insoluble dans rivstomac d'acide salicylique et de naphtol. L'eucalyplol est un mélange d'acide salicylique et d'essence d'(?ucalyptus.
Toutes ces substimces ont un défaut commun, ell(\s renferment ou produisent, par leur décomposition, de l'acide salicyli(|ue, sel irritant [K)ur la muqueuse gastro-intestinale.
Aussi leur a-t-on préféré depuis quelques années le benzonaphtol^ qui, après avoir travei'sé l'estomac sans être modifié, se dédouble dans rintestin en acide benzoïquc» et en naphtol (dose 2 à 3 grammes par prises espacées.)
Pour Bouchard, un bon antisepticpie gastro-int(»stinal de\ ait : 1° être insoluble ; 2^ être réduit en poudre impalpable ; 3° être donné par dosivs fractionné(»s.
Il devait être insoluble, ou tout au moins, très faiblement soluble, d(* façon à ne pas ôti'e rvsorbé et à ne pas produire de phénomènes toxiques ; ètiti réduit en poudre très fniement divisé, de façon à pouvoir se mélanger intimement aux matières fécales ; être doimé à doses fractionnées pour ne pas laisser de zofkvs ncm influencées dans le tube digestif.
Bouchard avait donné la j)référence au charbon j)orphyrisé et surtout au naphtol et au salicylate de bismuth. Il unissait souvent les deux derniers dai>s la formule suivante :
Naphtol B 15 gr.
Salicylate de bismuth 7 gr. 50
Mèhir et diviser en trente cachets ; en prendrez de trois à douze dans les vingt-quati-e heures.
Le charbon vêgélaL^ à condition d'être donné A haute dose, (jusqu'A 100 grammes par jour), est un très bon antiseptique avec lequel on obtient facilement la désodorisation des scellés.
Le naphtol a le grand inconvénient d'ôlre assez fortement irritant |)our la muqueuse stomacale ; son mélange avec le charbon semble développer au maximum ces propi'iélés ir*ritantes.
Certains antiseptiques liquides ont iwllement une certaine valeur ; par exemple Tacide lactique, le siilicylate et le biborale de sou(h\
L'aci<le lactique préconisé par Hayem et Lesage dans le traitement de la diarrhée verte des jeimes enfants, a donné aussi de bons résultats^ dans certains cas de diarrhée des adultes ; il se donne sous forme de limonade au centième.
I^e biborate (»t le salicylate de soude, d'après Kuhn et d'autres auteurs, seraient des antifermentescibles très actifs contrtî les ferm(»ntations gazeuses inlra-stomacales.
c. Antisepsie mécanique. — L'antisepsie mécanique a jwur but d'évacuer les germes nuisibles et leurs produits. On compr-end (jue l'antisepsie mécanique peut très bien se combiner à l'antisepsii» prophylactique et à l'ajitisepsie médicamenteuse^.
Le nettoyage antisei)ti(|ue de la cavité biiccale, largement acc(*ssible ne pî'ésente de grandes diflîcultés (ju'en vertu du mauvais état des d(»nts (*t do» g(»ncives.
F^)ur Vesiomac, les difficultés sont j>lus grandes. Tous l(*s moyens destinés à restivindre le séjoui" trop pi'olougé des aliments dans sa cax'ité, et à faiiv que leur évacuation par le pyloir se fasse dans un h\\>s de temps îiormal, contribuent }\ restreindre les f(Tmentntions nuisibles. La stase est, en effet, de beaucoup la cause la plus im|)ortantc* (le Tintensité exc(\ssive de ces décompositions. Nous avons indi- (|U('' aiUeurs les moyens par les(juels on p(»ut obtpiir a* résultat; nous n'y revi(Midrons pas de nouveau.
Lors([ue l'évacuation du contenu stomacal par le pylore ne peut j)as être obtrnu d'une fa(;on suffisante, on peut la provoquer j>ar la voie œsophagienne.
Lo vomissement esi un moyen de produire révaouatioii du contenu stomacal et. par conséquent, dans une certaine mesure*, son antisepsie. Le vomissement met fin à un assez grand nombre d'indigestions. II survient aussi spontanément dans la grande dilatfition de Testomac par sténose pyloriquc ; dans ce dernier cas, toutefois, ré>'acuation de Teslomac n'est janiais complète ; il reste toujours une ceiiaine quantité de liquide et de détritus alimentaires, ainsi que le prouve le lavage fait ultérieurement.
Lc\s vomitifs tenaient dans rancienne méd(*cine, une place l)eaucoup plus importante que celle qu'ils tiennent dans la médtx^ine moderne ; leur (emploi, on le voit, l'eposait sur une donnée physiologique très réelle. Actuellement, on arrive au même résultat dans bien des cas en mettant en œuvre des movens différents.
Le lavage par la sonde permet non seulement d'évacuer le c(mt^nu ch* Teslomac mais d'en nettoyer les parois.
L'avantage le plus marqué du lavage évacualeur de l'estomac, est (Certainement de débarrass(»i* mécani([U(Mnent cet organe de ses produites de stasi» ; le passage d'une certaine quantité d'eau ou de solutions antiseptique permet de rendrv cette évacuation plus comj)léte. On peut se servir d'eau bouillie et d'un assez grand nombre de solutions antiseptiques. Voici lé tableau de celles qui ont été le plus souvent proposées :
Acide borique 5 à 20 p. 1000
— thymique là 2 —
— Acide saiicylique Ià3 —
Saiicvlate de soude 5 à 10 —
Benzoate de soude 5 à 20 —
Permanganate de potasse 0,50 à 1 —
Résorrine pure J à 5 —
Créoline X à XV gouttes.
Lvsol X à XV —
Le plus souvent, nous nous contentons, pour notiv part, en cas de besoin, de faire des lavages de l'estomac a\ ec de l'eau Ixmillie ; assez .souvent, cependant, nous nous sei'vons d'une solution de saiicvlate dv soude à 5 ou 6 p. 1000 ; nous l'employons surtout lors(ju'il y a, en vertu de la stase gastrique, une fermentation gazeuse abondante dans l'estomac.
On a beaucoup em|)loyé les lav{ig(\s à l'eau de Vichy naturelle ou artifii'ielle. On avait ainsi l'idée théorique de comb^ittiv l'acidité du contenu gastricjue. Il est assez difficile de prétendre que ce but ait été réellement atteint. En effet, l'acidité oi^anique est la conséquence diï'ecte des fermentiitions qui se pr*oduisent dans la masse alimentaire ;
la meilloiire favon de la combatire irest pas d'alcaliniser faiblement, par avance le contenu de Testomac, mais de débarrasser sa caviié des produits de stase. Le rôle le plus important revient donc ici au côté mécanique du lavage. En cas d'hypéracidité chlorhydrique, le lavage trop répété, favorise certainement Thypersécrétion. La présence d'une petite quantité de bicarbonati* de soude ne ferait gu(>re qu'augmenter cette excitation sécrétoire. Nous avons dit, du reste, ailleurs, mais il n'est pas mauvais de le répéter ici, que, dans les cas où il y « stase avec hypersécrétion chlorhydrique. il ne faut pas al)user des lavages de Testomac. Mieux vaut alors provoquer l'évacuation du conteiui par le passage de la sonde, et s'abstenir du lavage, ou ne le fain» que de temps en temps, et non pas le répéter tous les jours.
Le lavage répété et, en particulier, le lavage avec de l'eau faiblemiMit alcalinisée, serait mieux indiqué dans des cas d'hypo que dans des cas d'hyperchlorhydrie.
Le nombre des lavages variera, du reste, avec la nature et la cau.si' de la stase.
Dans V hypersécrétion chlorhydrique^ on se contentera d'un lavag(» tous les quatre ou cinq jours, et, dans l'intervalle, on ne fera qu'une simple évacuation par expression.
Dans la grande dilatation par sténose pyloriqiie on sera obligé <|uelquefois de pratiquer des lavages tous les jours à cause de l'abondance des détritus. Dans la dilatation par atonie^ il suffît quelquefois de quelques lavages au début, d'un régime et d'un traitement médicamenteux appropriés pour (jue la stase ne se re|)roduise pas.
Pour réaliser V antisepsie mécanique de r intestin, on dispose de dt»ux moyens principaux : la purgation et le lavage du gros intestin.
Les purgatifs sont en quelque sorte à l'intestin ce que le vomitif esta l'estomac. On a du reste souvent combiné l'emploi des vomitifs et des purgatifs pour amener l'évacuation Av la matière peccante : nous savons maintenant que la matière p(»ccante des anciens auteurs i\st surtout représentée par des toxines d'origine microbieiuie.
Les preuves de l'utilité des purgations ont été depuis longtemps foui-nies par l'obscM'vation clinique. Nos connaissances sur le rôle des inflations et des auto-intoxications d'origine intestinale en ont fait comprendre I(» mécanisme. Gertaincvs expéi'iences de physiologie ont per^ mis de rendre son influence en quelque sorte matériellement palpable.
R. V. Pfungen a observé d'une façon suivie, pendant des mois une j(Hme femme atteinte de j)araplégi(\ 11 a \u les acides sulfo-conjugiiés augmenter sous l'influence de la constipation et diminuer notablement par l'emploi des laxatifs.
TIIÉRAPEUTÏQUE (iENKRALE DES MALADIES 477
Il faut dire cependant qu'on a parfois constaté une augmentation passagère des acides sulfo-çonjugués dans T urine à la suite d'une purgation. Il n y a rien là qui soit en contradiction l'éelle avec ce qui précède. En effet, lorsque les matières fécales sont durcies et desséchées, la résorption des toxines qu'elles contiennent se trouve en (juelque soi*te restreinte au minimum. Lorstjue l'usage des laxatifs vient les délaver, les substances nocives se trouvent dissoutes et leur résorption devient plus facile et plusab(mdante. La conséquence à tirer de ce fait c'est que pour être utile, l'évacuation purgative de l'intestin doit être suffisante.
Gilbert et Dominici, pour appi'écier l'influence antiseptique des purgatifs, ont eu recours à la numération des microbes dans les matières fécales.
Vn homme auquel ils avaient administré 13 grannnes de sulfate de soude a rendu en vingt-cjuatre heures sept selles représentant 1 kgr. 31 de matières fécales. La proportion des microbes contenus dans ces selles était de 312 263 par milligramme. Le sujet a donc évacué environ 411 milliards de microbes en vingt-quatres heuivs. Or, en temps normal, il n'avait guère que 67 000 microbes par milligramme, et il en expulsait environ 120 millards en vingt-quatie heures.
Il ny avait pas puUulation des microbes dans l'intestin, mais é\ acuation, car le lendemain ce môme sujet ne comptait plus que 35000 microbes par milligramme de matières fécales et 20 millards seulement en vingt-quatre heures. Le surlendemain il n'y avait plus que 1 300 microbes par milligramme.
Ces chiffres rendent très sensible, tr*ès appréciable la réalité de l'action antisepticjue de la purgation. Cette antisepsie dure peu, vraisemblablement ; mais elle n'en est pas moins très réelle et très précieuse, et on peut souvent la continuer en renouvehnit la purgation.
L'antisepsie mécanique de l'intestin ne peut se réahser que si l'intestin reçoit une quantité suffisante de liquide pour entrahier facilement son conteim ; c'est une raison nouvt^Ue d'avoir recours à la dièie hydrique dans certains cas, en particuliei* dans certaines entérites hypertoxiques et dans cei'tains faits d'ur*émie ou d'auto-intoxication d'origine alimentaire.
Nous connaissons mal la valeur relative des divei'ses substances purgatives au point de vue de l'antisepsie gastro-intestinale. On a eu tendance à donner la piéférence à certaincîs d'entre elles, parce qu'on leur attribuait à la fois une action laxative et antiseptique chimique, par exemple le calomel et le sidicylate de magnési(\
Pour notre part, dans les cas d'entérite, de conslipation avec débâcle, de stase colique, nous donnons la préférence aux purgatifs salins donnés d'une façon suivie, tous les joui's au besoin. Dans les cas d'urémie, nous préférons la scammonée.
Le lavage de rinlestin peut être fait par Tanus. — Les lavements sont depuis très lon^emps usités. A certaines époques, leur emploi a pris un développement qui touchait au ridicule et à Fabus. Us n'avaient pour but que l'évacuation du contenu de l'intestin. Dons ces derniers temps, on a mieux compris le rôle de l'antisepsie, et le lavage de l'intestin est venu prendre place dans la thérapeutique à côté du lavage de l'estomac.
Le lavage de riniestin ou entéroclyse a été inventé par Cantaui ; il s'en est servi surtout dans le traitement du choléra.
Les recheix^hes de Dauriac et Lesage et de von G. Genersich ont démontré que, grAce à une technique particulière, on pouvnit exécuter un lavage complet non seulement du gros intestin qu'on st^ proposait seul d'atteûndre autrefois, mais même de l'intestin grêle dans sa totalité.
Voici comment ils déi'riveiit le manuel opératoire : « Le malade est placé horizontalement sur le lit, la hanche gauche légèrement relevée par un coussin de façon i\ mettre le cœcum dans une situation déclive. Cette position sj)éciale a pour but de pernw^ttre au hquide de chasser du cœcum les gaz qui s'y accumulent en grande abondance. Ceci fait, on introduit dans le rectum une sonde en caoutchouc, telh* que la sondi^ de Uebove, jusqu'au milieu du ctUon trans\er-se. On peut sentir à cet endi^oit j)ar la palpation, rextrémilé mobile de la sonde qui vient buter contre la paroi abdominale. L'autre e\ti*émité de l'insti'ument en dehors de l'anus est réunie par un tube en caoutchouc d'un mètre, muni d'un robinet, à un bock rempli de 8 à 40 litres de liquide chauffé à 40*^. Ce ivservoir est A peine au-dessus du plan horizontal du malade (de 20 à 30 centinu'»tres enviren). On laisse couler le liquide qui, doucement et sous une» ires faible pression^ vient remplir le cœcum, ainsi que le colon transverse. Il est évident (jue, pour éviter la sortie du H(]uide par l'anus, on devra obturer complèt(*ment cet orifice ù l'aide d'un tam(>on de coton ou d'un apj)aivil approprié que l'un de nous fait construire actuelleuKMit chez Galante.
(c Lorscjue trois litres se sont écoulés, l'aide (jui tient le bock (|)lacé à 20 ou 30 centimètres de hauteur) regarde le niveau d'eau. Si le niveau contirme à baisser, il maintient cette situation ; si, au contriiire le niveau reste stationnaire, il élèsera doucement le bock, et d'une faible hauteur, pour augmenter un peu la pression,
et ainsi de suite jusqu'à récouiement du liquide. Il faut ou effet, suivre attentivement, à Taide du niveau dVau les variations de Thvdi'ostali(jue intestinale. La pénétration du liquide dans l'intestin ne se fait pas aussi facilement qu'on pourrait Fimaginer : il faut tenir g'rand compte de la présence des gaz. Dans chaque anse intestinale, le liquide vient occuper la j)artie déclive et les gaz la partie culminante. Eu suivant les indications données par Iv niveau d'eau, on attend la ivpartition spontanée du liquide dans tout l'intestin grêle. Dès que celui-ci se remplit, on voit apparaître la matité du CiMé droit et audessus de la vessie puis sur les cotés du ventre. Au contnûre, autour de l'ombilic , Tabdomen proémine légèrement et devient sonore. Ceci GvSt dû au refoulement des gixz qui viennent former comme un coussinet aérien préombilical. Par suite de la situation horizontale du malade, le liquide s'éUde dans tout l'intestin grêle et cela sans le distendis, si bien que, à partir du sixième litre, le li(|uide jx^nètre dans l'estomac. Immédiatement le malade a des nausées ou des vomissement qui consistent en le rejet du liquide injecté, souillé de matières fécales. »
En introduisant un tube œsophagien jusque dans l'estomac, on peut ainsi réaliser le lavage complet du tube digestif de l'anus i\ la l>ouche.
Nous ne savons pas encore quel avenir attend le lavagxî de l'intestin grêle ; en attendant on einploie très souvent le lavage du gi'os intestin, et nous savons mieux depuis les rechei'ches de Lesage et Dauriac comment on doit procéder pour l'exécuter convenablement. Xous savons maintenant que le malade doit être couché, et que le lavage doit être fait à faible pressicm (20 à 40 centimètrvs). 11 n'est pas nécessaire d'introduire une sonde jusqu'au colon transvers(% une canule en caoutchouc rouge enfoncée de 10 à 15 centimètres suffit parfaitement, mais l'injection doit être faite très lentement; il faut mettre au moins un (juart d'heure» pour un litiv de li(|uide. On peut se servir d'eau bouillie à 40"*, de décoction légère de racine de guimauve ou encore de solutions légèrement antise[)tiques au bilwrate, au salicylate de soude, au chlorate de soude. Le point le plus imposant de la métliode est sùremcuit le nettoyage complet, le lavage du gros intestin. (]e lavage, dans ci»rtains, cas sera fait plusi(»urs fois par jour.
Nous ne pouvons entrer ici j)lus avant dans le détail de l'antisepsie gastro-intestinale ; nous avons du nous contenter d'en indiquer les grandes lignes.
Pour la facilité de l'étude, nous avons dû passer successivement en revue l'antisepsie propylactique ou alimentaire, l'antisepsie médi-
camenleuse el Tantisepsie mécanique. En réalité, ces différenios méthodes sont souvent combinées, elles se prêtent un mutuel appui : D'autre part, on a souvent à agir simultanément sur les différeiiLs segments du tube digestif cpji se commandent les uns les autres.
La valeur clinique de Tantisepsie gastro-intestinale s'appuie sur un certain nombre de recherches expérimentales, mais elle est, en tout cas, parfaitement démontrée par Tobservation clinitjue. Les bons résultats obtenus dans le traitement des gastro-enténles aiguës av(*c diarrhée, surtout chez les (»nfants, dans le traitement des crises d'urémie et d'aulo-intoxication ne doivent laisser aucun doute à ce point de vue.
Sans vouloir établir un j)aralléle suivi entre les diversiîs méthodes, nous dirons que la prophylaxie par le régime alimentaire et Tantisepsie mécanique ont largement pris le pas sur Tantisepsii^ médicamenteuse.
TRAITEMENT DE LA FLATULENCE GASTHO-INTESTINALE
Dans le chapitre consacré h la pathologie de la flatulence gastn>intestinale, nous en avons étudié la pathogénie. Nous avons vu qu'on ne peut invoquer que d(»ux causes })our expliquer la présence de gaz en quantité excessive dans Teslomac et Tintestin, la déglutition d<» Tair atmosphérique et les fermentations gazogènes.
La rétention de ces gaz peut être due i\ la contracture des sphinctei-s naturels ou de certains s(*gnients de Tintestin ou ù Tatonie gastro-intestinale.
Les sensations pénibles produites par la flatulence gastro-intestinale dépendent dans une lai'ge mesure de rhyperesthésie d(» Testomac et de rintestin à la tension gazeuse ; le rôle de ce facteur est (^n tout cas bien démontré pour restomac.
Pour combattre la flatulence gasti'o-inteslinale, les indications suivantes j)eu> ent donc être posées :
a) Empêcher la déglutition de Tair atmosphérique en (juantité excessive.
b) Empêcher la production excessive des gaz par les fermentations gastro-intestinales.
c) Diminuer la flatulence en faisant disparaître» les gaz.
d) Atténuer les sensations pénibles produites pai* Taccumulation (les gaz dans Testomac et Tintestin.
a) 11 n'est pas toujours facile de diminuer la déglutition d'une (juantité exngérée d'air atmosphérique. La i)hipart des malades atteints
d'aérophagie sont des névropathes qu'il est très difficile de corriger de ce véritable tic. On y arrive parfois cependant en leur en démontrant le mécanisme ; on peut y parvenir aussi par la suggestion.
b) Nous avons indiqué dans le précédent chapitre comment on doit constater les fermentations anormales ou excessives de Testomac et de rintestin ; nous n'avons pas à y revenir.
On supprimera l'usage des aliments dont la décomposition donne le plus facilement naissance h une grande quantité de gaz : ce sont surtout des aliments végétaux. Baumets qui a fait une étude particulière de la flatulence donne la liste suivante des aliments gazogènes : les plantes potagères, les herbages, les haricots, les choux, les lentilles, les pois, les fèves, les raves, les pruneaux, les pommes de terre, les crudités en général ; pour les fruits, les châtaignes, les pommes crues, les poires non fondantes, les fruits à pulpe sèche, les raisins, etc. ; les aliments féculents qui renferment peu ou point de gluten, les pâtisseries en tout genre, les pâtes non levées, non fermentées, toutes les sauces en général, et surtout les sauces où il entre une graisse quelconque.
Il n'y a rien d'absolu dans cette énumération et il faut tenir compte de prédispositions individuelles qu'il est impossible de prévoir.
On peut dire d'une façon générale que la flatulence est surtout favorisée par une alimentation végétale mal divisée, riche en matières rebelles à la digestion, par des graines farineuses grossièrement divisées, mal dépouillées de leur enveloppe, telles que les pois, les haricots, les lentilles, le riz. Réduits en farine et très cuits, les féculents et les farineux ont beaucoup moins d'inconvénients, sans doute parce qu'ils sont plus facilement évacués et qu'ils se prêtent moins à la stase.
La stase est, en effet, la cause la plus importante de la flatulence, de même qu'elle est la cause la plus importante des fermentations et des putréfactions dans l'estomac et dans l'intestin. C'est en la combattant que les lavages de l'estomac et du côlon, les purgatifs et les laxatifs sont utiles.
Le lait donne lieu à une production considérable de gaz chez certains malades atteints de stase gastrique. La transformation de l'acide lactique en acide butyrique met en liberté de l'acide carbonique et de l'hydrogène.
Il serait tivs utile de connaître les fermentations qui sont sur1x)ut susceptibles de donner lieu à la mise en liberté de gaz, et de déterminer les antiseptiques correspondants. Malheureusement nos connaissances sur ce sujet sont encore très incomplètes.
Les recherches de Kuhn, confirmées depuis par divers observa-
leurs, en particulier par Vauthey, ont attribué une grande valeur à Tacide salicvlique et au salicvlate de soude contre les fermenUitions gazeuses de Testomac. Nous avons souvent employé le salieylale de soude pour combattre la flatulence gasti'o-intestinale et nous en avons obtenu de bons résultats. 11 peut être associé à d'autres antisej)tiques comme le charbon, le benzonaphtol, la résorcine, ou h des absorbants comme la magnésie.
e) 11 y a deux façons de faire disparaître les gaz du tube digestif : on peut chercher à les faire évacuer ou à les faire absorber.
Leur évacuation par les voies naturelles est, pour Tintestin, obtenue par les diverses substances laxatives ou purgatives : on combat la flatulence en combattant la constipation. Rappelons ici que la constipation n'est pas toujours due à Tatonie de rintestin, mais qu'elle est (juelquefois aussi causée par le sj)asme du côlon.
L'évacuation par la voie buccale des gaz de l'estomac se fait sous forme de renvois plus ou moins bruyants, plus ou moins désobligeants jK)ur les malades et leur entourage. Quelques médecins apprennent à leurs malades à provoquer ces renvois, et, pour cela, à déglutir une certaines quantité d'air. C'est un moyen qui devient dangereux chez les névropathes qui ont tendance h en abuser, et chez lesquels Taivophagie et Téructation bruyante qui lui succède devient souvent irn'»ductible.
L'introduction de la sonde dans l'estomac ou le côlon peut être employée pour l'évacuation de leur contenu gazeux. Quand on introduit la sonde chez les malades qui se plaignent vivement de la tension gazeuse de l'estomac, on est souvent fraj)pé de la faible quantité de gaz évacuée : c'est qu'il y a chez eux hy[)éresthésie à la t^cnsion gazeuse. L'introduction d'uîie longue sonde en caoutchouc rouge par le rectum peut amener l'évacuation d'une quantité considéi'able de gaz et la disparition d'un météorisme gênant, mais malheureusement ce moyen ne réussit pas toujours.
On a proposé encore de faire une ponction capillaire de l'inteâtîn à travers la pai'oi abdominale en cas de tympanisme assez considérable pour gêner beaucoup la respiration et la circulation et produire des accidents graves. (]e moyen échoue souvent, et on n'arrive à vider c|ue l'anse intestinale, directement atteinte par la ponction.
Substances absorbantes. — Un autre moyen de faire disparaître les gaz est d'introduire dans l'estomac et l'intestin des substances susceptibles de les absorber.
L'absorption peut se faire en vertu d'une combinaison chimique; c'est ainsi que la magnésie calcinée et l'eau de chaux absorbent l'acide carbonique. On sait qu'un morceau de charbon peut absorber
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un volume considérable de gaz qui s'accumule dans ses pores. On a lonc administré le charbon en poudre, dans les cas de dyspepsie (latulente ; il semble ce[)endant, ainsi que Ta démontré Leven, que, réduit en poudre (»t mouillé, le charbon perde complètement la pi'opriélé d'absorber les gaz. Son action non douteuse du reste dans certains cas, devrait s'expliquer sans doute par ses propriétés antiseptiques. Rapj)elons-le ici, le charbon n'exerce une action antiseptique marquée dans l'intestin que loi'squ'on l'administre <\ des doses très élevées; Bouchard l'a d(mné jusqu'à la dose de 100 grammes par jour.
d) l^ie séné de remèdes vantés contre la flatulence paraissent surtout agir en atténuant les sensations douloureuses produites par la distension gazeuse de l'estomac et de l'intestin. Peut-être est-ce de <!ette façon qu'il faut le plus souvent s'expliquer les bons effets des earniinatifs.
Nous employons volontiers ieau chloroformée saturée en cas de llatulence stomacale; nous la prescrivons de préférence aux malades qui, sans avoir une distension gazeuse de l'estomac marc|U('*e et netiement ap[)réciable par l'examen extéricnir, se plaignent d'éprouv(»r ime sen.sation pénible de gonflement et d'avoir des renvois. Ils s'(mi trouvent souvent notablement soulagés, et il semble que l'action calmante de l'eau chloroformée soit la cause de cette amélioraticm.
Carminatifs, — On a autrefois vanté contre la flatulence gastrointestinale une série de substances désignées sous le nom cimimun de carminatifs : les principales s<int l'anis, le carvi, le fenouil, la coriandre, la mélisse, la camomille, la vanille, la menthe. Certains malades déclarent se trouvei' très bien de leur emploi; ce sont surtout des malades atteints de dyspepsie nerveuse sensitivo-motrice. sans trouble accentué de la motr'icité. Il serait absolument inutile de faire prendre les carminatifs à des personnes atteinti^s de dilatation de l'estomac avec grande stase permanente, comme cela se voit en particulier dans la sténose du pylore.
Comment agissent les carminatifs? Peut-être en excitant légèrement la motricité de l'estomac et de l'intestin, [)eut-ôtre aussi en provoquant une certaine action révulsive et calmante sur la nnupieuse stomacale.
L'anis et la menthe sont les plus employées des substances carminatives. L'essence d'anis entre dans la comj)ositi()n des formules véritablement classiques. Liqueur ammoniacale anisée :
Alcool 96
Essence d'aiiis 3 gr.
Ammoniaque pure 24 gr.
On en donne dix gouttes, quatre fois par jour dans un verre d'(»au sucrée.
Essence d'anis X gouttes.
Ether sulfurique XX —
Sirop simple 50 grammes.
Eau 130 —
A pi*endpe par cuilleréc^s à bouche espacées.
Actuellement, on substitue volontiers le menthol ti la menthe ou à Tcssence de menthe.
Menthol 0 gr. 10 à 0 gr. 20
Julep gommeux 450 gr.
A pi-endre par cuillcré(»s h bouche espacées. Il faut avoir soin d'agiter vivement la bouteille avant de s'en servir, car. dans cette préparation, le menthol est en suspension et non en dissolution.
Les carminatifs sont souvent em|)lovés en infusion, soit isolément, soit sous forme du mélange connu sous le nom d'espèces carminatives (10 grammes pour 1 litre d'infusion). Il ne paraît pas douteux que, dans ces conditions, l'iNiu chaude n'ait ime action aussi heureuse* (jue les plantes qu'on y fait infuser. Son influence, en tout cas, n'esl ])as à dédaigner.
TRAITEMENT DES HEMORRAGIES GASTRO-INTESTINALES
La première indication, lorsqu'il se produit une hémorragie gra\c de l'estomac ou de Tinteslin, est démettre le plus complètement l'organe au repos.
Le repos, dans ces conditions, sera compris de la façon la plus compréhensive et la f)lus s('*vère. Le malade sera maintenu au lit d'iuie façon absolue, immobilisé dans le décubitus dor*sal. 11 ne lui sera point permis de se lever pour faire ses besoins ; du reste, dans tous les cas. on provo(juera la constipation par l'usage de l'opium ou de la morphine. On supi)rimern complètement l'alimentation pendant quelques jours, et. îi ce point de ^ u(». la façon dont on se comportera devra ètrt' différente suivant le siège présumé de la lésion hémorragique. S'il s'agil d'une gasli'orrhagie, cl plus particulièrement encore d'une gastrorrhagie due A un ulcère .siinpl(\ on devra, le premier et même le second jour, supprimer t()tal(Mnent l(»ute ingestion de solides et de liquides. On ne donnera que quelques cuilleré(\s d'eau espacées dans le cas où la soif serait troj) pénible. A|)ivs cette première période, on aura n*cour"s
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aux lavements alimentaires, et on instituer ralimentation par la voie rectale d'après les principes exposés dans un précédent chapitre. Si, au contraire, les présomptions cliniques sont en faveur d'une hémorrliagie de la partie inférieure de Tintestin grôle, du cîecum ou du côlon, on pourm donner de Teau par petites rations espacées dès le début et revenir beaucoup plus rapidement à Talimentation liquide par la voie buccale. En cas de lésion hémorrhagique de Teslomac, surtout lorsqu'il existe une ulcération, on ne reprendra ralimentation buccale qu'après six à quinze jours suivant les indications particulières à chaque cas, suivant la façon plus ou moins satisfaisante dont se lix>uvera suppoiiée l'alimentation rectale. En principe, on devra, dans ces conditions, prolonger le plus longtem|)s possible le repos de reslomac.
Pour l'estomac où le rôle de l'auto-cligestion dans l'évolution de certaines ulcérations n'est pas douteux, le repos doit être à la fois mécanique et digestif; mécanique, pour empêcher que le caillot formé dans les vaisseaux sectionnés se déplace, digestif pour (jue l'auto-digt^slion ne vienne pas augmenter l'étendue des pertes de substances de la muqueuse. Pour l'intestin, nous ne connaissons l'auto-digestion que pour la région duodénale, il semble donc qu'on puisse ])lus rapidement reprendre l'alimentation, au moins par le lait, loi'squ'il ne s'agit pas d'une lésion de l'estomac ou du duodénum.
Si les lavements alimentaires sont mal supportés ou si l'on juge plus prudent de s'en abstenir au début, on pourra injecter sous la peau, en deux ou trois fois 1 000 h 1 200 gr. de solution de chlorure de sodium au titre physiologique.
Pour immobiliser plus sûrement le tube gastro-hitestinal, on ne se contentera pas de supprimer tout d'abord l'alimentation par la voie stomacale pour la reprendre ensuite avec prudence. On aura recours î\ l'opium ou à la morphine. On pourra, le plus souvent, faire prendre de l'extrait thébaïque en pilules de 1 centigramme toutes les heures ou toutes les deux heures. Le laudanum dans les lavements alimenl^iires aura l'avantiige de rendre plus grande la tolérance du rectum. En cas de douleur vive, ou de vomissements, il sera préférable d'avoir recours aux injections hypodermi(|ues de morphine.
Les applications faites sur l'abdomen pourront contribuer à immobiliser l'estomac et l'intestin. On a le choix entrée les cataplasmes et la glace. D'une façon générale, nous préférons l'application de la glace en pennanence i\ celle des cataplasmes. A-t-elle une action hémostatique ? Il est permis d'en dout(»r. 11 nous semble qu'elle a surtout l'avantage de maintenir plus facilement que les applications chaudes à la surface de l'abdornen une températui'e constante bien faite pour
empêcher Texcitation des mouvements péristaltiques de Testomac et do rintestin qu'amènent volontiers les variations de t(»rap(M*ature. On a prétendu que la glace ne servait qu'à immol)ilis(»r le malade ; cet avantage ne serait pas à dédaigner.
Moyens hémostatiques. — L'immobilisation du tube digestif, son rej)Os al>solu, sont certainement rindication la plus imj)ortante dans le traitement des hémorragies gastro-inti^stinales. Ils ont autant d'impoiiance, certiiinement, que la médication hémostiitique que nous allons maintenant étudier.
On a cherché à obtenir l'hémostase en provoquant le spasme des vaisseaux susceptibles de fournir du sang, en amenant la coagulation du sang dans les vaisseaux ouverts, et enfin, on (^st int(*rvonu ehiriirgicaloment pour pratiquei' l'hémostase directe.
On peut chercher à provoquer le spasme hémostaticpu» des artérioles et des veinules en emj)lovant la chaleui', le froid ou des substances médicamenteuses.
Nous avons déjà parlé de l'application de hi glace à l'extérieur ; n<)u^ n'avons rien à ajouter à ce que nous en avons dit. On donne souvent aussi de la glace à l'intérieur ; on fait ingéi'er de petits morceaux de glace, de façon à amerier le resserrement des petits >aisseaux. Il (*st certain que le contact de la glace ou d'un li(juide très froid amène mie contraction des artéi'ioles, mais on sait aussi qu'ellt» est promptc*ment suivie par un relâchement, de telle sorte que l'avantage monuMitané se trouve sérieusement compromis. On sait, du rt\ste, qu'on a, dans ces derniers temps, donné pour l'hémostase, l'héniostase utérine en pai'ticulier, la préférence à l'eau chaude sur l'eau fmide. Le Resserrement des vaisseaux et des fibres musculaires lisses due à l'action de la chaleur, n'est pas suivie d'une dilatation s(»condaii*e, qui fait que l'hémorragie reprend avec une nouvelle interjsité.
On sait que, })our produire un effet hémostaticjue mar(|ué, il faut employer d(.* l'eau à la température de 40 i^i 5(r. L'ingestion d'une quantité d'eau suffisante par r(»stomac présenterait de sérieux inconvénients, et viendrait à Tencontre des indications précédenunent données. Tripier, de Lvon, a eu l'heureuse idée», en cas d'héuiorragie de l'est omac ou (hi duodéiuun de donner de gr*ands lavements plusieurs fois par jour avec d(» l'eau bouillie à une tcrnpératun» de 50*". Cette pniticjue lui a donné d'excellents résultats, t*ll(» nous j)ai'aît tout à fait rccoFïunandable. Nous l'avons déiî^i employée avec succès dans des cas d'iiéniorragie stomacale ou intestinale, el, en particulier au cour-s de la fièvre ty|)hoïde.
Par la médication hrniostaliqne proprement dile. on cherche soit à provoquer le spasme des petits vaisseaux, soit à amener la formatitm
d'un bouchon fibrineux dans celui qui a été le point de départ de récoulement sanguin.
Pamii les astringents, le perchlorure de fer est la substancee le plus fréquemment utilisé. On le donne à la dose de 1 à 4 grammes par jour que Ton fait prendre par doses espacées. On l'administre souvent dans une potion qui renferme de Teau de Rabel (3 à 5 grammes) . L'eau de Rabel est formée par le mélange de iOO grammes d'acide sulfurique avec 300 grammes d'alcool à 90°.
On a employé aussi toute la série des astringents à base de tannin, à commencer par le tannin en nature. Nous ne croyons guère à l'efficacité de ces médicaments, dont les propriétés irritantes ne sont pas sans grands inconvénients lorsqu'il existe une gastrite hyperchlorhydriquo et un ulcère de l'estomac.
Quelques auteurs conseillent de faire des lavages de l'estomac, soit avec une solution de nitrate d'argent, soit avec une solution de perchlorure de fer après une hémorragie gastrique ; nous considérons ce mode d'intervention comme dangereux, et nous n'oserions pas y avoir recours.
EI\aminons maintenant la série des médicaments angéiospastiques. h'ergoi de seigle en est le principal. On peut remployer (mi nature ; on se sert plus souvent de l'ergotine Bonjean ou de l'ergotine Yvon, qui correspondent à leur poids d'ergot de seigle et dont on peut donner de 2 à 3 gnimmes dans une }X)tion prise en vingt-quatre lieures ; on peut aussi les donner en injections hypodermiques. On pourra aussi se servir de Tergotinine Tanret qui s'administre à la dose d'un quart à 1 miUigi'amme ; on j)eut, pour cela, utiliser la solution au millième dont 1 gr-amme renferme, par conséquent, 1 milligramme d'ergotine.
A côté de Tergot de seigle, il faut placer rhamamelis virginica et Chydrastis canadensis. Ce sont des substances peu toxiques qu'on peut donner à des doses relativement élevées. D'ajirès Dujaixlin Beaumetz et Yvon, on peut administrer l'extrait fluide d'hamamelis, jusqu'à la dose de qiuitre-vingt gouttes en trois fois. 11 existe aussi des teintures alcooliques, au cin(juième pour l'hamamelis, au dixième pour l'hydrastis, et un certain nombre de préparations commerciales.
L'hamamelis virginica est surtout prescrite contre les hémorragies hémorroïdales ; son emploi serait indiqué beaucoup plus lorsqu'il existe un suintement sanguin en nappe, comme dans certains cas de colite rauco-membriineuse ou d'hémorragies névropaticjues, que dans le^ cas où il existe une ulcération.
Dans ces deniiei's temps, on a introduit dans la thérapeutique des substances ayant la propriété d'augmenter la coagulabililé du sang.
Les recherches de P. Camot ont démontré les curieuses propriétés de la gélatine sur la production des caillots sanguins et on a immédiatement employé cette substance dans le traitement des hémorragies, soit en application directe, soit en injections hypodermiques. Lîi gélatine a le grand inconvénient d'être un excellent milieu de culture microbienne et de se putréfier avec une grande facilité. Il en est résullé des accidents sérieux ; on a vu, par exemple, des tampons imbibés d'une solution de gélatine, appliqués sur le col utérin, pour des métrorrhagies, donner lieu à des ulcérations destructives. Si donc on voulait employer la gélatine en lavements en cas d'hémorragie gastrointestinale, il faudrait avoir soin d'ajouter à la .solution de gélatine au dixième habituellement usitée une substance antiseptique.
Mieux vaut encore, pensons-nous, se servir du chlorure de calcium qui, d'après les recherches de P. Carnot, présente un pouvoir coagulant comparable à celui de la gélatine sans avoir ses inconvénients. On peut facilement prendre en solution 4 à 5 grammes de chlorure de calcium.
Inlerventionchirurgicale, — On a proposé et on a pratiqué l'intervention chirurgicale dans des cas d'hémorragie ulcéreuse de rcstomac. Dieulafoy en est partisan, surtout si l'on peut supposer que la gastrorrhagie est la conséquence d'une de ces petites ulcérations qu'il appeUe exulceratio simplex, Leube et d'autres médecins [)en.sent que la laparotomie est justifiée dans les cas d'ulcère simple de l'estomac dans lesquels des gaslrorrhagies se reproduisent à de courts intervalles.
L'intervention chirurgicale dirigée contre une gastrorrhagie nous paraît singulièrement hasardeuse. Découvrir le siège de l'hémorragie, cautériser ou exciser l'ulcération, tout cela ne se fera pas dans un grand nombre de cas sans de grandes difficultés et sans faire courir au malade de redoutables dangere. Il n'est guère douteux que la gastrorrhagie ne donne avec le traitement chirurgical une mortalité plus élevée qu'avec un traitement médical bien compris.
Reste le cas d'ulcère simple de l'estomac à hémorragies successives, répétées. Nous comprenons mieux l'intervention opératoiixî dans ce «•as. Il semble que la gastro-entérostomie puisse donner dans ces conditions de très bons résultats.
Traitetnent de l'anémie post-hémoîTagique. — Les grandes hémorï'agies de l'estomac et de l'intestin peuvent donner lieu à des accidents graves d'anémie aiguC ou chronique. L'anémie aigul^ par perte rapide d'une quantité considérable de sang peut produii-e des accidents graves : pAlcur très grande, vertiges, étourdissemenls dès que le malade quitte la situation horizontale, lipothymies et même syncope. I^a mort même peut être la conséquence de l'hémorragie. Dans ces
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conditions, il faut avoir recours aux grandes injections sous-cutanées d'une solution de chlorure de sodium à 7 p. 1000 ; la transfusion du sang qu'on faisait autrefois en cas semblable, est actuellement conïplètement délaissée. On obtient des résultats équivalents par le procédé beaucoup plus simple de Tinjection de sérum artificiel.
Quant à Tanémie chronique consécutive à des pertes sanguines considérables, on la traitera surtout par les moyens hygiéniques. L'usage des pr'éparations ferrugineuses sera contre-indiqué toutes les fois qu'il y aura des signes d'irritation venue de l'estomac et des présomptions de gastrite intense. Il vaudra mieux alors avoir recouis î\ l'usage de la viande crue pulpée.
TRAITEMENT DE LA COLITE MUCO-MEMBRANEUSE
Considérations générales. — Sur les notions de pathologie et de pathogénie précédemment exposét^s, on peut baser un traitement logique, et nous oserons dire, souvent efficace de la colite mucomembraneuse.
Nous avons appiis que, dans la colite muco-membraneuse, il y a trois éléments symptomatiques prépondérants : la constipation, l'évacuation de muco-membranes et la douleur. Nous savons que le nei*vosisme joue souvent un rôle important dans la genèse et l'aggravation de la maladie. L'étude histologique et chimique des membranes nous a montré qu'il s'agit d'une hypersécrétion de mucus avec desquamation exagéi^ée de l'épithélium de revêtement du colon, et que ces membranes renferment une quantité énorme de microbes.
De ces notions découlent immédiatement certaines grandes indications thérapeutiques qu'on peut considérer comme fondamentales :
1" Combattre la constipation;
2^ Faire l'antisepsie du gros intestin ;
3** Combattre l'inflammation mucogène de la muqueuse coliqu<s
1° Combattre les phénomènes douloureux;
.*)• Diminuer, le nervosisme général.
Les notions acquises sur le mécanisme de ces phénomènes nous aideront beaucoup dans le choix des moyt»ns théivipeutiques destinés h les combattre.
1" Combattre la constipation, — Dans un chapitre antérieur nous avons exposé les principes généraux du traitement de la constipation; il ne peut-être question, naturellement, de reproduire ici les développements dans lesquels nous sommes entré à ce sujet, mais seulement d'ex|)oser quels sont les moyens qu'il convient le mieux d'employer
lorsque la constipation est compliquée de colite muco-membrîuieuse.
Il faut ne pas oublier la tendance du côlon à un mode particulier d'inflanunation calarrhale, mucinogène, sa tendance h rhyperesthésie et à la contracture. On devra donc, en principe éviter tous les moyens susceptibles d'augmenter cette irritation.
Boas et von Xoorden ont défendu cette idée qu'il fallait avant tout chercher à faiœ disparaître la constipation par un régime alimentaire convenable. Von Noorden dit avoir obtenu de ti'ès bons résultats d'une alimentation végétale riche en résidus rebelles à la digestion, et d'une grande quantité de graisse sous forme de lard ou de beurre.
Nous pensons en principe qu'il est excellent de combattre la constipation par les moyens hygiéniques et, en j)articulier, par un régime alimentaire convenable dans lequel les fruits et les légumes tiennent une assez lai'ge place. Toutefois, une alimentation végétale un peu grossière n'est pas également bien tolérée pour tous les malades. Beaucoup d'entre eux ne sup[)orient que les légumes et les fruits cuits réduits en purée ou en marmelade. Les légumes verts, les fiiiits crus déterminent des coliques, des crises douloureuses intenses. 11 faut aussi tenir compte de l'état de Teslomac ot de sa tolérance. C est ainsi que certains malades ne su[)portent pas le [)ain de Graham, ou lo pain dit naturel.
Des moyens très simj)les peuvent, dans certains cas d'une intensité moyenne, ou à la fin d'une période de crise, donner des résultats inattendus. Xous avons vu récemment une malade obtenir des selles régulières, quotidiennes en prenant simplement un verre d'eau froide le matin à jeun et guérir de sa colite muco-membraneuse, momentanément tout au moins. Dans ces conditions, on pourra aussi avoir recours avec avantage aux applications froides et au massage de l'nbdomen. Le massage ne doit pas être employé quand il existe une hyperesthésie marquée de l'intestin et un degré accentué de contmcture.
Dans un certain nombre de cas, on est bien forcé d'avoir recours aux purgatifs et aux lavements. Le laxotif que nous préférons, dans ces conditions, c'est l'huile de ricin dont nous donnons le plus souvent une cuillerée à café le matin h jeun quel(|ues minutes avant le premier déjeuner. En général, nous alternons r(*m|)loi de l'huile de ricin et des grands lavements; un jour l'un, un jour l'autre.
Nous employons quelquefois aussi, mais moins volontiers, la poudre de cascara, la poudï'e de r('»glisse composée, un mélange i\ parties égal(\s de crème de tarti*e, de magnésie et de soufre précipité.
La belladone est (|uel(|uefois très utile; elle combat la contracture du colon, et calme son liypc^vslhésie.
Les gninds lavages du ciMon nous paraissent fort utiles dans le traitement de la colite muco-membraneuse. Ils doivent être donnés avec un bock à injection, ou mieux encore un litre muni d'un vide-bouteille, le malades étant dans la situation horizontale. On emploiera, suivant les cas, suivant la tolérance du malade, de 1 à 2 litres d'eau bouillie à 40-42", et additionnée quelquefois d'une petite quantité d'une substance antiseptique ou modificatrice de la muqueuse; nous reviendrons plus loin sur ce point.
Les grands lavages du c6lon sont utiles de plusieurs façons : ils agissent comme lavemcuits évacuateurs; pris à fîiible pression, ils pénètrent très loin dans Tintestin sans exciter sa contractilité d'une façon exagéive; ils produisent un véritable lavage de la muqueuse, sur laquelle ils exercent une action calmante par leur température. On jxîut ceriainement affirmer que le lavage est le meilleur moyen d'amener l'expulsion des microbes et des substances toxiques; il représente la meilleure des manœuvres antiseptiques pour le côlon.
Lorsqu'il y a contractuie de l'intestin sous forme de corde, l'injection d'eau chaude à faible {)ression, fiûte lentement, contribue certainement h détendre l'intestin et à faire cesser le spasme. Il n'en est pas de même lorsque l'injection est faite trop vite, à une pression trop éle^'ée. Il tend alors, comme nous l'avons démontré plus haut pai* un exemple probant, à se produire un spasme du colon qui peut se généraliser et amener môme dans les cas extrêmes, des accidents d'obstruction.
La constipation s[)asmodique est précisément l'indication donnée par Fleiner pour les grands lavements d'huile. .Nous n'en avons pas toujours obtenu un résultat aussi bon que le promettait leur auteur. On peut (ce procédé donne souvent de bons résultats) faire prendre le soir un petit lavement d'huile qui sera gardé toute la nuit, et donner le lendemain un lavage du cohm ou studement un assez grand lavement.
2^ Antisepsie du gros intesùn, — Nous avons déjà parlé des grands lavages ; nous faisons souvent ajouter à l'eau bouilhe, ou à la décoction de racine de guimauve, 6 à 10 grammes de biborate de souile, ou bien 2 à 4 grammes de salicylate de soude piu* litre. Nous considérons l'eau boricjuée saturée et l'eau naphtolée comme irritiuites, et, à ce titre, dangereuses. Nous ne croyons pas (|u'ily ait utilité à se servir des autres antiseptiques qui ont été conseillés.
Dans certains cas de fausse diarrhét», nous conseillons l'usage répété des purgatifs salins ou de vérit^ihles cures avec une eau laxalive. Dans ces conditions, une cure à (^hi\tel-Guyon, à Marienbad ou dans quelque station similiiire siérait parfaitement indiquée.
3*" Combattre l inflammation mucinogène, — La njeilleure façon
de la combattre, c'est d'en supprimer la cause principale, la constipation et la stase des matières fécales, du mucus, des membranes et des innombrables microbes qu'ils renferment : nous en avons déjà indiqué les moyens. On écartera aussi de l'alimentation tout ce qui pourrait être irritant pour la muqueuse : les é|)ices, les boissons alcooliques, les mets fermentes, et aussi, dans un grand nombre de cas, les résidus alimentaires rebelles à la. digestion. Nous ne reviendrons pas sur ces dernières substances dont il a été question déjà à propos du traitement hygiénique de la constipation.
On a cherché à produire sur la muqueuse une action directement curative, en portant à son contact des substances modificatrices. 11 a été question plus haut du biborate et du salicylate de soude, que nous avons considérés surtout comme des substances antiseptiques. On a employé encore le chlorure de sodium en solution à 5 ou 7 p. 1000, l'eau de Carlsbad, l'ichthyol, le nitrate d'argent, le tannin, le sousnitrate de bismuth, etc.
L'ichthyol a été, à notre connaissance, employé par Bourget <le Lausanne, et par Blondel. iVous nous en sommes servi à leur exemple, et en avons obtenu de bons résultats. Nous conseillons d'employer une solution mère d'ichthyolate neutre d'ammoniaque au cinquième et d'en mettre une à trois cuillerées à bouche par litre d'eau bouillie.
Le nitrate d'argent peut être utile d'une façon passagèi'e lorsqu'il existe des phénomènes dysentériformes ; nous employons dans ce cas des solutions de 0,20 à 0,30 p. 1000. Nous n'avons jamais jugé opportun d'aller au delà de ces doses qu'on a parfois dépassées.
4° Combattre les phénomènes douloureux, — Les grandes injectiont chaudes y réussissent souvent très bien ; cependant, elles sont quelquefois mal supportées par des personnes nerveuses dont l'intestin est contracture et hypen^sthésié. Souvent, il est nécessaire d'agir directement sur l'élément douleur. Les apphcations chaudes, les gmnds bains sont souvent très utiles dans ce sens ; ils ne sont pas toujours suffisants, et il faut avoir recours à la belladone, à la codéine ou môme, dans certains cas rebelles, à la morphine. Les préparations belladonéc\s. non seulement ne provoquent pas la constipation mais môme exercent une action laxative ; on leur a attribué \i\ propriété très précieuse dans l'espèce de faire disparaître le spasme de l'intt^stin.
La cure de Plombières, loi'Sfprelle est mené(» avec modération, lorsque les injections sont faites lentement à faible [)ression, exerce une action calmante des plus utiles. Si elle est mal conduite, si on y abuse des douches ascendantes, elle [)eut être plus nuisible qu'utile,
5° Diminuer s'il y a lieu de nervosisme (jénéraL — Les formes gra^•es de la côlitti muco-nieml)raneus(» s(» rencontrent surtout chex des
nerveux, et il est certain que la névropathie générale tend à exagérer les accidents coliques.
L'hydrothérapie chaude, grands bains répétés, douches chaudes, quelquefois l'hydrothérapie froide sont souvent très utiles à ce point de vue.
Comme médication, nous nous servons de préférence du valérianate d'ammoniaque, moins volontiers des bromures qui sont souvent mal supportés par Testomac.
Il nous reste maintenant à indiquer quel doit être le traitement des principales formes cliniques de la colite muco-membraneuse.
Formes légères. — Les formes légères bénignes sont celles dans lesquelles la constipation ne s'accompagne que du rejet habituel d'une (juantité minime de mucus et de pellicules ou de très petites membranes mucineuses, ou encore, celles dans lesquelles il ne se produit qu'à des périodes très éloignées des débâcles passagères de colite muco-membraneuse. Dans ces conditions, le traitement pourra être à peu près exclusivement celui de la constipation simple. C'est alors (|u'on pourra voir assez souvent la colite muco-membraneuse disparaître complètement sous Tintluence d'un régime plus richement végétarien, de l'usage de quelques laxatifs légers, du massage de l'abdomen.
Au moment des poussées de colite muco-membraneuse, on aura recours au lavage du côlon par les moyens indiqués précédemment.
En somme, ces formes légères sont surtout une menace pour l'avenir et l'indice qu'il convient de ne pas négliger la constipation, de ne pas l'abandonner à elle-même, et, d'une fa^on générale, d'observer une hygiène meilleure du tube digestif, surtout s'il s'agit d'un sujet nerveux, plus particulièrement encore d'une femme atteinte de ptôses abdominales.
Formes communes. — Dans la forme commune, le syndrome est au complet : constipation, rejet de muco-membranes, crises douloureuses. La colite muco-membraneuse n'existe pas en permanence, d'une façon absolument continue, mais elle se montre par périodes assez longues, durant plusieurs semaines, se reproduisant plusieurs fois par an. Les phénomènes, sans avoir l'intensité (ju'ils atteignent dans la forme gmve douloureuse, sont ce[)endant déjà accentués, surtout au moment de certains pai'oxysmes.
Ici il ne suffit plus de ne s'occuper que de la constipation, comme dans la forme précédente, il faut traiter directement la colite et avoir recours d'une façon suivie aux grands lavages de l'intestin. Dans ces conditions, nous instituons le traitement que nous considéi'ons en (|uek[ue sorte comme normal : régime alimentaire sévère dont sont
♦exclus les aliments fortement épicés *)U faisandés, les mets grossieis laissant des résidus indigestes volumineux et mécani(juement irritants ; tous les deux jours alternativement, iiuile de ricin à petites doses et grands lavages de l'intestin à faible pression, applications chaudes sur Tabdomen, grands bains fréquents.
En cas de crises douloureuses plus accentuées, un peu rebelles, usage momentané de la codéine ou de la belladone.
En cas de débAcles diarrhéi(jues répétées ou de fausst»s diarrhées, de congestion durable du foie, [>etites cures d'eau minérale iaxative,
A ces cîis surtout, s'ils sont sur la limite des formels douloureuses, si les crises paroxystiqu(»s ont réellement tendance h devenir pénibles, si elles se prolongent, conviennent les cures annuelles A Plombières. En cas de tendance aux débAcles diarrhéiques, i\ la fausse diarrhée persistante, aux [)Oussées fébriles répétées conviendrait mieux une cure d'eaux laxatives, et en France plus pai'ticuliùi'ement, uiie cure ù Chàtel-Guyon.
Formes graves douloureuses, — Dans les formes douloureus^îs, graves, qui sont des formes continues, ou i\ rechutes incessantes el pi'olongées, la gravité des acîcidents parait due dans une certain*» mesui^» à l'intensité du processus coli(]ue, mais surtout au nervosisme général, et, souvent aussi à l'exislence d(» ploses abdominales.
On insistera, dans c(\s conditions, sur les movens calmants locaux (4 généraux, ap[)lications chaudes répétées sur l'abdomen, grands bains fré(|U(»nts et sufiîsamm(»nt prolongés ; belladone, codéine, valériimate d'ammonia(|ue, plus rarement bromures alcalins.
Souvent, les niîiladt^s, très découragés, auront besoin d'être remontés moralement, on sera même quelcpiefois obligé de les changer de milieu, et même, dans certains cas. d'instituer un véritable isolemenl.
L'hydrothérapie chaud<* ou fi'oide pourra rendre de très grands services pour le traitement de l'état général de névropathie.
Les ptôses viscérales sont fréquentes dans ces conditions ; elles vont souvent avec la contracture douloureuse .du ccMon, l'endolorissement général de l'aljdomen. Dans ces conditions, il ne faut pas hésiter, pour connnencer le traitement, à condamner Ips malades ù un séjour absolu au lit de cjuinze i\ vingt jours. Pendant ce t(»mps, on fera des a})plications chaudes, répétées, sur le ventre, on fera prendre de grands bains chauds, un donnera de la belladone. On fera d(» grands lav.'iges de l'intestin, très lentement, à faible prtvssion. de fa(,'on ù les faire sup- |)orter le mieux possible. On ne permettra aux malades de se lever (|ue lors(|ue l'endolorissement de l'abdomtMi aui*a sensiblement diminué, et on ne [)ermelti*a de le faire (jue l'alKlomen maintenu avec une bonne ceinlure ou un corset ceinture.
Ces cas sont souvent désolants par leur intensité et leur ténacité. Le nervosisme prend alors un grand développement ; ces malades, qui sont surtout des femmes, doivent être traités comme de grands nerveux.
TRAITEMENT DE l'hYSTÉRIE GASTRO-INTESTINALE
Les recherches modernes ont démontré que la suggestion elVautosuggestion jouaient un rôle ccmsidérable dans la genèse et la localisation des déterminations symptomatiques de Thystérie. Par contre, la suggestion est un élément de traitement extrêmement important et souvent très efficace ; elle est, en somme, sous les différentes formes qu'elle peut revêtir, la base de la thérapeutique de cette névrose. Cela reste vrai loi'scpi'il s'agit de Thystérie gastro-intt\stinale.
La suggestion peut être mise en œuvre de façons tivs différentes. Vax confiance du malade dans le médecin en est un facteur important. Ici plus encore que dans les autres maladies, il importe que le médecin inspire une pleine confiance, et qu'il ait une grande autorité morale /sur le malade.
Si cette autorité est réelle et la plasticité psychique du névrosé suffisante, l'affirmation énergique que les accidenti» observés sont purement nerveux et de nature à guérir spontanément peut suffire pour les faire disparaîti^e. 11 suffira quelquefois d'ordonner de ne plus vomir, de ne plus souffrir pour que les douleui's et les vomiîsisements disparaissent.
Dans d'autres cas, la suggestion se sert comme intermédiaire d'un agent thérapeutique. La foi profonde dans certains médicaments, dans certaines manœuvres thérapeutiques : hydi*othérapie, électricité, massage, etc., est quelquefois la raison principale de leur efficacité. Il en est de même de l'action bienfaisante des cures dans telle ou telle station thermale.
De même encore pour les médicaments proprement dits. 11 faut chercher à inspirer aux névrosés la confiance la plus entière dans leur action. On sait quelle est quelquefois l'action vérital)lement miraculeuse produite par des pilules de mie de pain ou par d'autres substances tout aussi indifférentes lorsqu'on a su entourer leur administration de la mise en scène nécessaire.
On a guéri des hystériques d'accidents variés, de vomissements incoercibles entre autres en leur faisant prendre des pilules d'extrait de pissenlit, en ayant soin de leur prési^nter ce produit comme extrêineraent actif, et même dangereux s'il est manié imprudemment. Des
cachets de bleu de méthylène amènent une coloration verte de Turine ; cette circonstance frappe vivement les malades, et on peut quelquefois tirer parti de leur étonnement pour amener la guérison d accidents névropathiques variés. Il est inutile de multiplier ces exemples.
On peut souvent par ces moyens ou par des moyens analogues obtenir d'excellents résultats dans le traitement de Thystérie gasti-ointestinale.
Ils ne réussissent pas toujours ; il est des malades sur lesquels ils n'ont pas prise, et des milieux dans lesquels leur emploi est impossible.
La suggestion' dans quelques cas pourra être faite avec succès dans V hypnose provoquée; mais il n'est pas toujours sans danger de la provoquer, certains malades y sont rebelles, et, enfin, la suggestion échoue quelquefois dans ces conditions.
Isolement. Séquestration médicale. — Il nous reste à parler d'un moyen des plus importants, de celui qui certainement a donné le plus de succès dans les cas graves, nous voulons parler de l'isolement des malades, de leur séquestration médicale.
Souvent le milieu dans lequel vivent des malades qui présentent des accidents graves d'hystérie gastro-intestinale, tels que l'anoroxic*. les vomissements incoercibles, est tout à fait contraire à leur guérison. Les personnes qui les entourent contribuent inconsciemment à perpétuer les accidents, les unes en rudoyant les malades, les autres, au contraire, en s'attendrissant sur leur triste sort. Qu'on se reporte î\ la descri[)tion donnée plus haut d'après Lasègue de l'anorexie hystérique et l'on saisira mieux l'influence néfaste de l'entourage. D'autn» part, l'habitation môme rappelle aux malades un long passé de souffrances.
On comprend dès lors quel intérêt considérable il y a à soustrain* les malades à ce milieu. On leur a, en vertu de ces considérations, appliqué avec grande raison et avec beaucoup de succès le traitement conseillé par W'eir-Mitchell aux femmes neurasthéniques, on les a médicalement séquestrés. Charcot a plus que tout autre contribué h faire entrer ce traitement dans la pratique courante.
Les malades sont emmenés hors de leur famille dans une maison médicale: sanatorium, maison d'hydrothérapie, peu importe. L'essentiel est de les soustraire au milieu dans lequel ils vivent habituellement de les séparer complètement des personnes qui les entouraient.
A partir de ce moment, toute communication avec leurs parents et leui>> amis leur est interdite, ils ne voient plus <|ue le médecin et les gardes chargés de les surveiller* et de les soigner. On leur interdit
même de recevoir ou d'écrire des lettres. Les gardes doivent èti'e choisis avec soin ; ils doivent avoir de la fermeté sans rudesse, ils doivent être les collaborateurs du médecin et l'aider à inspirer aux malades la confiance la plus entière dans leur guérison. Autant que possible ils seront intelligents, de caractère enjoué, capal)les de cause»»avec les malades, de leur faire la lecture, etc.
Dans ce milieu nouveau, la tâche du médecin devient beaucoup plus facile. Les conditions sont bien meilleures pour qu'il impose son autorité aux malades, pour qu'il les amène à souhaiter leur guérison, à y croire, à y collaborer.
Les mahides ne sont pas c(mfinés dans leur chambre pendant toute la durée de la cure. Plus ou moins rapidement, on leur permet de descendre, de se promener dans le jardin de l'établissement. Ils mangent à la table commune, etc. Au bout de quelque temps, ils peuvent sortir sous la surveillance de leui's gardiens, seuls même quelquefois lorsqu'ils sont convenablement disciplinés (*t qu'on n'a à craindre de leur part aucune infraction au régime et à la rt'gle.
Ce traitement moral, cette véritable rééducation psychique, pendant laquelle se reconstitue la volonté pervertie ou abolie, n'empêche nullement d'avoir recours suivant les indications h d'autres agejïts thérapeutiques : hydrothérapie, électricité, massage, et même médicaments.
Le médecin devra agir sur ces malades d'une fayon ditîérente : il usem plus ou moins de l'autorité'» ou de la persuasion suivant les cas. 11 fera bien de chercher à leur faire comprendre qu'il s'agit d'une maladie sans lésion ; il leur décrira le mécanisme des accidents qu'ils présentent de fa(,*on à leur en faire saisir la guérison possible. Il vhorchera à leur donner une confiance absolue dans cette guérison. L'isolement ainsi compris et pratiqué donne d'excellents résultats ; il est particulièrement indiqué dans les cas de spasme de l'œsophage, d'anorexie, de vomissements incoercibles lorsque la vie du malade se trouve mise en danger par le fait de l'inanition progressive.
L'isolement médical ne s'aj)plique pas qu'aux seuls hystériques, il est aussi indiqué chez certains dyspeptiques neurasthéniques, et, plus particulièrement encoi'e, chez ceux qui ont tendance à s'aliment*»r insuffisamment.
Xous venons de dire (|uelle part considérable on doit donner à la suggestion dans le traitement de l'hystérie gastro-intestinale, nous allons maintenant passer rapidement en revue ses [)rincipales fomuîs cliniques, et dire les indications thérapeuti(|ues qui correspondent plus particulièrement à chacune d'elles.
Spasme de l'œsophage. — Le passage de la sonde élastique suffit
498 TRAITE DKS MALADiES DE L'ESTOMAC ET DE L INTESTIN
quelquefois pour franchir le rétrécissement causé par le spasme de Tœsophage ; mais, plus souvent encore» la pression que Ton peut obtenir avec c(ît instrument est trop faible ; la sonde se replie sans pouvoir passer outre et Ton est obligé de se servir d'un cathéter plus rigide. Le dilatateur à boule est souvent employé dans ces conditions. mais nous lui pi'éférons les sondes œsophagienn(»s du ly Ynurigaro. dont nous nous servons habituellement [)our l'exploration et pour In dilatation de Tœsophage en cxks de rétrécissement de ce conduit.
Gomme médicaments en cas semblable on a employé toute la série des antispasmodicjues. donnés directement ou en lavements. Sans nier leur utilité possible, nous pensons qu'ils ne \ iennent qu'en secon<lr ligne après k» cathétérivsme et la suggestion. Certains cas exigent risolement médical.
Anorexie hystérique, — L'anorexie hystériques est paj' excellence Taffection hystérique qui réclame Tisolement. 11 convit^ndra de Téliiblir le plus rapidement possible, avant que Tinsufiisance de Talimentation ait trop gravement compinimis la santé des malades. Dans certains cas, on aura recours au gavage.
Vomissements. — Les vomiss(»ments hystériques sont (|ueh|uefois d'une guérison facile ; d'autres fois, au contraire, ils sont extrômt*ment rebelles. Souvent ils se combinent à l'anorexie ; les malades s*» rcîfusent à manger de [)eur de» vomir. Les cas les plus graxes sont ceux dans les(|uels les douhnirs précèdent et accompagnt»nt les vomissements.
Les malades ser'ont soumis à un ré»gime plus o«i moins sévèri? suivant les cas, le régime lacté exclusif dans les plus graves. Toutefois, on n'oubliera pas que, par un<» bizarivrie ass<*z ftvcpiente chez c(*t ordre de malades, des aliments lourds et indigestes s<mt quelquefois iieaucoup mieux supjx)rtés que des aliments légi*rs. On tiendra compte des susceptibihtés individueH(\s sans cepcMidant céder sans raison à des caprices injustifiables.
Dans les cas légers, on peut obtenir (piehjuefois la guéris4«i par des moyens très simples, tels (|ue l'eau chloroformée saturét». quelques gouttes d'éther, ou, encore, grôee à une dose élevée de sugge.stion. par d(»s médicaments parfaitement indifférents.
Nous avons obtenu de bons résiiltîds de la faradisation au pinceau de la paroi abdominale dans la l'égion épigîistri(jue ; on peut lîniployer également l'éli^trisation des pneuniogastriques, comme* dans le> vomissements incoercibles de la gn)ss<vssi', les inhalations d'o.xygi'Mie. Teau oxygénée. G. Ballet a pivconisé le gavage.
Du reste, des méthodes tr*ès variées, avant donné des succès enin' les mains de certains praticiens ont échoué dans d'autres cas.
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Heureusement, on le sait, les malades ne vomissent souvent que partiellement les aliments ingérés, ce qui explique la façon dont ils survivent à des périodes prolongées de vomissements répétés.
Dans les cas graves, en présence d'une diminution considérable du volume de Turine et de la quantité de Turée, il ûiudra isoler les malades ; c'est en(x>re le moyen le meilleur d'obtenir leur guérison.
Gastralgie. — Tous les moyens thérapeutiques usités contre les phénomènes douloureux de l'estomac et les crises gastriques sont de mise ici. Ils éclKHieront assez souvent. 11 conviendra de n'avoir recours que de la façon la plus modérée aux calmants toxiques dans le traitement. On n'usera des injections hypodermiques qu'avec beaucoup de n'iserve, les malades ayant une grande tendance à verser dans la morphinomanie. On recourra à la suggestion toujours, sous toutes ses formes, et à l'isolement dans les cas graves.
COMPOSmON DES PRINCIPAUX ALIMEKTS D APRES LES TABLES DE KOENiti
Nous donnons ici la composition chimique des principales substances alimentaires d'après les tad)les de Kœuig. Si l'on se souvient que 1 gramme d'albumine et 1 gramme d'hydrate de carbone peuvf^nt fournir en moyeiine 4 calories, 1 et 1 gramme de graisse 9 calories, 3, il sera facile, en prenant ces chiffres comme point de départ, de calculer en calories la valeur d'une ration ahmentaire dans laquelle ils figurent.
Viande (sans os).
SubsLaoces Graisse,
azolée».
Viande de bœuf très grasse 46,75 W.^
— moyennement grasse. . . . 20,96 5,41
— maigre »>;70 1,74
Veau gras 1«,88 7,41
— maiijre 19,86 0,82
Rognons de veau 22.13 3,77
Foie de veau 17,66 . 2,39
Mouton très gras 16.62 28.61
— moyennement gras 17,11 5,77
Rognons de mouton lt>,56 3,33
Porc gras 14,54 37,34
— maigre 20,-25 6,81
Rognons de porc 18,14 6,69
Foie de porc 18,65 5,66
Cheval (viande) 21,71 2,55
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Poissons a.) Poissons gras.
Substances Graisse, azotées.
Saumon 21,60 12,72
Anguille de rivières 12,83 28,37
Anguille de mer 18,46 9,09
Hareng 14,55 9,03
Maquereau 19,36 8,08
Ablette 16,81 8,13
Barbue 18,53 5,16
b.) Poissons maigres.
Brochet 18,42 0,53
Morue 16,93 0,26
Cabillaud 16,23 0,33
Perche 18,53 0,70
Sole 18,71 1,93
Carpe 21,86 1,09
Raie 19,51 0,91
Truite 19,18 2,10
Esturgeon 18,00 1,90
Coquillages et crustacées,
Huitres 9,04 2,04
Homard frais 14,49 1,84
Cuisses de grenouilles 16,00 0,46
Gibier.
Lièvre (chair). 23,34 1,13
Lapin gras 21,47 9,76
Chevreuil 19,77 1,92
Poulet maigre 19,72 1,42
— gras 18,49 9,34
Jeune coq maigre 23,32 3,15
Dindon (chair) assez gras 24,70 8,ri0
Canard sauvage 22,65 3,11
Pigeon (chair) 22,14 1,00
Viandes de conserve.
Jambon fumé 24,74 36,43
Langue 15,33 15,14
Lait et dérivés.
Substances azotées.
Lait de vache 3,55
— de chèvre 4,29
Graisse.
Substances noo azotées.
Substances . Graisse. Substances
azotées. non azotées.
Lait de brebis 6,52 6,86 4,91
— d'ànesse 2,22 1,64 5,99
Crème 3,76 22,66 4,23
Beurre de vache 0,74 84,39 0,62
Fromage à la crème 18,84 40,71 1,02
Fromage gras i'5,35 30,25 1,43
— demi-gras 29,67 23,92 1,79
~ maigre 34,06 11,65 3,42
Lait de beurre 4,03 1,09 4,04
Petit lait vache 1,86 0,32 4,79
— chèvre 0,62 0,11 4,88
— brebis 2,13 0,25 5,07
Céréales et légumineuses. — Analyse de la substance naturelle
Blé 12,04
Seigle 10,81
Orge 9,66
Avoine 10,66
Mais 9,45
Riz cuit 6,73
Pois 23,15
Lentilles 25,94
Haricots 23,66
Farines .
Farine de blé fine 10,21
— grosse 12,06
— de Graham 11,70
— de seigle 11,57
— de riz 6,91
— de haricots 23,19
— de pois 25,20
— de lentilles 25,46
Nouilles, macaroni 9,02
Tapioca 5,31
Pain de blé fin 7,06
— — gros 6,15
Biscuit de blé 8,55
Pain de seigle 6,11
Racines ,
Pommes de terre 2,08
Topinambour 1,76
Chou-navet t,54
Betterave 1,27
Carottes 1,23
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Légumes.
Substances axolées.
Petits radis 1,23
S'aisifis 1,04
Oignons 1,68
Cornichons 1,1S
Melon 1,00
Asperges 1,79
Pois (non mûrs) 6,35
Fèves 5,43
Chou-fleur 2,48
Chou blanc 3,99
— de Bruxelles 4,83
Kpinards 3,4t>
Laitue 1,41
Romaine 1,26
Œitfs, — Les œufs tiennent une si large place dans Talinientation des gastro et entéropalhes qiie nous devons donner quelques indications sur leur composition et leur valeur nutritive.
Un œuf de poule pèse un peu plus de 50 grammes ; il renferme environ le I/IO"" de son poids de substances albuminoïdes et autant de graisse. Celle-ci est exclusivement contenue dans le jaune.
Un œuf de poule a une valeur approximative de 70 calories. Pour fournir à la ration calorique d'un adulte vigoureux il faudrait donc plus de 40 œufs par jour !
Graisse.
SubsUnevs
non Biotées
CHAPITRE PREMIER
DEFORMATIONS CIC ATRÏCIELLFS DK L'ESTOMAC ET AnFÏÉRENCES PÉRIGASTRIQUES
Si nous réuiiissDiis dans une ni(*^me étude d'ensemble ces d(»ux variétés de lésions gastriques, c'est qu'elles se développent sous l'ac- Tion des mômes causes moi*l)ides et qu'en réalité, dans la grande majorité des cas, on les observe simultanément. Les ulcérations assez profondes pour pn)voquer en se cicatrisant une modification dans la forme de l'estomac, s'accompagnent toujours en effet d'une péritonite localisée suffisante pour créer des adhérences [)ennanentes. Toutefois, il peut arriver aussi (|ue les adhérences se développent parfois pour leur propre compte, sous Tinfluence d'une lésion primitivement péritonéale, et sans (jue les autres couches de la paroi gastrique soient intéressées. Nous rejetterons h la fin de ce chapitre l'étude anatomique et symptomatkpK* de cette variété d'adhérenc(*s d'origine péritonéale.
DÉFORMATIONS CICATRICIELLES DE l'eSTOMAC
Les lésions ulcéreuses de l't^stomac dont la cicatrice en se rétractant peut modifier la forme de l'oigane et en gêner la fonction sont l'ulcère simple et les ulcérations consécutives aux Cîiustiques. Jusqu'à présent on ne connaît pas d'autres causes à ces déformations. Quelques auteurs ont bien invoqué la syphilis gastrique (Keen), d'au-
\vvs ont bien pensé que les brides péritonéales épaisses, pouvaient aussi produire des déformations de reslomac (Klebs) mais ec ne sont jusqu'ici que des vues de l'esprit, qui ne reposera sur aucune constatation anatomique.
Le plus souvent rulcère, comme les lésions consécutiv(\s à l'ingestion de caustiques, siège à la région prépylorique : mais, dans tous ces cas, les adhérences périgastriques, les cicatrices rétractées, ne déforment pas Testojnac d'une façon appréciable ; elles gênent s^»ulement le jeu de la couche musculair-e prépylorique, organe moteur el évacuateur d(^ l'estomac, et rétrécissent plus ou moins l'ouvertun* de l'orifice pylorique, lésions et symptômes qui sont décrits à propos des sténoses du pylore dans divers chapitres.
La déformation cicatricielle de l'estomac ne se voit en réalité que lorsque l'ulcère siège sur la région médiane et encore faut-il que l'ulcération ait détruit pmfondément les diverses couches du ventricul(* : sur 37 cas de déformations cicatricielles relevées par Perret dans sa thèse, 13 fois l'ulcère siégeait sur la petite courbure. 6 fois sur la |)aroi antérieure, 4 fois sur la paroi postérieure, et 2 fois seulement sur la grande courbure. Nous ne savons rien de précis sur les causes qui amènent le développement d'une déformation dans la région médiane : mais un fait curieux, c'est de voir la grande proportion de femmes qui ont présenté cette localisation : sur 63 obser- \ations de déformations cicatricielles de l'estomac qui ont été publiées, on note 55 femmes et seulement 8 hommes. C'est h se demander si le corset ne |)eut pas y jouer quelque* nMe ; c'est en effet sur la région médiane de l'estomac que j^orle la constriction maxima : et» traumatisme prolongé pourrait peut-être provoquer fl ce niveau ces lésions de gavstrites chroniques qui, comme nous le verrons, sont indispensables au développi»m(»nt de l'ulcère.
Dans quelques cas, l'action du traumatisme est ijidéniabli' ; il y a déjfi longtemps Polain a publié une observation de déformation cicatricielle où l'ulcère qui avait att(»int la grande courbure était consé»cutifA un traumatisme de Testomac.
(^)uant aux caustiques ingérés, le plus souvent ils vont toucher la partie la plus déclive de Testomac, la région [)répylorique. Pour qu'ils atteignent la région médiane, il faut un ensemble de circonstances que nous ne pouvons soupçonner. 11 n'existe d'ailleurs qu'une observation dt» \'on Hack(*r' où la biloculatior) de l'estomac ait été consécutive ft Tingestion d'un liquide caustique.
Anatomie pathologique, — La rétroaction cicatrMcielle de la partit» médiane de restf>mac divise en deux cavités superposées la cavité unique de ce viscèiT : ainsi s(* crve un estomac biloculaire ri^vêtant
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plus ou moins Tapparenco d'une gourde de pèlerin. Parfois la déformation ne porte que sur la petite courbure, elle se rétracte, se raccourcit, de telle sorte que le pylore et le cardia se touchent |)resque.
Le sillon qui divise Festomac a en général une direction [)erpendiculain» au grand axe de cet organe. Il est blanchâtre, dur au toucher, d'aspect fibreux, il parcourt toute la circonférence de Testomac ou au contraire se limite à un seul ccMé, grande courbure ou petite courbun». produisant une dépression profonde à ce niveau. , Si Ton sectionne la paroi gastrique, on constate qu'au niveau du sillon, toutes les couches sont détruites et remplacées par im tissu cicatriciel, et cela sur une hauteur assez grande atteignant parfois 2 ou 3 centimètœs ; ce tissu cicatriciel peut faire une saillie de quelï|ues millimétrés à l'intérieur de l'estomac.
Quant au canal produit par le i-étrécisscMnent, il a des dimensions variables : lorsque la cicatrice n't»xiste que» sur im cùté de» l'estomar, on n'obsene qu'une diminution de calibn» assez n»stivinte. Mais parfois la cicatrice contourne toute la cavité gastrique et il eu résulte, un véritable rétrécissement admettant à peine l'extrémité du petit doigt. Il est fréquent d'observer au voisinage» du rétrécissement des replis formés par la muqueuse» saine au-dessus el au-dessous du sillon .cicatriciel ; ces replis forment des vahules qui [)euvent ol)stru(»r (»f même oblitérer presque complètement l'orifice de communi<*ation des deux jK)ches gastriques.
C'est également h c(» niveau qu'on observe soit des cicatrices d'ulcères, soit des ulcèrt\s chroniques encon^ en évolution.
L#a cavité gastrique située au-d(\ssus du rétrécissement est en général la [)lus grande ; c(»la est dû, d'abord h c(» que l'ulcère se développe (*n général en un point plus rapprf)ché du pylore que du cardia ; cela tient aussi A ce qu'ime fois le rétnVissement constitué, les aliments s'accumulent dans la poche su[)érieure en communication din»ct«» av(»c l'œsophage et la dilatent progressivement.
D'après Perret il peut arriver aussi que la poche pylorique se dilate, soit sous l'influence d'une sténose concomitante du pylore, soit par suite de troubles troj)hiques. Lt» sillon cicatriciel doit gêner en efTet le cours du sang dans la paroi gastrique et détruire» peut-être un certain nombre de fibres nerveuses et de ganglions.
Les deux poches gastriques sont souvent situét»s l'une au-dessus de l'autre ; mais, lorsque la poche supérieure se dilate, il se fonne un culile-sac qui descend plus ou moins bas et qui peut atteindre le niveau inférieur de la poche pyloricjue : la poche cardiaque paraît alors située h gauche de la poche pylori(|U(». Parfois le canal de communication
siibii une torsion produite par le déplacement de la poche pylorique sous Taction des adhérences.
Ces adhérences, [)resque constantes, sont d'autant plus résisiantes que Tulcère a évolué plus lontcinent. D'après Perret, sur 37 cas où on les a notées avec soin, 9 fois il existait des adhérences avec le lobe gauche du foie, 7 fois avec le pancréas, 2 fois hvvc le cùlon transv-erse, 1 fois avec la rate. Des fistules peuvent aussi succéder aux adhérences qui s'établissent entre une des poches de Testomac et une anse de rintestin. On a observé une fistule entre le côlon transverse et la }K)che cardiaque, entre Testoniac au niveau du rétrécissement et le duodénum.
Le diagnostic anatomique de ces déformations cicatricielles de Testomac esi en général facile, la présence d'adhiVences nombreuses, les tissus fibreux qui constituent le rétnVissement, indiquent Fexistence antérieure d'un processus inflammatoire. Mais il feut bien savoir qu'il existe d'autres déformations de l'estomac qui ne scmt pjis d'origine cicatricielle.
On doit tout d'abord éliminer les déformations apparentes. A rauto|>sie, il n'est pas rare de rencontrer des estomacs divisés en deux jmches par un sillon profond à 4, 6, 8 centimètres du pylore. Main ce n'est là qu'une biloculation passagère, physiologique : l'estomac sembU* avoir été surj)ris pîir la mort au moment où une ondi» péristallique se propageait de la région médiane au pylore; c'est en qu<»lque sorte un estomac mort en systole : d'ailleurs la simple insufflation suffit h (nirv disparaître toute trace de sillon, et, sur une section de l'estomac ù vv niveau, on distingue très bien toutes les luîiiques et \\m ne voit aucune trace de tissu fibreux.
Chez les femmes, sous Tinfluf^nec» de la compression par le corsi't et la ceinture des jup(*s. l'estomac se déforn)(» v\ pn'\s(*nte aussi une* biloculation. Cette déformation a déjà été étudiée dans un chapitre» précédent.
Enfin, dans d'autres ras beaucoup plus rnn\s, sur des individus n'ayant présenté pc^ndant la vie aucun trouble gastrique, on trouve un estomac nettement biloculaire. et dont la biloculation persiste malgré toute insufflation. 11 s'agit alors d'une anonuilie congénitale : on n'observe d'ailleurs aucune trace d'inflammation gastrique ou péritoiiéale ant(''ritnir(\ mais souvent les anomalies artérielles qui com*s- |)ondent à l'anomalie» de forme des vi.s<»èîvs. Saake, Gimmigton, Sloki'S. Williams, Hudson, ont i)ublié des observations de ce genre. D'après Casl(îllani, il s'agirait d'un arr(M de dévelop[)emf»nt jiartiel pHirtatitsur la partie» n)édiane de r(»stomac.
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SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
tiymptomatologie , — Co que nous avons dit de la nature et de la disposition des déformations cicatricielles nous permet d<^jà de prévoir quelle en sera la symptomatologie. \]n premier point trrs important, c'est que le malade a loujoui»» un passé gastrique ; à une époque plus ou moins éloignée, on retr-ouve Thistoire d'un ulcère de Fc^stomac avec ses douleurs intenses, ses vomissements alimentaires et souvent les béraatémèses et le melaena.
Puis, après des périodes d'amélioration et dus rechutes nombreuses, |)eu à peu l'aspect du malade se modifie et l'on voit afyparaitre les signes propres à la déformation cicatricielle de l'estomac. Ces signes .seront d autant plus nets et d'autant plus intenses que le canal limiti^ par le tissu cicatriciel sera plus étroit.
D'une façon générale, le jJus gi'and nombre de sym[itjmes se rapprochent de ceux qu'on obs<»rve dans la sténose du pylore. ApK*s des paroxymes douloureux intenses, plus ou moins indépendants du moment du repas, le mabide pressente des vomissements abondants <li visés en trois couches, produisant beaucoup de gaz, et dans les matières ainsi rejetées on reconnaît des idiments ingérés deux ou trois jours auparavant. D'autre [)art, l'examen de l'estomac le matin à jeun, permet de reconnaîlre ri»xisten(*e d'une stase gastrique permanente. Jusqu'ici, rien de s[H*cial aux malades qui nous occupent ; on obrterve le mèjnc cortège de symptômes dans les rétrécissements du pylore. Seule, rinsufflation de l'eslomoc associée aux renseignements <|ue peut donner le lavage de rest(>ma<* pi»rmet de reconnaître le siège exact de la sténose qui s'oppose au cours d(*s aliments.
Une fois Teslomai* distendu par l'acide carbonique, si la paroi abdominale est mince, on jKmt sentir par la pidpation la lomie en sablier ou en gourde du viscère : le diagnostic est alors aisé.
Il faut savoir- pourtant que, dans un certain nombre de cas, la déformation peut être méconnue ; si la poche pylorique est de dimensions minimes, elle peut se cacher sous le foie et échapper à toute tentative d'exploration.
D'autres fois, au moment de l'insuHlalion, la poche cwdiaque se distend seule, fennant l'orifice de communication par (compression ou |>ar torsion. Le diagnostic devient tJoi's très délicat. On peut néanmoins, d'après Bouveret, arriver à reconnaîlre l'existence de cette; sténose médiogastiique. Les limiter de la poche cardiaque, seule distendue par rinsutnation, sont situées très haut, alors que l'on trouve
un clapotago péri-ombilical d'origine ncltement gastrique. De môme, il y a désaccord entre h»s limites de Teslomac données par Tinsufflation et Texistence de la stase alimentaire. Enfin, le point sténose scî trouve situé à gauche de la ligne médiane, ce qui serait étrange si la sténose siégeait au pylore.
Le lavage de Testomac vient compléter ces renseignements. On peut nott»r souvent quelques détails bizarres dans la façon dont ressort Teau de lavage ; il peut arriver que le liquide qui sortait clair soit brusquement sali par un flux de substance alimentaire venant de la poche pylorique qui se vide enfin. Parfois encore on croit le lavag(» fini, Testomac complètement évacué, mais la sortie de la sonde déti*rmine des nausées, des efforts de vomissement et le malade rejette une certaine quantité de matières alimentaires. L'absence de bile dans les matières ainsi rejelées prouve bien qu'elles ne proviennent pas d'un reflux de l'intestin dans l'estomac. Enfin, Jaworski a signalé un symptôme qui peul avoir son importance. Parfois on trouve à la palpation un clapotage gastrique très net ; on fait un lavage, mais l'eau ne pénètre pas dans la poche pylorique et ressort claire, sans entraîner de détritus alimentaires.
L(» bruit de glouglou, coïncidant avec chaque mouvement respiratoire, produit par le mouvement du liquide gastrique qui passe aller nativement de la poche pylorique à la poche cardiaque et réciproquement, s'observe également, il est vrai, sur l'estomac du corset. Néanmoins, c'est un symptôme dont il faut tenir compte.
Signalons enfin un détail important; il arrive parfois que par 1» |)alpation on limite une induration très nette, et que l'on jieut avoir une tendance h songer au cancer de l'estomac : c'est l'ensemble des signes, l'étude du chimismc», l'histoire clinique du malade qui em|>ècheront de persist(T dans ce diagnostic.
11 faut avouer que, dans le plus grand noml)r*e des cas, le diagnostic* exact ne se fait pas ; on reconnaît l'existence d'une sténose arrêtant li* cours des matières, mais on n'en peut pas préciser le siège. Peu importe d'ailleurs si une intervention chirurgicale est nécessaire, le cliagnoslic sera fait forcément, une fois l'estomac mis A découvert, et c'est au chirurgien h savoir modifier son intervention suivant la l<''si()n trouvée».
Traitement. — L(» traitement chirurgical de ces défonnaticms cicatricielles donne d'ailleurs d'excellents résultats. Il consiste avant tout î\ d<'*river le cours dt\s matières et à lui faire» tourner l'obstacle, soit par la gastro-anastomose, opération qui consiste à aboucher entre elles les deux poches gastriques (9 opérations publiées, 8 guérisons, 1 morti. soit (\ l'aide d'une gastroentérostomie portant sur la poche cardiaque
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(5 opérations publiées, 4 guérisons, 1 mort). Enfin, quelques chirurgiens ont tenté aussi la gastroplastie ; cette opération, analogue à la pyloroplastie, consiste essentiellement à faire une incision verticale au niveau du rétrécissement, puis à en écarter les lèvres jusqu'il amener au contact les deux points extrêmes de l'incision et à coudre l'estomac dans cette position. Cette opération pratiquée 9 fois adonné 8 guérisons et 1 mort.
ADHÉRENCES PËRIGASTRIQUES
Nous avons vu que les adhérences périgastriques compliquent presque toujours les affections ulcéreuses chroniques de l'estomac : leur action peut avoir une certaine importance dans les symptômes présentés par les malades, mais elle se perd au milieu des troubles plus graves que provoque la lésion gastrique, ulcère ou cancer. Dans tous les cas d'ailleurs, elles sont localisées à une région de l'estomac peu étendue. Il en est de môme lorsque les adhérences résultent d'une inflammation d'un organe du voisinage, d(; la vésicule biliaire surtout.
Les fausses membranes enserrent la portion supérieure du duodénum, elles s'étendent sur la région prépylorique de l'estomac et gênent ainsi l'évacuation gastrique, provoquent de fa stase et, tôt ou tard, des symptômes analogues à ceux des st<»noses par lésion intrinsèque du pylore.
Dans d'autres faits moins connus, les adhéi*ences s'étendent sur une lai^e surface de l'estomac, rattachant l'organe au foie, à la rate, h la pafX)i abdominale; il en résulte une yériiahle symphyse stomacale.
Merklen a récemment publié l'histoire d'un malade atteint de périgastrite adhésive à la suite d'un ulcère. Cet hommt» présentait des douleurs extrêmement violentes pendant la période digcstive, surtout s'il restait debout. Le décubitus horizontal les calmait à peu près complètement. Sur ce même malade on pouvait constater, d'après Hayem, que l'insufllation et ringt\stion des aliments ne déplaçaient pas en bas les limites de l'estomac et que, pendant tout le coure de la digestion, la grande courbure de l'organe restait immobile.
Douleurs intenses pendant la digestion, surtout sous l'influence des changements de position, immobilité de la grande courbure qui no déplace ni Tinsufflation, ni le poids des aliments, ce sont lu, en effet les signes classiques de la périgastrique adhésive étendue, de la symphyse gastrique.
L'o|)ération permit de constater l'existence de brides m(»nibraneus(\s
fixant restomac de tous côtés et surtout d'une adhérence extrêmement solide, de la laideur d'une pièce d'un franc, fixant la région supérieure de l'estomac, près du cardia^ à la (àce intérieure du foie.
M. Soupault a publié une observation intéressante d'adhérences gastriques caractérisées surtout par de la stase permanente. Chez son malade qui se plaignait de douleurs intenses pendant la période digestive, il existait une stase restreinte d'ailleurs, sans grand vomissement, sans dilatation de restomac. Au cours de l'opération, on pul constater que le pylore était normal; mais la petite courbure était soudée à la face inférieure du foie et à la vésicule biliaire piu* d(» nombreuses adhérences semblant s'étendre en arrière jusqu'à la paroi de l'aorte.
Dans un cas publié par Marotti, l'estomac était tendu à sa partie médiane et fixé dans cette position par un certmii nombre d'adhérences les rattachant à la parcH abdominale ; le malade avait succombé à des vomissements incoercibles.
Le traitement chirurgical mis en œuvre dans les cas de ce genre, varie suivant l'étendue des adhérences. S'il s'agit de périgastrite adbésive siégeant à la région prépylorique et ayant provoqué des troubles mottîurs de l'estomac, il vaut mieux avoir recours à la gastro-entérostomie (Westphalen et Fick).
S'il s'agit d'une symphyse plus généralisée, il faudra détruiiv les adhérences : ce n'est pas toujours facile et Guelliot [de Reims) fui» dans un cas, obligé d'intervenir trois fois de suite pour rom|)re toutes adhérences qui unissaient l'estomac au foie, ù la paroi abdominale, au colon.
11 nous faut signaler enfin une déformation gastrique qui succt^le j)arfois aux adhérences, les diverticules de l'estomac. Zahn qui leur a consîicré une étude très complète, les divist» en deux groupes, les diverticules de traction^ succédant aux adliérences de l'estomac, aux orgtmes voisins; les diverticules de pulsion résultant de l'action A» (*orj>s étrangei's sur la surface interne de l'estomac.
CHAPITRE II
GASTRITKS
Pendant lougiemps, la gastrite a été admise simplement d'après l'as- [lect macroscopique de la muqueuse stomacale à Tautopsie ; Tinsuffisanc-e de cet examen fait dans ces conditions a été la cause de p^ves eiTCurs d'appréciation et de doi*tiine.
En effet, la muqueuse gastrique subit rapidement la décomposition cadavérique et rauto-digestion, et il est extrêmement difficile et mèmt^ le plus souvent impossible sous les modifications survenues après la mort de reconnaître les lésions qui existiiient rc?ellement sur le vivant. La muqueuse se ramollit après la mort, surtout en été, lorsque restoniac renfeiTiie une certaine quantité de li(|uide acide ; des sugillations se produisent le long des vaisseaux; par le lavage ou un grattage léger, on enlève de la surface de l'estomac une couche transparente d'aspect muqueux, qui résulte surtout de la desc{uamation et de lii fonte par auto-digestion des couches superficielles de la muqueuse. Quelquefois celle-ci se trouve détruite dans presque toute son épaisseur. l^endant longtemps on a décrit comme une lésion véritable, comme un ramollissement survenu sur le vivant des modifications purement cadavériques. Comment, dans ces conditions, reconnaître ce qui pouvait dépendre réellement de la gastrite ? Toutes les afTirm:\tions étaient |)ermiâes, le contrôle im[>ossible. Il eut fallu [xnivoir examiner Testomac immédiatement après le décès.
Ainsi s'explique la coexistence de tliéori(\s aussi nettement opposées, les unes expliquant par un simple ti-ouble fonctionnel ce que les autres attribuaient à une lésion inflammatoire de la muqueuse. On devait étit» amené à la premièi*e d(» ces conceptions par l'étude clinique de la dyspepsie, à la seconde par Tapparence de lésion su|K*riicielle, catarrhale que doime si souvent la décom[)Ositi()n cadavt»rique à la muqueuse stomacale.
Lorsqu'<Mi voulut se servir du micix>scope pour trancher la question (MI litige, on se trouva en présence de difficulU^s tout aussi grandes La loi ne permettant de faire les autopsies (ju'au moins vingt-quatre heures après la moH, la muqueuse gastrique avait toujoui^ subi des
altérations cadavériques plus ou moins avancées. Sa pai'tie supeHicielle avait complètement disparu, les cellules persistantes avaieni subi des altérations dont il était bien difficile d'évaluer Timportance.
On pouvait ceilainemenl, surtout dansla {)rofond(»ur dt» la membrane, reconnaître Texistence de lésions interstitielles, la raréfaction des glandes, leur dilatation kystique, la transformation muqueuse» de leuî*s éléments épithéliaux; il était impossible d'aller plus loin et de reconnaître les dégénérescences parenchymateuses des élém(*nts glandulaires. C'est pourquoi Tintervention du microscope n'a pas pu faire cesser d'emblée la querelle» pendante entre les partisans de la d ysepsie d'origine purement fonctionnelle et les partisans de la gastrite cause» unique et suffisante de la dysp(»psie. Dans ces dernières années s(»ulement, l'examen de la muqueuse stomacales ayant été fait avec une» teîchnique meilleure, nos connaissances sur le»s lésions histe)logiques ont pu devenir plus précises et plus éte»ndues. On a lavé la ca\ilé de l'estomac immédiatement après le de'»ce*s, on y a injecté des Iicpnde»s fixateurs et antiseptiques; em s'est servi de» réactifs colorants nemveaux. L'intervention chirurgicale a aussi j)e»rmis assez souAcnt de» recueillir des morceaux d'estomac directement sur le» vivant.
Les plus importantes de ce« recherches e>nt e'»té faites depuis que»lejues années par Hay<^m et ses élèves; nous le'ui's de»vons de\s notie)ns [)lus exactes. Toutefois, bien que plus étenelue»s. nejs ce)nnaissances se» heurtent toujoui's h la nu^me difficulté : à une certaine limite il <»st encore impossible à l'heure actuelle» de siive)ir el'une façon indise»utiiblc», si les modifications cjue présente le pare»nchyme cellulaire sont de^s lésions in vivo ou des altérations /)057 mortem. Il semble en effet que» les altérations auto-digestives et cadavériques des,celluleîs glandulaire^s de l'estomac marchent a\ec une très grande rapidité, et qu'il e\st extrêmement difficile, sinon impossible ele les e»mpécher complètement lorsque les fragments i\ examiner ne sont pas dire»ctement emprunti»s «\ l'estomac vivant. Et e^nceire dans ces derniers cas les morceaux plongés dans les liquides fixateurs eloivent-ils être très petit^^. Autn» elifficulté : les cellules glandulaire»s de re»stomac subissenil certainement eles modifications appréciables au microscope', suivant qu'e»lles sont î^ l'étal de repos e)u ele sécrétion. 11 impe)rterait donc de se mettre e^gnlement ù l'abri de toute confusion re'\sultant de ce»s variations physiejlogie|ues.
On comprend, e»n pre'»sence de ce»s elifliculle's si graneie»s, qu'il re\ste» encore une ass(»z grande incertitude» sur la fréquence, l'eHendue et l'iniporiance physiologique des lésions ele gastrite parenchymateuse.
PATHOLOGIE GÉNÉRALE DES GASTRITES
Par ses fonctions de mservoir alimentaire, Teslomac se trouve exposé à des irritations fréquentes et variées. Leur intensité explique la production de la gastrite aiguë, leur répétition celle de la gastrite chronique.
Les irritations que subit la muqueuse stomacale lui viennent souvent par sa surface libre des substances ingérées, d'autres irritations peuvent lui venir par la circulation sanguine.
L'observation clinique démontre que les différents individus présentent une su.sceptibilité très diffénMite aux mêmes causes d'excitation et on doit, sans aucun doute, faire intervenir une prédisposition particulière à la gastrite.
Ainsi se trouvent indiqués trois facteurs étiologiques possibles de la gastrite : l'irritation inflammatoire directe de la muqueuse stomacale, l'irritation par voie circulatoire et la prédisposition morbide. Examinons succCvSsivement chacun de ces éléments.
Irritation directe de la muqueuse stomacale, — Les causes d'irritation directe de la muqueuse sont très nombreuses; l'homme civilisé s'est ingénié h les multiplier et à les varier. On peut, comme toujours, distinguer trois grands ordres de facteurs étiologiques, les agents physiques et mécaniques, les agents toxiques et l(\s agents infectieux.
a) Agents d'irritation mécanique ou physique. — Cette catégorie comprend les corps éti'angei's, rebelles à toute digestion, les aliments grossiers, mal divist''s, l'enfermant en grande quantité une gangue indigeste.
On a lieu d'être étonné toutefois en constatant avec quelle facilité l'estomac a toléré pendant longtemps une quantité quelcjuefois considérable de corps étrangères, sans que se soient produits des accidents graves d'irritation et d'intolérance.
Pm*mi les causes d'irritation physique, il faut cilcT la températui'i» très élevée ou au contraire très basse des aliments ou des boissons ingérées. Il y a certainement à ce point de vue une tolérance personnelle dont il faut largement tenii* compte. Ceriaines personnes peuvent ingérer indifféremment, sans accident appréciable, des boissons très chaudes ou très froides. D'autres ne peuvent le faire sans s'exposer immédiatement à des malaises, à des douleurs, et, (juelqiiefois à des V(miis.sements et à de la diarrliée. Mais sonl-ce là toujours des signes de gastrite ? Non, certainement.
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b) Agents d'irritation chimique ou toxique. — Us sont aussi noiiibi-eux que variés. Les uns à cause de leur nature et de leur concentration peuvent produire des accidents très intenses de gastrite mguë ou môme suraiguë, les autres, moins nuisibles, plus dilués ou ingérés à doses plus faibles, ne donnent lieu qu'à des accidents plus atténués de gastrite subaiguC ou chronique; bien souvent à l'aide du môme ageni il se produit soit de la gastrite aiguô soit de la gastrite chronique suivant les conditions dans lesquelles la substance nocive a été ingénie.
Parmi les substances les plus irritantes, capables de provoquer des accidents de gastrite intense, on peut citer les acides minéraux, les alcalis caustiques, Talcoolpur, le subhmé etc.
Les substances chimiques capables par un usage longtemps prolongé de produire des lésions de gastrite chronique vsont multiplias et très varié(\s : il faut en première ligne citer Talcool, un grand noml)tv de boissons alcooliques, les essences qui figurent surtout dans les boissons apéritives, les épices et un grand nombre de médicaments. Parmi les plus dangereux, on peut citer tous les médicaments riches en tannin, le fer, Tiodure de potassium, les sels de mercure etc.
La limite est quelquefois incertaine entr'e les agents (rirritation mécanique et les agents d'irritation chimique. On donne souvent le volume trop considérable des ahments ingérés comme une cause de gastrite. Il semble bien toutefois que, dans ces conditions, Tirritation dépende beaucoup plus des modifications qui se ju'oduisent secondairement dans la masse alimentaire que de son volume. Il en est dr môme lorsqu'il y a stase gastrique. Les fermentations anormales donnent alors naissance î\ d(\s produits >ariés, en particulier ù des acides qui peuvent devenir des agents actifs d'irritation pour l'estomac.
La limite est mal marquée aussi entre les agents toxiques et les agents infectieux. Les mici'obes qui ont pénéti'é et qui séjournent dans l'estomac peuvent y amener en excès d(\s phénomènes de putréfaction et de décomposition, et donner lieu à la production de toxines noci\e«s. Ces toxines produisent-elles réellement de la gastrite, de la gastroentérite ou seulement des accidents toxiques sans lésicm ? Il est bien difficile de le décider. Rien ne })rouve (|ue les phénoniènes observés soient réellement des symptômes d(^ gasti'ite.
c. Agents infectieux, — Certaines lésions de l'estomac sont incontestiiblement d(î nature infectieuse et d'origine microbienne ; le tyjH* en est fourni [)ai* la gastrite sup()urée> Pai'ini les autres ga*strites, eu est-il un cei-tain nombre f|ui soient directement atti'ibmd)h*s à la pénétration directe des micr'obes j)ar la surface de la muqueuse .'Cela ne paraît pas douteux. C'est îiinsi, sans doute, par inoculation dirtvle, que preiment naissance les lésions du chiu'bon et les ulcérations tuber-
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culeuses. Y a-t-il des gastrites chroniques en nappe de nature microbienne, causées par des microbes ingérés directement dans Testomac ou par les toxines dont ils ont provoqué Tapparition ? Nous sommes bien mal renseignés sur ce point.
Rosenheim a rapporté un cas fort intéressant de muguet de lesta-mac. Une dame de soixante ans, depuis longtemps clouée au lit par la goutte, éprouvait depuis des mois des accidents gastriques dont la nature était inconnue : perte d'appétit, sensation de poids, de malaise. Ces phénomènes allèrent en s'accentuant ; le lait lui-même finit par n'être plus digéré. La langue était recouverte d'un enduit saburral, la muqueuse buccale enflammée, l'estomac sensible à la pression. Vu. jour surviennent des vomissements ; parmi les matières vomies se trouvaient de petits fragments mous, de couleur grisâtre ou brunâtre et môme des membranes larges, quelques-unes comme la paume de la main. L'examen microscopique montra des amas de filaments et de spores d'oïdium, avec une' assez grande quantité de cellules rondes et de noyaux libres. La guérison fut complète en peu de temps. Il semble que ce soit là un cas de muguet primitif de l'estomac ; tout au moins il n'avait donné lieu qu'à une stomatite peu intense et de nature douteu.se ; quant au muguet gastrique secondaire au muguet buccal, il n'est pas extrêmement rare : on en cite un certain nombi'e de cas.
On a de même signalé le faviis de l'estomac : Kundrat a rapporté un cas de favus généralisé dans lequel le champignon avait amené sur la muqueuse de l'estomac et de l'intestin, la production d'une sorte d'exsudat membraneux avec des ulcérations et des escarres.
Dans six cas de gastrite diphtérique, Smirnow a rencontré des bacilles et des microcoques en grand nombre dans les exsudais qui recouvraient la surface de la muqueuse stomacale ; mais, ces microbes ne pénétraient ni dans les glandes ni dans leurs intei^stices. Kalmus, dans des cas analogues à vu des bactéries, non seulement dans les fausses membranes et le tissu nécrosé de la surface de la muqueuse, mais même dans la muqueuse et jusque dans la sous-muqueuse. Hayem et Lion, chez un tuberculeux mort avec des phénomènes d'urémie, ont constaté la présence de nombreux spirilles dans les tubes et les culs-de-sac glandulaires de la région peptique. On peut donc considérer comme dès maintenant démontré que les microbes peuvent attaquer la muqueuse stomacale par sa surface libre et envahir sa profondeur de dehors en dedans.
hritation inflammatoire de l'estomac par la voie sanguine. — Les microbes pathogènes peuvent être apportés à l'estomac par la voie circulatoire, sanguine ou lymphatique. Dans la fièvre typhoïde, CliaufTard a décrit des lésions de la muqueuse qui débutent dans la
profondeur parles amas lymphoïdesde la sous-muqueuse. La gastrite suppurée a été vue au cours d'une pyohémie généralisée. Il n'y a donc pas de doute que la gastrite ne puisse se produire à la suite de l'apport par le sang de microbes pathogènes dans la profondeur et dans l'épaisseur de la muqueuse.
Les manifestations gastriques, on le sait, ne sont pas rares au cours depyrcxies diverses, en paiiiculier des fièvres éruptives. A l'autopsie, on a assez souvent signalé la gastrite ; mais le diagnostic macroscopique n'a qu'une valeur très relative. D'autre part, on peut toujours se demander si les phénomènes gastriques observés au cours de ces maladies, sont réellement sous la dépendance d'une lésion inflammatoire de l'estomac, s'il ne s'agit pas beaucoup plutôt de troubles fimctionnels dus à l'intervention du système nerveux.
En admettant même la réalité de la gastrite, son mécanisme devrait certainement ôtre considéré comme très complexe ; on p(»ut invoquer, en effet, les troubles circulatoires, l'action directe des toxines, l'action des microbes, les infections secondaires, et quelquefois l'action des médicaments.
Prédisposition morbide. — La prédisposition à la dysp(»psie douloureuse n'est pas douteuse. Elle est d'une grande fréquence dans certaines familles et paraît souvent se transmettre des parents aux enfants sous une forme analogue. On en a conclu à la prédisposition héréditaire h la gastrite, ce qui suppose que la gastrite est la cause et le substratum anatomique nécessaire de la dyspepsie. Les paHisans de l'origine névro- |)athique de la dyspej)sie, peuvent facilement répondre que, ce qui est héivditaire, c'est la prédisposition névropathique. Et de fait, en admettant môme l'existence de la gastrite chroni(|ue, [>our comprendre qu'elle devienne douloureuse, il faut, le plus souvent, faiœ intervenir un état particulier de névrose. Or, il n'est ni prouvé ni probable qucî la gastrite soit indispensable pour qu'il y ait dysp(»psie douloureuse.
La pn'»disposilion à la gastrite peut se démontrer en prc^nant en considération une série de faits différents. Sans l'admettre, on ne pourrait comprendre que, soumis aux mêmes causes pathogéniques, aux mêmes irrégularités de régime, les uns aient une gastrite hyptrplasti(|ueavec hyperchlorhydropepsie et les autres, au contraire, une gjusti-ite destructive avec hypochlorhydrie. Cela démontre de la façon la plus nette que la muqueuse de l'estomac présente chez les différents individus, une vitalité tout à fiiit différente, de telle sorte que les mêmes agents morbigènes produisent chez eux des effets tout à fml dissemblables.
Parmi les causes prédisposantes à la gastrite, il faut citer une certain nombre d'états moi'bides préalables, de propathies. Les nudadies
chroniques du cœur, du foie, des reins, constituent une prédisposition certaine à la gastrite. En ce qui concerne le mal de Bright, on a pu voir un certain parallélisme et une certaine analogie anatomique entre la dégénérescence des cellules tubulaires de la glande rénale et de la muqueuse stomacale.
L^anémie, les cachexies de tout ordre, la tuberculose, le paludisme chronique, etc., s'accompagnent aussi très souvent de gastropathie et de lésions de gastrite. Il est vrai qu'on ne sait jamais, en cas semblable, à quel moment remonte le début des lésions de la muqueuse stomacale, et que, souvent des circonstances secondaires, par exemple Tusage prolongé de médicaments irritants, peuvent être un des facteurs les plus importants de l'inflammation de l'estomac.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE GÉNÉRALE DES GASTRITES
La muqueuse stomacale est constituée essentiellement [)ar un iwôtement d'épithélium cylindrique, dont les invaginations glandulaires sont remplies par des formations cellulaires foriement différenciées. Entre les tubes glandulaires et au-dessous d\m\ se trouve une charpente celluleuse dans laquelle cheminent les vaisseaux et les filaments nerveux.
A priori, on peut admettre l'intervention de ti'ois ordres de lésions anatomiques dans la gastrite : on peut supposer l'inflammation et la dégénérescence, isolément, du revêtement épithélial cylindrique, des éléments de sécrétion chlorhydro-peptique et du tissu interstitiel. L'inflammation de ces trois ordres de tissus représenterait la gastrite catarrhale, la gastrite parenchymateuse et la gastrite interstitielle.
C'est là, comme nous allons le voir, une distinction analytique et schématique ; en réalité, ces inflammations élémenfaires ne se trouvent presque jamais isolées, très souvent, il y a combinaison, participation commune, parallèle de l'inflammation des trois ordres de tissus au processus morbide, mais il n'est pas rare que la lésion de l'un d'eux soit plus ou moins nettement prépondérante.
Il faut noter aussi que très souvent les lésions de gastrite chronique n'appartiennent pas au même type anatomique sur des points éloignés de la muqueuse stomacale : c'est une particularité sur laquelle nous reviendrons.
C'est dans ces conditions et avec ces réserves, qu'il faut comprendi'e la signification des termes : gastrite catarrhale, gastrite parenchymateuse, gastrite interstitielle.
a. Gastrite catarrhale, — Sous cette rubrique, nous allons exposer
ce que nous pouvons savoir à Theure actuelle de la participation du revêtement d'épithélium cylindrique au processus d'intlanîmation aiguC ou chronique de Testomac.
En réalité, sous le nom de gastrite catarrhale, les auteurs ont décrit des inflammations complexes dans lesquelles le processus n'était nullement limité à la couche de revêtement épilhélial, et, en réalité, on ne sait pas du tout si cette inflammation isolée est possible.
Les gastrites aiguOs légères, superficielles, ne sont jamais observées chez rhomme au point de vue anatomo- pathologique, parce que la gastrite aiguO superficielle est une afTection dont on ne meurt pas. Beaumont, on le sait, a eu l'occasion d'observer un CanaditMi qui, h la suite d'pne blessure [)ararme à feu, présentait une fistule de Testomac assez large pour permettre l'observation directe de la muqueuse. Au cours d'un embarras gastrique, qu'il considérait comme la conséquence d'un catarrhe aigu de l'estomac, il a noté les modifications suivantes : « La muqueuse présentait à sa surface de noml)reuses vésicules blanches, comme de la lympln» coaguU'^e, et, dans l'intervalle, des taches colorées d'un rouge sombre. » La sécrétion était ralentie, les substances alimentaires n'étaient, pas attaqué(»s et (juatre heures après, on les retrouva intactes, enrobées d'un mucus jaunAtre. Les expériences faites sur* les animaux par |)lusieurs auteurs, à l'aide de substances irritantes diverses. éméti(jues, essences, alcool, par exemple, ont toujours donné lieu à une inflammalion nssez profonde, intéressant certainement \c tube glandulaire et le tissu interstitiel. La participation du revêtement épithélial a paru se traduire par une* exsudation muqueuse abondante. La muqueusi? était rouge, injectée, couverte d'une couche de mucus plus ou moins épais, quelquefois sanguinolent. A Texamen microscopique, les cellules cylindriques avaient en gi'and nombre subi la dégénérescence muqueuse. Beaucoup d'entre elles s'étaient ouvertes, avaient laissé s'échapj)er leur contenu et des prolongements d(* mucus s'enfonçaicîiit dans leur cavité. En même temps, on a toujours relevé des modifications appréciables du tissu interstitiels et des cellules d(^ sécrétion chlorhydropeptique. Les auteurs ont surtout noté que la distinclion entre les cellules de revêtement et les cellules principales étiiit devenue impossible. L(\s éperons interglandulaires étaient suuvtMit augmentés de volume», infiltrés de sérosité, (féléments embiyonnai res et parfois de globules rouges.
La lésion de Tépithélium cylindricjue d(^ re\êt(»ment, qui nous intéresse seule ici, est sans doute rapidement réparable, lorsque cesse l'irritation qui lui n doné naissance, Knsqu'elle ne se reproduit pas à plus ou moins bi*ef intervalle.
Si les initations se répètent, la sécrétion muqueuse reste exagérée, et les cellules cylindriques subissent en plus grand nombre la transformation muqueuse.
Dans certains cas de gastrite chronique, les tubes glandulaires subissent eux-mêmes une transformation analogue, les cellules différenciées disparaissent et on ne trouve plus que des tubes plus ou moins dilatés, tapissés par des cellules cylindriques. Quelquefois môme on distingue sur la coupe de petites cavités kystiques à revêtement cylindrique, et à contenu muqueux. Dans ces conditions, il y a, en général, une abondante prolifération interstiti(*lle, et les tubes glandulaires sont plus ou moins raréfiés. Ces modifications sont, le plus souvent, très inégalement réj)arties sur la face de la muqueuse ; elles se font d'aboi'd par îlots plus ou moins éloignés, et ce n'est que tardivement qu'elles tendent à se généraliser. Cette régression muqueuse, (jui fait disparaître la différenciation cellulaire des glandes, est un fait bien curieux. Schmidt a remarqué que, lorsqu'il y a eu des pertes de substances, des érosions ou des ulcérations de la muqueuse, Tépithélium qui vient les ivvetir ou encore* celui qui se produit sur le bord des ulcérations, tend à présenter nettement les caractères non de Tépithélium gastrique, mais de Tépithélium cylindrique h plateau, ài\ Finlestin. On sait qu'au point de vue embryologique, l'estomac n'est qu'une flilatation de la partie supérieure de l'intestin dont les bourgeonnements glandulaires et la couche épithéliale de revêtement ell^-même,se rlifférencient de fa^on ù prendre h» type de la muqueuse stomacale, arrivée A la période adult(\ Les modifications subies par l'appareil <*»pitliélial, tégumentaire et glandulaire, sous l'influence de l'inflammation chronique, seraient donc, en vérité, un retour à l'état /o? /a/, ce rpii l'entrerait dans la règle d(* l'inflammation chronique d(»s 'organes glandulaires.
I). Gastrite parenchymatPitse. — On connaît mal les formes aiguës de l'inflammation des éléments cellulaires des tubes glandulaires.
Les auteurs cpii ont expérimenté sur les animaux ont signalé la tendance à la disparition d(^ la différenciation des cellules glandulaires en cellules bordantes et en cellules principales. Les ce^lule^s bordante\s, demt le type s'éloigne le» j)lus du type» des cellules de revêtement cylindrique semt aussi ce41<»s qui subisseMit le» plus tôt de\s modifications (jui les rendent me»connaissable\s et qui empeVhent de» les distinguer aussi facilement de\s cellule\s principales.
Pillet note que le\s tubes glandulaires sont raccourcis, que leurs ci»llules sont plus petites et la sécrétion glandulaire amoindrie à l'inverse de celle du mucus.
Sachs, après ingevstion d'une de)sc assez éleve»e d'émétique, note» la
rétraction et le plissement des cellules principales ; les cellules bordantes sont devenues plus claires, leur bord seul est d'une couleur foncée, elles présentent des vacuoles dans leur protoplasina.
Hayem et Lion disent que, dans la gastrite catarrhale aiguC do Thomme, on peut constater la dégénérescence vacuolaire, la désintégration granuleuse et Tétat épidermoïde dont nous allons parler h propos des gastrites chroniques.
Les modifications des cellules dans les inflammations chroniques de la muqueuse stomacale, ont été beaucoup mieux étudiées que les modifications correspondantes dans les gastrites aigu(*s. Toutefois, comme nous Ta vous dit au début de cet exposé, on se h?urte dans cette étude à des difficultés considérables : elles résultent surtout de la rapidité et de la facilité avec laquelle la muqueuse stomacale subit après la mort Tinfluence de Tauto-digestion et de la décomposition cadavérique.
Les études les plus complètes sur ce sujet ont été faites dans les derniers temps par Hayem et ses élèves.
On croyait autrefois que les lésions des cellules glandulaires dans les gastrites chroniques étaient forcément des lésions dégénératives et même destructives. Actuellement, grAce aux recherches de Korczinski et Jaworski et surtout de Havem et de ses élèves, confirmées par nos recherches personnelles et celles d'un assez grand nombn' d'auteur^, on sait qu'il peut y avoir dans la gastrite chronique une prolifération considérable, une multijJication de nombre et un accroissement de volume très marqué des cellules de sécrétion chlorhydropeptique.
On pourrait donc actuellement distinguer deux grandes variétés principales dans la gastrite parenchymateusc chronique : la forme proliférative et la forme dêgénérative. Nous verrons qu'il y a des formes de passage de l'une à l'autre.
Gastrite parenchymateuse, prolifération chronique, — Sous l'influence d'irritations excessives et répétées de la mucjueuse stomacale, mais aussi d'une certaine prédisposition vitale dont l'essence nous échappe, l'appareil glandulaire de l'estomac tend à acquérir un développement excessif. Les tubes glandulaires deviennent plus gros et plus longs, ils se pelotonnent dans la profondeur de la mu- (jueuse dont ré|)aisseur et les saillies augmentent. Les tubes glandulaires à cellules principales et A cellules bordantes tendent à envahir la région pyloricjue dans laquelle on ne les rencontre pas nonnale- UKMit (Hayem). A l'examen histologique, on tmuve que les tubes glandulaires sont non seulement allongés mais élargis et gorgés de cellules. Li»s cellules principales et surtout, le plus souvent, les cellules
Iwrdantcs sont plus nombreuses qu'ft IV-tat normal, et plus volumineuses. Dnns qut'tques-unos d'entre, elles, on aperçoit deux noyaux. Cette mulliplicatlon des noyaux peut ôlre considérée comme un indice de prolifération inflammatoire,
11 est exlrèiiemeiit rare d'observer la mulliplication dos cellules lioi-dantes et des cellules principales que nous venons "de décriiT
Fig. 15. — Gaslrilo parencliymat«u»o pure. Mulliplicftlion portant surtout sur les collules principales (J'sprrs Haye m el Lion).
Fi((. IC. — Gastrite parcncliymateusi> pure. Multiplication portant surtout sur les cellules de bordure, ti'Os nom- )>reuse dans la moitié supc^ricure des tubes (d'après Kayeiii et Lion).
sans qu'il ait çà et li"i des lésions plus ou moins marquées de gastrite interstitielle. Ces lé.sions intci-stitlelles peuvent être invoquées comme une preuve de la natui^ inflammatoire des modifications subies par l'appareil (^Inndulaiiv, bien qu'on puis.se au.s.si les considérer comme secondaires et surajoutées.
Ce|)endant, Hayem et Lion dit-rivenl une gastrïte byperpeptique
' Lcuk Tait remuniucr que lo nombre des cellules est très variable dans un tube glandulaire rtonnal. Tantitt il a. compti! une vingtoioe, lanlAt une quarantaine de ccllulos bordantes. Lo nombre des rejlules principales a varie de i3 ik 3G-
pure, comprenant deux types différents suivant que prédomine la prolifération des cellules principales ou des cellules bordantes. Nous reproduisons ci-dessus les dessins qu'ils ont donné de ces lésions.
Nous devons avouer, toutefrjis qu'il nous reste quelque incertitude sur l'interprétation donnée A cette prolifération glandulaiiv, avec multiplication des élélnents de sécrétion chlorhydropeptique. Est-ce bien là de la gastrite ?
Leuk fait remarquer que le nombre des cellules est très variable* dans un tube glandulaire. Tantôt il a compté une vingtaine, Umtôt une quarantaine de cellules bordantes. Le nombre des cellules principales a varié de 43 à 56.
11 est assez difticile, en effet, de dérider où commence réellement la gastrite parenchymateuse proliférative. Que sous rinflucnce d'excitations réitérées et excessives, l'appareil glaidulaire se développe au maximum, que les tubes glandulaires deviennent plus noml)reux, plus volumineux, que les cellules bordantes tendent à y prédominer, il n'y a rien là (jui doive surprendre. L'état pathologique ne connnenre évidemment qu'au moment où ce développement dépasse la limite normale et tend vers la dégénérescence. Mais où est cette limite? Où commence Tinflammation ? 11 nous semble que, dans ces cas, alors qu'il n'y a aucune dégénérescence des. cellules, l'inflammation est indiquée beaucoup plus par les lésions interstitielles que par la prolifération intra-tubulaire. Les lésions dégénératives des cellules glandulaires [)euvent succéder t\ leur développement excessif ; les lésions interstitielles peuvent prendre un développc^ment considérable, de telle sorte qu'à un moment donné, la phase proliférative avec exagération de la fonction tend à faire place à la phase dégénérai tive, desti'uctive, avec amoindrissement et même avec disparition de la sécrétion chlorhydro-})eptique. Jamais, toutefois, la dégénérescenci» ne se pro- <luit d'emblée uniformément sur l'ensemble de la muqueuse, elle se» fait par ilôts, et on j)eut ainsi reconnaître facilement, en considérant (les îlots différents comment les choses ont évolué.
CASTRITE PARENCHYMATEUSE DEGENERATIVE CHRONIQUE
On peut distinguer deux possibilités : les cellules de» sécrétion glandulaire^ peuvent subir une dégénérescence (|ui permet cependant de reconnaître leur nature, ou il j)eut se faire un(3 transformation totale, de telle sorte qu'à un moment donné, on ne tixmve plus «pie (les tubes ou d(\s cavit(\s tapissés d'épithélium cylindrique, sans aucune apparence reconnaissable de cellule [)rincipale ou de cellul(* bordante.
D'après Hayem, dans la gastrite parenchymateuse chronique, on peut observer deux modes principaux de dégénérescence des cellules sécrétantes : a) la dégénérescence vacuolair'c ; b) les processus nécrohîotiques.
La dégénérescence graisseuse, si souvent mentionnée par les auteurs, ne se rencontrerait pas dans les gastrites chroniques, elle ne se verrait qu'ù la suite de Tempoisonnement par le sulilimé ou par le phosphore.
a. Dégénérescence vacuolaire, — Elle peut se produire sur les cellules bordantes. On voit se former dans leur protoplasma des espaces vésiculeux, clairs, qui ont Taspect d'espaces vides. Lorsque cette dégénércvscence est poussée très loin, il peut en résulter une destruction de la cellule dont on ne retrouve plus que des fragments, des dél)ris plus ou moins informes.
b. Processus nécrobiolique. — Dans les processus nécrobiotiques, Hayem distingue les variétés suivantes : a. désintégration granuleuse ; 3. état épidermoïde ; y. état grenu et dégénérescence translucide,
a. Désintégratio)i granuleuse, — Les cellules sont infiltrées de petites granulations gris»^tres ; elles tendent ù devenir peu distinctes les unes des autres. Elles se présentent souvent sous forme d'amas ou de plaques irrégulières, renfcTmant des noyaux multiples. A un degré plus avancé, les cellules s'effritent, se désagrègent, et on ne trouve plus dans les points qu'elles occupaient que des traînées granuleuses de plus en plus tenues, faiblement teintées. 11 devient impossible, loi'sque le processus de désintégi'ation granuleuse est accentué, de distinguer les unes des autres les cellules bordantes et les cellules principales.
p. Etat épidermoïde, — Les cellules dans celte variété de dégénéivscence nécrobiolique. d'après Hayem, semblent aplaties, dess('^ ehées, tassées les unes conti*e les autivs. elles ne prennent que difficilement et très mal l(\s réactifs colorants hal)ituels.
Y- Etat grenu et état translucide, — Ces deux états sont donnés par Hayem comme la conséquence de la nécrobiose [)ar certains agents chimiques : cet état ne se rencontrerait (jue chez les alcooliques et les absinthicjues.
Dans Vétat grenu, les éléments cellulaires deviennent finement granuleux ; ils diminuent de volume puis finissent par disparaître. Leur nojau j)eut persister ou au contraire disparaître. Dans Vétat translucide, la cellule devient ti'ansparente, le noyau s'atrophie et disparaît complètement.
Dans la ivgion pyloîûque, Hayem n'a rencontré que la dégénéri^scence vacuolaire à l'exclusion des autres.
Hayem reconnaît lui-môme que l'état grenu et l'état translucide ont
une grande ressemblance avec les modifications produites dans les cellules glandulaires par Tauto-digestion et la putréfaction cadavérique. Est-il bien certain qu'il ait pu complètement éviter la confusion?
En somme, un seul point paraît définitivement établi, c'est que les cellules glandulaires de Testomac peuvent subir dans la gastrite chronique des dégénérescences qui en modifient sensiblement Taspect et semblent indiquer leur destruction progressive, morphologique, et sans doute fonctionnelle.
Transformation cylindrique des tubes glandulaires, — Comme» nous Tavons déjà indiqué plus haut, les tubes glandulaires de la muqueuse stomacale peuvent dans la gastrite chronique, subir une transformation ou une dégénérescence cylindrique très accusée. Les tubes glandulaires, souvent très raréfiés sont exclusivement tapissés par un épithélium cylindrique. L'épithélium cylindrique qui tapisse» les glandes dans ces conditions est souvent moins élevé que Tépitht^ lium de revêtement ou que celui des orifices glandulaires. Souvent il renferme un grand nombre de globules de mucus, et la transformation muqueuse peut être généralisée. Assez souvent les tubes glandulaires sont dilatés, quelquefois même ils ont subi une véritable transformation kystique. Leur cavité est alors souvent remplie de mucus plus ou moins granuleux.
On discute pour savoir comment se produit cette traasformation. Y a-t-il production de nouveaux bourgeonnements glandulaires s'enfonçant de la surface vers la profimdeur de la muqueuse, dériv(mt de la couche superficielle de revêtement d'épithélium cylindrique?
Y a-t-il, au contraire, transformation ou remplacement des cellules glandulaires in siiu^ les cellules de sécj-étion chlorhydro-peptique se trouvant remplacées par des cellules cylindriques assez analogues ù celles que Ton trouve normalement dans la région pylorique ? Quoi qu'il en soit, il est certain que c'est là l'aboutissant commun de beaucoup de gastrites chroniques, lorsque la survie a été suffisamment prolongée. On doit considérer une muqueuse ainsi transformée comme absolument inactive au point de vue de la sécrétion chlorhydropeptique et de la digestion.
GASTRITE INTERSTITIELLE
On peut se demander comme nous l'avons fait plus haut s'il existe une gastrite parenchymateuse proliférative ou dégénéralive de quelque intensité, sans participation à l'inflammation de la gangue cellulaire intertubulaire, sans gastrite intei>jtitielle.
Dans la gastrite aigu^, il y a une infiltration plus ou moins mar*quée dos espaces înterglandulataires dilatés par la sérosité renfermant une (juanlité plus ou moins considérable d'éléments lymphoïdes ou de globules rouges ; les capillaires sont distendus, gorgés de globules sanguins, avec souvent une nappe de globules blancs à la périphérie.
Dans les formes chroniques, les amas d'éléments embyronnaires ou lymphoïdes sont plus abondants encoi^e. On rencontre un certain nombre de globules rouges ; quelquefois il y a de véritables petites hé morragies intei'slitielles. Les éléments embryonnaires sont les uns autochtones, résultant de la prolifération des éléments du tissu conjonctif, les autres sont venus des capillaires par diapédèse.
Plus tard, il peut tendre à se faire une organisation fibreuse, une véritable sclérose interstitielle.
Les lésions interstitielles de la gastrite sont souvent réparties par zones irrégulières ou, tout au moins, elles sont plus marquées dans certaines régions. Quelquefois, elles semblent prédominer à la surface de la muqueuse, parfois au contraire dans la profondeur. Peut-être la lésion superficielle s'observe-t-elle de préférence loi'sque Tagent irritant s'est trouvé en contact de la muqueuse, et la lésion profonde lorsque cet ag(*nt est venu par la circulation, comme dans la fièvre typhoïde. Le plus habituellement du reste on trouve à la fois des amas embryonnaires superficiels et des amas profonds. Ces derniers sont constitués par rinfiammation des corpuscules lymphoïdes qui acquièrent ainsi des dimensions excessives allant de la profcmdeur ù la périphérie; ils finissent par intéress.^r la couche glandulaire dans toute leur épaisseur et par former comme de petits abcès qui peuvent devenir par leur élimination le point de départ de petites ulcérations. Tit>s souvent, on voit les nappes superficielles et les masses profondes se réunir et se confondre au niveau de leur partie moyenne par une sorte d'expansion des amas embryonnaires.
Dans certains cas, lorsque le processus dure depuis longtemps déjà, il y a une infiltration uniforme, assez également répartie qui écarte les tubes glandulaires les uns des autres ; toutefois, sur certains points, les amas embryonnaires sont plus denses, et à, ce niveau, on ne trouve plus trace d'élément tubulaire. Leuk, prétend qu(% pour juger de la réalité et de l'intensité de la gastrite interstitielle, il faut tenir compte de la disposition naturelle des divei*ses régions de Tt^stomac. Normalement il n'y aurait j)as d'éléments embryonnaires dans la région du grand cul-de-sac, mais il y en aurait toujours dans la région pylorique, de telle sorte qu'ici le jugement est beaucoup plus difficile.
Parfois les lésions de la gastrite chronique présentent une certaint^ U»ndance à la transformation scléreuse. On aperçoit des ti'actus scié-
une grande ressemblance avec les modifications produites dans les cellules glandulaires par Tauto-digestion et la putréfaction cadav(^ rique. Est-il bien certain qu'il ait pu complètement éviter la confusion?
En somme, un seul point paraît définitivement établi, c'est que les cellules glandulaires de l'estomac peuvent subir dans la gastrite chronique des dégénérescences qui en modifient sensiblement l'aspect et semblent indiquer leur destruction progressive, morpliologique, et sans doute fonctionnelle.
Transformation cylindrique des tubes glandulaires, — Comme nous l'avons déjà indiqué plus haut, les tubes glandulaire*s de la muqueuse stomacale peuvent dans la gastrite chronique, subir une transformation ou une dégénérescence cylindrique très accusée. Les tubes glandulaires, souvent très raréfiés sont exclusivement tapissés par un épithélium cylindrique. L'épithélium cylindrique qui tapisse les glandes dans ces conditions est souvent moins élevé que l'épithélium de revêtement ou que celui des orifices glandulaires. Souvent il renferme un grand nombre de globules de mucus, et la transformation muqueuse peut être généralisée. Assez souvent les tubes glandulaires sont dilatés, quelquefois même ils ont subi une véritable transformation kystique. Leur cavité est alors souvent remplie de mucus plus ou moins granuleux.
On discute pour savoir comment se produit cette transformation. Y a-t-il production de nouveaux bourgeonnements glandulaires s'enfonçant de la surface vers la profcmdeur de la muqueuse, dérivant de la couche superficielle de revêtement d'épithéhum cylindrique?
•Y a-t-il, au contraire, transformation ou remplacement des cellules glandulaires in situ, les cellules de sécrétion chlorhydro-peptiquc se trouvant remplacées par des cellules cylindriques assez analogues (\ celles que l'on trouve normalement dans la région pylorique ? Quoi qu'il en soit, il est certain que c'est là l'aboutis iant commun de beaucoup de gastrites chroniques, lorsque la survie a été suffisamment prolongée. On doit considérer une muqueuse ainsi transformée comme absolument inactive au point de vue de la sécrétion chlorhydropeptique et de la digestion.
GASTRITE INTERSTITIELLE
On peut se demander comme nous l'avons fait plus haut s'il existe une gastrite parenchymateuse proliférative ou dégénéralive do quelque intensité, sans participation à l'inflammation de la gangue cellulaire intertubulaire, sans gastrite interstitielle.
Dans la gastrite aigu^, il y a une infiltration plus ou moins marquée des espaces interglandulataires dilatés par la sérosité renfermant une quantité plus ou moins considérable d'éléments lymphoïdes ou de globules rouges ; les capillaires sont distendus, gorgés de globules sanguins, avec souvent une nappe de globules blancs à la périphérie.
Dans les formes chroniques, les amas d'éléments embyronnaires ou lymphoïdes sont plus abondants encore. On rencontre un certain nombre de globules rouges ; quelquefois il y a de véritables petites hé morragics interstitielles. Les éléments embryonnaires sont les uns autochtones, résultant de la prolifération des éléments du tissu conjonctif, les autres sont venus des capillaires par diapédèse.
Plus tard, il peut tendre à se faire une organisation fibreuse, une véritiible sclérose interstitielle.
Les lésions interstitielles de la gastrite sont souvent réparties par zones irrégulières ou, tout au moins, elles sont plus marquées dans certaines régions. Quelquefois, elles semblent prédominer à la surface de la muqueuse, parfois au contraire dans la profondeur. Peut-être la lésion superficielle s'observe-t-elle de préférence Ioi*sque Tagent irritîmt s'est trouvé en contact de la muqueuse, et la lésion profonde lorsque cet agent est venu par la circulation, comme dans la fièvre typhoïde. Le plus habituellement du reste on trouve à la fois des amas embryonnaires superficiels et des amas profonds. Ces derniers sont constitués par Tinfiammation des corpuscules lymphoïdes qui acquièrent ainsi des dimensions excessives allant de la profondeur à la périphérie; ils finissent par intéress-^r la couche glandulaire dans toute leur épaisseur et par former comme de petits abcès qui peuvent devenir par leur élimination le point de départ de i)etites ulcérations. Très souvent, on voit les nappes superficielles et les niasses profondes se réunir et se confondre au niveau de leur partie moyenne par une sorte d'expansion des amas embryonnaires.
Dans certains cas, lorsque le processus dure depuis longtemps déjà, il y a une infiltration uniforme, assez également répartie (jui écai-te les tubes glandulaires les uns des autres ; toutefois, sur certains points, les amas enibryonnaires sont plus denses, et à, ce niveau, on ne trouve plus trace d'élément tubulaire. Leuk, prétend (jue, pour juger de la réalité et de l'intensité de la gastrite interstitielle, il faut tenir compte de la disposition naturelle des diverses régions de l'estomac. Normalement il n'y aurait pas d'éléments embryonnaires dans la région du grand cul-de-sac, mais il y en aurait toujours dans la région pylorique, de telle sorte (ju'ici le jugement est beaucoup plus difficile.
Parfois les lésions de la gastrite chi'onique présentent une certaine tendance à la transformai ion scléreuse. On aperçoit des tractus scié-
reux, pai'semés de cellules conjonctives : ils siègent dans les espaces glandulaires, tantôt à leur périphérie. tant(M dans leur profondeur, assez souvent il s'y mélange des expansions de fibres musculaire^ lisses qui semblent se détacher de la musculaire sous-muqueuse épaissie, et qui ne sont sans doute que l'hypertrophie des éléments musculaires lisses qui existent normalement dans les espaces intergland ulain\s.
On a considéré la Unité plastique comme le degré le plus accentué de la sclérose gastrique d'origine inflammatoire : c'eût été une sorte de cirrhose hypertrophique sous-muqueuse comme le voulaient Hanot et Gombault. Toutefois, actuellement, comme nous le vendons plus loin, on a tendance à considérer la Unité plastique comme étant non pas à une simple cirrhose, mais une forme particulière de carcinome scléreux.
Lorsque le processus inflammatoire chronique intéresse surtout la périphérie de la muqueuse, les éperons situés entri» les estuaires excréteurs des glandes augmentent d'épaisseur et de longueur et il se fait parfois ainsi des productions polypiformes, sui* lescjuelles nous reviendrons en étudiant les polypes de r€\stomac. ^
L'infiltration inflammatoire des espaces inter^landulaires peut être la cause de la production de petits kystes par oblitémtion des canaux glandulaires.
Dans les amas embryonnciires et le tissu interstitiel plus ou moins épaissi de la gastrite chronique, on peut rencontrer des globuhv^ rouges plus ou moins modifiés, des amas de granulations hématiques. des cellules ou des amas de cellules plus ou moins altérées cjui se trouvent mises en liberté par la destruction des tubes glandulaires. Enfin Hayem et Lion signalent des productions qu'ils désigneni sous le nom de corps hyalins. Ils sont constitués [)ar des blocs légènnnenl grenus, homogènes ou fendillés, leur masse vilreus(» aui**aii les mômes aptitudes colorantes que les cellules bordantes. D'après QueseL qui a étudié ces productions, elles présenteniient au réactif de Weigert une réaction coloi'ante cai^actéristique : elles seraient dues i\ la dégénérescence hyaline des globules roug4*s venus des vaisseaux par diapédèse.
Souvent, en même t(^m[)s que les lésions de gastrite interstitielles (jue nous venons de signaler, on relève des modifications plus ou moins marquées des ^'aisseaux : dilatation des capillaires avec stase, oblitération par thrombose, artériosclérose. On a signalé aussi la dégénérescence amyloïde des artérioles.
11 est assez difficile de se représenter exactement les rapports de V artériosclérose et de la gastrite interstitielle chronique ; quelle est
<:elle des altérations qui a précôdé Tautre ? Ont-elles évolué parallèlement ou successivement ?
Plusieuï*s auteurs (Jurgens, Sassakl, Baschko) ont signalé des lésions df'généralrices du syntème nerveux dans la gastrite chronique : on conçoit tout Tintérôt théorique que présenteraient ctîs lésions nerveuses.
En terminant, nous voulons jeter une vue d'ensemble sur Fimportance que présentent au point de vue de la pathologie générale les lésions interstitielles dans la gastrite chronique.
Tout d'abord elles indiquent d'une façon certaine la réalité de Ten- (lamniation : elles en sont la signature irrécusable.
Dans les processus légers, il faut voir cvidennnent dans Tinfdtration lymphoïde inter ou sous-glanduhiire un processus de défense ; lorsqu'il y a quelque lésion destructive superficielle, elle devient h^ point de départ d'une pnjduction sclérvuse cicatricielle. En revanche, lorsque l(\s lésions sont extrêmement étt^ndues, elles tendent à amener une véritable destruction de la muqueuse. 11 faut dire qu'on les voit toujours alors coïncider avec des lésions dégénératives des tubes glandulaires, et, en particulier, av(»c leur dégénérescence muqueuse. Les deux processus glandulaires et interglandulaires évolui»nt parallèlement. L'infiltration embryonnaire vient prendre la place des éléments sécrétoires disparus. De cette façon la valeur glandulaire de la mu- (jueuse diminue progressivement en q.iantitéet en qualité : elle tend vei's ïalrophie.
Le tissu infiltré parles éléments (Mnbrvonnaires de la gastrite interstitielle pivsente une assez grande fragilité ; quand les amas lymphoïdes sont très denses, ils peuvent devenir le point de départ de véritables ulcérations étalées ou profondes suivant la disposition des infiltrations embryonnaires (jui leur ont donné naissance.
Souvent, comme nous l'avons fait remarquer déjî\, les lésions infiainmatoires procèdent par zùnes inégalement répiu'ties, de telle sorte que, sur certiiines d'entre elles par exempl(% on constate la prolifération des cellules de sécrétion chlorhydropi^pliquis sur d'autres, une transformation cylindrique et muqueuse des tubes glandulaires avec infiltration interstitielle abondante.
Sur certains points même, le tissu normal de la muqueuse peut avoir tot^dement disparu, et il ne reste plus qu'un amas embrvonnairt^ allant de la surface h la profondeur. Qae cet amas si fragile, s'effrite, s'ulcère, se vide à la façon d'un petit abcès, et il en résulte une petite ulcération. Si de larges surfac(\s de la muqueuse peuvent sécréter encore un suc gastrique d'une activité normale ou supérieure* lï la normale, on comj)rend que ces points ulcérés à parois tapissées
par des éléments embryonnaires sans doute d'une vitalité très diminuée, puissent subir l'action digestive du suc gastrique. C'est un des mécanismes les plus probables de la production de Tulcèr'e rond.
Si au contraire les lésions destructives de la muqueuse sont ti'ès étendues, si la sécrétion chlorhydro-peptique se trouve très diminuée et même presque complètement tarie, Tauto-digestion ne pourra plus se produire, et les altérations resteront limitées, petites et arrondies, punctiformes lorsqu'elles résultent d'amas embryonnaires limités {érosions hétnorragiques), ou au contraire plus larges, et plus superficielles, à bords plus irréguliers quand elles sont dues à des amas lymphoïdes étalés à la surface de la muqueuse, et de profondeur variable dans leur étendue.
PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE GÉNÉRALE DES GASTRITES
On comprend que des poussées de gastrite aiguë puissent être assez légères et assez superficielles pour passer à peu près complètement inaperçues. Lorsqu'elles sont plus intenses, par exemple dans les gastrites dues à l'ingestion de substances caustiques, elles s'accompagnent d'une vive douleur; la pression éveille une vive sensibilité dans toute la région stomacale. L'intolérance de l'estomac est absolue dans les cas aigus ; les substances ingérées sont immédiatement rejetées, avec des efforts très douloureux; les vomissements sont constitués par du mucus épais filant, quelquefois sanguinolent. Entre ces deux extrêmes, tous les degrés intermédiaires peuvent se rencontrer.
On peut dire que, dans les gastrites ch7'0?iiques^ les phénomènes douloureux attribuables directement à l'inflammation de la muqueuse sont relativement rares. En effet, on ne provoque guère do douleur à la palpation, au niveau de la grande courbure et de la face antérieure de l'estomac que dans la gasli'ite alcoolique et chez les hystériques, qui, en vertu de leur état névropalhique, ont volontiers une hypéresthésie manjuée de l'estomac. En dehors de ces conditions particulières et des poussées subaigu^s, on ne constate de douleur qu'au niveau du point épigastrique, cpii correspond comme nous l'avons dit au plexus solaire. Or le point épigasti'ique, si la lésion de la muqueuse n'est pas complètement étrangère à son apparition, paraît se produire de préférence chez les individus prédisposés par leur état préalable de nervosisme.
C'est donc par la névropathie générale, beaucoup plus que par les lésions locales, (|u'on se trouve amené à\'X[)liquer les phénomènes douloureux de la gastrite chronique. Pour cette raison, il est împos-
sil)le de se baser sur les phénomènes d'ordre subjectif pour diagnostiquer l'existence de la gastrite et pour apprécier son degré et son intensité.
Les altérations de la motricité ne peuvent non plus servir de mesure à la gastrite. Dans la gastrite aigu^, il y a une intolérance très grande; l'estomac est contracté, les aliments et les boissons ingérées sont immédiatement rejetés par le vomissement. Dans les gastrites chroniques de longue durée, on constate souvent une tendance au relâchement des parois musculaires et à la dilatation. Bien souvent, du reste, il est bien difficile de décider si la dilatation est la cause ou la conséquence de la gastrite; il semble bien que ces deux éléments puissent retentir réciproquement l'un sur l'autre. Dans la moyenne des cas, il semble toutefois que la motricité gastrique soit indépendante de la gastrite, dans une très large mesure tout au moins. C'est ainsi que des estomacs dont la sécrétion chlorhydro-peptique a définitivement disparu, évacuent cependant leur contenu aussi rapidement et même plus rapidement qu'un estomac normal. Dans l'hyperchlorhydrie, il y a quelquefois évacuation hâtive de l'estomac et plus souvent tendance à la stase ; mais on ne sait pas bien si ce trouble de l'évacuation n'est pas plutôt la conséquence de la viciation de la sécrétion et du chimisme gastrique que celle du processus chronique d'inflammation de la muqueuse. Pour expliquer l'hypersécrétion chlorhydrique, on a fait intervenir, nous l'avons vu, soit l'atonie des parois, soit le spasme du pylore. •
Sans nier l'influence de l'inflammation chronique de la muqueuse de l'estomac sur les perversions de la motricité de cet organe, on peut en tout cas admettre que cette influence n'est que partielle et que l'on ne peut mesurer l'un des deux éléments par l'autre.
Dans l'étude anatomique de la gastrite que nous venons de faire, nous avons vu que l'appareil glandulaire pouvait être conservé et même hypertrophié, ou au contraire plus ou moins atrophié ; nous avons vu aussi que la destruction de l'appareil glandulaire a souvent pour conséquence l'augmentation considérable des surfaces de sécrétion muqueuse : il est facile de prévoir d'après cela qu'en clinique on trouvera tantôt l'augmentation, tantôt la diminution de la sécrétion chlorhydro-peptique, et que le mucus pourra, suivant les cas, devenir plus ou moins abondant.
Dans les gastrites aiguCs il y a souvent des vomissements assez copieux de mucus épais, quelquefois même de mucus sanguinolent.
L'examen direct de la muqueuse chez les animaux soumis à l'expérimentation la montre tapissée d'une couche épaisse d'un mucus dense et très adhérent. Il est fourni par les cellules de revêtement
épithélial dont un nombre plus ou moins grand ont subi la transformation muqueuse et se sont vidées de leur contenu.
Assez souvent dans la gastrite chronique, il y a, nous l'avons vu, transformation muqueuse de Tépithélium cylindrique de revêtement de la muqueuse, des estuaires glandulaires, et môme des tubes sécréteurs eux-mêmes. On se représente donc facilement que cet appareil de sécrétion muqueuse ainsi hypertrophié puisse et doive verser dans la cavité gastrique une quantité considérable de mucus. Dans certains cas, cette sécrétion muqueuse prend en effet une assez grande importance. Elle caractériserait la gastrite catarrhale, à laquelle les anciens auteurs attribuaient une importance si considérable. Us se représentaient que le mucus enveloppait les aliments, les enrobait d'une sorte de vernis protecteur et empêchait ainsi leur digestion. L'ennemi était donc le mucus qu'il convenait à tout prix de faire disparaître.
Tout le mucus évacué par les dyspeptiques ne vient pas de l'estomac ; une assez grande partie vient de la salive et des glandes œsophagiennes, et nous avons suffisamment insisté dans des chapitres antérieurs sur le mécanisme et la signification du vomissement pituiteux œsophagien.
On attribue moins d'importance aujourd'hui qu'autrefois îi l'iiypersécrétion du mucus ; c'est cependant un phénomène qui présente encore un certain intérêt.
Beaucoup plus im(>orlante est Thypersécrétion chlorhydro-pe[)tique. On ne peut pas concevoir qu'il y ait augmentation permanente notable de la sécrétion s()écifique de l'estomac sans que l'appareil glandulaire présente un développement anatomique suffisant.
A quel moment cette hypersécrétion indiquerait-elle l'hypergenèse pathologique de cet appareil, il est impossible de le dire. Sous l'influence d'excitations excessives, il tend à prendre son développement maximum; l'exagération de la fonction amène le développement plus grand de l'organe correspondant, il n'y a rien là que de normal. 11 est donc impossible de dire où commence la viciation pathologique.
La constati\tion de l'hyperchlorhydrie permet de conclure qu'il existe dans l'estomac un nombre suffisant de tubes glandulaires pour lui donner naissance, rien de plus. Ces tubes sont-ils uniformément répartis sur toute la surface de la muqueuse ? Y sont-ils disséminsé par zones plus ou moins espacées, il est impossible de le savoir. La présomption d'une gastrite étendue résultera surtout de la considération d'autres éléments : les conditions étiologiques, la durée de l'affection, les signes d'ulcération, la stase habituelle.
Les lésions dégénératives et destructives de la muqueuse amènent
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naturellement une diminution plus ou moins considérable de la sécrétion, au point de vue qualitatif tout au moins. Les substances caractéristiques de la sécrétion stomacale : THCl, la pepsine, la présure tendent à diminuer et à disparaître. L'HCl, est celle de ces substances qui disparaît la première, dans les proportions les plus étendues. Pour qu'on puisse attribuer une importance décisive à la diminution de la sécrétion chlorhydropeptique, au point de vue de Texistence de lésions destructives de la muqueuse, il faut que cette diminution soit durable^ persistante^ à peu près égale à elle-même dans des analyses successives du suc gastrique.
Il est certain, en effet, comme nous Tavons exposé déjà, que Tinnervation peut d'une façon marquée influencer la sécrétion stomacale. Ainsi s'expliquent sans doute les variations considérables que Ton trouve quelquefois dans le chimisme gastrique chez la même personne, Texamen du suc gastrique étant fait, en apparence, dans des conditions absolument identiques *.
Dans certains cas, et cela se constate surtout chez les anciens hyperchlorhvdriques, la cellule glandulaire paraît incapal^Ie de produire de THCl en nature, elle laisse transsuder le chlorure de sodium sans le modifier. Peut-il y avoir une viciation qualitative de la pepsine ou de la présure? L'hypothèse en peut être faite, la démonstration en est difficile.
Il n'est pas douteux que, dans certains cas, il y ait hypersécrétion^ r'est-à-dire augmentation notable de la quantité de suc gastrique sécrété par la muqueuse stomacale. Cette hypersécrétion quantitative dépend-elle de l'activité même des cellules glandulaires ou de l'afflux d'une plus grande quantité de sang dans la muqueuse, il est impossible de le dire d'une façon ccTtaine. Toutefois, on ne comprendniit guère la sécrétion d'une quantité considérable do suc gastricpie sans l'afflux d'une quantité suffisante de sang dans les vaisseaux sanguins f(ui se distribuent aux tubes glandulaires.
Nous avons v^u comment les lésions interstitielles contribuent à la destruction anatomique et par conséquent physiologique de la muqueuse, et comment elles en préparent l'ulcération; nous n'y reviendrons pas.
* La stase étant une cause puissante (rhypersécrétion chloiliydrique, lorsqu'on voit se succéder à «les analyses différentes riiyperchlorhydrio et l'Iiypochlorhydrie, il convient de rechercher si cela n'est pas dû à ce que l'estomac se vide d'une façon irpf'gulière et pn-sente de la stase intermittente.
GASTRITE CATARRHALE AIGUË
Sous cette dénomination, on a décrit des choses certainement tri»s différentes, et, en particulier, des faits d'embarras gastrique avec ou sans fièvre. Les auteurs se représentaient que Tinfiammation supcr»ficielle ou tout au moins légère de la muqueuse stomacale était la cause des phénomènes d'embarras gastrique; quand ces phénomènes s'accompagnaient de fièvre, on admettait une fièvre gastrique. Or, on sait actuellement que l'embarras gastrique n'est pas une maladie définie, qu'on a compris sous cette dénomination des accidents d'essence différente, mais surtout des phénomènes d'auto-intoxication ; on sait que l'emljarras gastrique fébrile, ou fièvre gîistrique correspond à des états infectieux de nature variable, entre autres, ù des cas légers de fièvre typhoïde, à des formes particulières de la grippe, oie. C'est moins par l'inflammation de la muqueuse stomacaltî que par l'action des agents toxiques ou infectieux sur le système nerveux qu'on explique maintenant les manifestations générales et les nmnifcstalions digestives. Riegel pense qu'on peut purement et simplement rayer la fièvre gastrique des cadres nosologiques.
N'est-il pas possible cependant que, sous l'influence d'irritations directes, dues à Tingestion d'aliments de mauvaise qualité, de viandes en voie de putréfaction par exemple, de l'ingestion d'agents microbiens ou de produits d'origine microbienne, ou encore sous l'hifluence d'une infection générale à localisation gastrique, il se produise sur la muqueuse stomacale une détermination anatomique comparable à (*elle (|ui se fait sur la muqueuse pituitaii*e dans le coryza sur la nmqueuse bronchique, dans la bronchite? Nous ne le savons guèn% mais il paraît légitime d'en admettre la possibilité a priori.
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Beaumont, au cours d'un embarras gastrique a noté des modifications appréciables de la muqueuse de Testomac chez son Canadien. Il y avait de la rougeur de la muqueuse et une augmentation de la sécrétion muqueuse. La sécrétion paraissait ralentie, moins active que normalement.
Des expériences ont été tentées sur les animaux, des recherches faites sur l'estomac humain après autopsie. On ne peut pas dire qu'elles tranchent la question de la gastrite catarrhale; elles fournissent tout au moins des données sur l'inflammation aigu(^, modérée dans son intensité, de la muqueuse de l'estomac. Nous allons en exposer les résultats.
Anatoniie pathologique. — Pour produire l'inflammation de l'estomac, les auteurs se sont servis de substances différentes : l'émétique (Sachs, 1886) l'alcool (Straus etBlocq, 1887; Laffitte, 1890) des essences variées (Pillet, 1893).
A l'œil nu, à l'autopsie, on trouve la muqueuse rouge, injectée, couverte d'une couche adhérente de mucus épais, filant, sanguinolent lorsque l'irritation a été plus vive. Les lésions montrées par le microscope sont plus ou moins accentuées. Au degré le plus léger, les cellules de l'evèlement épithélial sont gorgées de mucus; elles s'ouvrent de façon à laisser s'échapper leur contenu, et la muqueuse se trouve ainsi recouverte d'une couche continue de mucus dont les prolongements s'enfoncent encore dans un certain nombre des celhiles qui leur ont donné naissance et dans les orifices glandulaires. Les capillaires sont dilatés, gorgés de sang, les éperons muqueux, inter-glandulaires sont épaissis, tuméfiés, infiltrés de sérosité, avec des éléments lymphoïdes relativement peu nombreux.
Si l'irritation a été plus vive, apparaissent des lésions glandulaires. D'après Pillet, « les villosités s'allongent à un degré extrême, multipliant ainsi la surface de sécrétion muqueuse; en même temps les tubes glandulaires se sont raccourcis, leurs cellules sont plus petites, la sécrétion glandulaire s'est amoindrie à l'invei'se de celle du mucus. » On voit donc la sécrétion banale de défense prendre le dessus sur la sécrétion spécifique, fonctionnelle, de l'estomac.
Sachs qui avait provoqué l'inflammation de la muqueuse à l'aide de Témétique signale des modifications assez marquées des cellules de sécrétion; les cellules principales lui ont par*u rétractées et plissées; les cellules bordantes étaient clîiires, remplies de vacuoles, leur bordure seule restant colorée ; leur protoplasma assez fortement teinté, formait comme un réseau de mailles plus ou moins étendues et remplies d'une substance claire, transparente. Parfois les tubes avaient subi la transformation kystique; les parois de ces dilatations
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kystiques étaient tapissées par de petites cellules cubiques dépourvues de granulations, à noy'uu volumineux.
Tous les auteurs ont noté Tinfiltration (embryonnaire ou lymphatique du tissu interstitiel. Dans ses expériences, Sachs, attribue surtout cette infiltration à la migration de nombreuses cellules lym[)hatiques ; elle était beaucoup plus marquée au pylore que dans lc?> autres régions de r(»stomac. Avec une irritation légère, cette infilti-ation était beaucoup plus intense à lasupei'ficie que dans la profondeur de la muqueuse, ce qu'on comprend très bien puisque l'agent irritant avait été appliqué à la surface môme de la meml)rane.
Sachs a aussi expérimenté sur des animaux en leur injectiuit sous la peau des substances capables de produire des abcès et de la fiè\ re. Dans ces conditions, il a observé à Fexamen microscopique de la muqueuse stomacale la transformation muqueust* des cellules épithéliales de revêtement, le plissement et Tétat granuleux des cellules principales. Les cellules bordantes avaient pour la plupart conservé leur aspect normal; cependant quelques-unes <rentre (41es étaient augmentées de volume et pi'ésentaient la dégénérescence vacuolairc». Cette dernière expérience de Sachs est particulièriMnent inlért»ssante parce qu'elle donne IVxemple d'une gastrite due non à une action directe sur la muqueuse gastrique, mais t\ une action h distance avec état fébrile.
Hayem et Lion décrivent la gastrique catarrhale chez l'homme : ils y distinguent des lésions interstitielles et des lésions parenchymateuses. L€\s premières sont constituées par Tinfiltration embrvtmnaire des espaces interstitiels, la plupart de ces cellul(»s mndes présentent tous les caractèi'es di\s leucocytes ; ils seraient donc venus des vaisseaux sanguins par migration. Ces éléments embryonnaires forment en général des nappes étalées plus ou moins étendues, les unes superficielles, et au pourtour des orific(\s glandulaires, les autres profondes au-devant de la musculaire sous muqueuse ; i;h et lu parfois des amas plus ou moins nettement arrondis, doimant (juelquefois ridée d(* véritables |)etites colh*ctions pui'ulentes. Liîs cellules migratrices pourraient pénétrer de d(4iors en dedans jusque dans la lumière (l(\s tubes où ils viendraient se mélanger au inucus et aux débris cellulaires : ce serait là Tindice d'un véritable catarrhe nnieopurulent.
(^)uant aux lésions parencliymateuses, elles pourraient, dans ce?^ conditions d'indannnation aiguO, comporter un certain nombre des dégénérescences cellulaires que nous avons énumérées ù propos de la pathologie généi'ale : la dégénérescénct» vacuolain*. la désintégration granuhnise et l'état é|)i(h'rm(>ï(U'.
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11 est bon de faire remarquer que le diagnostic de gastrite catarrhale ou de catarrhe muco-purulent de Festomac paraît avoir été posé par Hayem et Lion exclusivement d'après les lésions anatomopathologiques, sur le cadavre, en dehors de toute donnée sur l'évolution clinique et Tétiologie du processus.
En somme, on peut admettre que la gastrite catarrhale aigu(* se trouve représentée anatomiquement par ti*ois éléments : 1° la transformation muqueuse du revêtement épithélial avec sécrétion exagérée de mucus ; 2° la congestion vasculaire des espaces interglandulaires surtout dans leur partie superficielle ; 3° Tinfiltration embryonnaire ou lymphatique de ces mômes espaces. Quant aux lésions des cellules sécrétantes, elles paraissent de nature à amener la diminution ou même la suppression momentanée de la sécivtion chlorhydropeptique, mais elles sont mal connues encore.
Symptômes. — Les symptômes attribués à la gastrite catarrhale sont ceux de Tembarras gastrique ; il peut-être apyrétique ou félnile.
Les phénomènes de Tembarras gastrique peuvent survenir à la suite d'excès alimentaires, d'un reptis trop copieux, de l'ingestion d'aliments en voie de décom|)()sition : poissons de mer peu frais, charcuterie, coquillages, gil)ier faisandé ou après l'ingestion d'une quantité tix)p considérable de boissons alcooliques.
11 y a du malaise, de l'inappétence, des renvois, quelquefois des envies de vomir. Le vomissement est quelquefois provoqué par les tentatives d'ingestion alimentaire; quelquefois il se produit spontanément. Dans les matières vomies, on remarque du mucus en assez grande quantité, des débris reconnaissables d'aliments, des caillots de lait. Les matières vomies sont en général acides, mais cette acidité est due, en général, beaucoup plus aux acides de fermentation qu'à l'acide chlorhydri(|ue qui peut avoir complètement disparu. Quelquefois, lorsque les efforts de vomissement sont considérables, il peut y avoir rejet d'une certaine quantité de bile.
On a fait le repas d'épreuve et l'analNse du suc gastrique, non pas pendant la période aiguC* des accidents, mais lorsque le calme commençait à se rétablir, et on a noté une diminution marquée de la sécrétion chlorhydro-peptiquc. Le pain du repas d'épreuve a été retrouvé mal divisé et recouvert d'une couche de mucus plus ou moins épaisse (lliegelj. On retrouve donc là des modifications du chimisme qui correspondent très bien à l'idéi^ qu'on peut se faire des lésions passagères de la gastrite catarrhale.
Il n y a pas toujours des vomissements. Parfois on observe seulement du malaise général, de l'inappétence, des maux de tète; la langue est blanche, revètutî d'un enduit saburral; elle i)orte souvent l'em-
preinte des dents, ce qui marque un certain degré d'atonie musculaire ; elle est plate, étalée. Les malades ont dans la bouche une sensation désagréable d'amertume; les aliments et les boissons leurs paraissent fades, de saveur désagréable.
Il existe un état général de fatigue, de dépression ; les malades sont sans force et sans courage. Cela s'explique-t-il exclusivement par la lésion de Testomac, comme le crovait Broussais? Evidemment non, l'inflammation de la muqueuse stomacale, quand elle existe, n'est qu'un des éléments du tableau morbide ; et, le plus souvent, il faut fain» intervenir des accidents d'intoxication que peuvent expliquer très bien le plus souvent les propriétés toxiques des substances dont le contact ou le séjour a amené l'inflammation de la muqueuse stomacale.
Assez souvent l'intestin se trouve intéressé au même titre que l'estomac, et ceLi se traduit par des coliques et de la diarrhée.
Il peut se produire de Tictère en vertu de la propagation de l'inflammation aux voies biliaires. Il peut y avoir de la diarrhée, il y a plus souvent constipation.
Localement, on observe parfois un certain degré de gonflement do Tabdomen, surtout de la région épigaslrique ; par la percussion on constate un certain degré de tj-mpanisme stomacal. Parfois il existe un peu d'endolorissement de toute la région ou seulement de la douleur à la pression au point épigastrique.
Toutes ces manifestations sont parfois très passagères ; souvent elles disparaissent en quelques jours ; mais elles peuvent se prolonger beaucoup plus longtemps, surtout lorsque les malades ne consentent pas à se soumettre à une diète suffisamment sévère et qu'ils veulent s'alimenter quand même d'une façon excessive, ou avec des aliments d'une digestion trop difficile.
Les possibilités cliniques sont du reste très variables suivant l'intensité des accidents ; quelquefois il y a une dépression considérable, et, en particulier, en été, surtout chez les jeunes sujets, des vomissements et de la diarrhée répétée, avec de véritables manifestations cholériformes présentant une réelle gravité. D'autres fois, au contraire, tout évolue à la façon d'une indigestion un peu j)rolongée, en deux ou trois jours.
La forme fébrile correspond à ce que les anciens dénommaient la fièvre gastrique ; nous avons dit déjà qu'il valait mieux ne pas employer cette expression qui correspond mal à la nature pathogénique des accidents, et qu'on avait confondu sous cette appellation commune des choses très différentes : grippe, fièvre typhoïde légère, infections passagères mal déterminées. Quoi qu'il en .soit, on observe, en plus des manifestations d'embarras gastrique que nous avons
décrites plus haut, une fièvre plus ou moins vive ; elle peut atteindre et dépasser 39"*. Très souvent, il y a une rémission marquée le matin et une exacerbation le soir. En général cette poussée fébrile ne dure que quelques jours.
Diagnostic, — Le diagnostic de la gastrite catarrhale repose surtout sur les éléments suivants au point de vue étiologique : un excès de boisson, une alimentation trop copieuse, Tingestion de substances capables de produire une vive irritation de l'estomac, au point de vue séméiologique les vomissements muqueux, Tendolorissement de la région épigastrique. Quand il y a de la fièvre, le diagnostic présente plus d'incertitude ; il s'agit alors d'une infection générale à détermination locale dont il s'agit de dégager la nature, beaucoup plus que d'une gastrite à manifestation fébrile. En admettant que l'estomac ait été le premier en contact avec l'agent de l'infection, qu'il lui ait servi de porte d'entrée et ait été ainsi l'organe le plus fortement atteint, il n'en faudrait pas s'en tenir cependant au diagnostic de gastrite, il y aurait lieu encore de chercher malgré cela à déterminer la nature réelle du processus infectieux. 11 ne faut pas, sous le prétexte trop commode d'une fièvre gastrique ou d'un embarras gastrique fébrile, méconnaître la fièvre typhoïde ou la grippe.
Pronostic, — Par elle-même la gastrite catarrhale ne comporte aucun danger ; c'est une maladie passagère essentiellement curable. Son danger principal est la récidive. Elle peut présenter quelque gravité cliez des individus déjà affaiblis, chez des vieillards, déjeunes enfants.
Le danger résulte souvent du reste beaucoup moins de la lésion de l'estomac que des phénomènes d'intoxication directement attribuables à l'inHuence de l'agent pathogène qui a amené l'irritiition de l'estomac.
Traitement, — Tout d'abord le traitement prophylactique. Il n'est pas tr(>s rare que des poussées successives de gastrite se reproduisent chez les mêmes personnes sous l'influence des mêmes erreurs de régime : il conviendra naturellement d'en vsup[)rimer la cause. Il faudra surtout prendre des précautions particulières chez les enfants qui sont beaucoup plus que les adultes prédisposés à la gastrite aiguC, et pendant les chaleurs de l'été beaucoup plus que pendant la saison froide.
Au point de vue du traitement, l'indication la plus importante concerne encore le régime alimentaire : il faut supprimer Tingestion de toute substance susceptible de produire ou d'entretenir l'irritation de l'estomac et maintenir le plus possible cet organe au
repos. Il est bon, le premier et même le second jour, de supprimer complètement toute alimentation solide. On pourra môme instituer la diète hydrique, c'est-à-dire ne rien donner autre chose que de leau à boire, eau pure, eau alcaline, eau acidulée gazeuse ou encore des infusions chaudes comme du thé léger, des infusions de fleurs de tilleul, de camomille, etc. En cas de nausée, de tendance au vomissement, on pourra donner de petits morceaux de glace ou faire prendre des l)oissons glacées, mais il ne faut pas en abuser, les boissons très froides pouvant amener une irritation assez vive de Testomac.
Très souvent, la suppression de Talimentation et Tinstitution de la diète hydrique suffisent pour amener une amélioration rapide. Lorsqu'il y a des vomissements répétés, ou encore lorsqu'il paraît y avoir rétention dans Testomac d'une assez grande quantité de liquide et de détritus alimentaires, on pourra avoir recours au lavage stomacal Les anciens auteurs avaient en cas semblable recours aux vomitifs ; mais le vomitif n'est guère moins pénible que le lavage de l'estomac et il n'amène pas au même degré le nettoyage de Torgane.
L'alimentation sera reprise au bout de quelques jours, lentement et prudemment, on ne donnera tout d'abord que des aliments liquides; lait, potages, œufs, pour en venir progressivement à l'alimentation solide.
En cas de constipation ou au contraire de diarrhée, il pourra ètrv très utile d'administrer au début un purgatif, et, de préférence, un purgatif salin.
Contre l'inappétence, Tamertume de la bouche, et pour stimuler l'appétit, on pourra donner soit de la limonade lactique, soit une petite quantité d'HCl. Contre l'état nauséeux, la tendance au vomissement, la sensation de malaise, de tension, de plénitude à l'estomac, on aura recours avec succès à l'eau chloroformée saturée, qu'on étendra d'une ou deux fois son volume d'eau ordinaire ou d'eau de menthe. Parfois on pourra donner séparément ou en même temps que l'acide ciilorhydrique des teintures ou des infusions amères.
Rarement les douleurs seront asstîz vives pour qu'on soit amené à recourir soit î\ ro|)ium soit î\ ses dérivés.
La gastrite catarrhale aiguC (jue nous venons de décrire dans le précédent chapitres peut, nous l'avons vu, être la conséquence de l'action sur l'estomac de substances toxiques diverses, l'alcool, les essences, l'émétique, par exemple ; a(*luellenient, sous la dénomination de
gastrites toxiques^ nous nous occuperons de processus d'inflammation beaucoup plus intenses et de lésions plus graves, plus profondes, produites par des agents d'une nocivité beaucoup plus grande en IMe desquels il faut placer les acides minéraux, et les alcalis caustiques.
Anatomie pathologique, — Les substances toxiques sont le plus souvent ingérées sous forme de solutions ; dans ces conditions, elles viennent successivement au contact de la bouche, du pharynx et de l'estomac, produisant sur leur trajet des lésions plus ou moins considérables suivant leur degré plus ou moins grand déconcentration. Les lésions sont au maximum, naturellement, 1î\ ou les liquides ont subi un certain temps d'arrêt. Dans Testomac, les lésions les plus intenses se rencontrent en général au cardia ; quelquefois cependant elles sont plus marquées au niveau du pylore et de l'antre prépylorique. On a même cité des cas dans lesquels dt\s solutions fortement caustiques n'avaient produit de lésions qu'au niveau du pylore, en respectant des autres parties de l'estomac : cela s'explique par la situation décHve de la région pylorique et par le rôle actif de l'antre ()répylorique dans l'évacuation du contenu de l'estomac.
Suffisamment concentrés, les alcalis caustiques, les acides forts, les astringents énergiques produisent une véritable escharification de la muqueuse. La couleur et la consistance de ces eschares varient suivant la nature de l'agent toxique : avec l'acide sulfurique, elles sont noires, jaunes avec l'acide nitrique, gris blanchâtre, ou même brunâtres avec l'acide chlorhydrique, verdâtres avec hs sels de cuivre, noires avec le nitrate d'argent. Les alcalis caustiques, la potasse, la soude, donnent lieu à des eschaiTes molles, pulpeuses, beaucoup moins nettement limitées.
La mort peut survenir rapidement après Tingestion du poison ; l'estomac est alors rétracté, sa cavité rétrécie est rem()lie d'un liquide le plus souvent noirâtre, dans lequel nagent des débris dv muqueuse, des fragments d'escharres. Quelquefois, il y a hémorrhagie, mais le sang se trouve dénaturé par la substance toxique ; parfois il y a perforation des parois de l'estomac et production d'une péritonite suraigu(^
En dehors même des points mortifiés, la nmqueuse stomacale présente en général, des signes d'une vive irritation : elle est rouge tuméfiée, gorgée de sérosité et de sang.
Loi'sque la mort ne survient (ju'au bout de quchiues jours, les eschares tendent à se détacher; elles s'entourent d'une zone d'inflammation très nette. Après (ju'elliîs sont tombées, il se produit un tissu ckî granulation (|ui tend à combler les pertes d(î substances. Plus
tard, si la survie le permet, il se produira de véritables cicatrices. Une de leur plus grave conséquence est le rétrécissement cicatriciel des orifices de Festomac, du cardia et du pylore. Ce que nous avons dit précédemment de la localisation possible du maximum des lésions au pylore fait comprendre comment des phénomènes de sténose. pylorique peuvent à longue distance succéder à Tingestion d'un acide ou d'un caustique.
ir était curieux d'étudier les lésions qui succèdent à l'action de toxiques irritants plus ou moins concentrés et de suivre le travail d'inflammation et de réparation à ses diverses périodes. On en a l'occasion chez l'homme; mais l'autopsie et l'examen anatomique de l'estomac se font alors dans de mauvaises conditions, et on a dû compléter les notions acquises en expérimentant sur les animaux.
Dans un cas de Pillet, à la suite de l'ingestion d'acide sulfurique, l'estomac fortement rétracté, réduit au volume du poing, était fixé le le long de la colonne vertébrale par des adhérences fibreuses ; il avait subi une transformation cicatricielle presque totale.
L'estomac d'un malade qui avait ingéré de l'acide chlorhydrique, et qui avait survécu quelques jours a été examiné par Letulle et Vaquez. Ils ont constaté un épaississement considérable de la muqueuse gastrique. Au microscope, une infiltration considérable par des éléments embryonnaires, presque toutes les glandes avaient dis- ()aru ; ça et là seulement quelques culs-de-sac se trouvaient cx)nserves. Les cellules glandulaires dépourvues de noyau colorable, avaient subi une dégénérescence vacuolaire telle qu'elles ressemblaient h des cellules caliciformes.
Ces lésions intenses amènent plus tard la production de forma, tions cicatricielles plus ou moins étendues. On comprend qu'il puisse en résulter la rétraction de la cavité stomacale, la déformation de ses parois et le rétrécissement de ses orifices.
Plus intéressantes encore sont les lésions plus vastes, moins pn>fondes qui n'amènent pas la destruction de la muqueuse dans toute son épaisseur. Pillet, en se servant d'huiles essentielles d'une causticité légère, a fait à ce sujet des expériences bien instructives.
A l'aide d'un mélange de 2 centimètres cubes d'essence de reine (les prés et de 4 centimètres cubes d'huile, il a produit dans Testomac du lapin des lésions très intenses ; la muqueuse était noire, boursoufllée, il y avait des hémorragies en nappes entrée la musculaii*e sous-muqueuse et la muqueuse : les cellules gland ulair*es .avaient totalement disparu.
Avec une dose moindre de substance toxique, il n'y a qu'une mortification limitée de la muqueuse. Cette eschare peut du res'e n'inl<^
fesser la muqueuse que dans une partie de son étendue. Au-dessous d'elle, au moment où elle se détache, on aperçoit la muqueuse en voie de réparation ; elle est recouverte de villosités volumineuses, quelquefois renflées en massues, portant parfois de petites villosités secondaires ; un certain nombre sont recouvertes d'un épithélium caliciforme. Il y a réfection du revêtement épithélial aux dépens des cellules muqueuses du goulot des glandes.
Quant aux tubes glandulaires, ils se reproduisent en s'allongeant de bas en haut à la façon d'un pré fauché qui donne du regain (Pillet) .
D'après Tardieu, Varsenic donne lieu à la production de plaques arrondies d'inflammation sous- muqueuse, rarement de véritables eschares. Hayem et Lion ont vu des ulcérations assez profondes de la muqueuse de l'estomac chez un chien aux aliments duquel ils avaient pendant longtemps mélangé de l'arsenic.
h'alcool concentré peut produire des lésions ulcéreuses, ainsi que le démontrent les recherches de Straus et Blocq, d'Hayem et de Lion, de Laflitte.
Le phosphore^ Yarsemc et le sublimé^ indépendamment des lésions inflammatoires et ulcéreuses, provoquent, le premier surtout, une dégénérescence graisseuse très marquée des glandes gastriques.
Symptômes. — L'ingestion d'une substance caustique, d'un acide minéral concentré, produit immédiatement des phénomènes d'irritation extrêmement vive de l'estomac. Des vomissements surviennent assez rapidement, il y a une intolérance absolue de l'estomac. Les douleurs sont très vives, l'angoisse extrême. Le malade a le faciès grippé, anxieux, la face pAle, couverte de sueurs. Le pouls est petit, rapide, la respiration superficielle et douloureuse ; les mains cyanosées, couvertes d'une sueur froide. La région stomacale est très douloureuse à la palpation, souvent elle est rétractée, quelquefois distendue. Les urines sont complètement supprimées.
Les vomissements sont variables d'aspect; quelquefois ils renferment une certaine quantité de détritus alimentaires ; on y reconnaît du sang plus ou moins modifié, noirâtre, des débris de la muqueuse.
Lorsque ces accidents sont très accentués, la mort peut survenir au bout de vingt-quatre heures, quaranle-huit heures, trois jours, après des soufl'rances très grandes. Quelquefois elle est hâtée par la survenue d'une péritonite suraiguC due à la perforation de l'estomac. Parfois les eschan^s de la muqueuse, en se détachant, amènent des hémorragies abondantes et U'^rdives.
Aux phénomènes dus h la lésion de l'estomac, se joignent souvent ceux qui dépendent de l'ulcération de la bouche, du pharynx et de l'œsophage.
Suivant la nature de la substance ingérée, on peut voir aussi st» produire deé phénomènes variables d'intoxication ; nous ne pouvons pas nous y arrêter ici.
Quand la mort n'est pas survenue rapidement après Tingestion de la substance toxique, on continue i\ observer les signes d'une gastrite suraigu^^ Les vomissements, la douleur pcrsist(»nt. Souvent l'alimentation devient impossible, à cause des lésions du pharvux et de rœso[)hage, ou encore du rétrécissement du cardia qui amène la rétraction de l'estomac ou du rétrécissement du pylore qui provoque sa dilatation. La mort ne survient ainsi qu'au bout do quelques semaines ou de plusieurs mois.
Les fonctions sécréloires de la muqueuse peuvent être complètement supprimées, soit en vertu de sa destruction, et de sa transformation en une nappe plus ou moins régulière de tissu cicatriciel, soit en vertu de la dégénérescence des tubes glandulaires. Nous l'avons vu, la dégénérescence graisseuse se produit surtout à la suite de l'intoxication par le phosphore et le sublimé; mais, dans ces conditions, on observe, en général des manifestations fort graves vei*s les autres viscères, le foie, les reins et la lésion de l'estomac n'explique qu'une partie de l'ensemble symptomalique.
Les rétractions cicatricielles que nous avons vues amener la sténose du cardia et du pylore, peuvent aussi causer des déformations différentes, par exemple la biloculation.
On comprend, sans que nous ayons besoin d'insister davantag(% combien seront variés suivant les cas les accidents gastriques dus î\ l'ingestion des divers poisons, suivant leur nature, leur degré de concentration, l'étendue et la localisation des lésions de la muqueuse; on comprend aussi que si le malade survit aux jiccidents immédiats il reste souvent menacé dans l'avenir de complications foit graves.
Diagnostic, — Le diagnostic de la gastrite toxi(jue suraiguO est en général facile. Très souvent on sait par le malade et son entourage ce qui s'est passé. Dans d'autres cas, la nature des accidents, les vomissements, les lésions de la bouche et du pharynx appellent immé- (hatement Tattention sur Tingestion d'une substance corrosive, et. souvent on peut en retrouver des traces dans les matières vomies.
11 n'y a de difficulté réelle que lorscjue la substance toxi(juc de nature inconnue a été suffisamment diluée pour ne produire que des accidents atténués; en l'absence de renseignements donnés pour le malade, il peut être difficile de déterminer exactement la nature» des accidents.
11 ne suffît pas de reconnaître le fait de l'ingestion d'une substance corrosive et d'en déterminer la nature, il importe encore d'établir
dans la mesure du possible rétendue des lésions et leur gravité. Quelquefois, il s'agit d'un diagnostic rétrospectif, et on se trouve en pn'îscMice des conséquences plus ou moins éloignées de la lésion de l'estomac par des substances capables d'y produire une vive inflammation ou des ulcérations. Le problème est alors celui qui se pose d'une façon ctïmmune dans le diagnostic des gastrites destructives de la sténose du pylore ou du cardia, des déformations de l'estomac d'origine cicatricielle, de la périgastrite : nous n'avons pas à y insister davantage ici.
TraitemeiiL — Le premier soin du médecin doit être de débar- [•asser l'eslomac de la substance toxique, ou de la neutraliser. Le moyen le plus sur d'évacuer de l'estomac la substance toxique est de faire immédiatement le lavage. Cela n'est pas toujours possible à cause des lésions intenses du phar3'^nx et de l'œsophage, ni toujours prudent. En effet, après ingestion d'acides ou d'alcalis concentrés, il peut y avoir menace de perforation de l'estomac; le passage de la sonde, et le lavage seraient de nature à provoquer cet accident. On se contentera alors de faire prendre des substances capables de neutraliser l'agent toxique. Suivant les cas, on aura recours à des antidotes différents.
Le vomitif est très inférieur au lavage de l'estomac; il amène une évacuation beaucoup moins complète de son contenu et souvent au prix d'efforts considérables et quelquefois dangereux.
\jv\e fois le poison éliminé, il faut dans la mesure du possible mettre», festomac au repos absolu : c'est une loi générale dans des circonstances semblables. On aura recours aux injections hypodermiques de de morphine, on supprimera l'alimentation buccale, pour instituer l'alimentation rectale exclusive. Plus tard, lorsque ce sera possible, on donnera pour commencer le régime lacté.
Nous ne pouvons nous étendre ici sur le traitement des accidents h distance; ils ne présentent en somme rien de particulier. La dilatation de l'estomac, par exemple, sera traitée par les moyens ordinaires. La sténose du pylore pourra amener à pratiquer la gastro-entérostomie. L'intervention chirurgicale pourra être justifiée encore par les déformations cicatricielles de l'estomac ou les adhérences périgastriqucs. On comprend que nous ne puissions pas y insister davantage.
«iASTRITE PHLEGMONEUSE
La gastrite phlegmoneuse est une maladie relativement très rare. Minlz, dans un mémoire sur ce sujet, n'avait pu, en 1892, en trouver
dans la science que 43 cas ; Khanoutina dans un travail de trois ans postérieur à celui de Mintz en a cité 57 cas. Cependant il s'agit là d'une maladie intéressante dont la plupart des cas dans lesquels l'examen anatomo-patliologique a été fait sont publiés.
Anatomie pathologique, — On distingue deux fonnes de la gaslrile phlegmoneuse, la forme diffuse et la forme circonscrite.
Dans la forme diffuse, la muqueuse de Festomac présente un épaississement marqué souvent inégal. A la coupe, on se rend compte que cet épaississement porte surtout sur la sous-nmqucuse. Parfois, par la pression, on peut en faire suinter une certaine quaiitité de pus ou de sérosité purulente. Dans quelques cas, l'infiltration purulente n'a pu être reconnue qu'au microscope. Parfois au contraire, il existe de petites collections purulentes, plus ou moins étalées plus ou moins éloignées les unes des autres, il est facile de les reconnaître sur une coupe et de les vider en les exprimant. Ces petits abcès peuvent s'ouvrir sur la muqueuse et quelquefois provoquer la production d'une série de petits orifices plus ou moins rapprochés les uns des autrcvs. Ei'autres fois, c'est vers la séreuse que se propage l'inflammation, à travers les tuniques musculaires elles-mêmes épaissies et infiltrées. On peut ainsi trouver de petits abcès sous-séreux et des signes d'inflammation péritonéale avec exsudât fîbrineux et adhérences.
11 peut se produire une péritonite suppurée, localisée ou généralisée.
11 n'est pas rare de rencontrer des ahcès métastatiques dans les autres organes, en particulier dans le foie, lis peuvent dépendre d'une pyémie généralisée, comme dans la fièvre puerpérale, et s'être produits parallèlement aux abcès de Testomac, ou, au contraire, avoir succédé à la gastrite suppurée.
Dans la forme circonscrite, on observe un ou plusieurs abcès limités. Leur volume variable peut atteindre les dimensions d'une noix, d'un œuf ou même du poing; ils soulèvent assez fortement la muqueuse gastrique. Ils peuvent s'ouvrir soit dans l'estomac, ce (|ui est une circonstance favorable, soit dans la cavité péritonéale, ce qui est beaucoup plus grave. Ces abcès peuvent guérir, et leur cicatrice donner lieu à une rétraction plus ou moins marquée des parois de l'estomac.
Étiologie et pathogénie, — L'inflammation phlegmoneuse, qui a son point de départ dans la celluleuse sous-muqueuse, résulte dans tous les cas de l'apport dans cette tunique de microbes pathogènes de la suppuration. L'examen histologique y a révélé la présence de stre|Htocoqucs. Ces microbes peuvent pénétrer par quelque ulcération ou quelque érosion de la muqueuse ou venir par la voie sanguine.
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Les lésions érosivcs ou ulcéreuses quelle qu'en soit la cause peuvent prédisposer à la gastrite phlegmoneuse : on comprend qu'on ait signalé Tinfluence étiologique de la gastrite alcoolique et des autres gastrites chroniques. On a noté encore Faction des corps étrangers de divers ordres. On a vu la suppuration coïncider avec un cancer de Teslomac ; cela n'est même pas très rare. Il faut bien avouer toutefois que, dans un assez grand nombre de cas, le mécanisme de Finoculation purulente échappe complètement à l'appréciation.
Lorsque la gastrite suppurèe ne représente qu'une des localisations multiples de la pyoémie, on doit admettre que l'apfmrt des agents de suppuration s'est fait par la voie sanguine. Le point de départ peut être très variable.
Symptômes. — Dans les cas de gastrite phlegmoneuse on voit se superposer deux ordres de phénomènes, les phénomènes généraux d'infection, et les phénomènes gastriques.
L'infection générale se révèle par une fièvre vive, des frissons répétés. Lii dépression des forces est rapidement très manjuée; le faciès est pAle, anxieux, le teint terreux ; rasj)ect est en somme celui qu'on obvserve dans les suppurations profondes. Les j)hénomènes gastricpaes paraissent souvent, au début surtout, ne jias dépasser ce qu'on voit habituellement dîms des états infectieux analogues : la langue est bhmche, saburrale, la soif vive, l'inappétence absolue. Toutefois les vomissements répétés, les douleurs spontanées ou à la pression darus la rég'ion stomacale peuvent attirer plus {)articulièrement l'attention vers l'estomac. Par la pal[)ation de la région épigastrique, on perçoit (pielquefois une rénitence pai'ticulièrc, un empâtement plus ou moins diffus. En cas d'abcès, on peut, rarement il est vrai, constater une induration limitée.
Dans la gastrite phlegmoneuse diffuse, les sym|)tomes sont tout h fait ceux de la pyoémie : fièvre intense, teint subie térique, rate grosse, sou^'ent albuminurie, frécjuenmient diarrhée. La mort survient dans un état manjué de marasme souvent a])rès des phénomènes d'agitation et de délire. On a fré(|uemment signalé des éruptions purpuriques ou érythémateuses semblables i\ celles (ju'on observe au cours des septicémies.
Dans la forme circonscrite, quand il se produit un al)cès bien limité, les accidents peuvent être plus nettemcMit localisés. Les .symptômes généraux s'atténuent au moment où l'abcès se collecte. L'empâtement peut devenir plus net îi la région épigastrique. 11 peut se produira alors un vomissement de pus (jui annonce l'ouverture de la collection purulente dans l'eslomac. La guérison peut en être la conséquence; assez souvent il n'y a qu'une rémission momentanée,
L'ouverture d un abcès dans la cavité pérîtonéale expose à des accidents très rapidement mortels de péritonite suraigu(?,
La gastrite suppurée est une maladie des plus graves; la forme diffuse, même lorsqu'elle ne dérive pas d'une infection générale pyoémique amène toujours la mort. La guérison est possible, quoique rarje avec la forme circonscrite, abcédée, soit après ouverture spontanée dans Testomac, soit après intervention chirurgicale.
Le diagnostic présente souvent de grandes difficultés, la détermination gastrique se trouvant masquée par Tintensité des phénomènes généraux.
Traitement. — On devra se borner le plus souvent à un traitement symptomatique ; on soutiendra les forces du malade, on combattra la fièvre ; on calmera les douleurs par des applications locales, des lavements laudanisés, des injections hypodermiques de morphine. Comme alimentation, la diète hydrique, l'alimentation rectale, le régime lacté suivant les cas.
En cas de collection purulente limitée, l'intervention chirurgicale pourrait être indiquée : elle a été pratiquée avec succès dans quelques OBs très rares encore.
CHAPITRE IV
La gastrite chronique est d'une fréquence très grande. Nous avons indiqué à propos de la pathologie générale quelles en sont les lésions élémentaires ; il nous reste à énumérer comment elles se combinent le plus souvent et quels sont les principaux complexus anatomopathologiques et cliniques auxquels peut donner naissance cette combinaison.
Deux possibilités principales peuvent s'observer comme nous Tavons indiqué déjà au point de vue de Tanatomie pathologique : il peut y avoir hypergenèse ou au contraire tendance à la dégénérescence ou à la destruction des éléments glandulaires qui procèdent à la sécrétion chlorhydropeptique.
On peut se demander si la gastrite chronique peut réellement exister sans la participation de la charpente conjonctive interglandulaire. Presque toujours, sinon toujours, la gastrite interstitielle existe dans une proportion plus ou moins importante. Elle contribue d'une façon plus ou moins marquée à la destruction de la muqueuse ; mais, en somme, la restriction et finalement la disparition de l'appareil de sécrétion glandulaire est l'aboutissant commun, le terme ultime vers lequel tendent toutes les variétés de gastrite chronique qu'il y ait eu ou non au début hypertrophie des éléments de sécrétion chlorhydropeplique, et que cette hypertrophie fasse partie ou non du processus inflammatoire.
Les formes de gastrite chronique que nous décrirons ne représentent en somme qu'une série de points de repère dans la série ininterrompue des possibilités anatomo-pathologiques. Très souvent, du reste il y a sur des îlots différents de la muqueuse des lésions qui appartiennent à des formes anatomiques différentes suivant l'ancienneté de la lésion.
C'est un point sur lequel insiste beaucoup Leuk dont nous avons déjà cité les travaux et que nous avons nous-môme constaté dans une série de faits. Il en résulte que si l'on veut avoir une idée exacte
de Tétat anatomique d'un estomac, il faut en exarainer de nombreux fragments pris dans des régions différentes.
Sous bénéfice de ces réserves, nous décrirons les formes suivantes :
A. — Gastrites avec hypergenèse des éléments de sécrétion glandulaire,
a. Gastrite avec hypergenèse des éléments de sécrétion glandulaire sans lésions interstitielles;
b. Gastrite avec hypergenèse des éléments de sécrétion glandulaire et lésions interstitielles notables.
B. — Gastrites avec prédominance des lésions atrophiqiies,
a. Gastrite chronique avec atrophie prédominante mais incomplète» des éléments de sécrétion chlorhydropeptique ;
b. Gastrite chronique ulcéreuse ;
c. Gastrite chronique avec atrophie généralisée des éléments de séc rétion chlorhy drope{)tique .
Cette dernière forme de gastrite chronique, qui représente le degré le plus avancé de la dégénérescence de la muqueuse stomacale, a été décrite à part par les auteurs étrangers sous le nom d'atrophie totale de la muqueuse stomacale ; son histoire a été associée i\ celle de Tanémie pernicieuse progressive ; elle fera Tobjet d'un chapitre j)articulier.
A, — Gastrites avec hypergenèse des éléments de sécrétion
GLANDULAIRE
a. Gastrite chronique avec hypergenèse des éléments de sécrétion glandulaire. — C'est la forme que Hayem dénomme G. parcnchymateuse hyperplastique ou encore G. hy[)orpeptique en prenant pour point de repère le fonctionnement exagéré de la sécrétion gastrique 11 serait plus juste de dire, pour exprimer la même idée : Gastrite hyperchlorhydrique ou hyperchlorhydro-peptique. Ce qui caractérise cette lésion de Testomaf*, c'est Fhyperplasie des éléments de sécivtion chlorhydro-peptique.
Le plus hal)ituellement, l'estomac est augmenté d(» volume, plus ou moins dilaté. La muqueuse est épaissie, S(\s saillies naturelles, ses sillons et ses mamelons sont fortement accentués ; dans certains cas même, les saillies allongées sont si [)rononcées (|ue leur aspect rapp<^lle celui des circonvolutions cérébrales.
L'examen hislologique confirme cet épaississenient de la muqueuse et démontre qu'il est causé par l'augmentîition de volume des glandes sécrétantes qui sont à la fois plus longues et plus larges que nonna-
leinent. Trop longues pour occuper une direction exactement perpendiculaire à celle de la muqueuse dits be conlournent et se replient surtout dans leur paKie profonde de telle h(,on que la coupe les rencontre obbqucmtnt ou transvei salement L aspect général peut être alors celui d un polyndénome
PÎR. 18. — Coupe de la mu(|uuuse slomarula représontée <luns la Sif. 17. montrant .1 un faible groas Use ment l't']iai9si?soriiijnl de la niui|u<iU!C il l'alluDgcment des '
l^landos. ,
Les faits où ce développement des tubes glandulaires est aussi prononcé sont toutefois rclalivement rares, et, le [)Ius souvent, les tul»es ptu^isscnt simplement plus dé\'clop[«^s qu'à Tétat normal.
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Les cellules de sécrétion chlorhydro-peptiques sont plus noinbi-cuscs et plus grosses qu'A 1 elat i>liysîologique lors{[u' elles n'ont encore subi aucune atfophie, aucune régression.
L'accroissement de nombre et raiigmcnlalïon de volume des cellules bordantifi est surtout cai icttiistique c tst elle qu on rcncontn liabituclli ment mais I h\|>Gr|ilasii d apies Hi^em peut porter ans*-! i \elu^i\emtnt ou presque e\rlusivtmenl sur les cellules pnncqialest
Lorsqu on e\auime ii un fuble grossisisement une cou(>e ài. la muqueuse stomacale tolorte pni 1 hem itov\ but, et li*osme on est
Jiuk» pnni I al «
immednttmenl fiappt jmr li iiombic et It \oluim dos lellules bor (l!iiit( s qui sont surtout nombrt us( s dins la inoiliL un K ta rs superfi- < ici des glandi-' immtdinlemtnt ^u dessous du retiécisMinent qui constitue leur goulot Llks forment deux lignes as.MZ diiises le long des pirois du tube ghndulaire qu elles soulèvent çr et lA Elli s sont moins nombreuses dans les parties prafondes
OiielqiK fois bs cellules di bordure paraissent augm(ntti- dt nonibie suis iMii augmenltes de \olume quelquefois au eontrain augmenifcs de \oIuinc miis non multiplk«s On } rencontre ça et l\ deu\ 1 1 nrenuiit ti Jis no\ iu\ et plus quelqui fois d s v montre des vacuoles.
11 est très diflicili' d'avoir des jiii'fcs sur lesquelles les cellules principales n'aient subi aucune atteinte par le fait de l'aulo-digestioii qu
de la putivfaction. Lorsque la pièce n'a pas été recueillie assez rapidomenl après la mort et que des précautions suffisantes n'ont pas été prises pour leur conservation, leurs contours ont le plus souvent disparu, on n'aperçoit plus qu'une masse grisAtre et granuleuse dans les intervalles laissés par les cellules bordantes. Celle-ci sont beaucoup plus nettes et beaucoup plus colorées, avec un certain nombre de noyaux plus petits et plus armndis. C'est cet aspect qui avait fait penser à Korczinski et à Jaworski qu'il devait y avoir digestion des cellules principales par les cellules bordantes, ce qui est vrai dans un grand nombre des cas du reste, mais s'CvSt produit après la mort.
Diaprés Hayem, les cellules piîncipales peuvent être seules le siège de rhv|)erplasie qui ne porte nullement sur les cellules bordantes.
Un fait très curieux signalé [)Our la prvmièi'c fois par Hayem, c'est que riiypei'plasie de la gastrite hyperclilorhydropeptique ne reste pas lirnit«'»(» ù la région peplique, mais qu'elle envahit la région pylorique elle-même. Dans la forme de gastrite hyperchlorhydropeptique pure que nous avons actuellement en vue, il n'y aurait pas de lésions de la charpente conjonctive interglandulaire; mais il faut bien savoir (ju*il s'agit la d'une rareté très grande. On peut bit^n assez souvent sur Testomac de malades qui ont succombé à un ulcère rond, par exemple, rencontrer des zones plus ou moins larges sur lesquelles il n y a pas de lésion interstitielle et seulement hyperplasie des élémentii de sécrétion chlorhydro-peptique, mais sur d'autres points, la dégénérescence de la muqueuse est déjà accentuée et les lésions interstitielles très prononcées. On peut supposer, sans pouvoir le démontrer du reste, qu'à un moment donné, il y avait uniquement un semblable hypergenèse sur toute l'étendue de la muqueuse.
Où commence la gastrite, où cesse le développement exagéré un organe dont les fonctions ont été par des excitations répétées et excessives amenées à leur maxhnum de développement physiologique ? 11 est impossible de le décider. En jugera-t-on par la multiplication des noyaux et par Tétat du processus de karyokynèse ? Mais ici encore, il faudrait pouvoir, ce qui n'est guère facile, déterminer la limite de l'état normal.
Dans ces conditions, le meilleur signe de l'hiflammation c'est encore la présence de lésions interstitielles.
b. Gastrite avec hypergenèse des éléments de sécrétion glandu^ iaires et lésions interstitielles» — Cette combinaison est extrêmement fréquente ; on la rencontre, en particulier, d'une façon commune à l'examen de l'estomac dans tous les cas où le malade a succombé à des accidents d'ulcère rond avec syndrome de Reichmann. Les lésions interstitielles sont d'autant plus accentuées que la maladie
a duré plus longtemps. Les îlots au niveau desquels elles tendent à prédominer et à s'accompagner de la destruction ou de la dégénérescence des tubes glandulaires sont de plus en plus nombreux, de plus en plus étendus, ils tendent à se rejoindre, et la gastrite toute entière tend à devenir une gastrite atrophique avec suppression anatomique et physiologique des éléments de sécrétion glandulaire. Les tubes s'amoindrissent, finissent par disparaître en grand nombre, et, ù la l)hase terminale, on ne trouve plus qu'un nombre restreint de tubes tapissés d'épithélium cylindrique dont un nombre plus ou moins grand ont subi la dégénérescence muqueuse.
Xous décrirons plus loin ces lésions interstitielles, peu denses au début, puis de plus en plus compactes, en foyers de plus en plus raj)prochés; elles n'ont rien de caractéristique pour la gastrite avec hy- {)ergenése des éléments de sécrétion glandulaire.
Mentionnons pour terminer la dilatiition des vaisseaux des espaces interglandulaires et l'épaississement de la musculaire sous-muqueuse. Souvent il y a également hypertrophie des minces travées de fibres musculaires lisses qui s'élèvent entre les tubes glandulain^s. On peut y voir un indice de la tendance à l'hypertrophie totale de l'appareil glandulaire.
B, — Gastrite chronique avec prédominance des lésions atrophiques
Nous avons subdivisé cette classe de gastrite chronique en trois variétés secondaires d'après l'importance plus ou moins grande des lésions atrophiques de rap|)areil de sécrétion glandulaire, l'absence^ ou l'existence d'ulcérations,
a. Gastrite chronique avec atrophie prédominante mais incomplète des éléments de sécrétion chlorhi/dropeptique, — Entre les deux degrés extrêmes représentés d'une part par la gastrite avec hypergenèse des éléments ghmdulaires et hypersécrétion chlorhy- (h-ique et la gastrFle avec (hvstructioii totale ou |)res(|ue totale de la muqueuse (*l diminution très grande» et même supjïression complète (le la sécrétion gastrique normale, tous les intermédiaires peuv(»nl se rencontrer, on ne saurait tro|) y insister.
La dégénérescence parenchymateuse des éléments cellulaires el la gastrite interstitielle peuvent y intervenir dans une proportion diffé»rent(»; mais il convient avant tout de ne pas oublier que ces lésions ne procèdent pas uniformément sur toute l'étendue de la muqueuses, mais par îlots plus ou moins éti'ndus. 11 est frécjuent (|u'on puisse, suivant les régions, trouver dans le mèm(» estomac, par l'examen his-
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lologique, des échanlillons des différentes lésions que nous avons étudiées au début de ce chapitre à propos de la pathologie générale des gastrites. Le suc gastrique dont le chiniisme sert à diagnostiquer Texistence, la nature et Tétendue des lésions, est donc en réalité constitué, le plus souvent, par le mélange du produit de la sécrétion dllots de muqueuse d'une structure anatomo-pathologique très difféix*nte.
Les lésions interstitielles précédemment décrites, jouent toujours un rôle plus ou moins important dans les gastrites chroniques.
Description macroscopique, — C'est aux formes anatomiques que nous avons actuellement en vue que correspondent le plus grand nombre des faits de gastrite chronique : c'est donc à eux que s'appliquerait la description classique de la gastrite chronique admise d'après la simple inspection macroscopique.
L'estomac atteint de gastrite chronique a été décrit le plus souvent comme dilaté, quelquefois comme rétracté. Dans le premier cas, les parois sont en général plus ou moins amincies; dans le second, au contraire, elles peuvent être notablement é[)aissies. Il est à croire que les faits dans lesquels il y avait rétraction, diminution du volume, de l'estomac et épaississement des parois doivent en réalité être rapportés à la linite plastique.
Ce sont les modifications de la muqueuse qui ont surtout attiré l'attention. Tantôt elle a été trouvée amincie, tantôt épaissie. Les zùnes amincies sont souvent pâles, décolorées, et lisses. A leur niveau, les plis et les mamelons de la muqueuse tendent à disparaître. En dehors de ces points, la muqueuse, d'épaisseur normale ou même augmentée présente souvent une coloration ardoisée. Sa surface est souvent revêtue d'une couche de mucus j)lus ou moins é{)ais et adhérent.
La muqueuse épaissie est quelquefois parsemée de saillies exagérées, mamelonnée ; mais cet aspect appartient plutôt aux formes dans lesquelles il y a hypertrophie de l'appareil de sécrétion glandulaire.
Des saillies veloutées ou véritablement papillaires sinon polypeuses peuvent résulter de l'hypertrophie des éperons interglandulaires.
L'existence du ramollissement et de l'auto-digestion cadavériques fait qu'on ne doit apporter qu'une importance tout à fait secondaire à l'aspect macroscopique de la muqueuse et à sa résistance bien que des lésions marquées d'atrophie ou d'hypertrophie puissent souvent être soupçonnées de par le seul examen macroscopi(|ue, avant tout examen histologique.
Description histologique. — On rem-oiiti-e à la fois des it-sioiis intcrsliliellcs ol des lésions |)urenchymalcuscs.
Lésions interstitielles. — Diins les formes subniguCs de la gastrite, on observe surtout une abondante infiltration des espaces interglandulaires par des ôlômciits embryonnaires représentés par des leucocytes migratt>urs ou par des cellules fixes du tissu conjonclif en voie de prolifération. Il se forme des amas et des nappes embryonnaires plus ou moins denses. Dans la prafondeur de la muqueuse, au voisinage de la musculaii-e sous-muqueuse, se trouvent des amas arrondis qui paraissent bien «Mr-e des corpuscules lynijiiioïdes endammés.
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L' in lill ration embryonnaire peut amener le simple écartement des glandes el lepaississement do la muqueuse ; mais, le plus souvent, les glandes s'atro|)hiei)l, se détruisent, tendent à dis|)araitre ; el IVlément sécirleur perd tout le terrain gagné par 1 elémenl iiitersiitiel. Celui-ci peut devenir trvs prt-pondérant.
L'inlîltration embryonnaiie, ou le sait f\v]i\, et nous nurotus l'occasion d'y n^venir est un faeleur inq>orlant de destruction et d'ulcération de la muqueuse, lors<|ue rorganisaliun srléi-euse ne peut se faire.
Lésions parenchyinateuses. — Lorsque la gastrite dég^némlive se <ié\oioppo sur une muqufus<! dont les (éléments de sécrétion glandulaire sont Iiypertropliîés, on retrouve encore cette h\peigentie sur desilots plus ou moins étendus, elmfme sur des tub<b di^'^ocieslcauns des autres. Toutefois avec lo temps, Ingastiife chronique tond toujours i"i amener In disparition des éléments dt stci-étion chlorhv di opeptique
A niesurt que \onl tugmentei lis 1 iions u terstitiellts quelles \ont progresseï sir le mém [jo nt ou se montrer bur des pomts de plus en plus nombreux dL In lavili sttnncale, nous allons trouver des signes de i-égression de plus eu plus accusés des éléments de sécrétion chlorliydropeptique. Les tubes glandulaires sont plus minces, leurs cellules plus effacées. Les cellules bordantes, plus petites sont encore assez nombreuses au voisinage du collet des glandes ; dans la moitié ou le tiers profond des tubes, elles le sont beaucoup moins. Elles tendent à y être remplacées par des cellules cubiques, à noyau assez petit, plus régulièrement rangées le long des parois du tube que les cellules principales. Souvent les tubes sont écartés les uns des autres;
rapement la coupe les suit dans toute leur étendue ; on rencontre seulement dans la profondeur de la muqueuse soit des tronçons de glandes obliquement sectionnées, soit de simples culs-de-sac plus ou moins élargis.
Çà et là on peut rencontrer des lésions dégénératîves des cellules semblables à celles que nous avons décrites plus haut : dégénérescence vacuolaire ou granuleuse, ou encore d'après Hayem, dégénérescence grenue et dégénérescence translucide.
Ce sont des facteui-s très secondaires de la régression inflammatoire des éléments cellulaires de sécrétion chlorhydro-peptique. Hayem dont la tendance à caractériser les gastrites par les lésions cellulaires est bien connue, s'exprime ainsi : « Ces lésions dégénératives sont distribuées sous forme de plaques ou d'îlots et limitées à la région peptique. Elles peuvent être combinées avec la gastrite parenchymateuse pure, mais plus souvent elles accompagnent une forme de gastrite mixte. Elles se montrent donc comme des lésions surajoutées et ne constituent pas par elles-mêmes des forynes de gastrite à proprement parler.
La variété décrite sous le nom d'état grenu est habituellement très disséminée ; elle atteint un ou deux tubes épars au milieu d'autn^s tubes non dégénérés. Dans un tube malade, elle peut fmpper un groupe de cellules et épargner les autres éléments ou bien s'étendre à toute la longueur du tube.
L'état translucide ou nécrose abshithique intéresse ù la fois un nombre plus ou moins considérable de tubes et forme des plaques ou îlo^s qui, sur les préparations examinées à un faiblcî grossissement, frappent par leur pâleur et leur transparence. Fré(|uemment, c'est dans leur tiers inférieur, au niveau de leur cul-de-sac, (|ue les glandes sont envahies. »
Il résulte des citations que nous venons de faire que les dégénél'cscences vacuolaires, granuleuses, grenues et ti'anslucides ne peuvent servir à constituer des types de gastrite. Lys deux dernièivs dr ces dégénérescences sont encore, du reste, d'une valeur très discutable.
Nous n'avons pas parlé de la dégénérescence graisseuse qui, d'apn\s Hayem, ne s'observe jamais dans les gastrites chroniques sim|)les el ne se rencontre qu'à la suite de l'intoxication par le phosphore et lo sublimé,
La r/astrite avec dégénérescence muqueuse des tubes glandulaires constitue un type anatomifjue assez net. Dans la gangue conjonctive, plus de tubes glandulaires normaux, ou même d(î tubes renfermant encore des cellules de sécrétion chlorhydropeptique. On ne trouve
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plus qu'un certain nombre de lubes disséminés, assez fortement dilatés, dont les parois sont tapissées par une palissade très régulière de cellules cylindriques à noyau basai. Beaucoup de ces cellules renferment une grosse gouttelette de mucus transparente, arrondie, légèrement allongée. La surface libre de la muqueuse est tapissée d'un revêtement absolument analogue. Les entonnoirs dans lesquels viennent déboucher les glandes sont notablement élargis. Dans la cavité des tubes des amas de mucus granuleux.
Les tubes ainsi constitués sont toujours éloignés les uns des autres ; ils sont séparés par des amas plus ou moins étendus d'éléments embryonnaires, souvent en voie d'organisation scléreuse.
Atrophie totale de la muqueuse, — Sur certains points, la muqueuse peut se trouver complètement détiaiite et réduite à Tétat d'une mince lame scléro-conjonctive complètement dépourvue de productions glandulaires ; leur surface libre peut être tapissée par un épithélium cylindrique pAle, grêle, peu résistant.
GASTRITE CHRONIQUE ULCEREUSE
Les doimées anatomo-pathologiques précédemment exposées permettent de comprendre que la gastrite chronique puisse quelquefois devenir la cause de véritables ulcérations. La désagrégation de véritables amas embryonnaires, les viciations de la circulation, les troubles nutritifs subis par les éléments glandulaires, peuvent devenir le point de départ de pertes de substance plus ou moins étendues.
Nous discuterons plus loin les rapports de la gastrite chronique et de l'ulcèF-e simple qui ne doit pas nous occuper ici.
Les pertes de substances dues à la gastrite chroni(|ue {)euvent se présenter sous forme d'érosions ou de véritables ulcérations.
EROSIONS PONCTUEES
Les érosions ponctuées ainsi dénonnnées par Brinton, ont été apj)elées encore érosions folliculaires et érosions hémorragiques par Cruveilhier. Ces deux appellations font allusion au développement de ces petites ulcérations aux dépens des follicules lymphoïdes enflammés, et à leur tendance à devenir le siège d'hémorragies plus ou moins abondantes.
Les érosions ponctuées sont constituées par de petites pertes de substance arrondies, quelquefois lenticulaires, si petites parfois
qu'elles resscnihlciil aux
tf^r-'
[»{îLils trous faits par los vers dans du IkjJs vermoulii, et qu'une assez
„ (rraiK)c ationtion est néces-
g ^ saire pour ne pas les laisser
= 5 passer ïnHpertjues. En gé-
".-1 néral, leurs dimensions ne
■j."^ d^'passent pas celles d'une
- 5 tôte d'épingle. Les érosions
2 3 deviennent plus évidentes
■-^ lorsque l'estomac a sé-
"^ I. journé pendant quelque
gi| temps dans un liquide Itxa-
g = leur tel que la liqueur de
S 9 MiUlei' ou une solution de
9 ï formol. Elles sont souvent
I p assez nombreuses, quel-
M^ quefois très multipliées; il
~ ^ |)eul y on avoir des ccii-
I ~ laines dans l'estomac. Elles
•g s peuvent se montrer dans
Z !! toutes les i-égions.
.o"£ Leurs bords sont très
£ = nets, comme découpés ii
c I rem|)orte- pièce ; il n'est
5_J pas raiïî de ti-ouver leur
■| J cavité comblée par un
Z, c caillot de sang iioirAtrc ;
£ 5 quelquefois il y a une
g S mince zone «l'iiililtration
'^'^ sanguine de la muqueuse
;: S. avuisinonle. Plus rarement,
l" 'i l'érosion plus étendue pr»V
g 3 sente une forme allong<''e,
I I ovalaire ou même îrn'gu-
^■tt lîère, ainsi qu'il résulte
.s g des dessins qu'en.a donnés
jl â Cruvcilliier.
I 5 Ces perles de substance,
^ 3 cela est évident déjà il l'ieil
«i " nu, sont peu profondes, elles ne déjmssent pas l'épaisseur de la muqueuse.
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A rexamen histologiqtie\ on constate la destruction de toute Tépaisseur de la muqueuse. La perte de substance se trouve creusée dans un amas d'éléments embryonnaires, ainsi que le fait voir bien nettement la figure que nous donnons ci-contre. Elle a été faite d'après un cas d'érosion hémorragique observé par nous chez une femme atteinte de cirrhose alcoolique du foie. On voit aussi sur ce môme dessin que les glandes sont très espacées et qu'elles ont subi la transformation muqueuse. De loin en loin se trouvent des amas plus denses d'éléments embryonnaires qui paraissent correspondre A des follicules lymphoïdes enflammées. Souvent on trouve des globules sanguins infiltrés dans la profondeur de l'ulcération, et, au voisinage des vaisseaux dilatés, gorgés d'hémalies. La musculaire sousmuqueuse est toujours respectée et cela nous paraît un caractère très important; il différencie l'érosion ponctuée de l'ulcère simple et de Vexulceratio simplex de Dieulafoy qui paraît n'être que le stade initial de l'ulcère simple.
Pafhogênie. — Ti-ois ordres de facteurs ont été invoqués pour expliquer le mécanisme pathogénique des érosions : à) la désagrégation d'amas embryonnaires, b) l'infarctus hémorragique, c) la nécrose toxique de la muqueuse.
a) Cruveilhier a le premier considéré les érosions comme la conséquence de l'inflammation et de la désagrégation des follicules lymphoïdes; de là la dénomination d'érosions folliculaires. Sans admettre nécessairement l'intervention des follicules, d'autres auteurs ont admis un mécanisme analogue aux dépens des amas embryonnaires qui se rencontrent si communément dans la gastrite chronique.
b) Comme les érosions se rencontrent le plus souvent dans des cas où il existe une congestion veineuse passive de la muqueuse stomacale, que souvent on a constaté des infiltrations hémorragiques de la muqueuse sur les parois de l'ulcération ou dans la muqueuse, dans leur voisinage, on a été amené à attribuer une importance considérable à la congestion et à l'hémorragie interstitielle. Rindfleisch, et cette théorie a été plus récemment reprise par Pillet, pensait que l'infiltration hémorragique de la muqueuse représentait toujours la première phase de l'érosion ; la mortification de la muqueuse infiltrée par le sang était la cause même de la perte de substance. L'épanchement sanguin, pour Pillet, déterminait, l'action digestive du suc gastrique aidant, la production d'une véritable escarre.
c) Hayem et Lion, dans un cas, ont observé au voisinage d'éro- .sions ponctuées de petites zones de nécrobiose de la muqueuse. La partie superficielle de cette membrane était devenue amorphe, parsemée de quelques rares noyaux. 11 leur a paru s'agir là d'une morli-
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ficalion due à Taction irritante d'une substance toxique sur la muqueuse, et, dans Tespèce de Fabsinthe. I Élioloffie. — Les érosions ponctuées se rencontrent dans tous les
I cas où il existe une gastrite chronique à tendance destructive mar-
quée, et, par conséquent, dans des conditions pathologiques très différentes; la forme hémorragique, se voit surtout dans des maladies chroniques qui amènent une congestion veineuse longtemps prolongée de Tesfomac en môme temps que des lésions de gastrite chronique : affections cardiaques, tuberculose pulmonaire, néphrite chronique, cirrhose du foie, etc. On a encore rencontré assez fréquemment ces érosions dans le cancer de Teslomac et dans Tathrepsie des jeunes enfants où elles ont été bien étudiées par Parrot.
ULCERATIONS PROPREMENT DITES
Les ulcérations au cours de la gastrite chronique, de la gastrile alcoolique en particulier ont été étudiées et décrites par Ledet et par Lancereaux. Ce dernier auteur a donné dans son atlas d'anatomie ■pathologique plusieurs dessins reproduisant des ulcérations alcooliques (voir pi. I, fig. 4 et pi. II, fig. 1, i\ 2, 3, 3'). Il existerait, d'après Ledet comme d'après Lancereaux, deux variétés d'ulcère alcoolique. ,
Chez certains malades morts à la suite d'excès alcooliques répétés, on trouve dans l'estomac des ulcères multijJes, ovoïdes, ayant de 1/3 à 1 centimètre de longueur, superficiels, n'intéressant j)as toute l'épaisseur de la muqueuse. Sur le bord et dans le fond on voit d(\s taclies noirâtes produites par des extravasions sanguines. Ci\s ulcérations pimvent guérir et laissent des cicatrices blanchies étoilées. C(\s ulcérations paraissent très analogues h celles que Dieulafoy a décrites sous le nom d'exu/ceraiio simplex.
Une seconde variété d'ulcération alcoolique est constituée» par un ulcère chronique qui, au premier aspect présente à |)eu pms tous les caractères de l'ulcère simpl(\ Pourtant, à s'en rapporter à la descri|>tion de Ledet et de Lancereaux, l'ulcère chronique alcoolique serait beaucoup plus superficiel, ne dépassant jamais les couches muquc^uses; son fond serait induré, ses bords festonnés et non taillés à j)ic, enfin à son pourtour*, la mucpieuse serait vivement injectée. Il nous semble (|u'avant de se prononcer définitivement sur la réalité de l'ulcèi'e alcooli(jue, il faut attendre des études plus complètes.
SYMPTOMES DES GASTRITES CHRONIQUES
La gastrite chronique quelle que soit sa forme anatomique peut rester absolument latente tout au moins au point de vue des phénomènes subjectifs et des manifestations extérieures.
Hayem considère les vicialions du chimisme comme le seul signe propre à la lésion inflammatoire de la muqueuse stomacale. Il décrit comme symptômes de la gastrite chronique les divers complexus symptomatiques que nous avons successivement passés en revue dans la première partie de cet ouvrage. Toutefois, il est obligé de reconnaître que, sans Tinter vention du système nerveux et môme le plus souvent d'un degré plus ou moins accentué de névropathie, ces symptômes ne se produiraient pas.
Les choses se passent donc le plus souvent en clinique exactement comme si la névropathie gastrique était Télément isolé ou prépondérant. Nous ne tracerons donc pas de nouveau ici le tableau symptomatique des divers états dyspeptiques, ce qui ferait inutilement double emploi. Nous nous contenterons d'indiquer quelles sont les raisons étiologiques ou cliniques qui pourront plus particulièrement faire présumer qu'il existe un degré notable de gastrite chronique, quels sont les signes qui pourront faire reconnaître la variété anatomique de cette gastrite, soupçonner le degré plus ou moins marqué d'hypergenèse ou d'atrophie de l'appareil de sécrétion chlorhydropep tique.
Uéiiologie fournit des données d'une très grande importance. Les excès alimentaires, l'usage longtemps prolongé d'une alimentation de mauvaise qualité, de mets grossiers, l'abus des boissons alcooliques, des essences, l'usage de médicaments irritants pendant des années et des mois constitueront de fortes présomptions de l'existence d'une gastrite chronique. 11 en sera de môme s'il y a eu manifestement une ou plusieurs crises de gastrite aiguë d'origine toxique.
Des lésions étendues et profondes de gastrite sont encore rendues certaines par l'existence d'une dilatation avec stase datant de longtemps, par une maladie chronique cachectisante : tuberculose, mal de Bright, affection du cœur, etc., et cela plus encore si, au cours de ces affections, il a été fait un usage excessif des médicaments. Voyons maintenant les renseignements fournis par le chimisme, Vhyperchlorhydrie simple indique tout au moins un développement considérable, supérieur à la moyenne normale de l'appareil glandulaire stomacal. Où commence la présomption de gastrite hypertrophique dans ces conditions? 11 est impossible de le décider. Des variations assez étendues dans les chiffres obtenus par l'analyse, la
prise du suc gastrique ayontélé faite dans les mômes conditions apparentes, après un repas d'épreuve identique, seraient de nature à faire penser à Tinfluence de Tinnervalion sur la sécrétion.
Dans certains cas, il v a des variations non seulement dans le degré derhyperchlorhydrie, mais passage rapide, h des examens ra|)prochés, de l'hyper à Thypochlorhydrie. Pour expliquer ces variations par la gastrite, on a fait intervenir les variations de la congestion, de rinfiltralion interstitielle de la muqueuse; en réalité il semble légitime d'admettre qu'elles peuvent dépendre de Tinnervalion stomacale, et en particulier de Faction psychique : Sollier n'a-t-il pas pu, par la suggestion chez les hystériques, arrêter ou remettre à volonté la sécrétion stomacale en mouvement.
Dans la stase avec hypersécrétion continue, surtout s'il y a des signes antérieurs ou actuels d'ulcère, Texistence de la gastrite ne fait pas de doute. On trouve toujours dans ces conditions une hypergenèse des tubes glandulaires et des cellules de sécrétion chlorhydropeptique, avec des lésions de gastrite interstitielle plus ou moins étendues. Dans les cas récents, le processus hyperplastique l'emporte ; dans les cas anciens, surtout si la stase existe depuis longtemps, il y a un degré beaucoup plus accentué de gastrite interstitielle et une tendance marquée à la dégénérescence et à la destruction des tubes glandulaires. Les lésions sont réparties sur la muqueuse irrégulièrement par taches plus ou moins étendues, celles où existent les lésions destructives ayant tendance à prendre avec le temps une extension de plus en plus considérable.
Nous avons dit comment certains auteurs considèrent Thypersécrétion continue comme la conséquence d'un simple trouble fonctionnel ; l'exagération de la fonction, dit Albert Robin, précédant la lésion. On fait intervenir encore le spasme du pylore, qui, en conséquence de l'hyperchlorhydrie, provoque la stase et entretient l'hypersécrétion continue. Nous ne reviendrons pas davantage sur l'exposé et la discussion de ces théories; nous nous contenterons de faire remarquer que, si la lésion hy|)ergénétique et inflammatoire de la muqueuse ne fait aucun doute dans des cas d'une durée déjà prolongée, il est im|>ossible (le déterminer à quel moment elle apparaît dans un a\s donné, à quel moment on doit l'admettre dans la série morbide.
La diminution de la sécrétion chlorhydro-peptique a naturellement la signification exactement contraire ; mais les mêmes réservées s'imposent. Pour qu'elle signifie une lésion destructive de l'appareil glandulaire, il faut qu'elle soit marquée et constante.
L'embarras n'est pas grand aux deux extrêmes de la série, lorsqu'il y a hypersécrétion continue avec st^se et probabilité et même certî-
lude d'ulcus, etde l'autre lorsque la diminution de la sécrétion chlorhydropeptique est très accusée et permanente, surtout s'il y a dilatation avec stase, s'il s'agit d'un malade qui s'est notoirement exposé à une cause active de gastrite : excès alcooliques, abus de certains médicaments, etc.
Pour les cas intermédiaires, l'interprétation des faits devient beaucoup plus délicate. On ne peut attribuer une valeur réelle qu'à tles écarts accentués du chimisme, au-dessus ou au-dessous de la moyenne habituelle du chimisme stomacal.
Mucus, — Quelle importance doit-on actuellement attribuer à la présence du mucus dans les vomissements ou dans le liquide fourni par la sonde ? Les anciens auteurs jugeaient surtout la gastrite par le mucus. Les notions d'anatomie pathologique actuellement acquises montrent que, dans certains cas, il doit y avoir une notable exagétion de la quantité de mucus sécrété ; il arrive môme que le mucus augmente au fur et à mesure que diminue la sécrétion chlorhydropeptique, lorsque les tubes glandulaires tendent à disparaître et se trouvent remplacés par des tubes exclusivement tapissés d'épithélium muqueux. L'apparition du mucus en quantité notable a donc une réelle valeur séméiologique ; malheureusement il est presque impossible de se mettre à l'abri de la cause d'erreur qui résulte du mélange au contenu de l'estomac de la salive et des mucosités de rœso[)hage. L'étude du vomissement pituiteux œsophagien nous a montré toute sa valeur. Une seule variété de gastrite présente un ensemble chronique symptomatique qui permet d'en faire directement le diagnostic ; c'est la gastrite alcoolique^ tout au moins lorsqu'elle se n'îvèle par des pituites du matin et un endolorissement marqué à la palpation non seulement du point épigastrique, mais même de toute la face antérieure et de la grande courbure de l'estomac.
Gastrite chronique ulcéreuse, — Très souvent, les ulcérations de la gastrite chronique ne sont pas soupçonnées, ce sont des trouvailles d'autopsie. L'intensité de la douleur, la fréquence des vomissements, une sensibilité marquée à la palpation au creux éj)igastrique en dehors du point épigastrique pourront les faire soupçonner. L'existence d'hémorragies stomacales pourra faire penser aux érosions hémorragiques chez les malades atteints d'affection cardiaque, de tuberculose pulmonaire, de néphrite chronique ; mais il sera souvent diificile de rejeter totalement l'idée d'un ulcus ou môme d'un carcinome. L'hémalémèse due aux varices œsophagiennes dans la cirrhose du foie ne peut guère se distinguer de l'hématémèse par raptus sanguin ou pnr érosions hémorragiques qui peuvent s'observer aussi dans la môme maladie.
Pronostic. — L'existence de lésions étendues de gastrite chronique rend évidemment beaucoup plus graves des faits de dyspepsie* d'égale intensité symptomatique.
Les états accentués d'hypergenèse ou d'atrophie glandulaire ont naturellement une importance plus grande, non seulement parce que la viciation de la lésion est permanente, sinon irréparable, mais aussi à cause des lésions secondaires graves qui peuvent se produire : ulcus érosions hémorragiques, dilatation permanente de Testomac, etc.
L'atrophie très étendue de l'appareil de sécrétion chlorhydropeptique présente une réelle gravité ; cependant la compensation est possible, si la motricité est conservée et si l'état anatomique et fonctionnel de l'intestin et de ses glandes annexes est satisfaisant. Cette question sera du reste discutée plus loin, comme elle le mérite.
La gastrite prend aussi une gravité plus grande chez les névropathes ; elle se complique alors de phénomènes douloureux et de viciation de la motricité d'une conséquence beaucoup plus grave que la gastrite par elle-même.
Traitement. — La notion de la gastrite n'apporte pas grande indication au traitement de la dyspepsie. Sa connaissance montre bien que, chez les dyspeptiques, les précautions hygiéniques doivent être longtemps prolongées et survivre à la disparition des phénomènes de dyspepsie douloupeuse. Le traitement, d'une façon générale, sera purement symptomatique; nous n'avons donc qu'à renvoyer purement et simplement à l'exposé que nous avons fait de la thérapeutique générale des états dyspeptiques à la fin de la j)remière partie de cet ouvrage.
Nous ne connaissons pas de traitement spécifique de l'élémenl inflammatoire lui-même. Peut-être les eaux alcalines, l'eau de Carlsbad prises en boisson ou employées en lavage, ont-elles une ceiH^jine valeur contre l'élément catarrhal et l'hypersécrétion du mucus, mais il reste encore incertain que les effets ainsi obtenus soient de bien longue (hirée.
CHAPITRE V ATROPHIE DE LA MUQUEUSE STOMACALE
C. — Gastrite chronique avec atrophie généralisée ou très étendue des éléments de sécrétion chlorhydropeptique
Considéî'ations générales. Historique. — Depuis que Fenwick a pour la première fois, en 1877, attribué Tanémie pernicieuse progressive à Tatrophie totale de la muqueuse gastrique et aux troubles de la digestion et de la nutrition qui en résulteraient, on a bien souvent étudié cet état morbide. De nombreux travaux ont été publiés sur ce sujet à Tétranger par Quincke, Xothnagel, Evvald, Lewy, Thorogwood, Jaworski, Boas, Litten, Einhorn, Eisenlohr, Schmidt, Martius et Lubarsch, et par d'autres encore.
La question soulevée à propos d'un fait aimtomique, Tatrophie de la muqueuse de Testomac, s'est présentée sous un nouvel aspect lorsque Ton eut appris à examiner le chimisme stomacal au cours de la digestion. Dans un nombre de cas assez considérable, on se trouva en présence de faits dans lesquels la sécrétion chlorhydropoptique paraissait complètement abolie, et Ton fut amené à se demander si, dans tous les cas seml)lables, il y avait réellement atrophie de la muqueuse de l'estomac, disparition de l'appareil de sécrétion glandulaire. Ce qui prenait la [)remiére place, ce n'était plus le fait anatomo-pathologique mais le fait physiologicjue ; pour bien indiquer cette différence de point de vue, Einhorn proposa la dénomination vicieuse mais claire de Achylia gastrica. Le terme a fait fortune en Allemagne, il a été a<*cepté par Martius, par Riegel et par d'autres auteui*s.
En France, môme dans les publications les plus récentes, il n'est pas attribué de chapitre sj)écial îi l'atrophie généralisée de la muqueuse de l'estomac, non plus qu'à la disparition de la sécrétion chlorhvdropeptique. C'est que cette* atrophie n'est pas considérée comme une maladie distincte, mais comme l'aboutissant d'un [)rocessus de dégénérescence dont l'histoire se confond avec celle des gastrittvs. On n'a pas pensé non plus que la diminution considérable allant jus-
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expliquer pourquoi les lésions destructives ont pu prendre une étendue et une intensité assez grande pour détruire anatomiquement et fonctîonnellement l'appareil de sécrétion glandulaire.
Au point de vue du sexe, les hommes paraissent aussi souvent atteints que les femmes. Au point de vue de VâgCf la fréquence la plus grande est dans TAge mûr et la vieillesse, mais on a cependant signalé un certain nombre de cas aux environs et même au-dessous de vingt ans. .
Anatomie pathologique, — L'estomac a été trouvé dilaté, normal ou rétréci; ses parois étaient tantôt épaissies, tantôt amincies. On les a tout naturellement trouvées amincies dans les cas où il existait une dilatation accentuée. Dans certains cas, cet amincissement était extrême.
L'atrophie de la muqueuse a paru évidente à Tœil nu dans un assez grand nombre de cas. Elle paraît lisse, blanchâtre ou grisâtre ; les sillons et les mamelons sont effacés, elle est peu mobile sur les tuniques sous-jacentes ; quelquefois elle est tapissée d'une couche de mucus plus ou moins épais, parfois aussi le mucus fait défaut.
Les lésions histologiques, nous les avons décrites déjà à propos de la gastrite chronique ; nous pourrons donc nous contenter de ne donner ici sur ce sujet que des indications rapides. Toute trace de tube glandulaire normal peut avoir disparu ; tout au moins sur d'assez vastes espaces on ne trouve plus çà et U\ que quelques débris de tube : la muqueuse entièrement amincie se trouve réduite à l'état d'une mince couche de tissu cellulaire sus-jacent à la musculaire sousmuqueuse; elle renferme un nombre assez grand, mais variable, d'éléments embryonnaires. Le plus souvent, l'épithélium de revêtement a disparu, même lorsque les pièces anatomiques ont été recueillies dans les conditions en apparence les meilleures. Hayem et Lion signalent cependant une couche dVpithélium cylindrique de petites dimensions et peu adhérent.
D'autres fois, l'appareil glandulaire est représenté par des tubes remplis d'un épithélium cylindrique qui renferme de nombreuses boules de mucus. A la surface, un épithéhum semblable. Quelquefois, vers la profondeur de la muqueuse, les culs-de-sac de glandes ont subi une dégénérescence kystique. Dans l'intervalle des glandes, du tissu conjonctif en voie d'organisation fibreuse et des amas plus ou moins denses, plus ou moins espacés d'éléments embryonnaires.
Ici, ce qui domine, c'est la dégénérescence muqueuse ; l'estomnc ne peut plus sécréter (jue du mucus. D'après Schmidt, il tendrait à se produire» sur les points atrophiés et sur les ulcérations en voie de réj)arati()n un «'pithélium pn'scntnnt tous les caractères de l'épithélium
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intestinal. Il fournirait un mucus plus épais que le mucus normal de Testomac.
Les lésions intei'stitielles peuvent, suivant leur ancienneté, prendre un aspect plus ou moins scléreux ; il pourrait même y avoir un épaississement scléreux considérable de la celluleuse sous-muqueuse et des espaces inter-glandulaires alors que les glandes auraient plus ou moins complètement disparu et ne seraient plus représentées que par quelques culs-de-sac atrophiés ou auraient subi la transformation muqueuse.
C'est aux deux types anatomiques que nous venons de décrire (|u'aboutissent en somme toutes les gastrites chroniques. Mais nous répétons de nouveau que cette transformation ne se fait jamais d'une fa(,*on égale sur toute l'étendue de Testomac, elle procède par aires plus ou moins étendues, de telle sorte qu'on ne peut pas juger par Texamen histologique d'un point de la muqueuse stomacale de ce qui se passe sur les autres points. L'atrophie tend cependant toujours A se généraliser, et, dans quelques cas relativement assez rares, elle finit par devenir uniforme.
Dans tous les cas d'atrophie suffisamment étendue,» la sécrétion chlorhydropeptique a considérablement diminué et même complètement disparu. 11 en est de même de la sécrétion du mucus dans les cas où la substitution muqueuse ne s'est pas faite ; dans le cas contraire, il peut y avoir une augmentation considérable de la quantité de mucus sécrété.
Les lésions sont quelquefois limitées 'h la muqueuse, mais quelcjuefois aussi elles intéressent la tunique celluleuse^ la tunique musculaire et même la sous-séreuse. Dans ces cas, on a constaté la sclérose de la sous-muqueuse et des autres tuniques de Testomac. Toutefois il nous semble qu'on peut conserver quelque doute sur la nature exacte du j)rocessus dans ces conditions et se demander s'il ne s'agit pas de cas méconnus de linite plastique. Dans cette dernière maladie, on a trouvé en effet une atrophie très marquée de la muqueuse stomacale en même temps qu'une infiltration scléreuse de toutes les tuniques de Teslomac qui se trouvait rétracté fortement.
Parfois, avec un estomac dilaté, on a relevé l'amincissement considérable de la tunique musculaire dont les faisceaux amincis se trouvaient écartés les uns des autres : dans ces conditions, Tamoindrissement du pouvoir moteur de Testomac se comprenait ipso facto, Jur-gens, Blaschko et Sasaki, dans des cas d'atro{)hie glandulaire de l'estomac et de l'intestin, auraient constaté la dégénérescence graisseuse des plexus d'Auerbach et de Meissner, mais ces recherches sont très incomplètes et demandent î\ être vérifiés. Meyer a pu se demander
si, dans quelques circonstances, les levions atrophiques de reslomac ne pouvaient pas être la conséquence d,es lésions nerveuses. Quelques auteurs même se demandent s'il n'existe pas une relation entre les lésions de la moelle trouvées dans quelques cas et l'atrophie stomacale.
Symptômes. — Lorsque l'atrophie de la muqueuse stomacale est secondaire, dans le cancer de l'estomac, par exemple, ou encore à une période avancée de certains états cachectiques, mal de Bright, tuberculose, etc., elle passe inaperçue, masquée par les symptômes de la maladie principale. Elle représente encore une circonstance, non négligeable certainement mais d'ordre secondaire, lorsqu'il existe une dilatation marquée de l'estomac avec stase permanente. La viciation de la motricité a ici une importance plus grande que la suppression de la sécrétion chlorhydropeptique, bien qu'au point de vue symptomatique et pronostique il ne soit pas indifférent que la stase se produise dans un estomac dont la sécrétion est normale, exagérée ou, au contraire, notablement inférieure à la normale.
Les faits qui doivent surtout nous intéresser ici sont ceux dans lesquels les phénomènes dyspeptiques et les phénomènes généraux sont seuls en jeu^ ceux dans lesquels on a pu se représenter que la viciation de la digestion était la cause de la déchéance de l'organisme tout entier, et, en particulier, de l'anémie grave, progressive.
Les manifestations dyspeptiques n'ont rien de si particulier que, par les malaises accusés, on puisse à coup sûr diagnostiquer la lésion destructive de la muqueuse stomacale. Toutefois, dans les cas les plus typiques, rap[)étit a diminué, parfois il a complètement disparu et il [)eut y avoir même un dégoût marqué pour les aliments, en particulier pour la viande. En général, pas de douleurs ; après le repas, les malades accusent des sensations de pesanteur, de gonflement, de brûlure, des renvois, des aigreurs : c'est en somme un ensemble dyspeptique tout à fait banal.
Les phénomènes douloureux peuvent prendre une intensité assex grande ; les crises sont liées à la digestion, elles ne se produisent â jeun que s'il existe un certain degré de stase permanente. Les vomissements sont assez rares ; ils apparaissent aussi à peu près exclusivement dans les cas où, en vertu d'une tendance à la stase, il se fait des fermentations secondaires d'une certaine intensité. Les matières vomies sont alors assez abondantes, d'odeur acide, aigre ou butyrique désagréable. Elles renferment une assez grande quantité d'aliments mal digérés; on y retrouve en particulier des caillots de lait ou des fragments de viande facilement reconnaissables. Le mucus, nous l'avons dit, peut manquer complètement ou au contraire être très abondant, épais et fdant.
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h'état général est variable, la fonction digestive do Testomac peut être supprimée sans qu'il en résulte aucun dommage sérieux pour la nutrition générale, sans qu'il y ait d'amaigrissement, ni de tendance à Tanémie et à la cachexie. On peut aussi rencontrer, comme dans toutes les formes de la dyspepsie, un ensemble plus ou moins marqué de manifestations neurasthéniques. Cette concomitance n'a rien qui soit propre h l'alrophie de la muqueuse stomacale. On peut encore constater des signes d'artériosclérose plus ou moins accentués : tendance au vertige, aux étourdissements, à la céphalée, à l'oppression sous l'influence d'une marche un j)eu nipide, de la montée d'un escalier, état vaguement nauséeux, sensibilité très grande au fi-oid, phénomène du doigt mort, refroidissement facile des extrémités, mictions fréquentes, polyurie, urine pâle, {ibondanle, pauvre en urée. Les malades supportent fort mal les repas un peu copieux, l'usage de la viande, du vin, des liqueurs alcooliques, des mets faisandés. A la suite d'un « dhier en ville » ils ont de l'insomnie, se lèvent le matin mal en train, fatigués, la tète lourde. Tous ces accidents sont beaucoup plus le fait de la vitalité défectueuse de Tensemble des tissus et des phénomènes d'auto-intoxication due fi l'insuffisance hépatique et rénale que la conséquence directe et exclusive du mauvais chimisme stomacal. Nous insistons parce que nous sommes convaincu que la confusion a été faite très souvent.
L'atrophie de la muqueuse gastrique et la suppression de la sécrétion chlorhydropeptique qui en est la conséquence a été constatée au cours de V anémie pernicieuse progressive. Il s'agissait souvent d'individus jeunes, chez lesquels s'installaient d'une façon inopinée des symptômes d'anémie grave : pAleur des tissus, coloration cii'euse de la face, faiblesse très grande, palpitations, essoufflement au moindre efTort, appétit nul. L'aflfaiblissement et l'anémie progressent sans que rien puisse les arrêter ; les malades épuisés sont incapables d'aucun travail. Cependant ils ne maigrissent guère ; au contraire*, les tissus restent bouffis. Les accidents dyspeptiques ne sont pas très accusés : disparition de l'appétit, pesanteurs, gonflement après le repas, renvois, aigreurs ; quelquefois, mais quelquefois seulement, accès gastrîilgîques. Constipation, quelquefois diarrhée. La mort survient par le fait de l'épuisement progressif.
L'étal du sang dans ces conditions est celui des anémies graves.
Chimisme. — L'exploration de l'estomac par la sonde fournit des résultats intéressants. Après un repas d'é[)reuve ordinaire, on trouve le pain mal digéré, mal divisé ; la quantité du liquide extrait est inférieure à la moyenne habituelle. L'acidité est presque nulle, elle peut U)mber à 0,20 0,15, 0,10 p. dOOO. Par la méthode de Winter, on ne
o72 TRAITÉ DES MALADIES DE L^ESTOMAC ET DE L'INTESTIN
trouve pas trace d'HCl libre et seulement une quantité extrêmement faible ou même nulle d'HCl en combinaison avec des substances organiques. Les résultats de la digestion artificielle des substances albuminoïdes à l'étuve sont à peu près nuls, ce qui démontre Tabsence de la pepsine. Le mucus peut faire complètement défaut, ce qui a été donné par Boas comme un signe d'atrophie complète de la muqueuse, mais il peut au contraire être abondant, visqueux, filant, ce qui correspond sans doute à la dégénérescence muqueuse de Tappareil glandulaire stomacal. Les morceaux de pain du repas d'épreuve sont alors presque intacts et entourés d'une couche très épaisse de mucus. Nous avons observé un cas semblable dans lequel le malade avait des vomissements et des douleurs extrêmement intenses.
Xous avons supposé qu'il n V avait aucun trouble de la motricité et que l'évacuation du contenu de Testomac se faisait normalement. Lorsqu'il y a tendance à la stase, on peut constater le séjour prolongé des alinjents dans l'estomac où ils subissent des décompositions fermentatives plus ou moins considérables. Les acides de fermentation organique sont en quantité d'autant j)lus élevée que la stase est plus prolongée et la quantité des aliments retenus plus considérable.
Évolution^ pronostic, — Nous ne nous occuperons ici que de ce que les auteurs allemands appellent la forme primitive, bien qu'on puisse contester qu'il existe réellement une forme primitive pour une lésion qui est l'aboutissant commun de |)rocessus anatomiques en somme îissez variables dans leur évolution, dans leur étîologie et même dans leur nature.
Les conséquences de ratroj)hie de l'apj^arcil glandulaire de IVslomac sont bien différentes comme nous l'avons indiqué déjà suivant l'état de la motricité stomacale et suivant l'état anatomique et fonctionnel de l'intestin et de ses glandes annexes. Si l'estomac se vide l)ien, pas de stase dans son intérieur, possibilité d'une digestion intestinale suffisante pour maintenir la nutrition en équilibre. Si la motricité de l'estomac est bonne, l'intestin et ses glandes annexes en bon état, tout j>eut se borner à des accidents jJus ou moins banals de dyspepsie, mais Tétat général reste satisfaisant. Si, au contraire, il s'est fait une lésion dégénératrice semblable de la muqueuse intestinale, si 1(» pancréas est lui-même lésé, la compensation digestive n'est j)lus possible dans Tintestin, et il en résultera forcément un trouble grave de la nutrition générale. Là est la clef du pronostic. On comprend que. pour le fixer d'uncî façon certaine, il conviendrait de déterminer, j)ar l'analyse» des urines et des matières fécales, comment se fait l'utilisation des aliments. A défaut de celte analvse, on se
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bonjera, un régime alimentaire convenable étant institué, à observer les modifications du poids et de Tétot général.
Diagnostic. — Le diagnostic de latrophie de la muqueuse stomacale repose presque tout entier sur les résultats de l'analyse du suc gastrique au cours du repas d'épreuve. Toutefois, on n'aura le droit de conclure à Tatrophie de la muqueuse que lorsque des analyses successives, faites à des périodes suffisamment éloignées, auront donné des résultats également négatifs.
Dans une observation de Einhorn, on vit la sécrétion chlorhydrique réapparaître après cinq ans. Einhorn pense que dans ce cas le système glandulaire n'avait pas disparu, mais qu'en vertu de troubles nerveux il y avait eu momentanément inhibition de la sécrétion gastrique. Martius range les faits d'achylie gastrique en deux catégories. Dans l'une il y aurait réellement atrophie de l'appareil glandulaire et dans l'autre, qui se rencontre habituellement chez les neurasthéniques, simple atonie fonctionnelle. Cette distinction est basée surtout sur les résultats donnés par l'examen de fragments de la muqueuse retrouvés dans le liquide extrait de l'estomac par la sonde. Tantôt les glandes ont été trouvées fortement lésées, détruites même, tantôt au contraire conservées, intactes, sans lésion appréciable ou suffisante pour expliquer la suppression de la sécrétion normale de l'estomac. On peut contester évidemment la valeur de cette constatation et dire qu'on peut difficilement, par l'examen de fragments minimes pris on ne sait où, se représenter Tétat exact de la muqueuse gastrique,
Hayem qui, comme les autres observateurs, a forcément vu le chimisme stomacal s'améliorer d'une façon notable, explique autrement celle amélioration : l'œdème inllammatoire, l'accumulation des éléments embryonnaires pourraient en comprimant les tubes glandulaires suspendre momentanément leur fonctionnement; cette compression ayant disparu, la sécrétion |)ourrait reprendre et le chimisme gastrique s'amélioi'er dans une mesure plus ou moins marquée suivant le nombre des éléments glandulaires dont la sécrétion avait été momentanément supprimée.
Des examens du chimisme stomacjil devront donc être faits à des intervalles suffisants pour qu'on puisse savoir d'une façon certaine si la suppression de la sécrétion chlor'hydropeptique est réelle et définitive.
C'est avec le cancer de F estomac qu'on sera le plus souvent amené à établir le diagnostic différentiel : en faveur du cancer, on invoquera Texislencc d'une tumeur, d'une dilatation de l'estomac avec stase, de vomissements marc de café, la présence d'une quantité marquée
d'acide lactique dans le liquide du repas d'épreuve d'Ewald, Texistence d'une adénoj)athie cervicale typique.
La di'générescence amylotde des glandes de reslomac pourrait amener aussi la suppression de la sécrétion chlorhydropeptique ; celte dégénérescence qui marche de pair avec la dégénérescence identique du foie, des reins, de la raie, ne se produit que dans des conditions particulièrc^s de cachexie, et surtout dans les cas où il y a quelque suppuration chronique à ciel ouvert.
Traitement. — La première idée qui vienne tV Tesprit est évidemment de remplacer artificiellement la sécrétion gastrique supprimée par de l'HCl et de la pe[)sine. Les tentations faites dans ce sens n'avaient pas jusqu'ici donné de résultat bien satisfaisant. Sera-t-on plus heureux avec le suc gastrique naturel de Frémont et avec les pepsines d(* pouvoir intensif? 11 faut Tespérer.
11 ne faut pas oublier toutefois que l'évacuation normale de l'estomac est la condition fondamentale pour que le travail digestif de rintcstin puisse compenser l'abolition de la digestion stomacale. La conclusion thérapeutique de cette donnée, c'est qu'il faut avant tout s'efTorcer d'obtenir que Tévacualion de l'estomac se fasse bien. On donnera donc des aliments bien divisés, très nutritifs sous un petit volume, ne laissant qu'une proportion minime de détritus rebelles à la digestion intestinale. Y-a-t-il avantage, comme on le dit quelquefois, adonner surtout des hydrates de carbone ou des graisses et à restreindre au minimum les aliments azotés que l'estomac ne peut élaborer? Nous n'en comprenons pas très bien la raison puisque la digestion doit se fairv darjs l'intestin, grâce au suc pancréatique qui agit également sur les substances des trois ordres. Le point principal, encore une fois, c'est que les aliments se présentent sous une forme telle que leur séjour dans l'estomac soit réduit au minimum ; nous renverrons pour l'exécution de ce desideratum aux renseignements donnés précédemment lors(|uc nous avons traité d'une façon générale la question de l'alimentation dans le traitement des gastro|)athies. Pour stimuler la motricité gastrique on aura recours au massage, aux apj)lications froides, ù Télectrisalion extérieure; en cas de stase |)ermanente, on fera le lavage de Testomac, au besoin avec des solutions antiseptiques.
Si l'atrophie de la muqueuse intestinale accompagne l'atrophie de la muqueuse gastricpie, la situation est beaucoup plus grave. Dans ces conditions, on a tout naturellement songé à donner une alimentation arlilici(41(^ composée de substances déjà digérées : peptone, glucose, graisse émulsionnée. Malheureusement il n'y faut pas tro|) compter, les produits de digestion artificielle n'ayant pas exactement la même composition que les produits de digestion naturelle cl amenant quelquefois
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une irritation et une intolérance assez vives du tube digestif. On vient de trouver le moyen de purifierla peptone, peut-être parviendra-t-on à purifier également les autres produits de digestion artificielle. Ce jour n'est pas encore venu, et, en attendant, ce que nous pouvons faire de mieux c'est de réduire au minimum le travail mécanique de la digestion, et de profiter ainsi le mieux possible de ce qui lui reste d'activité chimique.
La diarrhée due a une mauvaise absorption est une complication grave; il faudra la combattre le plus activement |)ossible. On ne parviendra pas à l'arrôter et à la modérer lorsqu'elle sera due à l'abolitiou du pouvoir de digestion et d'absorption de l'intestin grêle.
CHAPITRE VI ULCÈRE SIMPLE
Définiiion. — L'ulcère simple est une ulcération bien limitée, en général plus ou moins nettement arrondie, qui, partie de la muqueuse, a tendance à entamer successivement les diverses tuniques de Testomac. Cette ulcération ne se fait pas aux dépens de tissus anormaux comme les ulcérations cancéreuses; elle ne repose pas sur une base néoplasique. La perforation de Testomac, Touverture d'un vaisseau et la production d'une hémorragie quelquefois considérable, telles sont les complications les plus habituelles de celte ulcération progressive.
Synonymie. — L'ulcère simple a reçu des dénominations différentes; on Ta appelé ulcère rond, ulcère chronique, ulcère perforant, gastrite ulcéreuse, ulcère peptique. Ces appellations ont pour point de départ des caractères habituels de Tulcéralion que nous allons étudier ou des idées théoriques sur sa pathogénie. Toutefois, comme aucune d'elles ne correspond à une particularité en quelque sorte spécifique, nous préférons le terme iVulcère simple^ par lequel Cruveilhier a voulu désigner une lésion non cancéreuse.
En effet, l'ulcère simple n'est pas toujours rond, il n'est pas toujours perforant, il a quelquefois une marche rapide. Quant à la dénomination de gastrite ulcéreuse, elle tend à établir une confusion; on effet, l)ien que la gastrite joue souvent un rôle important dans la pathogénie de l'ucère simple, ainsi que nous le dirons plus loin, il y a d'auties modalités de l'ulcération dans les gastrites chroniques. Le terme ulcère peptique usité en Allemagne a le tort de ne correspondre (ju'à un seul des éléments pathogéniques de la production de l'ulcère simple; cependant, il offre l'avantage de ne s'appliquer qu'à cette variété d'ulcération; mais il en affirme la nature d'une façon peut-être trop définitive. Celui d'ulcère simple laisse la discussion ouverte.
Historique, — Cruveilhier, dans une série de travaux publiés de 1830 à 1830, a eu le mérite de séparer définitivement l'ulcère simple (les autres ulcérations de reslomae, en particulier des ulcérations cancéreuses et d'en faire un type morbide distinct.
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A côté des publications de Cruveilhier, il convient de donner la première place c^ un travail de Rokitansky qui date de 1839, dans lequel cet auteur a fait de Tulcère simple une étude originale des plus importantes basée sur un nombre respectable d'observations.
Ce n'est pas qu'auparavant on n'ait vu et décrit des ulcères simples sans les C(mfondre avec des ulcérations cancéreuses; des monographies intéressantes avaient même été publiées par plusieure auteurs, en particulier parBaillie; mais, avant les travaux de Cruveilhier, la confusion entre l'ulcère simple et l'ulcération cancéreuse était encore faite communément comme, par exemple, dans un mémoire d'Abercrombie qui date de 1824, tandis qu'après leur publication, elle ne le fut plus.
Depuis cette époque, de nombreux travaux ont été consacrés h l'étude de celte question, nous aurons l'occasion, chemin faisant de citer les principaux d'entre eux.
ËTIOLOGIE
Fréquence. — D'après une statistique de Lebert qui porte sur 40 000 malades, on observerait l'ulcère simple un peu plus d'une fois sur 200 malades.
Les statistiques des salles d'autopsie ont à ce point de vue l'avantage de mettre, non pas complètement, mais dans une plus large mesure à l'abri des erreurs de diagnostic.
D'après Riegel, à la Charité de Berlin, Berthold, en quinze ans, de 1868 à 1882, a relevé 262 cas d'ulcère simple représentant 2,7 p. iOO des autopsies. Ce chiffre a été souvent dépassé. En effet, si Nolte à l'Institut anatomo-pathologique de Munich n'a trouvé que 1,3 p. 100, cette proportion s'est élevée à 8,3 pour Griess à Kiel; à 4,33 pour Ziemssen à Erlangen, î\ 13 pour Stark à Co[)eiihague. Brinton admettait la proportion de 5 p. 100. Les chiffres les plus élevés ont été cités par Griînfeld qui, sur 430 autopsies, a trouvé Tulcère simple ou des cicatrices d'ulcus 92 fois, soit 20 fois p. 100.
On peut être étonné à bon droit de constater des variations aussi considérables dans la fréquence de l'ulcus simplex. Ces variations si étendues doivent dépendre dans une ceutaine mesure des conditions dans lesquelles les autopsies ont été pratiquées; il peut y avoir un plus grand nombre d'ulcères de l'estomac dans certains services hospitaliers.
Contrées. — Il a semblé aussi qu'on pouvait admettre une véritable influence des diverses régions. Gerhardt a, à plusieurs reprises, attiré
ratlention sur la fréquence de Tulcère simple en Turinge; von Solhcrn a prétendu que cette lésion était très rare chez les paysans russes qui ne mangent que peu de viande, consomment beaucoup de légumes et ont un sang fortement alcalinisé par la potasse. Westphalen a contredit ces conclusions et montré que rhyperchlorhydrie était fréquente chez les paysans russes.
Sexe, — 11 résulte de Tensemble des faits publiés que Tulcère simple est plus fréquent chez les femmes que chez les hommes. Cependant Riegel a trouvé seulement 134 hommes contre 126 femmes. Pour la plupart des auteurs, on rencontre Tulcus environ deux fois plus souvent chez la femme que chez Thomme. Fiedler a examiné 2200 cadavres; il a constaté soit Tulcus, soit sa cicatrice dans une proportion de 20 fois p. 100 chez la femme et seulement de 4, 5 chez r homme.
Age. — Quel est ïtige de la plus grande fréquence de Tulcère? La question, à différents point de vue, ne manque pas d'intérêt.
La plu[)art des auteurs sont d'accord pour déclarer que hi fréquence la plus grande de Tulcère est de 20 h 40 ou 30 ans, de 20 à 30 ans <*hez la femme de 30 à 40 chez Thomme.
Voici le tableau des 260 cas observés par Riegel :
TOTAL
10 à 20 ans
40 à HO
Au delà de 50 ans
Totaux
Les chiffres indiqués par Riegel concordent h [)eu près avec ceux (|ui ont été donnés par les divers auteurs. Brinton seul a donné une note divergente en fixant la fréquence maxima de Tulcus chez Thommo au delà de quarante ans; sa fréquence relative croîtrait inéme ave<.* Tî^ge. On explique cette opinion de Brinton parce (ju'il a établi ses cadculs non d'aj)r(\s la morbidité,^ mais d'après la mortalité^ qui serait |)lus considérable à un âge avancé.
L'ulcère simple au-dessous de dix ans est d'une grande rareté; on en cite cependant une dizaine de cas. Cette immunité presque corn- |)lcte du jeune Age est un fait très curieux qui ne doit pas passer iiia- |)erçu.
Professions. — Toutes les classes de la société y |)aA'îissent également exposées. On a prétendu que certaines professions y exposaient plus particulièrement. Les cuisiniers contracteraient Tulcère simple en goûtant des mets trop chauds. N'y sont-ils pas beaucoup plus exposés encore parce que la plupart d'entre eux sont des buveurs ?
On a accusé encore les professions qui amènent à avaler des particules poussiéreuses; polisseurs de métaux, tourneurs de porcelaine, polisseurs de glaces.
Traumatismes, — Les traumatismes de la région épigastrique méritent une mention particulière. Leube, S. Duplay, et d'autres ont cité des cas dans lesquels, à la suite d'un traumatisme plus ou moins violent de la région épigastrique, sont survenus des signes d'ulcus : vomissements, douleurs gastriques intenses après l'ingestion des vomissements, hématémèses.
Des expériences faites sur des chiens par Ritter ont montré que des chocs violents de la région épigastrique pouvaient donner lieu à des ecclnmoses de la muqueuse stomacale. On (*om[)rend que ce soit là une circonstance favorable î\ la production d'un ulcus; mais cela ne suffit pas encore toutefois. A ce point de vue Richardière a fait cette remarque intéressante que, des ulcus qui succèdent ainsi à un traumatisme de la région épigastrique, les uns guérissent avec une grande rapidité tandis que les autres se comportent à ce point de vue de la môme façon que l'ulcère simple spontané. Il [)ense que, dans ces derniers cas, le traumatisme est survenu chez un malade hyperchlorhydrique ; il est certain que les conséquences d'un ecchymose traumatique de la muqueuse gastrique ne seraient pas du tout les mêmes suivant <|u'il y aurait ou non au préalable Jiyperséci'étion chlorhydrique et gastrite.
Relations etiologiqiies de rulcus et d'un certain nombre d'états morbides, — a. Chlorose et anémie. — I)ej)uis longtemps, on a attribué à l'anémie, et en particulier h la chlorose, une influence prédisposante marquée sur la genèse de l'ulcère rond.
On avait pensé que l'anémie, la faiblesse générale delà constitution, la dimirmtion de la vitalité sufTîsaient ù expliquer la fréquence relative de la lésion ulcéreuse de Testomac dans ces conditions. Riegel cl ses élèves, Bouveret et d'autres auteurs ont fait intervenir l'hj'peracidité chlorhydrique du contenu de l'estomac comme circonstance intermédiaire. Si les chlorotiques sont plus souvent que les autres atteintes d'ulcère rond, c'est que, plus souvent que les auti*es. elles sont hyperchlorhydriques. Hayem déclare cpie les chlorotiques hypei*chlorhydriques, d'après son observation personnelle, ne sont pas plus souvent atteintes d'ulcus que les hyperchlorhydriques non chloro-
tiques, et il dit qu'on a dû confondre souvent Tanémie consécutive à la gastropathie avec la chlorose vraie.
b. Tuberculose. — Jaksch a signalé la coïncidence fréquente de la tuberculose et de l'ulcère simple ; sur 3 ulcéreux, on trouverait un tuberculeux. Que la tuberculose succède à Tulcus, il ny a rien Mv d'étonnant.
c. Névroses. — Gilles de laTourelte, à propos de l'étiologie de 18 cas d'ulcère rencontrés dans les hôpitaux de Paris, a noté 10 fois l'alccK)lisme et 6 fois l'hystérie. Il a tendance à voir dans l'ulcération un trouble trophique d'origine névropathique. Il ne nous paraît pas douteux que les individus nerveux sont plus que les autres exposés à l'ulcère ; mais il conviendrait de rechercher si chez eux l'hyperchlorhydrie et la gastrite intc^rstitielle concomitante ne sont pas commt» chez les autres sujets la cause la plus fréquente de la lésion.
Causes diverses. — Nous retrouverons en discutant la {)athogénie de l'ulcère un certain nombre de circonstances étiologiques qui n'ont pas pu trouver place ici. Nous y discuterons par exemple, ft propos de la théorie microbienne de l'ulcère, l'influence de diverses infections, et, à propos du rôle de la gastrite, celui de tous les agents qui peuvent provoquer l'inflammation de l'estomac, en particulier l'abus des boissons alcooliques.
ANATOMIE PATHOLOGIQUK
Description d'un ulcère typique. — L'aspect de Tulcère simple est différent suivant qu'il s'agit d'un ulcère récent ou d'un ulcère ancien.
a. Ulcère récent. — L'ulcère simple est constitué par une perte de substance arrondie, î\yant, en général, les dimensions d'une pièce de cinquante centimes à celles d'une pièce de deux francs, ou même de cinq francs. Quelquefois l'ulcération est exactement circulairt^, mais elle est aussi ([uelquefois allongée et ovalaire ; au niveau des orifices, elle tend assez souvent fi j)rendre l'aspect d'un anneau incomplet perpendiculaire à l'axe du canal. Les hords de l'ulcération sont quelqut^ fois très nets, comme taillés h l'emporte-pièce et assez exactement perpendiculaires à la surface de la muqueuse ; mais il arrive aussi qu'ils sont [)lus obliques dans un sens que dans l'autre, alors, l'axe du cône» trontjué que forme la perte de substance n'est plus |)erpendiculaire, mais plus ou moins incliné. C'est dans ces cas que l'ulcèiv prend une figure ovalaire ; l'allongcMnent de la perte de substance et
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Tobliquilé de son axe se font, prétend-on, suivant la direction des grands vaisseaux de la muqueuse.
Quand les bords de Tulcère sont nettement taillés à pic, on peut apercevoir, successivement étagées, les diverses tuniques de Testomac de la muqueuse à la séreuse péritonéale : ces tuniques forment en ([uelque sorte des gradins successifs. Leurs angles sont assez souvent émoussés, et, au lieu d'un petit amphithéfitre en miniature, c'est un entonnoir que Ton observe.
Dans un ulcère récent, en voie d'activité, les diverses tuniques de l'estomac se distinguent les unes des autres. On reconnaît en particulier facilement les tuniques musculaires à leurs fibres rosées, dont les faisceaux sont très apparents, qu'ils soient à nu dans le fond de la perle de substance, ou au contraire sectionnés sur ses bords.
L'ulcération est plus ou moins profonde, elle peut intéresser toutes les tuniques de l'estomac jusqu'à la sous-séreuse qu'on trouve même quelquefois perforée dans un point; c'est même cette perforation qui, en provoquant une péritonite suraiguO mortelle donne le plus souvent l'occasion de recueillir un échantillon d'un ulcère récent. On comprend que, avec un ulcère de marche rapide, alors que des adhérences n'ont pas eu le temps d'opposer une barrière suffisante à l'issue du contenu de l'estomac dans la cavité péritonéale, la perforation ne puisse être que de minimes dimensions. Si, au contraire, l'évolution plus lente a permis à des adhérences de s'établir, la séreuse se trouve elle-même perforée dans toute son épaisseur et le tissu.de l'organe sous-jacent, foie ou pancréas est attaqué par le travail ulcératif exactement comme l'ont été les parois de l'estomac; mais on ne voit guère cette propagation aux viscères voisins qu'en cas d'ulcère chronique ; son aspect diffère assez notablement de celui de l'ulcère récent, à évolution aiguf^, ou tout au moins de l'ulcère qu'on a l'occasion d'examiner à la phase première de son évolution.
Le caractère le plus frappant de cet ulcère aigu, c'est que les tuniques de l'estomac ne sont pas sensiblement modifiées. L'épaississement qui existe cependant toujours est peu appréciable à la vue. La perte de substance est nette, parfaitement détergée.
Au niveau de la séreuse, on constate du dépoli, un dépôt fibrineux plus ou moins marqué, trace de l'inflammation péritonéale localisée qui ne manque pas de se produire dans tous les cas, à un degré plus ou moins marqué.
Quelquefois dans le fond de l'ulcère on aperçoit le vaisseau ouvert, qui a donné naissance à une hémorragie mortelle. Ce vaisseau, dans les cas d'ulcère récent, en évolution active, que nous considérons actuellement, est une artériole de la sous-muqueuse ou plus rarement
de la sous-séreuse. Les gros troncs, tels que les coronaires, rart(>re splénique ne sont guère intéressés que par les ulcères chroniques. La section est nette, la lumière du vaisseau largement béante. On comprend que, dans ces conditions, une artériole relativement petite ait pu donner lieu à une hémorragie considérable et même à une gastrorragie mortelle.
Tel est Fulcère simple parvenu en quelque sorte à Tétat adulte. On n'a guère l'occasion de l'examiner avant qu'il ait titteint les dimensions et l'aspect que nous venons d'indiquer. Toutefois, le hasard peut faire que l'ulcération, alors que ses dimensions sont encore restreintes, rencontre précisément dans la sous-séreuse une artériole d'un certain volume dont l'ouverture donne lieu d'une façon prématurée à une hémorragie mortelle. C'est sans doute fiinsi qu'on doit comprendre la nature de Vexulcération simple décrite par Dieulafoy.
b. Ulcère chronique. — L'ulcère simple de l'estomac peut passer à l'état chronique et durer pendant de longues années sans que la cicatrisation puisse se produire. Dans ces conditions, son aspect se modifie sensiblement. Les bords s'épaississent et forment un relief plus ou moins saillant, un bourrelet induré, plus ou moins régulier qui encadre la perte de substance. Le fond de l'ulcère est alors moins nettement détergé, il est grisAtre, comme granuleux, et on n'y aper^ çoit pas aussi distinctement le tissu de la tunique stomacale ou de l'organe dénudé par le travail ulcératif. Les bords sont moins nettement taillés h pic, il est beaucoup plus difficile î\ l'œil nu ou i\ la louj)e d'y distinguer les tuniques superposées et sectionnées.
La séreuse est fortement épaissie et recouverte de fausses membranes. A la vue, et mieux encore à la palpation, on constate un épaississement et une induration marquée qui supporte Tulcération. Très souvent, il existe des fausses membranes et des adhérences avec les organes voisins. De tout cela résulte une masse indurée plus ou moins volumineuse assez grosse quelquefois pour être facilement perçue j)ar la palpation abdominale.
On ne prend une idée bien exacte de ces vieux ulcères qu'en priitiquant une coupe suivant leur gi-and diamètre. Le couteau n^ncontre une résistance souvent très grande. Les bords de l'ulcération sont blanchAtres, d'aspect scléreux. On ne reconnaît les tuniques musculaires de Testomac qu'à quelques millimètres de la perte de substance. Si la perforation n'est pas complète, le fond de Tulcémtion est le plus souvent constitué par la séreuse fortement épaissie, blanchâtre, résistante. Dans un gmnd nombre d'ulcères chronicpies, la tunique séi-euse a été elle-même détruite et h» fond de la perte de substance est constitué par (juelque organe du voisinage, le plus
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souvent par le foie ou le pancréas. On reconnaît souvent dans le fond de Tulcépation des granulations jaunâtres séparées par des travées blanchâtres scléreuses, qui ne sont autre que des lobules de la glande pancréatique. Le foie ulcéré est également tapissé par une couche scléreuse de la profondeur de laquelle irradient des travées fibreuses dans le parenchyme hépatique.
L'épaississement des bords, leur induration, leur résistance au couteau, la dureté blanchâtre des parois de la coupe sont telles que Ton a avec juste raison qualifié ces vieux ulcères d'ulcères calleux. Parfois, il est impossible de se rendre compte par Texamen macroscopique si Ton n'a pas affaire à un carcinome squirrheux ulcéré. L'incertitude dans certains cas persiste même à Texamen histologique.
Ces ulcères anciens ont quelquefois des dimensions considérables, qui dépassent celles d'une pièce de cinq francs, et atteignent celles de la paume de la main par exemple, et même quelquefois davantage. On comprend quelle gêne peuvent apporter au fonctionnement de Testomac des lésions de ce genre, si on se re|)résent<* qu'elles ne vont jamais sans qu'il se soit produit un accolement de Testomac aux organes voisins, sans production de fausses membranes et d'adhérences plus ou moins considérables, sans un épaississement marqué des parois de Testomac et du péritoine au pourtour de la perte de substances.
Malgré ces adhérences, la perforation et l'issue du contenu gastrique dans le péritoine peuvent se produire ; c'est que rarement l'ulcération est au môme degré défendue partout conti'e cet accident par la périgaslrite : souvent l'adhérence n'est que partielle.
L'ulcération, dans ces conditions, peut aussi aboutir à l'ouverture de vaisseaux volumineux et à la production d'hémorragies formidables. Avec l'ulcère chronique, en effet, les petites artérioles sont atteintes d'artérite, elles ont le temps de s'oblitérer; les plus grosses y réussissent moins bien. Quelquefois, en vertu de l'artérite, il se forme un petit anéviysme au fond de l'ulcération et vers son ouverture qui devient la cause de l'hémorragie. Dans un cas personnel, on retrouvait facilement, au fond de l'ulcération, le pertuis par lequel s'était produite l'hémorragie ; il siégeait au sommet d'un petit soulèvement conique. Par la dissection, il fut facile de reconnaître que le vaisseau ulcéré était l'artère splénique. Elle était dilatée et épaissie sur une longueur de S ou 6 centimètres en amont et en aval de la perforation. A ce niveau même existait une coudure, et, sur la partie saillante de celte coudure, une dilatation anévrysmale dont la paroi s'élail progressivement amincie et finalement ulcérée.
Dans un autre cas, le vaisseau ouvert, mais thrombose, était la veine splénique ; toutefois Texamen histologique fût indispensable pour déterminer sa nature réelle.
Tous les degrés, toutes les formes intermédiaires peuvent s'observer entre l'ulcère simple récent, tel que nous Tavons décrit au débul de cette étude et Fulcère calleux induré*, adhérent à bord épaissi.
Dimensions. — L'ulcère simple avons nous dit a le plus souvent les dimensions d'une pièce de 30 centimes à celles d'une pièce de 2 ou de 3 francs ; mais nous avons dit aussi que l'étendue de l'ulcère chronique pouvait être beaucoup plus considérable. Dans un cas. souvent cité de Cruveilhier la perte de substance allait du pylore an cardia, sur une longueur de plus de 13 centimètres sur une largeur de 8 centimètres.
Il semble quelquefois, d'après son bord polycyclique, que l'ulcération résulte de la confluence de plusieurs ulcères soudés ensemble.
Nombre. — L'ulcère rond est le plus souvent unique, mais il n'y a rien là d'absolu. D'après Brinton, il y aurait deux ulcères au moins une fois sur cinq. « Sur 97 cas d'ulcères multiples (correspondant a 463 observations), 67 présentaient 2 ulcères, 16 en présentaient 3, et, sur les 14 restants, 3 offraient 4 ulcérations ; dans 2 cas, on trouvait chaque fois 3 ulcères ; enfin, dans quatre autres, on pouvait en compter un nombre plus considérable. >» (Brinton.)
Dans un cas de Lange, cité par Ewald, le nombre des ulcères était tel qu'on renonça à les compter (!).
Siège. — Brinton a relevé le siège de l'ulcère dans 220 cas, il Tu trouvé 42 fois p. 100 à la paroi postérieure, 26 p. 100 à la petite courbure, 156 p. 100 au pylore, 4,9 à la paroi antérieure et 2,4 A la grande courbure et 2 p. 100 au cardia.
En somme, dans la grande majorité des cas, l'ulcère se produit dans une zone restreinte qui comprend la paroi postérieure, la petite courbure et la région pylorique ; la grosse tubérosité, la grande courbure et le cardia sont presque toujours indemnes.
LÉSIONS EXTÉRIEURES .\ l'eSTOMAC
L'ulcère simple de l'estomac devient trtîs souvent la cause ou le point de départ de lésions extérieures à l'estomac.
Ces lésions intéressent plus ou moins fortement le péritoine.
Péritonite aiguë généralisée. — Lorsqu'une perforîition de la paroi stomacale se pi'oduit par un processus d'ulcération assez rapide pour que des adhérences protectrices n'aient pu se produire, il en
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résulte une péritonite séptique suraigu^ qui entraîne, rapidejnent la mort du malade ; nous n'avons pas à nous y arrêter davantage ot en décriœ les lésions.
Adhérences périgastriquea, — Tout d'abord la séreuse s'épaissit, se dépolit, se couvre d'un dépôt fibrineux, se vascularise. Pour pou que les parties en contact soient suffisamment immobilisées, il se fait des adhérences avec les organes voisins, soit directement, soit par rintermédiaire de fausses membranes quelquefois très épaisses et très n^sislantes.
Ces adhérences se font le plus souvent avec le pancréas, le foie, là rate, le diaphragme, quelquefois avec le côlon transverse ou d'autres parties de l'intestin. Elles ont une grande utilité : celle d'empêcher l'effusion du contenu stomacal dans la cavité péritonéale. Par contre, elles exposent les organes contre lesquels l'estomac se trouve fixé à subir le travail ulcératif. Ainsi se produisent des ulcérations et quelquefois de véritables excavations aux dépens de la substance du foie, du pancréas, de la rate. Ces organes se défendent en se sclémsant; mais quelquefois il se produit des suppurations qui amènent leur destruction plus rapide et parfois aussi la nécrose de fragments plus ou moins volumineux de leur parenchyme qui tombent ainsi dans la cavité de l'estomac.
Parfois des fistules se produisent; elles peuvent établir une communication entre l'estomac et le côlon transverse, amener la perforation du diaphragme, du péricarde, et déterminer la production d'une péricardite ou d'une pleurésie purulente. On a vu de cette façon se constituer des trajets de communication entre l'estomac et les bronches.
Les adhérences périgastriques peuvent être très étendues ; dans ce cas, elles tendent à immobiliser l'estomac ; quelquefois il se fait une sorte de symphyse presque généralisée. On comprend que ces adhéi*ences puissent gêner considérablement la motricité stomacale et amener la stase permanente.
Péritonite sttppurée partielle, — L'existence des adhérences fait comprendre qu'il puisse, à la suite de l'ulcère simple, s'établir des foyere plus ou moins considérables de suppuration péritonéale. Les abcès ainsi prx)duits peuvent être plus ou moins volumineux. Ils peuvent se produire au voisinage de l'estomac, par lymphangite, sans communiquer directement avec la cavité stomacale.
Lorsqu'ils communiquent avec elle, à la suite d'une perforation limitée par des adhérences péritonéales préalables, ou encore lorsqu'un foyer purulent extérieur est venu s'ouvrir dans l'estomac, la cavité i^nferme à la fois du pus fétide, des gaz, des débris alimentaires. Le plus intéressant de ces abcès gazeux est celui qui se produit enti*e la
face supérieure du foie et le diaphragme, ou en arrière de reslomac. En Allemagne, on lui a donné le nom de pyopneumothorax mbphreiiicîis. Debove et Rémond ont proposé la dénomination plus exacte d'abcès gazeux sous-diaphràgmatique. Les abcès périhépatiques peuvent fuser dans des directions différentes; ils peuvent s'ouvrir dans le péritoine à travers le diaphragme, dans le côlon, ou aboutir à la peau au voisinage de Tombilic. Ils peuvent être le point de départ de trajets fistuleux étendus, avec dilatation am])ullaire, qui font communiquer indirectement Testomac avec quelque cavité éloignée.
MODES DE TERMINAISON DE l'uLCÈRE SIMPLE
L'ulcère simple peut se terminer au point de vue anatomique par la cicatrisation ou le passage à Tétat chronique.
Rien à dire de Tétat chronique que nous avons suffisamment étudié ; il ne nous reste à étudier que la cicatrisation, ou plutôt, puisqu'il ne s'agit que d'analomie pathologique macroscopique, les cicatrices de r ulcère.
L'ulcère simple, d'après Brlnton, se termine par la cicatrisation environ dans la moitié des cas; il n'est donc pas très rare qu'on en observe des exemples sur la table d'autopsie. On en rencontre môme de temps en temps d'une fa^on tout à fait hiattendue chez des personnes qui n'ont jamais accusé aucun des symptômes cliniques habituels de l'ulcère simple.
Ces cicatrices sont arrondies ou étoilées. Les cicatrices étoilées déterminent un certain degré de plissement de la muqueuse ; les cicatrices arrondies sont blanches, pigmentées, légèrement déprimées au-dessous de la surface de la muqueuse qui s'en distingue facilement sur une coupe. On découvre aisément les traclus fil)reux de la cicatrice, on les voit interrompre et couper les tuniques musculaires sur une plus ou moins grande étendue.
Les petites cicatrices ne déforment nullement l'estomac et ne gênent en rien son fonctionnement moteur ; il n'en est pas de môme des vastes cicatrices, surtout lorsqu'il y a des adhérences périgastri(|ues. Il |)eut y avoir alors déformation plus ou moins marquée, tiraillement, déformation en sablier, etc.
Une des conséquences les plus graves de la cicatrisation de l'ulcère rond, c'est le rétrécissemeiit des orifices de l'estomac; d'après ce que nous avons dit du siège habituel de la lésion, on voit qu'il s'agit surtout du rétrécissement du pylore.
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ÉTUDE HISTOLOGIQUE
L'étude histologique des bords et de la paroi inférieure de Fulcération fournit des renseignements intéressants.
Ulcère récent. — Hayein et Lion ont eu Toccasion d'examiner un ulcère perforant à marche rapide. La muqueuse s'arrêtait au niveau de la perte de substance, la surplombant un peu de son côté le plus élevé. La paroi de Tulcération elle-même était surtout constituée par la celluleuse sous-muqueuse fortement épaissie; dans la partie profonde et sur une faible hauteur, Tulcération correspondait à la couche circulaire de la tunique musculaire. Le fond de Tulcénition était constitué par la couche longitudinale de la tunique musculaire et la tunique séreuse. En outre il y avait une petite perforation à travèi*s cette dernière tunique amincie.
« Toute la surface ulcérée, 1q long des parois comme au fond de Tulcération, était recouverte d'une couche extrêmement mince de tissu mortifié réduit à une matière finement granuleuse et teintée en violet par l'hématoxyline.
Étude de la muqueuse au voisinage de F ulcère. — Le tissu interstitiel de la muqueuse est le siège d'une infiltration embryonnaire qui, très prononcée au niveau du bord, diminue progressivement à mesure que l'on s'écarte de l'ulcère sans disparaître complètement, car cette membrane présente dans toute son étendue un certain degré d'infiltration interstitielle.
L'épithélium de surface est conservé jusqu'à une petite distance du bord ; on voit alors la muqueuse s'éroder, les glandes perdent d'abord leurs goulots, puis se réduisent à leurs culs-de-sac.
Dans les portions persistantes des glandes du bord de Tulcère, et dans le^ premières glandes non entamées par le processus, les cellules principales sont proliférées, vivaces, nettement teintées par les réac-tifs; les cellules de bordure ont perdu en partie leur électivité pour les couleurs et se distinguent mal. La ??iuscularis mucosœ est peu malade.
Étude de la sous-muqueuse, — C'est elle qui constitue la plus grande partie de la paroi de l'ulcère du côté où cette paroi est très élevée.
A ce niveau, elle apparaît formée de minces trousseaux fibreux, ondulés, peu serrés dans Tintervalle desquels il existe un œdème considérable et un nombre relativement très faible de cellules du tissu conjonctif retournant au type embryonnaire, les unes allongées, irré-
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gulièrcs et à plusieurs prolongements, les autres arrondies avec un protoplasma assez abondant.
Ce n'est que quand on se rapproche de la surface ulcérée que ces cellules sont plus nombreuses, assez serrées, et que le tivssu cellulaire devient plus dense. Il n'y a pour ainsi dire pas de globules blancs ou de cellules migratrices.
Étude de la tunique musculaire. — Elle est infiltrée par un assez grand nombre de cellules embryonnaires au niveau du fond, qui est formé par la couche transverse en partie détruite. Latéralement, S(»s faisceaux sont un peu dissociés par Tœdème du tissu interstitiel.
Lésions vasculaires. — Elles sont peu prononcées dans le cas qui nous sert de description.
Dans la muqueuse du côté du bord mince de Tulcère, au voisinagt^ immédiat de Tulcération, on voit les capillaires distendus par du sang coagulé ou transformé en un bloc hémoglobinique.
Dans le tissu cellulaire épaissi, on trouve une ou deux artères volumineuses, à forte paroi musculaire qui offrent un très léger degn'* d'endartérite. En contact avec la zone ulcérée de la paroi, il existe des artérioles dont Tune est complètement oblitérée, mais dont la plupart ont une lumière libre et ne présentent pas d'altération notable. »
Nous avons tenu à citer cette description in extenso, parce qu'elle s'éloigne notablement de celle donnée par les auteurs qui ont eu l'occasion d'étudier histologiquement les lésions de l'estomac au voisinage immédiat de la perte de substance qui constitue l'ulcère simple. On avait toujours signalé une infiltration embryonnaire beaucoup plus dense. La muqueuse, la tunique celluleuse sous-muqueuse, la tunique musculaire étaient infiltrés par un nombre considérable d'éU'»ments arrondis assez fortement tassés les uns contre les autres. Cette infiltration se montrait à son maximum de densité au voisinage immédiat de l'ulcération, moins accentuée à distance. Los éléments normaux de la paroi stomacale se trouvaient dissociés, puis détruites.
En même temps on avait toujours signalé des lésions plus accentuées des vaisseaux. Cornil et Ranvier avaient noté de l'endartérile des artérioles qui devenait oblitérante au voishiage de l'ulcère. Galliard a vu les parois des petites artères infiltrées et dissociées par l'infiltration embryonnaire ; au voisinage immédiat de l'ulcération, Tartériolc n'était plus représentée que par un manchon plein d'éléments embryonnaires, évidemment sans résistance et prêt à l'effritement.
Si Ton compare les lésions décrites par Hayem et Lion à celles qu'avaient vues avant eux tous les auteurs qui avaient étudié des coupes pratiquées sur la paroi d'un ulcère simple, on se trouve amené à admettre avec ces auteurs que l'infiltration embryonnaire
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est st'coïKlaire b l'ulcéralion. Nous pensons (outefois qu'il convient (if ne pas se Iiftter do conclure qu'il en est toujours ainsi. En effel, il semble bien qu'on ait ft plusieurs reprises surpris des ulcères simples en voie de production, alors qu'ils n'avaient encore que des dimensions très restreintes, et rinPiItration ombrj'onnnire était beaucoup plus accentuée que dans le cas de Hayem et Lion ; l'ulcôration sembinil même dans tous les cas s'être produite aux dé[)ens des tissus infiltn\s par ces éléments. La ligure que nous donnons ici représente la coupe
d'un |K'tit ukiic A miiche lapidc dtns un cas etudu p^i Letulk On notem la section n* lit d i lunique-> surtout i\ dioite tt epii^MssLmi nt considérable de la celluleuso sous-muqueusc.
Ulcère ancien. — Dans les ulcères anciens, la zone d'infiltration embiyonnaire tend à s'oqçaniser, à devenir fibreuse. Ce sont de véri- Uiblcs tractus scléreux, cicatriciels, qui sont la cause de l'induration que l'on constate par l'examen macroscojMquo au niveau des ulcères
Sur leur bord, la muqueuse s'épaissit de fa(,'on h contribuer dans une certaine mesure à constituer le bourrelet qui (tnlourc immédiatement l'ulcère. On y trouve dus glandes allonj^fées, tapissées d'un épitiiclium cylindri(iue. Dans la profundeur se trouvent de véritables dilatations kystiques qui donnent A la lésion l'aspect d'un adénome. Cette liypei^nêsc et celte dé^''nérescence polyadénomateuses des lul>es glandulaires a été pour la première fois bien étudiée par Hauser, Le plus souvent, tes productions adénumateuscs sont limitées par la mu.sculaire sous-muqueusc qu'elles ne dépassent pas ; mais dans un certain nombre de cas, celte barrière se Imuve franchie. Le polyodt^ nome glandulaiit; envahit les tuniques sous-jaccntes ; il ne s'agit plus alors de polyadénome, mais d'un véritable éptthélioma cylindrique. Ainsi se ferail la transformation secondaire des vieux ulcères
en épithélioma, transformation que nous avons eu l'occasion trétudier [)ersonnollement et sur laquelle nous reviendrons ft propos du cancor de l'estomac.
Nou-i n ttudiproiw pas ici le-^ hsion'i de H muqueuse '^tom^cnl( ft diilnnci db I ul(( ic ( tst un pouit sur kquel il nous sen donn» de nous Llnidrc laigcinLnt '\ propos dt ï\ jntliogeiiit
PATHOGÉME
Peu de questions ont été missi discutées, ri sont encore aussi i-imti'oversf'cs, que ecUe de la palhogéiiie de rulcêrc simple de leslomiie ; peu d'énigmes de |)liYsiologir palliologiqiie paraissent aussi dilïîciles jt trancher. 11 nous semble; cependant que des éléments d'une grande ini|>ort«nce se sfmt dégagés dans ces derniers teiiijjs.
Les théories |»atliog(''uiiiiies de l'ulcère rond |)euvei]l iMrt; i-angi-es dans !os cinq eatégoiies suivantes;
1. — Théories rasées slii i.a viciation de i.a cihi;ii,ati(in dans les
l'AIKUS DE l.'tSTdMAf. ;
H. TllÉOHIKS BASÉES SUR I.A OASTHITE J
III. — TitÉoiiiEs iiASÉES siin i-'onmiNE HicnoniENNE itES lésions:
IV. TlIKIUlIR DE I.A .M'XHOBIOSE D'01U^;l^E TOXKHIQL'E
\'. TilÉmiIES BASKES SL'R l'aUTO-DHIESTION.
Nr)us allons jiasser en revue cliaeune de ces théories, en les considérant surtout au point de vue historique ; nous dirons ensuite coin-
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nienl il nous semble qnh Theurc actuelle on peut comprendre la pathojçénie de Tulcère simple de Testomac, du duodénum et de la rt^gion cardiaque de Tœsophage.
I. — Théories basées sur la viciatfon de la circulation dans les
PAROIS de l'estomac.
Ces théories ont fait intervenir des éléments anatomiques ou physiologiques variés ; elles ont ce trait commun qu'elles expliquent le travail ulcératif par une viciation de la circulation sanguine qui amène Tanémie dos tissus, leur nécrobiose directe ou leur défaut de résistance à Faction digestive du suc gastrique.
On a successivement, pour expliquer cette anémie localisée, invoqué les éléments suivants :
1^ L'embolie ;
2^ La thrombose ;
3** La stase veineuse et les hémorrhagies interstitielles ;
4** L'anémie par contraction spasmodique des vaisseaux ou des tuniques musculaires ;
5** Les traumatismes locaux, intérieurs ou extérieurs.
1° Embolie, — La théorie de Tembolie est basée sur des faits cliniques et sur des expériences de laboratoire. Elle a eu Virchow pour défenseur ; il faut dire du reste qu'il n'attribuait pas à Tembolie le monopole pathogénique de l'ulcère simple.
Au point de vue pathologique, on a constaté l'existence de Tulcère simple de l'estomac chez des personnes atteintes d'une maladie du cœur ou des gros vaisseaux. Cela peut constituer déjà une présomption d'embolie ; il y a plus, on a constaté parfois l'existence d'embolies dans les autres organes chez des malades qui présentaient d'autre part un ulcère simple de l'estomac.
On s'est efforcé de reproduire l'ulcus stomacal par ce mécanisme, en injectant dans la circulation de petits corps étrangers susceptibles, après avoir été entraînés par la circulation sanguine, de s'arrêter dans des artérioles de fin calibre (boulettes de cire, grains de tabac, etc.). Lorsque l'injection a été faite dans les veines, on ne pouvait obtenir que des embolies pulmonaires, et, si on a dans ces conditions trouvé des lésions ecchymotiqucs dans la muqueuse stomacale, elles ne pouvaient être que la consécjuence des troubles asphyxiques résultant de la gène de la circulation intra-pulmonaire.
Pour obtenir des embolies dans les artères de l'estomac, l'injection des corps étrangers devait être faite dans les artères; c'est ce qu'à bien compris Cohnheim, et, pour plus de sûreté, c'est dans les artères coronaires de l'estumac elles-mêmes qu'il a introduit les embolus artificiels.
Cohnheim a montré que les artères de la muqueuse stomacale no sont pas des artères terminales ; elles s'anastomosent largement les unes avec les autres au niveau de leur point de terminaison. Leurs extrémités aboutissent à un vaste réseau capillaire dont les mailles embrassent les tubes glandulaires. Dans ces conditions, il ne peut pas se produire sous Tinfluence d'embolies de la muqueuse, de lésions nécrobiotiques de quelque étendue; il ne peut se faire que des lésions minimes, très restreintes se traduisant par de petits foyers ecchymotiques.
On serait certainement très embarrassé, en admettant la théorie de Tembolië, d'en trouver l'origine dans un grand nombre de cas d'ulcère simple de Testomac. D'une part, la plupart des malades qui sont atteints de cette lésion de l'eslomac ne présentent aucune cause d'embolie et n'ont pas de lésion embolique dans les autres organes ; de l'autre, l'ulcère est relativement très rare chez des malades chez lesquels des embolies multiples peuvent se produire et se produisent quelquefois. Enfin, si l'on considère que, par l'expérimentation, en créant des embolies de l'estomac on a bien pu produire des lésions limitées de la muqueuse stomacale, mais rien qui ressemble à un ulcère typique, on est bien obligé d'admettre* que ce n'est pas par le mécanisme de l'embolie que peut s'expliquer la genèse de l'ulcère simple de l'estomac.
Pour que l'embolie puisse jouer un rôle, il faudrait qu'interviennent d'autres éléments, par exemple des lésions antérieures des vaisseaux de la muqueuse.
2° Thrombose, — Nous pouvons répéter à pro|)os de la thrombose' une partie de ce que nous venons de dire à propos de l'embolie. L(\s artérioles de l'estomac n'étant pas des artères terminales, une nécrobiose de la muqueuse et des tuniques sous-jacentes présentant les dimensions habituelles de l'ulcère rond ne pourrait pas facilement s'expliquer.
11 n'y a pas de doute que l'oblitération d'un vaisseau important de l'eslomac ne puisse provoquer l'ulcération d'une zone plus ou moins étendue de la muqueuse. Cette oblitération peut être produite en médecine expérimentale par la ligature d'une artère d'un certain calibre ; on a pu l'observer en anatomie pathologique à la suite de la thrombose d'un tronc artériel volumineux de l'estomac chez des alln'»romateux. Les lésions relevées dans ces deux cas indiquent une mortification étendue de la muqueuse qui ne présente nullement l'aspect typique de l'ulcère simple.
On ne peut donc, dans ces conditions, attribuer h la thrombose un rôle direct, primitif, important dans la genèse de l'ulcère rond typique.
UIXIERE SIMPLE 593
Toutefois, on peut lui attribuer un rôle secondaire à Toblitération des artérioles qui se produit au voisinage de TulccTation. Nous avons vu que Ton a signalé le rétrécissement et môme l'oblitération des artères sous Tinfluence de Tendartérite, qu'on a trouvé les parois des artères infiltrées par les éléments embryonnaires et même complètement détruites par eux. Il est légitime d'admettre, avec Gaillard, que le rétrécissement et l'oblitération des artérioles amènent la production, au voisinage de l'ulcère d'une zone d'irrigation sanguine insuffisante bien faite pour diminuer la vitalité des tissus déjà très compromise par l'infiltration embryonnaire, et pour faciliter, soit leur élimination par nécrobiose, soit leur digestion chlorhydropeptique. Toutefois, il n'est pas démontré que l'oblitération des artérioles, soit toujours, comme le veut Tripier, la cause première de l'ulcération par nécrose de la muqueuse.
3* Stase veineuse et hémorragies interstitielles. — Rokitanski a voulu faire jouer un rôle considérable à la stase veineuse et au ralentissement de la circulation. 11 se produirait ainsi des hémorragies interstitielles, et Tinliltration de la muqueuse par les globules sanguins en amènerait la mortification ou tout au moins, en diminuerait la vitalité de telle façon qu'elle ne résisterait plus à l'action destructive du suc gastrique.
Rindflcisch, sur l'estomac d'un homme mort de hernie étranglée apr(îs avoir eu des vomissements très intenses, trouva plusieurs petits infarctus hémorragiques, et, sur la grande courbure, un infarctus plus grand et un ulcère simple parfait. 11 en conclut que l'ulcère était né par auto-digestion au niveau d'un infarctus.
Les causes d'ecchymose de la muqueuse stomacale sont extrêmement variées, et ces ecchymoses sont en effet d'observation fréquente sur la table d'autopsie ; on a pu les produire artificiellement sur les animaux par des manœuvres assez différentes les unes des auti'es.
On a provoqué la production des ecchymoses de la muqueuse stomacale en infligeant des cliocs violents à la [)aroi abdominale dans la région épigastrique chez les animaux. 11 est très vraisemblable que les hémalémèses assez souvent observées chez Thonmie après des coups violents ou une chute sur la même région reconnaissent pour cause le même mécanisme. On sait que, dans ces conditions, on a vu se produire un ensemble symptomatique attribuable à Texistence d'un ulcère simple : douleurs vives, endolorissement de la région épigastrique, vomissements, hématémèse. S'est-il réellement produit un ulcère simple dans ces conditions? Cela reste discutable dans certains cas qui ont guéri d'une façon extrêmement rapide, admissible dans
d'autres où, au contraire, révolution a été celle d'«n ulcère simple ordinaire.
Des ecchymoses de la muqueuse stomacale ont encore été relevées dans tous les cas où il y a eu une gène accentuée de la circulation veineuse et une augmentation considérable de la tension dans les veines abdominales. Ces conditions s'observent lorsque la gène de la circulation porte sur Tensemble de la circulation veineuse, par exemple dans tous les cas d'asystolie qu'elle soit d'origine cardiaque, pulmonaire, ou artério-rénale, ou encore lorsque cett^ gène porte exclusivement dans le domaine de la veine porte, par exemple dans les cirrhoses hépatiques, les tumeurs qui compriment le tronc de la veine porte ou de la veine cave inférieure au-dessus du foie, les thromboses de la veine porte, etc.
Dans une catégorie de faits fort curieux, les ecchymoses gastriques sont survenues à la suite de lésions du système nerveux ou aprl^s des intoxications portant surtout sur ce système. Schiffet Brown-Séquai'd ont observé des ecchymoses de la muqueuse stomacale après une lésion des corps oplo-stiiés ; Gharcot après l'hémorragie céi'ébrale ; Ewald après la section de la moelle dans la région cervicale ou à la région dorsale ; Meyer en a relevé également après l'empoisonnement par la strychnine.
Ces lésions de la muqueuse de l'estomac d'origine névropalhique prennent un intérêt particulier si l'on considère que certains auteurs, en particulier Gilles de la Tourette, ont donné l'ulcère de l'estomac comme la conséquence possible de lésions trophiques d'origine nerveuse, chez les hystériques tout au moins. 11 compare l'ulcère simplt* au mal perforant plantaire des tabétiques. L'hémorragie inlerstilielle de la muqueuse [)ourrait alors être considérée comme la phase première de cette lésion trophique.
D'après Gandy, des toxémies diverses, d'origine infectieuse ou non, amèneraient souvent l'infarctus hémorragique de la muqueuse stomacale, la nécrobiose des éléments cellulaires et la production d'une perte de substance ayant les caractères de l'ulcère simple.
La réalité des ecchymoses de la muqueuse n'est pas douteuse. 11 n'en résulte nullement qu'on soit en mesure de leur attribuer un rôle importimt et en quelcjuc sorte obligatoire dans la production de l'ulcère rond. Les ecchymoses gastriques sont à peu près toujours multiples, tandis qu'au contraire, Tulcère vrai de l'estomac reste le plus souvent une lésion isolée. Si l'ecchymose stomacale était la cause fondamentale de Tulcus, celui-ci s'observerait surtout chez les malades attehils d'affection cardiaque, de maladies chroniques du iwumon, de
maladies du foie avec gône accentuée de la circulation dans le domaine de la veine porte.
Eh bien, dans ces conditions, on observe en effet dans un certain nombre de cas des ulcérations de Festomac ; mais ce sont des ulcérations multiples, de dimensions restreintes, dont Taspect ne correspond nullement à la description classique de Tulcère simple : ce sont les érosions hémorragiques que nous avons décrites plus haut.
Toutefois, il serait excessif de refuser d'une façon absolue tout espèce de rùle à Thémorragie interstitielle de la muqueuse dans la genèse de Tulcus. On comprend en effet que Tinfiltration sanguine puisse par elle seule, dans certains cas, amener la mortification de la muqueuse, ou amener une diminution telle de sa vitalité que Tautodigestion se produise beaucoup plus facilement. Si d'autre paît les conditions anatomiques et physiologiques sont favorables à la production de Tulcus, s'il y a déjà, en particulier, gastrite hyperchlorhydropeptique avec infiltration embryonnaire par Ilots plus ou moins compacts, on comprend très bien que, quelle qu'en soit du reste la cause, traumatisme, blessure par un corps étranger, gène de la circulation veineuse, vice d'innervation par lésion du système nerveux ou par simple névrose, l'ecchymose puisse devenir la cause, sinon unique, tout au moins secondaire ou adjuvante d'une perte de subst«'ince ayant les allures anatomiques et cliniques de l'ulcère simple.
4^ Anémie spasmodisque. — L'anémie de la muqueuse, son irrigation insuffisante par le courant sanguin, attribuée comme on vient de le voir à l'embolie, à la thrombose, à l'hémorragie interstitielle, l'a été encore à la contraction spasmodique soit des artérioles elles-mêmes, soit des tuniques musculaires de l'estomac. On a, en particulier, attribué ce rôle à la musculaire sous-muqueuse que les vaisseaux traversent avant de pénétrer dans la muqueuse. L'oblitération des artérioles pourrait donner lieu à l'anémie de la muqueuse, le resserrement des veinules à la production de petites ecchymoses. Cette hypothèse est purement gratuite, et rien n'en démontre le bien fondé.
5"* Traumalismes locaux intérieurs ou extérieurs, — Les traumatismes de Testomac peuvent certainement amener des troubles de circulation dans les parois de Testomac et plus particulièrement encore dans sa muqueuse. Nous avons déjà parlé des chocs violents de la région épigastrique, de l'action des corps étrangers introduits dans Testomac ; on peut y ajouter encore, par extension du terme traumatisme, l'action des liquides très chauds, et môme des caustiques. Nous avons déjà, à propos des hémorragies interstitielles, discuté le rolt^ possible des Iraumatismes extérieurs ou intérieurs, nous n'y reviendrons pas.
Quant aux substances caustiques, elles produisent souvent Tapparition d'une gastrite plus ou moins intense, aigu{?, subaiguë, suivant les cas, mais il ne semble pas qu'on ait pu jamais leur attribuer la genèse d'un ulcus typique aussi bien par son évolution clinique que par ses lésions anatomo-pathologiques.
II. Théories basées sur la gastrite. — Cruveilhier expliquait par la gastrite la production de Tulcère simple de Testomac. Pour lui Térosion folliculaire, qui devient si souvent une érosion hémorragique, représente le premier degré, et, par conséquent, la forme atténuée de Tulcère simple. L'ulcère simple n'est ainsi qu'une ulcération follicuculaire agrandie parle travail ulcératif, par l'inflammation ulcéreuse. A cette théorie, on peut objecter qu'il est tout à fait exceptionnel d(^ voir Tulcère ou des cicatrices d'ulcère coïncider avec des érosions folliculaires ou hémorragiques. Ces érosions se rencontrent dans des conditions particulières de cachexie, de stase veineuse dans lesquelles, au contraire, l'ulcère simple ne se voit que rarement ; elles sont multiples, tandis que l'ulcère est le plus souvent unique. Nous pensons, au contraire, qu'une raison de physiologie pathologique importante empêche l'ulcère de se produire sur le terrain même où se développe l'érosion, c'est que, dans les cas d'érosions, la muqueuse a probablement perdu, dans une large mesure tout au moins, son pouvoir de sécrétion chlorhydropeptique, tandis que, dans l'ulcère simple, ce pouvoir sécréteur se trouve non pas diminué, mais au contraire accru.
La théorie de la gastrite émise par Cruveilhier n'a jamais cessé de rencontrer des partisans convaincus en France.
Gaillard Ta soutenue de nouveau avec talent dans son intéressmile thèse inaugurale. Sa conception pathogénique de la gastrite s'appuyait sur les examens histologiques pratiqués par Colomba dans 51 cas d'ulcère, par Laveran dans 1 cas et par lui-môme dans 2 cas. G«dliard avait admis l'influence de trois facteurs dans le mécanisme de l'ulcération : la gastrite interstitielle, l'oblitération des vaisseaux el l'action digestive du suc gastrique.
Les lésions de gastrite interstitielles se rencontrent non seulement au pourtour de l'ulcère, mais à distance dans la muqueuse où il semble (ju'on surprenne souvent Tulcère en train de se constituer, La lésion tout à fait initiale d'après cette conception est l'eprésentée par l'apparition d'amas d'éléments embryonnaires dans la profondeur de la muqueuse au voisinage de la sous-muqueuse ; ces amas s'accix)issenl, insinuant des prolongements entre les culs-de-sac glandulaires, dissocient, écartent, atrophient les tubes glandulaires et parviennent à la périphérie ; quand ils ont acquis des dimensions suflisammenl étendues, ils se désagrègent et se vident. Ce travail destructeur se trouve facilité
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par le rétrécissement et même finalement Toblitération des vaisseaux dont les parois sont elles-mêmes infiltrées par les éléments embryonnaires; il se constitue ainsi une zone d'anémie, qui rend plus facile la mortification des tissus atteints par la gastrite superficielle. Enfin l'ulcération se trouve aidée puissamment par Faction du suc digestif qui digère les éléments anatomiques mortifiés.
Au mécanisme de Térosion folliculaire, considéré comme suffisant, Galliard a donc ajouté Tauto-dîgestion ; il ne lui manquait qu'une notion pour que cette théorie fût complète : celle de l'hypersécrétion chlorhydrique, de ses lésions anatomiques et de son rôle physiologique. Nous reviendrons plus loin sur l'importance théorique de la coïncidence de la gastrite interstitielle avec l'hyperchlorhydrie.
III. Théories basées sur l'origine microbienne des lésions. — Boettcher ayant rencontré des microbes en assez grand nombre dans les parois de l'ulcère simple, a admis l'origine infectieuse de l'ulcéralion. Cette doctrine n'a pas eu grand succès au moment où elle a été émise. Depuis elle a rencontré en LetuUe un défenseur convaincu.
Lelulle s'est efforcé de démontrer que l'ulcère simple de l'estomac est souvent la conséquence d'un processus infectieux dont les germes sont venus s'implanter dans la profondeur de la muqueuse stomacale, soit directement après ingestion, soit par la voie sanguine, la pénétration dans le courant circulatoire ayant eu lieu à distance.
La théorie infectieuse est basée sur des faits d'observation clinique et anatomo-pathologique et sur des faits expérimentaux.
Letulle et ses élèves ont relevé l'apparition de l'ulcère simple de l'estomac à la suite de maladies infectieuses variées : suppuration du sinus maxillaire, variole, farcin chronique, lymphangite suppurée. D'autres auteurs avaient du reste déjà relevé cette coïncidence de l'ulcère et d'une maladie infectieuse généralisée ou localisée : Brouardel avec la variole, Millard avec la fièvre typhoïde, Aigre avec la lymphangite suppurée, Engel, Lang, Galliard avec la syphilis, d'autres encore avec la fièvre intermittente, l'état puerpéral, les abcès du poumon, etc.
Dans un cas de fièvre puerpérale observée par Widal, Letulle trouva dans l'estomac deux ulcérations hémorragiques à bords nettement taillés à pic ; à ces deux ulcérations correspondaient des veines Ihrombosées ; le caillot renfermait un nombre considérable de microbes.
Par l'expérimentation à l'aide de cultures microbiennes, il a été possible de produire des ulcérations de la muqueuse stomacale. Chanlomesse et Widal, en injectant directement dans l'estomac d'un cobaye
la culture d'un bacille qu'ils considéraient comme pathogène de la dysenterie, ont provoqué des ecchjTnoses et des ulcérations de la muqueuse; dans un cas même, une de ces ulcérations tout à fait arrondie avait en tout point Faspect d'un ulcère rond ; elle avait du reste amené la perforation de Testomac. Letulle, en introduisant dans le péritoine de cobayes une culture pure de staphylocoque pyogène, a produit des ecchymoses et des ulcérations de Testomac. Charrin a observé sur Testomac d'un lapin tué par injection de la toxine pyocyanique, une ulcération mesurant trois centimètres de long sur trois centimètres de large. Dieulafoy a vu la pneumonie se compliquer de gastrite ulcéreuse. Bezançon et Griffon ont reproduit expérimentalement cette gastrite sur le cobaye.
Ces observations et ces expériences nous paraissent démontrer nettement que les microbes ou leurs toxines peuvent produire une vive inflammation et même une gastrite ulcéreuse de Testomac. 11 ne nous répugne du reste nullement d'admettre — nous y reviendrons — que l'infection puisse être la cause de la gastrite qui joue certainement un rôle considérable dans la genèse de la plupart des cas d'ulcère simple stomacal. Toutefois, pour que la lésion ulcéreuse ainsi produite prenne l'aspect et les allures de l'ulcère simple, il faut qu'il s'y ajoute un autre facteur qui ne peut guère être que Tauto-dîgestion. Nous sommes toujours ramenés au même point.
Les infections dont il vient d'être question sont très variées ; il n'a pas été question de la découverte d'un agent microbien, cause spécifique de l'ulcère. Cette lésion pourrait donc se produire au cours d'infections différentes, par un mécanisme en quelque sorte banal do lésion stomacale. La pénétration des germes microbiens pourrait se faire directement par la surface de la muqueuse gastrique ou h distance. Les microbes charriés comme des embolies microscopiques viendraient au hasard de la circulation s'arrêter soit dans les veines sous-muqueuses et en déterminer la thrombose, comme dans le cas de fièvre puerpérale de \^'idal, soit dans les mailles du tissu conjonctif de la celluleuse sous-muqueuse.
Une mention particulière doit être faite à propos de la syphilis. On peut considérer comme démontré que, chez les syphilitiques, des signes cHni(jues d'ulcère simple peuvent se i)roduire et disparaître sous l'influence d'un traitement spécifique. Il ne se produirait donc pas là un foyer de gastrite, banale dans son évolution ulcérative, mais un foyer lui-même syphilitique, susceptible comme les gommes des autres viscères de fondre et de disparaître par le traitement mercuricl et ioduré. Du reste, l'existence de la gomme de la muqueuse stomacale a été anatomicjuement constatée par Cornil et Uanvier. Dieulafoy,
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dans ces derniers temps, a bqaucoup insisté sur Torigine syphilitique |K)ssible deTulcère simple de Festomac.
IV. Théorie de la négrobiose d'origine toxémique. — Dans une thèse très richement documentée au point de vue bibliographique, Gandy a soutenu cette idée que TulccTe simple est toujours la conséquence d'une lésion nécrobiotique de la muqueuse et des parois de Festomac d'origine toxémique. La toxémie pourrait être due à un poison hétérogène (alcool, absinthe, etc.,) à un poison endogène (autointoxications) ou à une infection. Elle déterminerait successivement un infarctus hémorragique, une escarre par nécrobiose des éléments cellulaires, une exulcération et enfin une ulcération vraie. Ces ulcérations toxémiques seraient remarquables par leur tendance à éroder d'emblée les vaisseaux et à devenir complètement térébrantes. Que ce mécanisme puisse jouer un rôle dans la production des ulcérations stomacales et que ces ulcérations puissent être le stade premier d'un ulcus, il est difficile de le contester, bien que la toxémie soit d'une démonstration difficile dans beaucoup de cas d'ulcère simple de l'estomac ; mais pour que l'ulcération vraie, progressive apparaisse, il faut sans doute qu'il intervienne d'autres facteurs : nous en discuterons plus loin la nature.
V. Théories basées sur l'autodigestion. — Les auteurs ont été tout naturellement amenés à attribuer une importance plus ou moins considérable à l'action digestive du suc gastrique dans la pathogénie de l'ulcère simple. Toutefois, comme l'estomac ne s'attaque pas luimôme à l'état normal, comme ses plaies guérissent dans la très grande majorité des cas avec une grande facilité, on a été obligé de chercher dans quelles conditions cette auto-digestion pourr*ait se produire.
D'une façon générale, on a indiqué pour expliquer la possil)ilité de l'autodigestion deux onh'es de circonstances :
a) La diminution de la résistance des parois de Festomac ;
b) L'exagération du pouvoir digestif du suc gastrique.
a) Diminution de ta résistance des parois de festomac à l autodigestion.
On a donné de la diminution de la résistance des parois gastriques à Faction digestive du suc gastri(|ue des explications dilTérentes qui ont servi de base h des théories correspondantes :
a. Diminution de l'alcalinité du sang;
j3. Modification de la constitution du sang, (anémie générale) ;
v. Ralentissement de la circulation (anémie locale) ;
0. Lésions diverses de la muqueuse de nature à diminuer sa vitalité.
a. Diminution de ralcalinité du sang. — Celle théorie a été défendue par Pavyl Pour lui, les parois stomacales se défendent contre l'action digestive du suc gastrique grâce à ralcalinité du sang qui circule dans leurs vaisseaux. C'est grâce à cette alcalinité nécessairement renouvelée, qui vient à jet continu saturer Tacidité du contenu de lestomac, que le suc gastrique se trouve dans Timpossibililé d'entamer la muqueuse qui l'a sécrété. Cette muqueuse même peut être le siège de plaies, de pertes de substance sans qu'il s'en suive une ulcération peplique.
La théorie de Pavy était basée sur l'expérience suivante. En versant un acide dilué dans l'estomac normal, il ne se produisait aucune lésion. Il n'en était plus de même lorsqu'auparavant on avait lié une artère relativement considérable de la paroi ; il se formait alors di's ulcérations.
On le voit, cette expérience est susceptible d'une autre interprétation que celle que lui donnait Pavy, et nous la retrouverons tout à l'heure reproduite par Matthes sous une autre forme."
La conception de la diminution de l'alcalinité du sang chez le> malades atteints d*ulcère simple de l'estomac est une idée purement théorique. Si elle était exacte, d'après ce que sait ou croit savoir actuellement la pathologie générale, c'est chez les malades atteints de maladies neuro-arthritiques, de maladies par ralentissement de la circulation, chez les goutteux, les diabétiques, les obtuses, que l'ulcère simple devrait surtout se montrer fréquent.
Il est vrai que Jacksch a signalé la diminution de l'alcalinité du sang chez les chlorotiques qu'on considère comme particulièivment prédisposées à l'ulcus gastrique.
Riegel fait remarquer que, d'après les recherches faites par Edinger dans son service, la muqueuse gastrique serait acide, non seulement ù sa surface, mais aussi dans sii profondeur, ce qu'il trouve inconciliable avec la théorie de la saturation continue par le courant sanguin. Toutefois, en admettant qu'elle soit l'éelle dans la profondeur de la muqueuse, l'acidité existe très vraisemblablement dans les tubes glandulaires qui ne sont q*ue des prolongements de la surface de la muqueuse, et non dans les espaces interstitiels dans lesquels chemineul les vaisseaux sanguins.
Samelson a non seulement injecté des solutions fortement acides dans l'estomac mais même injecté dans la circulation sanguine de> quantités élevées d'acides différents sans voir se produire d'ulcérations de l'estomac.
Nous n'insisterons pas davantage. Nous pensons qu'on peut conclure avec Hieg(»l que la raison pour laquelle l'estomac rt»siste à Tau-
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todigesiion réside dans la vitalité de ses tissus. « L'estomac ne se digère pas tant que sa nutrition est normale et qu'il est traversé par une quantité sufiisante de sang. »
p. Annnie géjiprale; modification de la constitution du sang. — La cause de la moindre résistance des parois stomacales à Faction du suc gastrique, on a cru la trouver dans Tanémie générale, dans la diminution de la vitalité qui résulte d'une constitution anormale du sang. Quincke et Da^ttwyler produisent des ulcérations artificielles (le la muqueuse de Testomac chez le chien ; ces ulcérations se guérissent rapidement si l'animal est abandonné à lui-même; il n'en est pas de même si on Tépuisc et l'anémie par des saignées successives. Dans ces conditions, les ulcérations ont tendance à se perpétuer et même à s'accroître.
En admettant même que le mauvais état de la nutrition générale ne puisse devenir une circonstance adjuvante dans la genèse de l'ulcère, un doit reconnaître qu'il s'agit \h d'un facteur secondaire.
En clinique on voit aussi souvent l'anémie suivre que précéder l'ulcère.
y. Anémie localisée. Ralentissement de la circulation, — Chemûi faisant, nous avons déjà rencontré et exposé les théories basées sur l'anémie localisée de la muqueuse, par artérite, thrombose ou spasme des artérioles, nous n'y reviendrons pas.
0. Lésions diverses de la muqueuse de nature à diminuer sa vitalité. — Nous dirons tout à l'heure, en exposant comment nous croyons qu'on doit comprendre la pathogénie de l'ulcère, le rôle con- .sidérable qui doit être attribué A toutes les lésions susceptibles de diminuer assez la vitalité des parois de l'estomac pour que leur digestion devienne possible; c'est un des deux facteurs fondamentaux de la production de l'ulcère simple.
b. Exagération du pouvoir digestif du suc gastrique. — Pavy, on vient de le voir, attribuait une importance considérable à la rupture de l'équilibre entre l'acidité du suc gastrique et l'alcalinité du sang circulant dans la muqueuse. Cette rupture d'équilibre, on l'a cherchée aussi dans Thyperacidité du contenu de l'estomac. Avec les recherches nombreuses faites sur le chimisme stomacal dans ces dernières années, cette idée s'est précisée, et ce n'est pas l'hyperacidité d'une façon vague, en bloc, hyperacidité organique et chlorhydrique, mais l'hyperchlorhydrie qu'on a été amené à accuser. C'est c|u'en effet Y' hyperchlorhtjdrie ^ comme nous allons le dire, a été démontrée un fait habituel dans l'ulcère rond. Bouveret et Devic, dans leur remarquable étude sur la maladie de Reichmann, c'est-àdire siu' l'hypersécrétion gastrique continue, établissent une série
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iiiorbidi", (toiil les li-ois Itrines succossifs sonl les suivants : li_vi>ei"fhlorhydrie , hypersécrétion continue avec sUise et ulcère rond. L'ulcèpe devient ainsi la eonsi^qnence directe de Ih vicialion de In sécrétion .
Nous avons dit déji\, en éludianl le syndrùnie de Roiehmann, dans la première partie de eet ouviiige que, pour mius, rcncliuînemenl des facteurs est différent. L'hyperchlorhydrie vient d'iibord. puis l'ulcus, la sténosi' incomplète, iwsso^ère ou définitive du pylore, el, eomme conséquence, la stase cause puissante d'hypersécrétion.
Par elle-même, l'h^'jteraridité du suc (gastrique est incapable de pi-oduire l'ulcus. Quand on verse dans restonine un ncide concenW, on jirovoque la |j;astritc toxique aiguË que nous avons tïtudiée diina un cliapitre précédent. Quand on y introduit d'une façon i-épélée im acide fort asse-z dilué jH)ur ue pas amener par son contact de lésion caustique, on n'arrive jamais à amener l'apfKirilion d'ulcérations qu'en diminuant la vitalité de la muqueuse stomacale 'par quelque niojicpuvre parti eulit-re, par exemple en Maint une artère de restomae.
Du reste, ces expériences in anima «iVinesont pas nuUemi'nt néceasnircs pour démontjvr que, par elle-même, l'Iiyperaeidilé n'est pM sufiisantc pour pr-oduire Tulcf-re siinjde typique; l'observation cBnique en fournit couramment la démonstration.
Un (çrand nombre de dyspeptiques ont de l'hyperchlorhydrie pendant des annrés sans avoir jamais d'ulcère; il en est de même A« l'hypenicidité d'on^inc orj^nique,
L'hyperacidité, ni^me continue et prolongée n'est donc pas par elle-même une cause suffisante irnlcère simple.
Après cette revue d'en.senil>lo des lliéories patliogénicpics qui ont élé auocessivcnient proposées pour expliquer la gi;nèsi! de l'ulcèr»; simple, nous devons maintenant dire comment il nous semble qu'on jiuisse actuellement comprendre cette pathogi'nie. Aucun des facteurs invoqués ne |>aralt par lui-même capable de produin 1 ul tre sim]^ : c'est pourquoi toutes les doctrines qui reposinnt Lxclusivemciit sur la mise en œuvre de l'un d'eux, ont successivement fait faillite. Pour produire l'ulcus, il faut l'action cointiini de plasn urs de ces fautvurs. Quels sont ceux dunt l'observati m clinifjui. l'anatoni^ pathologique et l'eAjK' ri mental ion démontrent le plus vuvent ITnler- \ en lion ?
De la comparaison critique de toutes les donuLts ac(|uiMs, il résnitc que les deux éléments patbogéniques le plus bal duillemint reluvi^ sont les suivants:
ai L'asagération de l'aclivili'digestive du mi f, i In pi
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inîtiiilion (le la vîlalili- des ttiniqucs de rewlomnc cl plus [KiPticiilièpi'menl do la mii(|iioiisi; sur des |)oiiiU limilfe.
Il) Ejffgéraiioii de f activité ditjestive du suc gastrique. — (Â-lIr «'xagf-raUon de l'actîvitt^ difçestive du suc gastritpic est mnsiin^e siirtiiul par riiy[)oi-<'lilorliydrio, elle corrt^sporid , loi-squ'oii fait j'i'lmle ii(!timpli(|ue de lii mii(|iifiis(? stomacale, A Thypergï^ii^se des l'Iéinciits oelluluipiis di' -Hirilidii ihli.iliydropeptique.Ces deux focteiirs se curmspondenl dr <r\\r -■n-lr iin'i-ii (rouvfirit |mr l'examen histologiqui' la 1 1 m lifé ration dc^ cillulr-. Iioidiuilcs cl d^s cellules principales, on peut (■'tn- cerljiiii qu'il y avait pendant la vie hypers«H;rétion cldorliydi-ojieplique.
H yperchlorhydrie. — Elle a iHé i-ecoimuo presque îinniL'diatenK'iit dès qu'on eût commenc<^ A faire l'analyse du suc gastrique pris dans l'estomac nu cours de la digestion.
Dàs 1886, Riegel "avait dt^jA r^unï 31 cas d'ulcère avec liypepelilorhydrie, et depuis, l'oheervation n'a fait que confirmer le résultat de ces premRii-es reclierches. Schaeffer en 1 888. Korczinski et Jawopskî en 1890, étahliront également que l'hyin-pclilorhydrie est un f;iil lialiituel dans l'uleére rond. Même conclusion de in part de von diii Velden et d'iîwuld. (^luelques observations discordantes fiinml cep.iidant publii'cs pr quelques auteurs, en particulier par Hii-sch et Miller. Bouveret a .soumis ces faits nt^^tif» A une critique sévère qui ne leur 0 gui're laissé de poritV. Souvent, et ce reproche s'applique sui-toulA Hirsch et Hitler, la technique employiV a été défectueuse ; i'hypochlorhydrie a été admi.'w dans ix>n nombre de cas A la suite d'uu seul repas d'épivuve, et souvent, d'iui iV|)os d'épreuve insuffisant ; enfin l'hypercldorhydrie a manqué surtout dans des cas où l'exnnien n'a étë foit que tardivement, A unn êjKique cil l'ulcère pouvait *Mrc guéri. Cette deniière objeclîon u une ccrtiiine vuleur car on a vu rhypercblorbydnc dispanUtiv apivs la guérisiin de l'ulcère; Korezinski et JawoTBkî ont m^me vu chez un de leurs malades riiypociiloihydrie succéder (i riiyfK'rclilorliydric.
Plus récemment, (1897), Haycm cl Lyon ont publié une slattstiqiie importante à plusieurs égards; elle porte sur 26 faits et dans Inus les c«s lexomcn du ehimisme a été fait par la méthode de Winler donl on connaît la grande valeur. Dans 1 1 cas, ces e,xameas ont été faits en série.
n Ces cas se décom|M)scnt comme il siût:
Kx cas d'iiyperchloi'hydrie d'emblée ;
Six cas d'hyperpepsic générale;
Sept cas d'Iiypcrpepsie ehloro-orgiinique;
Trois cas de clûmisme normal ou tr^ voisin de hi n»rm;ili\ )>
morbide, dont les trois termes successifs sont les suivants : hyporchlorhydrie, hypersécrétion continue avec stase et ulcère rond. L'ulcère devient ainsi la conséquence directe de la viciation de la sécrétion.
Nous avons dit déjà, en étudiant le syndrome de Reîchniann, dans la première partie de cet ouvrage que, pour nous, renchaînemenl des facteurs est différent. L'hyperchlorhydrie vient d'abord, puis Fulcus, la sténose incomplète, passagère ou définitive du pylore, et, comme conséquence, la stase cause puissante d'hypersécrétion.
Par elle-même, Th^i^eracidité du suc gastrique est incapable de produire Tulcus. Quand on verse dans Testomac un acide concentré, on provoque la gastrite toxique aiguë que nous avons étudiée dans un chapitre précédent. Quand on y introduit d'une façon répétée un acide fort assez dilué pour ne pas amener par son contact de lésion caustique, on n'arrive jamais à amener l'apparition d'ulcérations qu'en diminuant la vitalité de la muqueuse stomacale par quekjue manœuvre particulière, par exemple en liant une artère de l'estomac.
Du reste, ces expériences in anima vili ne sont pas nullement nécessaires pour démontrer que, par elle-même, l'hyperacidité n'est pas suffisante pour produire Tulcère simple typique; l'observation clinique en fournit couramment la démonstration.
Un grand nombre de dyspeptiques ont de l'hyperchlorhydrie pendant des années sans avoir jamais d'ulcère; il en est de même de l'hyperacidité d'origine organique.
L'hy})eracidité, môme continue et prolongée n'est donc pas par (41('-méme une cause suffisante d'ulcère simple.
Après cette revue d'ensemble des théories pathogéniques qui ont été successivement proposées pour expliquer la genèse de l'ulcèi'e simple, nous devons maintenant dire comment il nous semble qu'on puisse actuellement comprendre celte pathogénie. Aucun des facteurs invo(jués ne paraît par lui-même capable de produire l'ulcère simple : c'est pourquoi toutes les doctrines qui reposaient exclusivement sur la mise en œuvre de l'un d'eux, ont successivement fait faillite. Pour produire Tulcus, il faut l'action combinée de plusieurs de ces facteurs. Quels sont ceux dont l'observation clinique, l'analomie pathologique et l'c^xpérimentation démontrent le plus souvent rinterv(^nlion ?
De la comparaison critique de toutes les donnéc^s acquises, il résulte ([ue les deux élr^ments pathogéniques le plus Imbiluellenient relevés sont les suivants :
a) L'exagération de l'activité digeslive du suc gastrique;
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b) La diminution de la vitalité des tuniques de Testomac el plus particulièrement de la muqueuse sur des points limités.
a) Exagération de faciivité digeslive du suc gastrique. — Cette exagération de l'activité digestive du suc gastrique est mesurée surtout par riiyperchlorhydrie, elle correspond, lorsqu'on fait Fétude nécroptique de la muqueuse stomacale, à riiypergcnèse des éléments cellulaires de sécrétion chlorhydropeptique. Ces deux facteurs se correspondent de telle sorte qu'en trouvant par Texamen histologique la prolifération des cellules bordantes et des cellules principales, on peut être certain qu'il y avait pendant la vie hypersécrétion chlorhydropeptique.
Hyperchlorfiydrie. — Elle a été reconnue presque immédiatement dès qu'on eût commencé à faire l'analyse du suc gastrique pris dans Testomac au cours de la digestion.
Dès 1886, Riegel * avait déj«^ réuni 31 cas d'ulcère avec hyperchlorhydrie, el depuis, l'olxservation n'a fait que confirmer le résultat <leces premières recherches. Schaeffer en 1888, Korczinski et Jaworski en 1890, établirent également que rhyj)erchlorhydrie est un fait hal)iluel dans l'ulcère rond. Même conclusion de la part de von den Velden et d'Ewald. Quelques observations discordantes furent cependant publiées par quelques auteurs, en particulier par Hirsch et Rit* ter. Bouverel a soumis ces faits négatifs à une critique sévère qui ne leur a guère laissé de portée. Souvent, et ce reproche s'applique surtout à Hirsch et Ritter, la technique employée a été défectueuse; Thypochlorhydrie a été admise dans bon nombre de cas à la suite d'un seul repas d'épreuve, et souvent, d'un repas d'épreuve insuffisant ; enfin l'hyperchlorhydrie a manqué surtout dans des cas où l'examen n'a été fait que tardivement, à une époque où l'ulcère pouvait être guéri. Cette dernière objection a uni» certaine valeur car on a vu l'hyperchlorhydrie disparaître après la guérison de l'ulcère; Korczinski et Jaworski ont même vu chez un de leurs malades l'hypochlorhyd rie succéder à l'hyperclilorhydrie.
Plus récemment, (1897), Ilayem et Lyon ont pul)Iié une statistique importante à plusieurs égards; elle porte sur 26 faits et dans tous les cas Texamen du chimisme a été fait par la méthode de Winter dont on connaît la grande valeur. Dans 11 cas, ces examens ont été faits en série.
« Ces cas se décomposent comme il suit :
Dix cas d'hyperchlorhydrie d'emblée ;
Six cas d'hyper pepsie générale;
Sept cas d'hyperpepsie chloro-organique;
Trois cas de chimisme normal ou très voisin de la normale. »
Si nous traduisons ces résultats en langage habituel, nous voyons que, dans 23 cas sur 26, il y avait exagération de la sécrétion chlorhydropeptique, et dans trois cas sécrétion normale.
Dans tous les cas, par conséquent, le pouvoir digestif du suc gastrique était au moins égal à la moyenne normale ; il lui était mémo supérieur dans la très grande majorité des cas.
Nous n'avons jamais fait sciemment, pour notre part, Texamen du suc gastrique dans des cas d'ulcère en activité que lorsqu'il y avail stase permanente, ne nous reconnaissant pas le droit de pratiquer une manœuvre qui comporte des dangers, par simple curiosité scientifique; mais toujours et dans tous les cas, nous avons relevé l'hyperchlorhydrie.
On peut donc, nous semble-t-il, considérer comme définitivement établi que l'hyperchlorhydrie est la règle dans l'ulcère ; quand il n'y a pas hyperchlorhydrie, on constate tout au moins un suc gastrique d'une activité digestive au moins normale.
Les faits négatifs paraissent concerner des faits déjà anciens dans lesquels l'hyperchlorhydrie avait disparu, ce qui peut s'expliquer en particulier par les progrès de la gastrite.
Un argument en faveur du rôl» de l'auto-digestion dans la production de l'ulccre simple, a été tiré de sa localisation dans le tube digestif. On ne le trouve que dans des régions où le suc gastrique acide peut parvenir en nature ; on ne le rencontre plus dans les points qu'il ne peut pas atteindre, ou bien dans ceux dans lesquels il a perdu son acidité et partant son activité. En effet, on voit l'ulcère simple dans toutes les régions de l'estomac avec la fréquence différente que nous avons indiquée, au cardia et dans la première partie du duodénum. On ne le rencontre plus au-dessous de l'ampoule de Vater, à partir du point où le suc pancréatique et la bile sont venus saturer les liquides issus de l'estomac.
Debove et Renault ne sont pas convaincus que l'acidité chlorhydrique intervienne dans la genèse de l'ulcère simple en amenant l'auto-digestion des parois du tube digestif en contact avec le suc gai»trique. Ils déclarent ne pas se représenter qu'il puisse y avoir au niveau du cardia une quantité *de suc gastrique suffisante pour produire l'auto-digestion. La quantité de suc gastrique qui peut y parvenir ne pourrait être que très faible et sous une forme atténuée par les sécrétions œsophagiennes. Toutefois, au contraire, on se représente assez bien qu'une certaine quantité de suc gastrique puisse se trouver retenue immédiatement au-dessus du sphincter du cardia ; sa contraction spasmodique peut du reste jouer un rôle.
Comment, disent Debove et Renault, se fait-il que l'ulcère simple.
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si Tauto-digeslion en est un facteur essentiel, ne se rencontre pas dans la première partie de Fintestin grêle, dans toute la zone du tube digestif qui se trouve baignée par le suc pancréatique dont l'activité ne le cède en rien à celle du suc gastrique ? C'est donc que Tinfluence du suc gastrique acide s'explique par autre chose que Tauto-digeslion? On peut, par exemple, faire Thypothèse que l'ulcère est dû à des germes microbiens dont la culture ne pourrait se faire qu'en milieu acide. L'idée est évidemment des plus ingénieuses ; elle appelle des recherches expérimentales. En démontrant l'exactitude de cette théorie, on ne dépouillerait pas le suc gastrique acide de son influence prépondérante dans la production de l'ulcère, on ne ferait qu'en modifier le mécanisme. Point important, les conséquences thérapeutiques seraient les mômes puisqu'on serait amené, pour obtenir la guérison de l'ulcération, soit à supprimer la sécrétion du suc gastrique, soit à en saturer l'acidité. Peu importe si l'on se place à ce point de vue que l'action du suc gastrique soit directe ou indirecte, l'important c'est qu'elle soit réelle.
Debove et J. Renault, avec d'autres auteurs, soulèvent une autre objection. L'hyperchlorliydrie ne serait-elle pas la conséquence et non la cause de l'ulcère ? Une ulcération de la cornée provoque une abondante hypersécrétion lacrymale ; ne pourrait-il en être de môme dans l'estomac, et l'hypersécrétion du suc gastrique ne pourrait-elle être la conséquence d'une ulcération de la muqueuse ? On peut évidemment y voir une cause d'aggravation de l'hypersécnHion, ou par exemple une cause d'hy[}ersécrétion alors qu'auparavant l'hyperchlorhydrie existait seule. Pour notre part, nous croyons suffisamment démontré par l'observation clinique que l'hyperchlorhydrie précède habituellement l'ulcus. Ses signes cliniques sont antérieurs A ceux de l'ulcus. D'autre part, il nous semble que les données fournies par Tanatomie pathologique sont tout à fait en faveur de la préexistence de l'hyperchlorhydrie. On ne comprendrait guère rhy|)ergenèse des cellules de sécrétion chlorhydropeptique sans une exagération de fonction datant déjà de très loin.
Hypergenèse des éléments cellulaires de sécrétion chlorhydropeptique. — Dans la très grande majorité, sinon dans la totalité des cas, on trouve des lésions de gastrite hyperchlorhydropeptique semblables à celles que nous avons décrites au chapitre des gastrites. Ces lésions ont été vues pour la première fois mais incomplètement interprétées par Korczinski et Javvorski ; depuis, elles ont été retrouvées par Hayem et ses élèves qui en ont bien compris la signification, tout au moins au point de vue de leurs relations avec l'iiyperchlorhydrie. Hayem et Lion ont fait l'examen hislologique de l'estomac dans huit cas d'ulcère
simple. Ils ont noté la multiplication des cellules bordantes 7 fois sur 8 ; dans le huitième cas, il y avait multiplication des cellules principales avec tendance à Tatrophie des cellules bordantes. Les lésions de gastrite interstitielle étaient assez accusées dans six de ces cas ; elles étaient minimes dans un septième et faisaient complètement défaut dans le huitième.
Nous-même, nous avons eu l'occasion de faire cinq fois Texamen histologique de la muqueuse de Testomac dans des cas d'ulcère chr\>nique ; dans ces cinq cas nous avons trouvé des lésions non douteuses de gastrite hyperchlorhydrique avec des lésions interstitielles accentuées.
On peut donc considérer la prolifération des cellules de sécrétion clilorhydropeptique comme la règle dans Tulcère simple. Il y a là mi fait anatomique dont Timportance ressort suffisamment des considérations que nous avons précédemment développées.
b) Dimimilion de la vitalité des tuniques de r estomac et plus particulièrement de la muqueuse sur des points limités. — De ce qui précède, il résulte que l'exagération de l'acidité chlorhydrique est la règle presque absolue dans l'ulcère simple et que, dans les cas où elle fait défaut, il y a tout au moins conservation du pouvoir digestif normal du suc gastrique. C'est là un facteur auquel sa constance même serait de nature à faire concéder une réelle importance si des considérations théoriques n'amenaient déjà d'autre part à attribuer un rôle à Fauto-digestion dans la production do la lésion ulcérative. Mais, d'autre part, on l'a dit suffisamment dans les pages précédentes pour que l'estomac se laisse entamer, môme dans les cas d'hyperchlorhydrie, il faut que sa muqueuse présente une diminution notable de sa vitalité, et nous avons vu combien sont variées les causes de diminution de cette vitalité qu'on a pu relever. Toutes n'onl évidemment pas la même fréquence si elles ont la même valeur au point de vue de la physiologie et de Tanatomie pathologiques générales.
Les examens histologiques ont montré la presque constance des lésions de gastrite interstitielle, et c'est sur leur existence que Galliard a basé la théorie moderne de la gastrite comme cause pathogénique de l'ulcère simple. Os lésions rencontrées par Colomba, Laveran, Oalliard dans tous les cas qu'ils ont examinés, ont été vues également par Uayem et Lion dans 7 cas sur 8. Nous les avons vue.s pour notre part dans les 5 cas dont nous avons fait l'étude histologique.
Eu général, on trouve une infiltration très dense des tuniques musculaires de l'estomac par les éléments embryonnaires au voisinage» immédiat sur le bord et le fond de la perte de substance, et, de plus, on trouve des amas semblables disséminés dtms la muqueuse, plus ou
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moins abondants et plus ou moins accentués. A leur niveau, les glandes refoulées, écartées ou détruites ont complètement disparu. Les paœis des artères elles-mêmes et des veines subissent la môme infiltration. On comprend que Télimination dans la cavité gastrique de ces amas qui forment comme autant de petits abcès ouvre une brèche à la surface de laquelle s'exerce sans défense Taction* digestive d'un suc gastrique à pouvoir digestif renforcé. Il s'attaque à des éléments cellulaires d'une vitalité diminuée, et on comprend facilement que, dans ces conditions, la perte de substance prenne facilement l'aspect détergé et arrondi qui caractérise l'ulcère simple. Mais l'infiltration embryonnaire de la gastrite interstitielle est-elle la cause unique de l'ulcère ? L'ulcération ne peut-elle se produire sans elle ou la précéder ?
Nous avons précisément rapporté in extenso la description donnée |)ar Hayem et Lion d'un ulcère simple à marche rapide dans lequel l'infiltration embryonnaire à la périphérie de l'ulcère se trouvait en quelque sorte réduite au minimum. La lésion dominante était unt^ infiltration œdémateuse marquée de la sous-muqueuse.
l'n fait de ce genre semble bien démontrer que l'infiltration embryonnaire peut être consécutive à la production de Tulcération. Nous ne la donnons pas en effet comme la cause unique, mais comme la cause la plus fréquente de la diminution de la vitalité qui laiss^ les parois de l'estomac en proie à l'action digestive du suc gastrique. En admettant même que cette infiltration ne soit pas toujours primitive, on |)Ourrait néanmoins lui attribuer un rôle dans l'extension de l'ulcère. Dans l'ulcère chroni(|ue à extension lente mais continue qui, après avoir perforé les parois de l'estomac, attaque de la môme façon le parenchyme des autres organes, le foie, le pancréas, la rate, il semble que le travaJ ulcératif se fasse en deux temps. Les tissus subissent tout d'abord l'infiltration embryonnaire sur toute la surface ulcérée et l'action digestive achève le travail de désagrégation commencé par elle. Celle-ci sert d'avant-garde à celle-là; rien d'impossible à ce qu'il y ait là intervention d'une infection microbienne par les parois de l'ulcération. Pour ôtre secondaire et non primitive, l'influence de la gastrite interstitielle n'en serait pas moins un élément considérable. Quant à la cause première de l'ulcération, C(? pourrait ètiv par exemple un infarctus hémorragique ou une ecchymose d'origine traumatique. un foyer de nécrose d'origine toxémique comme le veut Gandy.
L'infiltration embryonnaire primitive antérieure à l'ulcus pourrait être due à des causes très différentes : gastrite chronique toxique, alcoolique, médicamenteuse, gastrite infectieuse par action directe après ingestion des agents microbiens, par localisation secondaire à
la sous-muqueuse lorsque leur point de pénélralion étant éloigné, les microbes ont été apportés par la voie sanguine. Peu importe i^i somme la nature première de la cause de Tinfiltration embryonnain».
Ce qui différencie l'érosion ponctuée de Tulcère simple, c'est Tintervention de Tauto-digestion. Dans l'érosion folliculaire, rinfiltration embryonnaire existe, mais Tauto-digcstion fait défaut. La perte de substance reste limitée, en surface, et surtout en profondeur. Elle ne dépasse pas la musculaire sous-muqueuse. Elle peut cependant donner lieu à des accidents graves par Touverture d'une artériole. On comprend que, dans ces conditions, si la gastrorrhagie produite est assez abondante pour amener la mort du malade, révolution de Tulcère se trouve arrêtée à sa première phase. Il n'est donc pas impossible que certains faits d'érosion folliculaire, que certains des faits qualiliés par Dieulafoy à'idceratio simplex^ né soient que des ulcères simples arrêtés à la période tout à fait initiale de leur développement.
Un des points les plus curieux de l'histoire anatomo-pathologique de l'ulcère simple, c'est que la perte de substance est habituellement unique. Nous avons vu cependant qu'il pouvait y avoir deux ou trois ulcères et même beaucoup plus ; mais enfin, l'unicité est la règle. Comment peut-on l'expliquer? 11 faut avouer que cela n'est pas tivs facile dans l'état actuel de nos connaissances.
Quand la lésion s'accompagne de phénomènes douloureux intenses, ce qui est du reste le cas le plus fréquent, la dyspejisie douloureuse amène le malade à diminuer et même à supprimer son alimentation et, par conséquent, à restreindre à la fois l'intensité de l'auto-digestion et les progrès de la gastrite interstitielle. Cette interprétation est beaucoup moins satisfaisante en cas d'ulcère latent, alors que la douleur, ou toute autre manifestation grave de gastropalhie. ont complètement fait défaut.
Nous devons avouer que l'unicité de l'ulcère reste un point particulièrement obscur de sa pathogénie.
sympt6mks
Considérations générales, — L'ulcère simple de Testomac peut se présenter en clinique sous des aspects tout à fait différents ; il peut rester absolument latent de telle sorte qu'on découvre à Faulopsie une ou plusieurs cicatrices d'ulcères chez des personnes dont l'histoire pathologique ne pouvait nullement faire soupçonner l'existence d'une semblable lésion. Parfois l'ulcère reste latent jusqu'au jour où
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un accident d'une grande gravité, une hémorragie abondante ou une péritonite par perforation viennent tout à coup dévoiler leur existence. Dans d'autres cas, cet accident grave, d'allures si brusquement dramatiques, n'a été précédé que par des phénomènes de dyspepsie banale et d'une intensité tout à fait modérée. Il n'est pas très rare encore, pour nous en tenir à l'énumération des faits les plus fréquent, que le tableau clinique reproduise complètement dans son ensemble celui de la stase avec hypersécrétion chlorhydrique continue, syndrome auquel on a donné le nom de maladie de Reichmann.
Toutefois, il est un tableau plus complet, sur lequel se trouve basée le plus souvent sa description clinique dans les traités de pathologie. Il s'agit de personnes jeunes, le plus souvent de jeunes femmes ou de jeunes filles. Depuis longtemps déjà elles présentent des phénomènes plus ou moins accentués de dyspepsie douloureuse. L'appétit est conservé; si l'ingestion des aliments est diminuée, c'est beaucoup plutôt par crainte des malaises de la digestion que par absence d'appétit. En général, la douleur ne se produit pas immédiatement, elle ne se montre que quelques heures après le repas ; plus ou moins intense, elle est en général calmée momentanément tout au moins par l'ingestion des aliments solides et des boissons. En somme, l'ensemble est à peu près celui qu'on rencontre si souvent chez les hyperchlorhydriques, surtout chez les hyperchlorhydriques névropathes. Les phénomènes douloureux, tout en conservant le môme type horaire, peuvent être exagérés ou atténués, mais ils n'ont rien qui caractérise l'ulcus.
Son apparition sur la scène morbide se trouve souvent nettement indiquée par un accroissement des phénomènes douloureux. La douleur ne se montre plus seulement tardivement, comme autrefois, elle succède immédiatement à l'ingestion des aliments, de certains aliments surtout. Elle peut être intolérable ; il y a une sensibilité vive à la pression au creux épigastrique. Des vomissements démontrent l'intolérance et l'irritation motrice de l'estomac. Un beau jour, survient une hématémèse de sang en général rouge, abondante, ou encore on constate dans les selles du sang digéré, du méUena, L'état général des malades se ressent d'une façon marquée des troubles de la digestion ; ils pâlissent, maigrissent, s'anémient. Cependant leur aspect n'est pas celui des cancéreux, et la différence saute aux yeux d'un clinicien exercé, dans les cas typiques tout au moins. La tendance à la névropatliie s'accentue sous l'influence des soufTrances stomacales et de l'insuffisance de l'alimentation.
Reprenons pour les examiner successivement les diCTérents élé-
ineiits symptomatiques de cet ensemble morbide ; nous étudierons ensuite les formes cliniques principales de Tulcus.
Douleur, — Elle peut être spontanée ou provoquée. Souvent les malades ressentent au creux épigastrique une douleur presque continue, sourde, mais traversée par des paroxysmes plus ou moins pénibles.
La sensation éprouvée est quelquefois celle d'une plme à vif» d'un rongement, d'un déchirement, d'une brûlure au creux épigastrique. Fréquemment, cette douleur retentit dans le dos ainsi que Cruveilhier l'a bien vu. Souvent elle se fait sentir au niveau de la colonne vertébrale en un point qui correspond exactement au point douloureux accusé par le malade à l'épigastre. La sensation souvent éprouvée, et les malades reproduisent spontanément cette comparaison, est celle d'une broche ou d'une épée qui les perforerait de part en part; c'est la douleur en broche.
La douleur ici est donc nettement limitée en avant et en arrière ; elle n'a que peu d'expansion latérale. Il n'en est pas toujours ainsi et parfois il y a des irradiations plus ou moins intenses soit en avant dans les parois du thorax, soit en arrière vers l'espace interscapulaire, plus rarement vers l'épaule.
La direction du retentissement de la douleur peut être due i\ la situation et à l'extension de l'ulcère. Dans un cas rapporté jiar Brinton, il y avait retentissement douloureux dans l'épaule droite; jk l'autopsie cela pût s'expUquer par l'existence d'adhérences hépatiques. Nous avons constaté l'existence d'une douleur fixe à la partie supérieure de la région lombaire avec irradiation vers la base du thorax dans plusieurs cas où il y avait une ulcération du j)ancréas.
Il y a de la douleur à la palpation au creux épigastrique. Cruveilhier a signalé sa localisation dans un point situé immédiatement au-dessous de l'appendice xyphoïde ; cependant (»lle se trouve quelquefois en dehors de la ligne médiane et de la situation qu'occupe habituellement le j)oint douloureux épigastrique banal des dyspepsies. S'il semble qu'on puisse dans une certaine mesure présumer hi siège de l'ulcère d'après la topographie du maximum de la douleur, il no faut pas toutefois attribuer à cet élément symptojnati(|ue une signification trop absolue. La douleur à la palpation quand l'ulcération siège à la face antérieure de l'estomac paraît plus marquée que lorsqu'elle siège à la face postérieure, et se trouve ainsi hors de portée de la main.
V ingestion des aliments provoque des paroxysmes douloureux. Tous les aliments ne sont pas égaux à ce point de vue; ceux qui sont le moins bien supportés sont les mets épicés, les mets vinaigrés, le vin, et, d'après Brinton, les boissons chaudes.
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La douleur caractéristique de Tulcère de restomac est celle qui se produit immédiatetnent après ringestion des aliments irritants. Quelquefois chez les ulcéreux la douleur ne se produit (|ue tardivement, une demi-heure, une heure après ou davantage. L(*s auteurs y voyauMit un indice de la situation de Tulcère; la douleur se serait montrée d'autiint plus tardivement que celui-ci se serait trouvé plus rapproché du j)yloi'e. Les phénomènes douloureux seraient apparus au moment où Tévacuation de Testomac aurait amené le liquide acide au contact de la j)erle de substance. Il convient de ne pas oublier que la plupart des ulcéreux sont des hyperchlorhydriques et de ne pas attribuer à l'ulcus ce qui est le fait de Thyperacidité. Bien entendu, riiyperacidité peut être une cause de douleurs vives prenant naissiuice au niveau de Tulcus. Ainsi s'explique ce fait t|ue les douleurs tardives deviennent beaucoup plus pénibles h partir du moment ou un ulcus s'est produit chez un hyperchlorhydrique.
La situation du malade a parfois aussi une influence sur la douleur ; elle se trouve réveillée assez souvent par des mouvements, des changements de position. On prétend, et cela paraît naturel, que les malades prennent d'instinct une position telle que le li(juide stomacal ne vienne pas se mettre au contact de l'ulcération. La position demi couchée serait habituellement préférée parc(* que l'ulcère sièg'c le plus souvent à la petite courbure. Il y a du vrai dans cette remarque^ mais il n'y a rien d'absolu. Le contact du liquide stomacal n'est pas la seule cause de la douleur dans l'ulcus : il v a aussi en effet, les mouvements de l'estomac, les adhérences périgastriques etc.
Les paroxysmes douloureux sont quelquefois ass(»z pénibles [)our arracher au malade des gémissements et des cris. Souvent ils sont calmés, momentanément tout au moins, par le vomissement d'une certaine quantité du contenu stomacal.
Ces paroxysmes sont surtout causés par l'ingestion des alimenls irritants ; ils peuvent l'être aussi par des circonstances (jui j)ortent leur action sur le systèmes nerveux ; la fatigue, une vive émotion, la colère, le chagrin. Ils sont plus marqués chez les femmes pendant les règles.
Vomissemeuts. — Ils sont assez fi-écpients ; ils marquent souvent la fin des ciises de douleurs ; ils peuvent être |)resque purement alimentaires ou être constitués par du licjuide acide à la fa(;on des vomissements hyj)erchlorhydri(pies. Us sont plus abondants dans les <*as où, l'ulcère siégeant au voisinage du pylore, il se produit une sténose mécanique ou spasniodi(jue de cet orifice.
Ilémalémèse, — La gastrorrhagie vsi un accident fréquent de Tulcèi'e simple que nous étudierons en détail à propos des compli-
cations ; elle a souvent pour conséquence le vomissement de sang. La donnée classique c'est que Thématémèse dans Tulcère est abondante et constituée par le rejet d'une quantité considérable de sang rouge, en nature, facilement l'econnaissable. Il peut y avoir rejet d'un demilitre, d'un litre et même davantage de sang rouge, en partie coagulé et transformé en caillots noirâtres. Souvent la quantité de sang rendu est beaucoup moins forte et ne dépasse pas un demi verre h un ou deux verres.
Si le sang est rouge, c'est qu'il n'a pas séjourné dans l'estomac et n'a pas subi l'action digestive du suc gastrique; mais il peut en être autrement et le sang peut se présenter sous l'aspect d'un liquide noir, renfermant des grumeaux semblables par leur aspect, suivant la comparaison classique ù de la suie délayée ou à du marc de café. U est beaucoup plus fréquent que ne le disent les anciens traités de pathologie de rencontrer au cours de l'ulcère une hématémèse noire tout à fait analogue à celle que l'on considérait comme propre au cancer. En somme, ce (jui a de l'importance, c'est, non pas Taspecl du sang vomi, mais la présence môme dans les matières rejetées de sang en quantité assez notable. Qu'il ait ou n'ait pas subi l'action digestive du suc gas{n(jue, c'est là un point secondaire d'une importance assez minime.
Méhena. — Quand une hémorragie gastrique abondante s'est produite, il est fréquent que le sang ne soit pas expulsé en entier par le vomissement et qu'il en passe une certaine quantité dans l'intestin. Sa présence se manifest(^ alors sous forme de meltena. Les matién^s fécales sont teinte îs en noir ; lorsque la quantité de sang a été i)eu considérable, les matières restent dures, moulées; dans le cas contraii-e, il se produit de la diarrhée, (;t les selles extrêmement fétides ressemblent à du goudron. Elles sont noires, épaisses, poisseuses. Leur fétiditi'» est un caractère dont on n'a pas suffisamment relevé la fréquence. (Quelquefois ce sont des grumeaux noirs semblables à de la suie.
Quîuid riiémorragie a été abondante et que l'hémathémèse ou le inela'na lui succèdent, elle force en quelque sorte l'attention. U n'en o>[ pas de uièine si la cjuantité de sang versée dans l'estomac a été très faible. Le; sang peut alors passer inaperçu dans les selles ou dans les matières vomicis ; il peut ne s'y présenter que sous la forme dr (juelques i-anîs pelits grumeaux noirs qui demandent à être cherchés avec soin. 11 peut (Micore donner au vomissement une teinti» chocolat (juckjuef'ois peu accentuée.
L'hémorriig'u^ élant un [)hénomène d'une importance primordiale ])our le diagnostic de Tulcus.on doit, en cas de dyspepsie douloui*eiise, suspecte, surveiller leur appai'ition avec soin.
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Phénomènes dyspeptiques, — Il n y a pas en somme d'état dyspeptique caractéristique de Tulcère de Festomae. Dans certains cas, riîématémèse ou les signes de perforation peuvent survenir à l'improviste chez des personnes dont la digestion paraissait parfaite. Cela n'a rien qui doive surprendre si on se rappelle que riiyperchlorhydric peut être parfaitement latente. Chez quelques-uns, on n'observait que quelques malaises, de la pesanteur, du gonflement après le repas, rien de plus ; chez d'autres encore, c'est, comme nous l'avons indiqué, de la façon la plus nette la forme douloureuse de l'hyperchlorhydrie avec ses paroxysmes réglés par l'ingestion des aliments et l'évolution de la digestion stomacale.
Rarement l'appétit est diminué, le plus souvent il est conservé, ce qui cadre bien avec la persistance et même l'exagération de la sécrétion chlorhydropeptique . Fréquemment les malades ont faim, ils éprouvent vivement le besoin de manger, mais ils ont peur des sensations douloureuses, quelquefois si pénibles, que provoque l'ingestion des aliments et leur digestion. C'est une distinction qu'ils font quelquefois spontanément, mais qu'il est aussi parfois nécessaire de provoquer en les interrogeant.
Le plus souvent il y a constipation, et même constipation opiniâtre, beaucoup plus rarement diarrhée. Quand on voit une poussée de diarrhée survenir brusquement chez un malade atteint d'ulcus, il faut toujours rechercher s'il n'y a pas de sang dans les selles, si la diarrhée n'est pas méltenique.
^exploration extérieure de l'estomac en dehors de la douleur c^ la palpation sur laquelle nous ne reviendrons pas, n'apprend rien de bien particuher. Rarement l'estomac est distendu ; quelquefois il y a des signes de dilatation avec stase. On peut alors constater parfois des mouvements péristaltiques visibles.
\J exploration intérieure n'est pas sans danger, et, pour notre part, nous nous en abstenons systématiquement. Il n'est pas impossible, en effet, que l'introduction du tube, les efforts de vomissements qui en sont la conséquence deviennent la cause occasionnelle d'un accident grave, d'une hémoi*ragie ou d'une perfonition. Les cas dans lesquels la gaslrorrhagie et l'hématémèse ont suivi |)r'es(jue immédiatement le lavage de l'estomac, ne sont pas extrêmement rares. Nous n'hésitons pas, quand il y a une indication formelle à passer la sonde chez des malades atteints d'ulcus, mais nous ne le faisons jamais j)Our déterminer quel est leur chimisme.
Cette recherche toutefois a été faite par d'autres auteurs, et nous avons le droit de profiter des renseignements ainsi recueillis. Nous savons maintenant d'une façon certaine que l'hypersécrétion chlorhy-
(Iropeptique est la ivgle dans Fulcère. Nous y avons suffîsnmnient insisté pour ne pas avoir à y revenir maintenant.
Dans beaucoup de cas d'ulcère simple, la motricité de Testomac reste normale; Tévacuationde son contenu, comme le remarque Riegel se ferait môme plus rapidement que normalement. Cependant, il est des cas dans lesquels il y a soit spasme, soit sténose mécanique du pylore et stase : nous y reviendrons plus loin, en étudiant les formes cliniques de Tulcus.
Phénomènes généraux. — Lorsque les accidents révélateurs de Fulcère surviennent d'une façon inattendue chez une personne en apparence bien portante ou ne présentant que des phénomènes dyspeptiques d'intensité médiocre, Tétat général est souvent resté très satisfaisant. Il n'en est pas de môme lorsque Fulcère a été précédé de plïénomènes douloureux très intenses durant depuis longtemps, loi'squ'il a luimôme duré depuis quelque temps et que les malades ont beaucoup souffert. Alors ils maigrissent, ils s'anémient et leur figurv prend une expression de souffrance bien particulière. L'aspect des jeunes fiUe^K ou des jeunes femmes atteintes d'ulcère dans ces conditions est très frappant. Toutefois le faciès n'est pas celui du cancer de l'estomac, on n'observe pas la teinte jaune paille si fréquente avec ce dernier. Les malades sont d'une pAleur de cire surtout lorsqu'il y a eu des hémorragies abondantes, et souvent comme légèrement bouffis.
Dans l'ulcus chronique, chez des gens plus Agés, surtout lorsqu'il siège au voisinage du pylore et qu'il y a dilatation de l'estomac avec stase, la ressemblance avec le faciès du cancer de Festomac peut ôlre beaucoup plus grande,
La fièvre ne s'observe en cas d'ulcère de Festomac que lorsqu'il existe quelque complication, en particuher un abcès. Nous avons vu quelquefois la fièvre succéder à une grande hémorragie et accompagner le méUena, et nous nous demandons si la putréfaction du sang et la résorption des produits toxiques qui en résultent ne peut piis provoquer une poussée de fièvre de quelques jours.
La fièvre peut encore indi(juer l'apparition de la tuberculose pulmonaire ; elle peut dé[)endre d'une phlébite. En somme, d'une façon générale elle correspond î\ la survenue (Fune comphcation dont il couvient (le rech(»rcher la nature.
FORMES CLINIQUES DE l'uLCÈRE SIMPLE DE l'eSTOMAC
On |)ourrail multiplier h\s formes cliniques de Fulcère : on pouriiùl distinguer les /o/v/irv «?y/^rv et U^i^ formes chroniques, d'après Févo-
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lution dCsS accidents; la forme simple ou hi forme compliquée^ suivant qu'il intervient ou non quelque complication comme une grave hémorragie, un abcès, une perforation ; la forme hémorragique^ lorsque les pertes de sang sont abondantes et ont tendance à se répéter; Xql forme latente^ la forme fruste^ la forme complète suivant que la symptomatologie est nulle ou plus ou moins chargée, la forme gastralgiqiie^ lorsque les phénomènes douloureux sont très marqués ; la forme avec stase et hypersécrétion continue^ lorsque Fensemble clinique correspond au syndrome décrit par Reichmann.
La plupart des formes qui viennent d'être énumérées se trouvent suffisamment définies par leur dénomination même et par les développements dans lesquels nous sommes entré précédemment ; quelcpiesunes correspondent à des complications qui seront étudiées dans un prochain chapitre.
Nous nous contenterons d'appeler ici rattention sur deux formes particulières :
a) L'ulcère simple avec sténose pylorique, stase gastrique et hypersécrétion chlorhydrique.
b) L'ulcus avec tumeur épigastrique.
a) Ulcère simple avec sténose pylorique^ stase gastrique et hypersécrétion chlorhydropeptique , — L'ulcère, dans sa phase ou sa forme aigu{5, peut, lorsqu'il siège, soit directement au niveau du pylore soit dans le voisinage de cet orifice, en amener le rétrécissement.
Ce rétrécissement peut être mécanique et résulter de l'épaississeraent inflammatoire des parois et de la tuméfaction de la muqueuse, mais il peut être spasmodique et dépendre de la contraction du sphincter pylorique.
Lorsqu'il s'agit d'un ulcus chronique, la sténose plus ou moins accentuée du pylore se comprend beaucoup mieux encore. L'épaississement calleux des bords, les lésions cicatricielles, les adhérences au voisinage en font facilement comprendre le mécanisme possible.
Quant à la contracture spasmodique du pylore, elle peut être la conséquence de l'irritation produite au niveau de l'ulcération et sur la muqueuse gastro-duodénale en dehors de l'ulcération par un liquide hyper-acide.
Lorsque, à la suite du travail cicatriciel, la sténose incomplète du pylore devient permanente, ses conséquences en physiologie pathologique restent les mêmes.
Ces conséquences, nous savons ce qu'elles sont ; nous les avons exposées dans la première partie de cet ouvrage en faisant l'histoire de l'hypersécrétion chlorhydrique. On voit se constituer la forme grave du syndrome de Reichmann ; jamais l'estomac ne se vide comi)lète-
ment ; toujours on y trouve une quantité plus ou moins forte de liquide, même le matin à jeun. Dans les cas de sténose mécanique marquée, la quantité de liquide est considérable, et on rencontre des détritus alimentaires formés surtout d'hydrates de carbone mai digérés. Quand la sténose est moins accentuée, on ne trouve que du liquide fortement acide, sans détritus alimentaire.
Dans ces conditions, on rencontre toujours de la façon la plus accentuée dans le liquide stomacal les réactions qualitatives de THCl libre.
Pour notre part, comme nous Tavons dit, nous pensons que Tulcère simple du voisinage du pylore ou ^du pylore lui-même est la cause habituelle de la forme grave du syitdrome de Reichmann. Nous pensons que la forme atténuée peut résulter aussi d'une sténose pylorique peu serrée due à la môme cause.
On devra donc toujours soupçonner Texistence d'un ulcus actuel ou ancien. L'hémorragie gastrique est le signe le meilleur que nous ayons {)Our reconnaître qu'il y a eu un ulcère antérieurement ou qu^il y en a encore un actuellement.
b. Ulcus chronique avec tumeur. — Dans les formes aiguës de Tulcère simple, on ne perçoit par la palpation de la région épigastrique aucune espèce d'induration ou de tumeur. Il n'en est pas de même dans un certain nombre de formes chroniques. L'intervention d'une tumeur peut alors devenir une cause de difficulté et d'erreur dans le diagnostic ; l'idée du cancer vient tout naturellement à l'esprit.
L'apparition d'une tumeur en cas d'ulcère simple chronique de l'estomac s'explique facilement. Elle résulte de l'épaississement des bords de l'ulcération qui ont tendance à devenir calleux, de la péritonite périgastrique et des adhérences avec les organes voisins.
Chez certains individus amaigris, lorsque l'ulcère siège ù la face antérieure de l'estomac, on peut quelquefois percevoir de bonne heun* l'épaississement dû î\ Tulcère lui-même; mais, en général, cette constatation est rendue difficile parla situation profonde de la lésion.
Gerhardl qui a fait une étude particulière de la tumeur dans l'ulcère simple de l'estomac prétend qu'on peut quelcpiefois sentir une tumeur constituée exclusivement par Tépaississement du pylore dû i\ Thypertrophie d(; sa lunicjue musculaire. Le pylore ainsi augmenté de volume se j)ercevrait plus facilement dans les cas de ptôse gastrique.
Le j)lus souvent, les lésions périgastriques, les fausses membranes, répaississenient de la tunique séreuse, les adhérences avec les organes voisins représentent la cause la plus importante de la production d'une tumeur. On comprend, sans cpie nous ayons besoin d'y insister
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davantage, que cette tumeur puisse être suivant les cas d'un volume très variable et d'une perception plus ou moins facile.
Lorsqu'elle a pour substratum des lésions pyloriques et que la sténose du pylore a amené la dilatation de Testomac avec stase permanente, on comprend combien difficile peut être le diagnostic, combien il peut être malaisé de décider s'il y a oui ou non un cancer primitif du pylore, et plus encore s'il y a un carcinome secondaire à un ulcus. La laparotomie exploratrice peut seule être capable, dans certains cas, de faire cesser une hésitation qui dure encore parfois sur la table d'autopsie.
COMPLICATIONS ET SUITES
Les complications immédiates ou éloignées de l'ulcère simple de l'estomac sont très nombreuses : voici l'énumération des principales.
Péritonite et perforation.
Perforation aigu(* et péritonite généralisée ;
Péritonite limitée, adhérences périgastricjues ;
Abcès simples ou gazeux ;
Fistules faisant communiquer l'estomac avec des organes voisins ;
Hémorragies.
Anémie et cachexie.
Infections secondaires. — Septicémie, phlegmatia alba dolens, endocardite ulcéreuse.
Tuberculose.
Transformation cancéreuse de l'ulcère chronique.
Sténose cicatricielle du pylore.
Périgastrite adhésive étendue et déformations de l'estomac.
PERITONITE ET PERFORATION
La perforation de l'estomac et la péritonite ont des rapports étroits. Lorsque la perforation se produit rapidement sans que des adhérences suffisantes aient eu le temps de s'établir, il en résulte une péritonite suraigu(^ qui entraîne rapidement la mort du malade. Au contraire, lorsque les adhérences se sont faites, suffisamment étendues, suffisamment solides, l'issue du contenu de l'estomac dans la cavité péritonéale se trouve empêchée, et l'ulcération se poursuit entamant les tissus que le suc gastrique rencontre devant lui ; d'autres fois, il s produit un abcès plus ou moins étendu qui fuse dans des directions
différentes suivant son point de départ. Le plus souvent il y a communication avec Testomac et Tabeès renferme h la fois du pus sanieux fétide et des gaz.
PERFORATION
La perforation se produit surtout loi*sque Tulcère siège au niveau de la paroi antérieure de Testomac. Cela tient à ce que cette parti*' de Forgane présente une mobilité beaucoup plus grande que les autres. Les adhérences péritonéales ont beaucoup de peine à s'établir dans ces conditions.
Quelquefois, la perforation se fait brusquement sans cause occasionnelle appréciable ; elle peut être la première manifestation d'un idcus jusque-là latent, si bien qu'en présence de la soudaineté impn*vue des accidents on a souvent cru à un empoisonnement.
Elle peut se faire h propos d'un mouvement, d'un effort, en particulier d'un effort de vomissement ou de défécation, ou encore au cours de la digestion après l'ingestion d'une quantité considérable d'aliments, à la suite d'une chute, d'un coup violent sur la rt»gioii épigastrique, etc
Les symptômes de la perforation sont le plus souvent dramatiques ; le malade accuse brusquement une douleur d'une violence extrême, il a la sensation d une déchirure, d'une rupture dans le ventre. Celte douleur ne tarde pas à s'étendre î\ tout l'abdomen. Le ventre d'aborxl rétracté se gonfle, se ballonne. La percussion est difficile à cause de la vive sensibilité de l'abdomen, elle révèle la disparition de la matité du foie et de la rate.
Le malade est dans un état d'angoisse inexprimable, la face es! pAle, anxieuse, grippée, les traits décomposés ; les extrémités sont couv^ertès d'une sueur froide. La respiration est difficile, fréquente, superficielle, t\ cause du refouh^ment du diaphragme. Le pouls est petit, rapide, misérable.
L'élévation de la tempéi'ature est peu marquée ; quelquefois, au contraire, il y a abaissement au-dessous de la normale. Le collapsus augmente rapidement et la mort peut survenir en quelques heures.
La nioi't ne serait cependant pas la terminaison faUile de ces accidents ; la guérison a été observée dans des cas même où le début avait eu toute la brusquerie et toute l'intensité que nous venons de dire. Malgré le collapsus, malgré le météorisme et la disparition de la matité hé|)atique et splénique, la guérison a eu lieu. Hall qui a observé un cas seinlJnble, en a renconti*é (5 autres dans la littéra-
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turc médicale. Riegel en a observé également un cas; la j)erforation s'est produite au moment où le malade était depuis longtemps à jeim. 11 est à croire que, dans ces cas heureux et exceptionnels, Teslomac ne laisse échapper dans le péritoine que des gaz et j)as de contenu liquide.
On remarquera que, dans les symptômes de la perforation, malgré la péritonite, Un a pas été question de vomissements. C'est qu'en effet, ainsi que Traube Fa remarqué le premier, le vomissement fait défaut dans ces conditions. Le malade vomit en quelque sorte dans son péritoine. 11 n'y a rien li\ d'absolu. Hayem rapporte un cas dans lequel les vomissements se sont produits : la perforation siégeait au niveau du cardia. Dans certains cas, nous en avons observé deux, le début est moins brusque; la péritonite paraît rester tout d'abord limitée, et ce n'est qu'au bout de quelque temps qu'elle semble se généraliser. C'est qu'en effet, l'ouverture de la séreuse péritonéale peut être minime, qu'il peut y avoir une oblitération partielle par accotement à un organe voisin, le foie par exemple. Il ne s'agit pas de l'évticuation brusque d'une notable quantité du contenu stomacal dans le péritoine, mais de la filtration d'une minime quantité de ce contenu.
PF.RITONITE LOGALISRE
Quand Tulcération a marché plus lentement encore, les adhérences protectrices ont eu le temps de se faire. Ahisi peuvent s'organiser des lésions de périgastrite qui passent quelquefois complètement inaperçues. Ainsi se font des adhérences plus ou moins étendues et qui peuvent gôner d'une façon plus ou moins marquée la motricité de Testomac, en amener la déformation et [)rovoquer des douleurs par les tiraillements qu'elles amènent.
Grâce aux adhérences et aux fausses membranes, des perforations ou des inflammations d'organes très éloignés peuvent se produire ; on a vu se faire la perforation du diapln^agme, de la plèvre ou du péricarde; on a vu se former des abcès dans le foie, et des accidents graves de pyléphlébite. Dans un cas de Pick, à la suite d'une perforation du diaphragme, il s'était produit un abcès de la paroi thoracique qui avait été pris pour un ostéosarcome. Les abcès consécutifs à un ulcère de la paroi antérieure de l'estomac ont tendance à venir faire saillie en avant, quelquefois assez bas au niveau de Tombilic. Ceux de la région postérieure ne sont souvent soupçonnés qu'à cause de la douleur, de la fièvre et des phénomènes de cachexie. Quand
Tabcès se produit en arrière, il peut englober une partie plus ou moins grande du pancréas dont il amène la gangrène.
ABCÈS GAZEUX SOUS-PHRÉNIQUE
Les abcès périgastriques consécutifs à la perforation d'un ulcère simple de Testomac ou du duodénum sont fré<iuemment des abcès gazeux. Le plus intéressant est celui qui se produit au-dessous du diaphragme, quelquefois au-dessus du foie. Décrit pour la première fois par Leyden en 1880, il a reçu des auteurs allemands le nom de pyopneumothorax sous-phrénique ; Debove et Rémond ont proposé la dénomination plus générale d'abcès gazeux sous-phréniques.
On Tobserve non seulement à la suite d'un ulcère de Testomac et du duodénum, mais aussi plus rarement après une perforation de Tintestin. Le plus souvent, Tabcès gazeux sous-phréniquo se développe du côté droit entre la face supérieure du foie et le diaphragme ; plus rarement à gauche, refoulant en bas Testomac, le côlon transverse; il est limité par des adhérences.
Le début se fait souvent par une douleur intense vcre Tépigastrt*, rhypochondre et la base du thorax en arrière. 11 survient de la fièvre, quelquefois des vomissements, de la diarrhée. Les malades sont abattus, leur faciès exprime Tangoisse; par la palpation on constate la voussure et Tendolorissement de la base du thorax, à droite le plus souvent. A la percussion et à Tauscultation, les signes relevés sont ceux d'un pneumothorax ou d'un épanchement de la plèvre. Avec le pneumothorax sous-phrénique, la matité du foie peut ôlre fortement abaissée ou même complètement masquée. Quand il existe de la malilé, on constate qu'elle se limite en haut non par une ligne horizontale ou concave, mais par une ligne convexe. On peut voir la matité et hi sonorité gazeuse se déplacer suivant la situation donnée au malade.
Par la ponction exploratrice, on extrait du pus sanieux, fétide. Le diagnostic peut être fort difficile; on est amené souvent h songer à un pyopneumothorax, à une pleurésie putride, l\ un abcès du foie. Le sens des variations de la pression au moment d'une ponction exploratrice pourrait donner une indication importante pour le diagnostic : la pression s'élevant, l'écoulement du liquide s'accélérerait pendant l'inspiration; il se ralentirait au contraire, ou se suspendrait pendant l'expiration, sous l'influence de l'abaissement de la pression. Avec une collection purulente sus-diaphragmatique, intrapleurale, les variations de [)ressi()n sc^ produiraient en sens contraire.
L'abcès sous-phn!'nique et plus encore l'abcès gazeux présentent
une gravitt^ considérable. La guérisou spontanée est exceptionnelle. La mort a lieu par le fait de la cachexie générale due à Tinfection, h la suite de l'ouverture du pus dans la cavité pleurale, les bronches, le péricarde, ou encore d'une pleurésie purulente généralisée. L'intervention chirurgicale a plusieurs fois sauvé les malades ; il convient d'y avoir recours le plus rapidement possible.
FISTULES FAISANT COMMUNIQUER l'eSTOMAC AVEC LES ORGANES VOISINS
Par suite des adhérences péritonitiques, de la formation d'abcès et de la propagation du travail ulcératif en dehors de l'estomac, des communications fistuleuses peuvent s'établir entre la poche stomacale et d'autres organes creux. On en a signalé aboutissant à une bronche. La communication anormale peut se faire avec l'intestin, et, en particulier, avec le côlon transverse ; on observe alors l'ensemble des signes si bien étudiés par Bouveret de la communication de l'c^stomac avec le côlon.
HEMORRAGIE
La gastrorragie est fréquente dans le cours de l'ulcère de l'estomac. D'après Brinton, elle se produirait 29 fois sur 100. Witte, de Copenhague, l'a relevée 100 fois sur 339 cas. L. MuUer 33 fois sur 120 cas, Lebert ne l'a vue manquer que 22 fois sur 104 cas. De ces cliiffres résulterait une fréquence moyenne d'une fois sur 2 ou 3 cas d'ulcère.
Ces statistiques ne nous satisfont pas pleinement. En effet, l'hémorragie, qu'elle se révèle par Thématémèse ou le méhena, est le signe diagnostic le plus important de l'ulcère simple de l'estomac dans la majorité des cas, il reste donc une incertitude, lorsque ce signe a manqué. Comment aloi's évaluer sa fréquence ? Les auteurs admettent certainement rexislence de l'ulcère stomacal avec une facilité plus ou moins grande. Resterait dès lors à ne tenir compte que des faits dans lesquels l'autopsie a pu être pratiquée ; mais ici se présente une nouvelle difficulté. On est obligé de s'en rapporter le plus souvent aux renseignements donnés par le malade, qui a bien pu laisser passer inaperçue une hématémèse ou des sell(îs méla?niques. En revanche, les malades peuvent décrire comme méheniques, en vei'tu de leur teinte foncée, des selles qui, en réalité, ne renfermaient pas de sang.
La difficulté est presque insurmontable ; on doit se contenter de
savoir, — ce qui seul importe du reste — querhémorragic, sans être un phénomène nécessaire, est un accident fréquent dans rulcère.
Les petites hémorragies ne se révèlent que par Taspect particulier des matières vomies ou des selles ; elles ne se traduisent, si elles sont isolées ou très espacées, par aucune manifestation générale.
Il n'en est plus de même quand les pertes de sang sont très abondantes, ou encore quand elles sont très rapprochées.
La gastrorragie peut se produire assez souvent à la suite de crises douloureuses intenses ; parfois à la suite d'une chute, d'un choc, d'efforts violents, après un lavage intempestif de l'estomac. Elle peut se montrer d'une façon brusque, inattendue, être la première révélation d'un ulcus jusque-là ignoré. Les symptômes sont ceux qui accompagnent les grandes hémorragies internes : faiblesse générale, {)Aleur de la face, iendance à la dépression, à la syncope, faiblesse très grande et accélération du pouls. La mort peut survenir i\ la suite d'une hémorragie très abondante sans que le sang apparaisse au dehors, soit dans les vomissements, soit dans les selles. Le plus souvent, une gastrorragie abondante est suivie bientôt d'un vomissement de sang facilement reconnaissable qui n'a pas eu le temps, sinon de se coaguler, au moins de subir l'action digestlve du suc gastrique. Habituellement, le mélccna s'observe peu de temps après ; il peut être la seule manifestation d'une abondante hémorragie stomacale, surtout lorsque l'ulcère siège exactement au niveau du {)ylore.
Quelquefois les hémorragies se ré|)ètcnt et se succèdent à des intervalles rapprochés ; c'est ce qui constitue la forme hémorragique de l'ulcère.
Cette forme est grave, non seulement parce que les malades restent toujours exposés à quelque perte de sang assez considérable pt)ur devenir directement mortelle, mais aussi parce que Tanémie et hi cachexie ne tardent pas à s'établir, les malades n'ayant pas le temps de réparer ces pertes sanguines dans l'intervalle de temps qui les sépare.
Anémik kt cachexik. — Là se trouve une des grandes causes d'anémie et de cachexie dans l'ulcère; il y en a d'autres : ralimentalion insuffisante, l'épuisement par h\ douleur. Les malades en arrivt»nt quelquefois à un état de maigreur et d'épuisement extrême. D'autres, au contraire, d'une pâleur de cire, ont la figure bouffie, les jambes gonflées, sans que leur urine présente trace d'albumine. L'ensemble clinique rappelle beaucoup l'anémie pernicieuse progressive. Les caractères du sang sont ceux qu'on rencontre dans ce dernier cas : diminution considérable du n()nii)re des globuh's rouges, apparition <le
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globules géants, cjuclquefois de globules rouges à noyau ; la valeur individuelle des globules en hémoglobine tend à dépasser la moyenne normale. Les hématoblasles sont nombreux, le caillot fortement rétracfile, car la fonction hématopoiétique n'est pas atteinte (Hayem).
Infections sfxondaires. — L'ulcère constitue une porte largement ouverte aux infections secondaires; nous avons vu déjà des abcès se produire dans le voisinage. On comprend dès lors que des accidents plus graves se produisent parfois, et qu'on puisse observer des abcès du foie ^ la septicéinie^ lixphlegmatiu alba dolens. On a même signalé V endocardite ulcéreuse.
Il est fré([uent que les malades atteints d'ulcère de l'estomac succombent à la tuberculose ; cela se produirait environ une fois sur «•inq. Rien d'étonnant dans les conditions de nutrition générale défectueuse, de dépression et d'amaigrissement dans lequel ils se trouvent.
Transformation de l'ulcère simple en cancer. — Tout en isolant l'ulcère simple du cancer, Cruveilhier avait admis cependant que. chez les individus déjà atteints de diathèse cancéreuse, l'ulcus pourrait se transformer en cancer. Rokitanskv en 1830, soutint également la transformation possible de l'ulcère en cancer. Depuis cette époque, cette opinion n'a pas cessé d'être soutenue, surtout par les auteurs allemands. Lebert a pensé que, dans 9 p. iOO des cas, l'ulcère se Irîmsforme; Zenker se demande si la survenue du cancer sur un ulcus n'est pas la règle. Hauser étudie histologiquement les cicatrices et les bords indurés d'anciens ulcères; il v découvre des altérations des glandes (jui leur donnent un aspect de >'érilables polyadénomes. Il pense que ces productions polyadénomateuses secondaires peuvent devenir véritablement cancénnises. La prolifération d(\s tubes et d(\s culs-de-sac glandulaires prend des allures malignes; la musculain* sous-muqueuse est traversée, efïondrée ; ils envahissent les tuniques sous-jacentes, donnent lieu à une infiltration des voies lymphatiques qui présente tous les caractères de l'épithélioma cylindrique. De nombreuses publications ont succédé en Allemagne au travail de Hauser; des observations isolées, des statistiques, des examens anatomo-patholog*ic[ues viennent à l'appui de la doctrine de la transformation. En France, A. Robin et Leredde réagissent contre cetlt» doctrine qui est au conti-aire défendue avec faits à l'appui par A. Mathieu à la Société médicale des Hôpitaux et peu de temps après par Dieulafoy à l'Académie de médecine.
Entre temps, le chimisme était venu apporter un argument cliiii(|ue nouveau à la succession du carcinome à l'ulcus. A la suite de
Rosenheim toute une série d'auteurs constatèrent que, dans des ras où le cancer semblait avoir succédé à Tulcus, il y avait non [)as hypochlorhydrie comme dans le cancer, mais hyperchlorhydrie comme da'ns Tulcus.
Plus récemment, la théorie de la transformation de Tulcèrc en cancer, ou plutôt de la greffe de lésions cancéreuses sur une cicatri<-e d'ulcère ou sur le bord d'un ulcère non cicatrisé a été vivement attaquée par Tripier, de Lyon, et par son élève Duplant. Avant d'exposer leurs objections, disons quels sont les arguments sur lesquels s'appuient les transformistes; ce sont des arguments d'ordre clinique et des arguments d'ordre anatomo-pathologique.
Au point de vue clinique, on invoque la longue durée de la maladie et l'existence de signes attribuables à l'ulcère antérieurement à l'apparition des signes probables de cancer. Les malades ont eu des douleurs tardives semblables à celles que l'on observe dans Thyperchlorhydrie ; à certaines périodes, ces douleurs sont devenues plus intenses, il y a eu une ou plusieurs hématémèses, du mél^ena. Plus tard, soit sans rémission, soit après un temps plus ou moins long alors que l'ulcus semblait guéri, sont survenus des symptômes de cancer; tumeur épigastrique, adénopathie cervicale, cachexie, envahissement du foie, etc. Parfois, mais non toujours, le repas d'épreuve et l'analyse du suc gastrique ont démontré qu'il y avait hy()erchlorhydrii* comme dans l'ulcus. Celte hyperchlorhydrie a permis d'cîxpliquer l'existence de phénomènes assez anormaux dans le cancer, et, en particulier la conservation de l'appétit.
Au point de vue anatomo-pathologique, on a invoqué la forme de la lésion, la coexistence à distance d'un ulcère simple ou d'une cicatrice d'ulcère avec une tumeur carcinomateuse. Le plus souvent, on trouve une ulcération arrondie, jJus ou moins étendue, avec des bords inégalement épaissis et indurés. Môme lorsque la lésion est manifestement cancéreuse, il semble bien qu'elle se soit produite sur un ulcèie préexistant, et qu'elle en ait envahi la marge d'une façon inégale. Quelquefois le diagnostic anatomo-pathologique entre une lésion cancéreuse et un ulcus à bords calleux serait impossible s'il n'existait pas dans le voisinage une adénopathie caractéristique ou des noyaux secondaires dans le foie.
L'examen microscopique montre dans le fond de l'ulcère des tractus fibreux d'aspect cicatriciel, et, sur des points plus ou moins étendu.^ des bords et du fond de l'ulcération, des lésions et des formations polyadénomatcmses, sc^mbhibles à celles qu'on rencontre sur le boni de tous les vieux ulcères calleux épithéliomateux.
A Ja onception transformiste. Tripier et Duplant opposent une
toujours des cellules cancéreuses. Sur les bords de Fulcération, un trouve des cellules carcinoniateuses en voie de dégénérescence, cv qui semble indiquer que Tulcération sVst faite aux dépens de la néoplasie elle-même. De semblables cellules se trouvent disséminées à la surface du fond de l'ulcère; de petits amas de cellules cancéreuses ou des tubes épithéliomateux se rencontrent dans l'épaisseur môme du tissu scléreux considéré conmie cicatriciel. Gela montre qu'il s'agit en réalité d'un stroma cancéreux.
Enfin, dernier argument auquel Tripier et Duplant attachent une grande importance, l'ulcération de la muqueuse dans l'ulcus dépend de l'oblitération des vaisseaux sanguins qui doivent la nourrir et on ne peut comprendre que des éléments cancéreux d'une vitalité trt»s grande puissent venir s'implanter et proliférer abondamment dans des tissus en voie de nécrobiose. L'oblitération des vaisseaux sanguins est la cause de l'ulcération de la muqueuse.
En somme, d'après ces auteurs, il ne s'agirait pas d'un carcinome greffé sur un ulcus, mais de variétés particulières d'épithélioma ulcéré. Le faux ulcus pourrait résulter de l'ulcération des formes suivantes de l'épithélioma : épithélioma cylindrique ulcéré; polyadénome devenu cancéreux, linite plastique, ulcus rodens de l'estomac. L'ulcus rodens de l'estomac analogue par sa marche et son aspect général à l'ulcus rodens de la peau, serait une sorte d'épithélioma bénin de Testomac à évolution lente.
Ces objections ont certainement une réelle valeur; on peut cependant y répondre. On ne comprend pas bien l'inégale répartition des lésions cancéreuses si le néoplasme est antérieur ù l'ulcération.
Les petits nids de cellules cancéreuses trouvées sur le fond et sur les bords de l'ulcus en dehors de la masse nettement éi)ithéIiomaleuse peuvent être considérés comme des greffes secondaires venues du noyau principal.
11 n'est pas démontré que l'ublitération des vaisseaux procède Tulcération de l'ulcère simple; si les vaisseaux sont oblitérés d'avance, comment se fait-il que l'hémorragie soit un accident si fréquent de l'ulcus ?
Les lésions cancéreus(\s ne s'implantent pas sur les par*ois de Tul- (•('ration, on n'y trouve que des amas pauvres et rares ; mais sur la marge de cette ulcération, dans des points où il y a une vascularisation abondante on observe une prolifération active du tissu interstitiel et des tubes glandulaires eux-mêmes.
Nous ne nous croyons donc pas forcé encore» de renoncer à la théorie de Timplantation des lésions épilhéliumateuses sur les bortls ou au niveau de la cicatrice d'un ulcère préexistant*.
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Suites éloignées de l'ulcère simple. — Après la cicatrisation de Tulcère simple, Teslomac ne retrouve pas toujours bien loin de là, la plénitude de son intégrité fonctionnelle. La rétraction cicatricielle, les adhérences péritonéales peuvent amener des déformations dont les conséquences physiologiques peuvent être fort graves.
Lorsque la cicatrice siège au niveau du pylore^ elle amène un rétrécissement plus ou moins marqué de cet orifice, et, en conséquence, la stase permanente. Rappelons encore que, Thyperchlorhydrie préexistant le plus souvent, il se produit une hypersécrétion chlorhydropeptique qui complète Tensemble connu du syndrome de Reichmann.
Une vaste cicatrice située vers la partie moyenne, descendant de la petite courbure peut amener l'étranglement de Testomac entre la grande et la petite tuberosité et amener la formation d'un estomac biloculaire.
Des adhérences périgastriques étendues peuvent donner lieu à une symphyse partielle, presque généralisée dans quelques cas de l'estomac. C'est là une cause de douleurs, et de troubles moteurs fonctionnels dont on a trouvé l'étude dans un autre chapitre.
MARCHE, EVOLUTION, TERMINAISON
L'évolution de l'ulcère simple est plus ou moins rapide. L'ulcère à marche aiguG peut amener la mort par hémorragie ou par perforation en quelques heures, sans que rien jusque-là ait signalé sa présence. Par contre, l'ulcère chronique peut certainement durer pendant plusieui's années, avant que la mort se produise. Entre ces termes extrêmes, tous les intermédiaires sont possibles.
Faisons remarquer qu'aucun point de repère ne permet d'une façon certaine d'ajiprécier la durée de l'ulcère. On ne sait jamais en effet pendant combien de temps il a pu rester latent lorsqu'il se révèle tout à coup par des accidents graves ; et on ne peut guère parler de la rapidité plus ou moins grande des accidents qu'à partir du moment où quelque phénomène grave a révélé la présence de la gastropathie. Quand l'ulcère succède à des phénomènes de dyspepsie de longue durée, à l'hyperchlorhydrie en particulier, comment reconnaître le début de l'ulcération ?
L'ulcère simple peut se terminer par la guérison^ par la mort ou par la production d'accidents chroniques secondaires.
Dans quelle proportion se produit la guérison, il est difficile de le déterminer, puisque l'ulcère peut rester absolument latent, puisqu'on
trouve à Tautopsie des cicatrices correspondant à des ulcères dont l'existence n'a jamais été soupçonnée pendant la vie.
Si Ton accepte les chiffres donnés par Brinton, la guérison n'aurait guère lieu que dans la moitié des cas; en effet, d'après ce clinicien, la mort se produirait dans 23 p. 100 des cas par le fait même de l'ulcère ou de quelque complication immédiate, perforation, hémorragie par exemple, et 27 fois par le fait de quelque maladie intercurrente, et, en particulier de la tuberculose qui enlèverait un ulcéreux sur cinq.
La proportion des guérisons admises dépend tout naturellement de la facilité avec laquelle on affirme le diagnostic d'ulcère simple de l'estomac. Leube, par exemple, admet que la mortalité de l'ulcère n'est, d'après son observation, que de 5 p. 100 environ ce qui paraît bien peu.
D'un autre côté, il conviendrait encore de décider exactement ce (ju'on entend par guérison de l'ulcère. Un malade sort de l'hôpital en apparence complètement guéri ; mais on ne sait pas ce qu'il deviendra. On ignore s'il ne sera pas à bref délai la victime d'une récidive. La récidive de Tulcère est, en effet, loin d'être rare.
Enfin, nous ne savons que depuis peu de temps qu'il faut rapporter à l'idcère certains types morbides : la forme grave du syndrome de Reichmann, le cancer greffé sur un ancien ulcère. Il serait donc nécessaire de tenir compte de ces éléments nouveaux pour évaluer d'une façon exacte la gravité de l'ulcus.
En somme, l'ulcère simple de l'estomac est une maladie grave, mais dont la gravité varie suivant des circonstances multiples : Tancienneté de la lésion, sa localisation, l'état général préalable du malade, etc.
L'ulcère aigu est beaucoup moins grave que Tulcère chronique, durant déjà depuis des années, il a beaucoup plus de chances de guérir. Certains vastes ulcères n'en ont aucune.
La façon dont le traitement est institué a certainement une împor- Umce très grande au point de vue du pronostic. Convenablement traité, l'ulcère aigu a des chances très sérieuses de guérison. Un traitement insuffisant ou insuffisamment prolongé favorise la production d'accidents aigus (hémorragie, perforation), favorise le passage à l'état chronique et les récidives.
DIAGNOSTIC
En ce qui concerne le diagnostic de l'ulcère simple de Testomac, trois ordres de questions peuvent être posées. Existe-l-il un ulcère
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gastrique ? Quel est sa localisation ? Y a-t-îl quelque complication ?
Diagnostic direct de Cidcère, — Rien de plus facile dans un certain nombre de cas que le diagnostic d'un ulcère simple de Testomac. Une jeune fille d'aspect chloro-anémique se présente. Elle souffre de Festomac depuis un certain temps déjà, surtout assez longtemps après ringestion des aliments; plus récemment, ces douleurs sont devenues beaucoup plus vives ; elles se montrent rapidement avec une grande intensité immédiatement après Tingcstion d'aliments épicés ou vinaigrés, de vin pur ; il y a une vive douleur à la palpation au creux épigastriquo. Des vomissements ont pu se montrer, et, un jour, une hématémèse s'est produite, ou encore des selles nettement mélaeniques. Dans ces conditions, il n'y a guère d'hésitation possible, il s'agit d'un ulcère simple. Le diagnostic serait plus probable encore si l'on avait pu constater l'existence de l'hyperchlorhydrie.
Peut-on dire qu'il soit absolument certain, même dans ces conditions favorables où se trouvent réunis les symptômes les plus caractéristiques de l'ulcus : la douleur, l'hémorragie, l'hyperchlorhydrie? Non car le même ensemble pourrait se rencontrer chez une hystérique hyperchlorhydrique. Nous n'avons en effet aucun signe pathognomonique de l'ulcus.
Diaf/nostic différentiel, — Les maladies avec lesquelles on est le plus souvent exj)Osé à confondre l'ulcère simple de l'estomac sont le cancer de l'estomac, les érosions stomacales, les névroses douloureuses de l'estomac, l'hystérie gastrique. Nous ajouterions l'ulcèœ du duodénum s'il ne s'agissait pas là beaucoup plus du diagnostic du siège que du diagnostic de la nature de la lésion.
Cancer de r estomac, — Le cancer de l'estomac survient plus souvent chez les hommes que chez les femmes, au delà de 30 à 3o ans ; on trouve souvent une tumeur épigastrique, l'appétit est diminué ; les douleurs sont tardives après l'ingestion des aliments, les vomissements sont abondants, d'odeur acide accentuée, renfermant des détritus de viande non digérés ; l'acide chlorhydrique au cours du repas d'é()reuvc est complt4ement supprimé, en revanche on trouve une notable proportion d'acide lactique ; la faim a disparu, elle est remplacée par un dégoût prononcé pour cei'tains aliments, en particulier pour la viande. Quand se produisent des vomissements de sang, Thématémèse est peu abondante, le sang digéré prend l'aspect de la suie délayée. Enfin la cachexie est marquée, la maigreur accusée, il y a une teinte jaune paille accentuée. Dans certains cas, on peut trouver à la région cervicale l'adénopathie de Troisier.
En présence de cet ensemble, le diagnostic du cancer de l'estomac acquiert une probabilité très voisine de la certitude. Mais il n'est
aucun des traits de ce tableau qui ne puisse manquer, aucun non plus qui, dans certaines conditions, ne puisse se retrouver dans l'histoire clinique de Tulcus.
Par contre, le cancer chez des individus jeunes peut avoir complètement les allures de Tulcère. Il est des cas dans lesquels le diagnostic reste incertain jusqu'à la mort. Sur la table d'autopsie même l'incertitude ne cesse pas toujours. Bien plus, nous connaissons tel cas douteux à propos duquel des histologistes des plus compétents ont successivement fait le diagnostic de cancer et d'ulcère.
D'après Tripier et Duplant, le cancer ne succéderait jamais à l'ulcère simple; les faits qu'on a expliqués de celte façon correspondraient à des formes particulières d'épithélioma ulcéra tif.
Érosions hémorragiques, — Dans la gastrite chronique il se produit assez souvent des érosions, et surtout lorsqu'il existe une stase veineuse marquée de l'estomac. Ces érosions deviennent souvent le point de départ d'hémorragies graves quelquefois mortelles. Con)ment en reconnaître la nature exacte ? C'est quelquefois complètement impossible, bien que certains auteurs Einhorn et l^ariser, en particulier, se soient efforcés de trouver des signes différentiels. Avec les érosions, la douleur surviendrait un à trois quarts d'heure après l'ingestion des aliments ; elle consisterait non dans une sensation d(* plaie transfixive, mais dans une sensation de brûlure ; elle ne serait pas localisée, mais répartie sur toute l'étendue de la région stomacale. Enfin Pariser et Einhorn ajoutent que, par le lavage de l'estomac le matin à jeun, on trouve dans l'eau du lavage de petits fragments de la muqueuse.
Nous ne sommes pas convaincu de la valeur de cet ensemble de symptômes, y compris la présence de fragments de la mu(|ueuse, qu'on peut rencontrer dans bien d'autres cas, par exemple dans le cancer ; nous ne conseillerons du r(\sle jamais d(» faire le lavage de l'estomac chez des malades qui viennent d'avoir une grande hématémèse. Or l'iiématémèse est l'accident le plus grave des érosions stomacales, et celui qui amène le plus directement i\ songer i\ l'ulcèn.* vrai.
On pensera aux érosions hémorragiques lorsqu'il s'agira d'individus cachectiques surtout s'il existe une cirrhose hépatique, une lésion cardiaque av(»c tendance h l'asystolie, ou quelque maladie chronique du poumon, amenant une gène marquée de la circidatîon veineuse : tuberculose^ sclérose^ pulmonaire, etc. Avec les én)sions. il semble qu'on n'ait jamais constaté riiyperchlorhydrie ; quelquefois un chimisnie normal, plus souvient encore de l'hypochlorhydrie.
Ui/stérie gastriqur. — L'idc'c iW l'ulcère simple se prvsente tout
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naturellement à Tesprit toutes les fois qu'il se produit une grande héuiatémèse. C'est encore le cas dans certains faits d'hystérie gastrique. Ici l'ensemble symptomatique peut complètement simuler l'ulcus : douleurs vives, hyperesthésie de la région épigastrîque, douleur en broche, vomissement de sang. L'existence d'attaques de nerfs, de stigmates hj'stériques bien nets, d'une zone d'hyperesthésie ou au contraire d'anesthésie cutanée au niveau de la région épigastrique plaide vivement en faveur de la névrose ; mais il faut bien reconnaître que le diagnostic est quelquefois impossible. Les hystériques ne sont du reste nullement à l'abri de l'ulcère simple de l'estomac.
Nous ferons remarquer à ce propos, qu'il vaut infiniment mieux croiœ à un ulcère qui n'existe pas (jue de laisser passer inaperçu un ulcère réel.
Névroses douloureuses de reslomac. — Eu dehors même de toute liématémèse, les névroses douloureuses de l'estomac ont des analogies quelquefois étroites avec les formes symptomatiques de l'ulcère. On dit bien que les douleurs sont moins régulières, plus capricieuses, qu'elles se montrent par périodes puis disparaissent, quelquefois à la suite de quelque vive émotion, ou de la menstruation, quelquefois sans aucune raison appréciable, tandis que les douleurs de l'ulcère sont beaucoup plus durables et beaucoup plus régulières dans les heures et les conditions de leur apparition. On peut bien attribuer une certaine valeur au nervosisme non douteux des sujets ; mais, malgré tout, il reste encore souvent de grandes difficultés, et la survenue d'une grande hématémèse i)eut très bien venir démontrer que, sous une gastralgie en apparence purement nerveuse, il y avait en réalité un ulcus latent.
Les crises gastriques peuvent faire penser à l'ulcère. On se basera surtout sur leur bruscjue apparition, sur la disparition complète des accidents dans l'intervalle des crises. Le [)lus souvent, elles sont d'origine tabétique, et, en les recherchant, on trouve des signes de tabès. On n'oubliera pas que, dans les crises tabétiques, il peut quelquefois survenir des hématémèses abondantes. Enfin, l'ulcère peut exister chez un tabétique ; nous avons récemment observé un cas semblable que nous avons pu contrôler par l'autopsie.
Diagnostic du siège de l'ulcère simple, — 11 y aurait un intérêt réel i\ pouvoir déterminer exactemc^nt le siège de l'ulcus. Ce diagnostic de localisation est possil)le dans certains cas, surtout lorsque la lésion siège au niveau de l'un des orifices, le cardia ou le pylore. Avec un ulcère du cardia, on constater une douleur vive fixe à la lin de la déglutition ; si l'on avait l'imprudence de passer une
sonde, cette localisation de la douleur serait plus nette encore. Il peut y avoir môme des signes de véritable rétrécissement de la partie inférieure de l'œsophage. A>'ec un ulcère du pylore, on observe des signes de rétrécissement de cet orifice, et une stase alimentaire plus ou moins marquée ; assez souvent se rencontre en semblable circonstance le svndrome de Reichmann.
En dehors de ces conditions, les présomptions sur le siège de Tulcère sont incertaines : on les tire surtout du siège de la douleur. Elle est plus marquée à la palpation avec un ulcère de la paroi antérieure qu avec un ulcère de la paroi postérieure, plus marquée dans la station debout avec un ulcère de la région prépylorique, dans le décubitus avec un ulcère de la paroi postérieure. Toutes ces indications n'ont qu'une valeur très relative.
Diagnostic des complications, — Etant donné qu'il existe un ulcère de Testornac, s'accompagne-t-il de quelqu'une des complications que nous avons étudiées plus haut ? Etant donné l'une de ces complications comment déterminer qu'elle dépend d'un ulcère de l'estomac? La question peut se présenter sous ces deux formes. Il nous semble que ce serait une redite inutile que de la traiter à fond. Nous nous bornerons donc à renvoyer purement et simplement le lecteur à ce que nous avons dit plus haut des complications [)ossibles de l'ulcère simple de l'estomac.
TRAITEMENT
Nous aurons successivement à envisager le traitement médical et le traitement chirurgical de l'ulcère de l'estomac.
TRAITEMENT MÉDICAL
Nous commencerons par exposer la conduite ù tenir en présence d'un ulchre aigu^ en pleine activité : par exemple d'un ulcère qui vient d'une façon plus ou moins inattendue de se révéler par une grande hémorragie, des douleurs intenses, une grande intolérance de l'estomac .
Ulcère aigu. Cure de repos. — Le malade, .surtout s'il s'agit d'une gastrorrhagie, sera mis au repos absolu, dans le décubitus dorsal ; il évitera les mouvements inutiles, surtout ceux qui demanderaient un effort.
On supprimera complètement l'alimentation buccale, on la rem-
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j)lacera par ralimentalion rectale, exclusive. Habituellement, je permets de prendre dans les vingt-quatre heures une petite quantité d'eau, un tiers de litre par exemple. Ce liquide est donné par cuillerées à bouche espacées, et c'est une grande satisfaction pour le malade; cela calme beaucoup mieux la sécheresse de la bouche que le fait de sucer des morceaux de glace. Je ne suis pas certain, du reste, qu'il n y ait pas des inconvénients plus grands à faire prendre de la glace, car, on le sait, les liquides très froids excitent assez vivement L\s contractions de Testomac et sa sécrétion. Comme lavements alimentaires on se contentera de donner le premier et même le second jour de l'eau bouilhe additionnée de 5 à 7 p. 1 000 de chlorure de sodium. On pourra au besoin y ajouter quelques gouttes de laudanum pour que le liquide soit plus facilement gardé. Il convient d'injecter dans le rectum 1 000 à 1 200 grammes d'eau bouillie ; celte quantité sera répartie en. quatre petits lavements administrés à quatre ou cinq heures d'intervalle, lentement, avec la technique et les précautions que nous avons précédemment indiquées. Au début il n'y a à s'inquiéter que de fournir à l'économie la quantité d'eau nécessaire ; on peut donc ne rendre les lavements alimentaires qu'au bout de deux ou trois jours. On commencera par ajouter à chaque j)etit lavement un œuf bien battu, jaune et blanc ; les jours suivants, on mettra deux œufs dans chaque lavement, puis on remplacera la moitié de l'eau bouillie par du lait; enfin, on donnera des lavements composés de 230 à 300 grammes de lait, de deux œufs, et de 3 ou 4 grammes de sel marin.
En procédant ainsi progressivement, on a beaucoup moins de chances de provoquer une irritation du rectum qui empocherait les lavements alimentaires d'être gardés.
Certains auteurs, préfèrent des lavements nutritifs d'une composition différente. L'important c'est que le liquide employé soit bien toléré par le rectum et bien absorbé.
L'alimentati(m rectale sera continuée pendant huit à douze jours ; il peut se faire qu'on doive l'interrompre plus tôt, mais nous ne croyons pas qu'il y ait avantage ù la poursuivre plus longtemps. On aura soin de recueillir la totalité des urines, et de doser Turée tous les jours. Le volume des urines émises en vingt-quatre heures donne un rensi^ignement très important sur la façon dont se trouve absorbée l'eau des lavements nutritifs. On surveillera naturellement aussi l'état général des malades, les progrès plus ou moins grands de l'amaigrissement, l'état du pouls.
A l'alimentation rectale exclusive succédera l'alimentation lactée ; on la commencera d'une façon progressive, en supprimant progressi-
vement ralimenlation rectale. Pendant une période d(» transition, le* malade sera ainsi nourri à la fois par la bouche et par le rectum.
Pendant cette période, il est souvent nécessaire de calmer les douleurs ou la faim en se sei'vant du laudanum qui peut être introduit dans les lavements ou de la morphine. Les injections hypodermiques de morphine rendent souvent au début de grands servi(*es ; leur inconvénient possible, c'est que les malades s'y accoutument c|uelquefois trop facilement et qu'ils peuvent avoir tendance à devenir morphinomanes.
Convient-il de faire des applications chaudes ou froides sur h\ région stomacale? Leube recommande de faire d'une façon permanente des applications de cataplasmes chauds de farine de graine de lin qu'on renouvelle dès qu'ils se refroidissent. Ils ont l'inconvénient d'irriter la peau et d'amener la production de vésicules. Pour éviter leur apparition et leur suppuration. Leube, conseille de nettoyer la peau avec une solution de sublimé et d'interposer entre le cataplasme et la peau une compresse enduite de vaseline boriquée. Riegel recommande l'application de compresses imbibées d'eau frai<*he. (compresses de Priessnitz) Il se sert d'eau glacée lorsqu'il y a eu ^na^ trorragie. En général, dans ce dernier cas, on maintient sur la région stomacale un sac de glace en permanence. Je le fais aussi bien (jue je ne sois pas absolument convaincu de l'utilité des applications de glace pour l'hémostase. Comme le dit Penzoldt, elles ont tout au moins l'avantage de forcer le malade à l'immobilité.
Le traitement que nous venons d'expos(»r est la cure de repos. La néc(\ssité de mettre l'estomac dans le re{)Os fonctionnel le plus grand avait été déjà bien compris par Cruveilhier. Pour y parvenir, il avait conseillé le régime lacté. Avec le régime par le lait, le repos de l'estomac est incomplet. Le repos comj)let ne pouvait être obtenu que grâce à l'alimentation rectale, ainsi que Ta bien compris Donkin. On peut dire que désormais, grAce à cette méthode, les médecins sont en possession d'un traitement de début de l'ulcen* de l'estomac infiniment supérieur à tous ceux qu'on avait jusque-là proposés; il donne d'excellents résultats. Il s'a|)plique à tous les cas dans lesquels on s<» trouve en présence d'accidents aigus de l'ulcère : gastrorragie, donleui's vives, intolérance stomacale», vomiss(?ments répétés, phénomènes de péritonite. Ses avantages en théorie se comprennent aisément. Lors(ju'il existe une plaie sur une région quelconque du corps, on s'efforce d'immobiliser cette région et de la protéger contre le conhie! des irritations et contre les germes infectieux. Dans l'estomac, il y a ime circonstance aggravante, c'est que le liquide sécrété renferme de la pepsine et de l'HCl et ([u'il s'ajoute à l'action irritante banale une
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action digestive. Il convient non seulement d'immobiliser Tulcère au point de vue mécanique, de le protéger contre le contact des aliments, mais encore contre Faction digestive du suc gastrique.
Les résultats obtenus en clinique sont ici pleinement d'accord avec les données théoriques. Nous ne saurions donc trop vivement recommander d'avoir recours à la cure de repos gastrique lorsque l'indication s'en présente.
Bégime alimentaire. — Lorsque le diagnostic d'ulcus en activité n'est pas douteux, mais qu(» cependant on se trouve éloigné des accidents graves qui justifient l'établissement de la cure de repos, ou encore lorsque celle-ci est parvenue à son terme, la première question qui se pose est de savoir comment on nourrira le malade.
On donnera naturellement une alimentation qui irrite peu l'estomac, qui s'en élimine facilement et promptement, qui se digère aisément, dans un milieu hyperchlorhydrique, et qui sature la plus grande quantité possible d'HCl. Les conditions sont en somme celles en présence desquelles on se trouve dans tous les cas d'hyperchlorhvdries avec cette circonstance aggravante qu'il y a une ulcération de la muqueuse à tendance progressive. On sera donc plus sévère dans ces conditions que s'il s'agissait simplement de l'hyperchlorhydrie.
Ouveilher a le premier proposé le régime lacté exclusif comme un traitement suilîsant de l'ulcère simple, et, depuis cette époque, il n'a pas cessé d'être usité. On lui doit la guérison de nombreux cas d'ulcère simple.
Le lait doit être employé de la même façon et d'après les mômes principes que dans l'hyperchlorhydrie, c'est-à-dire par petites quantités prises lentement, à intervalles égaux, suffisamment rapprochés pour que les repas imbriquent les uns sur les autres et que le second vienne diluer et saturer Tacidité sécrétoire et fermentative produite par le premier, le troisième diluer et saturer l'acidité produite par le second, et ainsi de suite.
Le lait sera donné bouilli, refroidi, non sucré, en général i\ la dose totale de trois litres par jour, divisée en prises égales toutes les heures, toutes les deux, puis toutes les trois heurcis, suivant les cas. Au début, il conviendra souvent de ne donnei* cju'un [)uis deux litres de lait. 11 ne doit pas y avoir autant cpie possible de stase |)ennanente, l'estomac doit être complètement libre le matin à jeun. C'est un point de repère im{>ortant pour régler la quantité totale du lait à pn»ndre en vingtquatre heures. La douleur fournit un point de repère non moins important pour la répartition des |)rises de lait. Les malades doivent cesser de souffrir ; pour cela il faut (juc* la seconde prise de lait soit ingérée avant que ne se produise la douleur due ù l'hyperacidité causée par
la première et ainsi de suite. Quand on se trouve en pr(^sence d'un malade qui avait des douleurs vives et qu'elles disparaissent oomplt*tement, on est en droit de supposer que tout va bien puisqu'on sait que la douleur est provoquée par la cause môme qui produit Tautodigestion au niveau de Tulcus, c'est-à-dire par rhypcrchlorhydrie. Quand la douleur ne disparaît pas dans ces conditions, il est nécessaire d'avoir recours à la médication par les alcalins à haute dose ou par le bismuth.
Le lait n'est quelquefois pas toléré ; il provoque quelquefois une diarrhée abondante, parfois même une diarrhée réellement inroercibh*. Contre cette diarrhée on emploiera l'eau de chaux, la craie préparée, ou encore l'opium, le laudanum ; maïs, dans certains cas, rien ne prévaudra contre elle, et on pourra se trouver forcé de renoncer au régime lacté.
Rarement on y sera obligé par le dégoût invincible des malades pour cet aliment. Lji malade auquel on aura suffisamment exposé les dangers de la situation et les avantages considérables du régime lacté sera en général facilement convaincu. S'il se prête h l'essai demandé et si, comme c'est la règle, il voit disparaître ses douleurs, il se réconciliera avec cet aliment et finira même souvent par le [irendrt» avec plaisir. La prétendue intolérance pour le lait n'est bien souvent qu'un caprice, un préjugé, une auto-suggestion.
Combien de temps sera continué le régime lacté exclusif? II est bien difficile d'indiquer des dates précises. Il faut souvent tenir compte de circonstances diverses et, en particulier, de l'état général et du poids du malade. En principe, nous maintenons les malades au régime lacté exclusif pendant six semaines ou deux mois; nous commençons seulement alors à leur permettre des potages au lait et <les œufs, cela, bien entendu, à condition qu'ils aient cessé de souffrir depuis longtemps. On voit que nous attribuons une place importante à la douleur dans le traitement de l'ulcus ; c'est un point de re[)ère précieux. Malheureusement, sa valeur n'est pas absolue puisqu'il y a des ulcères absolument latents.
Que fiiircî lorsque le régime lacté ne peut être institué ? Quelle alimentation peut-on lui substituer ?
En Allemagne, on ne le met pas aussi nettement au premier plan que nous venons de le faire. C'est ainsi que Leube, par exemple, suit d'une fa(,*on générale la série des régimes qui portent son nom. D'autres l>réfèrent les régimes de Penzoldt. On a encore proposé et employé une série de substances iUimentaires d'une valeur plus ou moins grande. Tout le monde en somme est d'accord pour admettre qu«* l'ahmenlation doit être Hquide, ou tout au moins très finement divisée.
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qu'on doit en exclure le plus complètement possible les détritus rebelles à la digestion et tout ce que peut exciter d'une façon exagérée la sécrétion clilorhydropeptique dé|à excessive dans la très grande majorité des cas d'ulcère simple de l'estomac.
Pour remplacer le lait, on peut avoir recours à des œufs battus dans du bouillon tiède, à des potages très légers au tapioca, avec addition do jaunes d'œufs. Le képhir a quelquefois donné de bons résultats malgré sa richesse en acide lactique.
Debove s'est servi avec avantage de la poudre de viande ; on peut en faire prendre de i 00 à 200 grammes par jour dans du lait ou dans du bouillon. On commencera par des doses plus faibles. Il a beaucoup employé aussi le gavage à la poudre de viande pure ou fortement alcalinisée. Il est incontestable que cette méthode donne de très bons résultats.; malheureusement elle oblige au passage de la sonde qui n'est pas sans inconvénient et sans danger.
On s'est servi encore dans les mômes conditions et dans le môme but de la peptone, de la gelée de viande, de la solution de viande de Rosenlhal, de la nutrose (caséine combinée à la soude) de la somalose, de la poudre de lait, des farines lactées diverses, des farines alimentaires variées et de composition complexe qu'on trouve dans le commerce.
A partir du moment où le régime lacté peut ôtre abandonné et où on juge qu'il pourrait l'être s'il avait été employé, le régime alimentaire suivi sera exactement celui que nous avons précédemment indiqué pour le traitement de l'hyperchlorhydrie. On voudra bien s'y reporter.
Mkdication. — On peut d'une façon générale, diviser la médication de l'ulcère simple en ynédica.ion curative et en méuication accèssoir fi,
Aléd cation curative, — Dans la médication curative on peut distinguer la médication anti-acide et la médication cicatrisante.
Médication anti-acide, — Le rôle de l'acidité chlorhydrique dans sa genèse a été exposé à propos de la pathogénie de l'ulcus : c'est le facteur principal de l'auto-digestion et la cause la plus importante de la douleur. On a donc cherché à empocher la sécrétion de cet acide, ou tout au moins à le saturer au fur et à mesure de sa production. Le meilleur moyen que nous ayons d'arrêter la sécrétion chlorhydropeptique, c'est de maintenir l'estomac dans un état de vacuité complète ; c'est précisément celui quç met en œuvre la cure de repos' décrite au début du présent chapitre. Son emploi ne peut être que passager; force est, à un moment donné, de revenir à l'alimentation buccale et dès lors la sécrétion chlorhydrique réapparaît.
L'HQ se trouve dilué par le liquide ingéré en boisson, et il se trouve
saturé par des albuminoïdes. Nous avons dit comment il conveuiiit dt» procéder pour tirer le mieux possible parti de cette propriété, par le choix des aliments et par la répartition des repas.
Dans certains cas, il faut avoir recours à la saturation par les alcalins à haute dose. Les principes de leur emploi sont exactement les mêmes que pour riiyperchlorhydrie. Leur usage a donné d'exceUents résultats.
Pour Tulcus, comme pour rhyperchlorhydrie, nous pensons que les alcalins ne doivent être employés qu'à des doses élevées, et qu'il faut les faire prendre au moment où le malade éprouve les prodi-omes de la crise douloureuse : au moment où il sent quil va avoir sa douleur. C'est là une cause essentielle de succès.
Nous ne reviendrons pas non plus sur la discussion à laquelle nous nous sommes livrés i*elativement à la nature du sel alcalin à enoployer ; nous n'avons rien à ajouter à ce que nous avons dit de cette question à propos du traitement de Thyperchlorhydrie.
En Allemagne, on emploie beaucoup Teau et le sel de Carlsbad qu'on donne en général le matin à jeun. On lui attribue la propriété de diminuer la sécrétion chlorhydrique. Xous n'avons pas été convaincu par les résultats des recherches faites pour le démontrer et nous tendons à croire, en nous basant en partie sur ces recherches elles-mêmes, en partie sur l'observation clinique, que le sel de Carlsbad agit beaucoup plutôt sur la motricité que sur la sécrétion, 11 semble exciter la motricité et hâter l'évacuation de l'estomac. C'est du reste la principale des conclusions de Spitzer qui a étudié 18 malades avant et après une cure à Carlsbad. Nous pensons donc qu'il vaut mieux employer le sel ou l'eau de Carlsbad seulement lorsque les phénomènes aigus, la douleur en j)articulier, ont déjà disparu depuis plusieurs semaines et môme plusieurs mois. Il ne nous paraît nullement indiqué de les prescrire à des ulcéreux qui souffrent encore. L'atténuation de la douleur doit être cherchée par d'autres procédés.
Médication cicatrisante, — Nous y com[)rendrons radminislratioii du sous-nitrate de bismuth, qui est aussi comme on la vu une médication éminemment cahnante. Les expériences deMatthes nous pemietlent de ranger le traitement par les sels de bismuth à haute dose parmi les moyens destinés à favoriser la cicatrisation de l'ulcération. Il a proNoqué sur deux chiens la production d'une ulcération artificielle de Testomac, et il leur a fait ingérer du sous-nilrate de bismuth à dose élevée. Sur Tun des deux, il a vu que le sous-nitrale do bismuth s'était déposé à la surface de l'ulcération et qu'il y avait |)i*oduit une sorte de croûte artificielle. Cette croûte pourrait prol^'-^r Tulcération contre l'action du liquide gastrique. Quand du 5H>us-
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nitrate de In.smuth est introduit dans Testoniac, il provoque la sécrétion d'une grande quantité de mucus auquel il se trouve intimement incorporé : on peut penser que ce mucus est le véritable agent de protection contre le suc gastrique.
Le traitement par le bismuth a été essayé par Heiner sur les conseils de Kussmaul. Voici la méthode suivie par cet auteur.
On fait, le matin à jeun, un lavage de Testomac. Lorsque Teau du lavage revient parfaitement claire, on mélange intimement, en Tagitant 10 ù 20 grammes de sous-nitrate de bismuth avec 200 centimètres cubes d'eau tiède ; on verse le mélange par Tentonnoir du tube et on ajoute, pour le rincer, 50 centimètres cubes d'eau. « On cherche à placer le malade dans une situation telle que le bismuth aiUe se déposer précisément au niveau de l'ulcère ». Au bout de cinq à dix minutes on évacue le liquide par la sonde, le bismuth restant déposé. Le malade reste encore une demi-heure dans la môme position ; puis il prend son premier repas. Ces injections de bismuth sont faites tous les joui*s au début, puis tous les deux jours, enfin tous les trois jours; on les continue aussi longtemps que cela paraît nécessaire. Lorsque la sonde ne peut pas être introduite, le bismuth peut être pris directement dans un peu d'eau tiède, toujours à jeun. Le malade se tient ensuite couché successivement dix à quinze minutes sur le côté droit, sur le ventre, siir le coté gauche et sur le dos. C'est la façon de procéder que nous préférons n'aimant guère à introduire la sonde chez les ulcéreux sans nécessité.
Le traitement par le sous-niti-ate de bismuth donne certainement d'excellents résultats ; nous l'employons surtout lorsqu'il y a des douleurs vives, une intolérance marquée de l'estomac, des vomissements répétés, et aussi après une hématémèse.
Ces indications, on le voit, sont exactement celles que. nous avons données pour la cure de repos. 11 nous arri\ e du reste de temps en temps de donner du bismuth à haute dose pendant quelques jours au début de la cure de repos. Xous avons convstaté avec plaisir que Hiegel agissait exactement de la même façon que nous, en ce qui concerne le traitement par le bismuth.
Boas préfère au sous-nitral(» de bismuth le cai-bonate qui provoquerait moins la constipation. Il convient de dire à ce propos que le plus souvent le sous-nitrate de bismuth ne donne pas lieu à une constipation marquée ; quelquefois, au contraire les selles se rétablissent, il peut même y avoir de la diarrhée. Du reste, dans la gmnde majorité des cas, on vient facilement à bout de cette constipation à l'aide de lavements d'huile ou de suppositoires glycérines.
Le nitrate d'argent ne peut guère être considéré comme un médi-
cament capable d'agir dans l'ulcère simple de Testomae en saturant THCl. Il ne se donne en effet que par centigrammes, et, dans ces conditions, impossible d'attribuer de Timportance 5 la quantité d'HCl. précipité à Tétat de chlorure d'argent. Du reste, ceux qui Font employé l'ont considéré plutôt comme un caustique ou un antiseptique, bien que la dose minime introduite dans l'estomac, sa précipitation immédiate par le chlorure de sodium ou par l'HCl soit de nature à diminuer encore son action, et même à l'annihiler. Cependant des cliniciens de valeur comme Gerhardt, Boas, Rosenheim le considèrent comme un agent réellement utile.
Boas donne trois fois par jour dans un peu d'eau distillée, à jeun, une cuillerée i\ soupe d'une solution de 0 gr. 20 pour 120 d'eau distillée; le titre de la solution ainsi administrée es! progressivement poussée jusqu'à 0 gr, 30 et môme 0 gr. 40 pour 120 gr. D'après Rosenheim le nitrate d'argent aurait surtout une action utile contre l'hyperesthésie et l'intolérance de l'estomac.
Landouzy vante beaucoup les bons effets de l'iodoformc qu'il donne à la dose de 10 à 20 centigrammes par jour sous forme de pilules qui renferment un centigramme d'iodoforme et un centigramme de sulfate de quinine.
Bien d'autres substances ont été employées avec la prétention de favoriser la cicatrisation de l'iilcère ; nous ne croyons pas utile de les mentionner et d'en discuter la valeur.
Méf/ication symptoynatiqiie on accessoire, — Certains symptômes (le l'ulcère demandent h être traités directement par une médication spéciale : ainsi en [)remière ligne la douleur. Quelquefois le régime, les alcalins, le sous-nitrate de bismuth ne suffisent pas pour l.i calmer et il est nécessaire d'avoir recours à la médication calmante dont nous avons exposé les éléments dans la première partie de cet ouvrage; on aura recours de préférence à la morphine et à la codéine.
La constipation est fréquente dans l'ulcère de l'estomac, surtout dans les formes douloureuses. Il y a évidemment une véritable inh'd^ition de la motricité de Tintestin, car il suffit souvent de calmer la douleur pour que la consli|)alion cesse, serait-ce même en employant de la craie, du bismuth ou de l'opium.
Il ne faut pas laisser persister la constipation de peur d'amener le malade à des efforts qui pourraient être dangereux et de provoqut^r par exemple le retour d'une hémorragie. Il ne faut pas non plus administi'er par la bouche des purgatifs susceptibles d'être irritants pour la muqueuse stomacale, ni provoquer une débôcle trop intense. L:i mngnésie calcinée et l'hydrate de magnésie ont le grand avantage d'être à la fois des substances alcalines etlaxatives. Nous conseillons
souvent avec de très bons effets un mélange de bicarbonate de soude et de magnésie.
Les suppositoires, les lavements d'huile pure, les grands lavements donnés à faible pression sont souvent employés avec succès; ils amènent des selles sans effort.
En présence de certaines complications, hémorragie, péritonite limitée, on pourra momentanément provoquer la constipation ù Taîde de lavements laudanisés ; on la maintiendra pendant quelques jours. .
lu anémie consécutive à Fulcère a amené souvent les médecins à donner du fer ou des toniques, de Tarsenic, du quinquina. Il faut être très prudent et éviter avec soin les médicaments irritants pour Testomac. Mieux vaut avoir recours aux moyens hygiéniques : hydrothérapie, séjour au grand air, viande crue, etc.
Traitement des complications. — Nous ne |)Ouvons guère entreprendre ici Texposé du traitement des complications précédemment énumérées. L'une d'elles seule, l'hémorragie, devrait nous arrêter si son traitement n'avait pas déjà été indiqué avec des développements suffisants dans un chapitre antérieur. Nous n'avons rien à y ajouter en ce qui concerne la gaslrorragio due à un ulcère gastrique. Nous avons dit déjà que cet accident commande en tout cas directement la cure de repos ; par lui seul le l'epos absolu a une importance considérable dans le traitement de l'hémorragie gastrique. Les autres moyens employés ne viennent qu'en seconde ligne, et l'on peut dire qu'ils ne prennent toute leur valeur que lorsque la cure de repos se trouve déjà instituée.
Ulciîire CHRONIQUE. — Le traitemcîut de l'ulcère tel que nous l'avons exposé jusqu'ici s'a|)plique surtout à l'ulcère simple de l'estomac à mairche aigu(* ou subaigui^ L'tMisemble des principes s'ada[)te également à la cure de l'ulcère chronique, mais certaines formes de celui-ci comportent des indications particulières ; les unes reh'vent de l'intervention chirurgicale et nous allons les retrouver tout à l'heure, les autres restent du domaine de la médecine.
L'ulcère chronique localisé au voisinage du [)yloi*e ou au pylore luimême peut produire des accidents de dilatation simple de l'estomac avec stase, ou des accidents de stase avec hypersécrétion chlorhydrique. Nous avons exposé ailleurs le trailement de la stase par sténose pylorique et celui du syndrome de Reichmann, nous n'avons rien à y ajouter.
Traktement chirurgical. — Certaines complications de l'ulcère ont forcé le chirurgien à intervenir, par exemple la production d'abcès
au voisinage ou au-dessus de Tombilic, la formation d'un abcès gazeux sous-diaphragmatique. Plus tard, la sténose pylorique a amené à faire l'opération palliative de la gastro-entérostomie. La haixiiesse et les prétentions des chirurgiens ont fini par devenir plus grandes et quelques-uns d'entre eux ne paraissent pas éloignés de considérer Tulcère simple de Testomac comme une maladie relevant logiquement de l'intervention chirurgicale.
On peut ranger en quatre grandes catégories les opérations chirurgicales faites contre l'ulcère simple ou ses conséquences : a) les opérations d'urgence destinées à remédier à certains accidents gmves ; b) les opérations curatives; c) les opérations destinées à rétablir l'évacuation du contenu de l'estomac dans l'intestin ; d) les o|)éï*alions destinées à remédier aux adhérences et aux déformations consécutives A l'ulcus.
a) Opérations d'urgence. — On peut ranger dans cette catégorie les opérations dirigées contre la perforation, les hémorragies et les abcès périgas triques.
Perforation, — La perforation est une indication absolue d'intervention d'urgence. Les statistiques montrent qu'il y a intérêt A no perdre que le moins de temps possible ; d'après les chiffres publiés par Alickulicz, le malade opéré dans les douze premières heures a quatre fois plus de chances de guérison que le malade opéré î\ une période ultérieure.
Hémorragie, — Y a-t-il lieu d'intervenir systématicjuement en cas de grande hémorragie comme on Ta proposé .^ Nous ne le pensons pas. Le traitement médical bien conduit donne de très bons résultats dans la grande majorité des cas ; dans les hémorragies graves, susceptibles de causer la mort, le chirurgien, s'il a la chance de découvrir le point de départ de l'hémorragie, aura beaucoup plus de chance encore ou bien de ne pas pouvoir le découvrir ou de ne pas pouvoir l'atteindre. Aux dangei*s de l'hémorragie on aurait donc ajouté sans compensiition les dangers de l'opération. Avec Leube on peut admellix^ (ju'il y a indication à l'intervention chirurgicale en présence d'hémorragies répétées.
Abcès périgastriqties, — Les abcès périgastriques dus h l'existenci^ d'un ulc us justifient et rendent souvent urgentes l'opération. Cela est vrai surtout lorsqu'il s'agit de l'abcès gazeux sous-phréniquc.
b. Opération curaiive. — L'opération curative d'une façon générale ne nous paraît pas indiquée. 11 ne nous parait pas permis d'intervenir systématiquement pour réséquer un ulcus dans tous les cas. Toutefois la résection sera justifiée dans certains cas : hémorragies répétées, sténose pylorique due à la présence d'un ulcus au niveau
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môme de TorKice gastro-duodénal, ulcus induré pouvant faire penser à un début de transformation épi t héliomate use.
c. Opérations destinées à rétablir révaciiation du contenu stomacal dans f intestin. — Lorsqu'il y a stase permanente et accentuée, que le traitement médical est impuissant, que le malade souffre et s'amaigrit beaucoup, la gastro-entérostomie est pleinement indiquée. C'est du reste dans les cas de sténose due à un ulcère en activité ou à une sténose cicatricielle qu'elle a donné les résultats les meilleurs et les plus prolongés. En cas de rétrécissement cicatriciel, l'opération semble réellement pouvoir donner une guérison véritable.
d. Opérations destinées à remédier aux adhérences et aux déformations de P estomac consécutives à un ulcère simple^ — Les adhérences consécutives à un ulcère simple peuvent amener un trouble de l'évacuation et des phénomènes douloureux tels que Tinlervention se trouve justifiée. Elle a, dans plusieurs cas, donné de très bons résultats.
Il en a été de môme dans des faiti» d'estomac biloculaire.
CHAPITRE VII
ULCERE SIMPLE DU DUODENUM
Le duodénum peut devenir le siège d'une lésion ulcéreuse identique à Tulcère simple de Testomac. Ce que nous avons dit de Tulcm* gastrique s'applique d'une façon générale à Tulcèrc duodénal; nous renverrons donc aux pages précédemment consacrées à Fhistoire pathologique de cette lésion. Dans le présent chapitre, nous nous contenterons de faire ressortir les différences, les traits particuliers qui distinguent Tulcère simple du duodénum.
Historique, — Il s'est écoulé un temps assez long aprtîs les travaux de Cruveilhier sur l'ulcère simple de l'estomac avant que celte lésion ne soit, sinon vue, tout au moins déterminée et méthodiquement étudiée dans le duodénum. Le premier mémoire sur ce sujet date de 18(îl ; il est de Klinger, de Wurzbourg il a pour titre : V Ulcère perforant du duodfhium ; il porte sur 10 cas, dont 3 seulement sont pei'sonnels à l'auteur. Klinger considérait Tulcère simple du duodénum comme une lésion toujours latente, ne se révélant que par des accidents mortels dont Tautopsie pouvait seule révéler la cause.
Deux ans après, parurent en Allemagne un mémoire de Falkenbach, et à Copenhague une étude d'ensemble de Trier qui a ajouté aux faits déjà publiés 2i\ observations recueillies pour la plupart h l'hôpital Frédéric de Copenhague du 1"' avril 1842 au 1" janvier 1862.
Parmi les pubhcalions ayant marqué un progrès dans la connaissance de celte maladie, nous devons signaler encore les mémoires de Krauss, de Chvostek et de Bucquoy.
Enfin, pour terminer, nous citerons la thèse de H. CoUin (1894), dans laquelle presque tous les faits connus au moment de sa publication ont été analysés. H. CoUin, aux faits déjà connus, a ajouté trois observations originales suivies d'autopsie et d*étude hislologique des lésions. C'est presque exclusivement à ce consciencieux travail que nous avons puisé les données qui vont suivre sur la pathologie de l'ulcère du duodénum.
Partie descendante (11 cent
— préaortique (9 cent. 1/2) 3 —
On voit que Tulccre du duodénum siège le plus souvent dans la première portion de ce segment de l'intestin ; la lésion est donc très voisine du pylore : 80 fois elle Tentamait ou le touchait.
L'ulcère est beaucoup plus fréquent à la pai*oi antérieure que sur les autres parois.
Nombre des ulcérations : 214 cas Il y avait 177 fois 1 seule ulcération
— 25 — 2 ulcérations.
— 5 — 5 ou davantage.
Forme. — L'ulcération a le plus souvent une forme arrondie ou ovalaire (139 fois sur 172).
Dimensions. — Les ulcérations les plus petites avaient 2 millimètres de diamètre; les deux plus grandes 27 et 3S.
Ulcération des vaisseaux avoisinanls. — L'ulcération du duodénum peut donner lieu à des hémorragies dues à l'ouverture des petites artérioles de la sous-muqueuse ou de la sous-séi'euse, mais elle peut aussi entamer des vaisseaux d'un diamètre^ beaucoup plus considérable ; c'est ainsi qu'on a pu constater l'ulcération de l'artère gastro-épiploïque droite, de l'artère hépatique, de l'artère pancréaticjue , de l'aorte abdominale, et, pour les veines, de la veine porte et de la veine mésentérique supérieure.
Perforation. — La perforation s'observe avec l'ulcère du duodénum beaucoup plus souvent qu'avec l'ulcère de l'estomac. Chvostek l'avait notée déjà 27 fois sur 63. Sur 262 observations, GoUin l'a relevée 181 fois, ce qui amène à la proportion considénible de 69 fois sur 100. Dans ce nombre, les ulcères siégeant à la face inférieui'e interviennent pour les cinq dixièmes des cas (59, 6 p. 100).
Lorsque la perforation se pi'oduit, les organes le plus souvent atteints par les progrès de l'ulcération au delà des tuni(jues de l'intestin sont le pancréas, la vésicule biliaire et plus rarement le foie.
La perforation, lorsqu'il n'y a pas d'adhérences préalables suffisantes,
amène la production d'une péritonite suraigu(3; lorsque des adhérences préexistaient, il se produit assez souvent des foyers de suppuration limitée qui peuvent siéger sous le foie ou encore le pyopneumothorax sous-phrénique de Leyden, qu'il est plus exact d'appeler avec Debove et Rémond Tabcès gazeux sus-hépatique.
Les abcès dus à cette cause peuvent fuser à distance dans des directions variables. On en a vu venir aboutir à la peau entre la septième et la huitième côte, à Tombilic ou dans la région de la vésicule biliaire. Dans certains cas, Torigine de ces abcès peut être d'un diagnostic très difficile.
Cicatrisatioji. — CoUin, sur 263 observations, a relové 23 ulcères cicatrisés et S en voie de cicatrisation, ce qui est une proportion bien faible, qui donne sans doute une idée un peu trop sombre de la fréquence de la guérison de Tulcère du duodénum.
La rétraction cicatricielle consécutive à un ulcère du duodénum peut produire des accidents assez variables. Ce sont surtout des |)hénomènes de sténose qui amènent la dilatation de Testomac exclusivement ou simultanément la dilatation du duodénum et de Testomac suivant leur siège. La sténose peut aussi amener le rétrécissement ou Toblitération des voies biliaires lorsque Tampoule de Vater ou le canal cholédoque se trouvent compris dans la cicatrice. Il peut y avoir en mèmcî temps dilatation du canal de \Yirsung.
Lésions de voisinage. — Des lésions de Testomac sont quelquefois notées en même temps que l'ulcération du duodénum. On y a signalé des ecchymoses, des érosions hémorragiques dans deux cas, des lésions de gastrite catarrhale.
Il n'est pas très rare qu'il existe en même temps un ulcère de l'estomac en activité ou des cicatrices d'ulcus ancien.
Dans le duodénum lui-même, de la congestion de la muqueuse, des ulcérations, de la tuméfaction des glandes de Brunner.
L'intestin est assez rarement intéressé, il semble bien que la plupart des lésions nnicontrées étaient de pures coïncidences : hypertrophie dos follicules de la muqueuse dans la totalité de l'intestin grêle avec hémorragies ponctiformes, dans un cas; ulcérations tu bei-culeuscs du jéjunum et de l'iléon dans un autre. Parfois il s'agissait du gros intestin : ulcérations du côlon, catarrhe chronique, hypertrophie des foUiculcs clos; dans un cas, perforation de l'appendice.
Dans un fait de Zahn, il y avait un ulcère simple {\ 15 millimètres au delà du pylore et un ulcère annulaire de la portion cardiaque de l'œsophage.
Maladies concomitantes. — Un certain nombre des maladies signalées A l'autopsie dos personnes qui avaient succombé à la suite d'un
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ulcère du duodénum étaient certaînement de pures coïncidences, inutile de s'y arrêter. H. Collin a relevé 13 fois la tuberculose, cette fréquence relative n'a rien d'étonnant; on a vu, à propos de l'ulcère de l'estomac, que la tuberculose survient facilement sur un terrain préparé par une alimentation insuffisante et la déchéance générale de l'organisme.
Le cœur et les vaisseaux étaient normaux dans 90 p. 100 des cas, ce qui est peu favorable à la théorie de l'embolie ou de la thrombose dans la genèse de l'ulcus. L'athérome de l'aorte, d'après H. Collin, a été relevé 8 fois.
Thromboses veineuses. — La thrombose veineuse a été signalée dans un certain nombre de cas, tantôt au voisinage d'un ulcus perforé, tantôt à distance. La thrombose veineuse des veines du voisinage s'explique par la propagation directe de la phlébite des veines atteintes par le travail ulcératif; la thrombose des veines éloignées reconnaît probablement pour cause une infection dont l'ulcération a été la porte ' d'entrée.
Histologie pathologique. — Nous n'avons rien de bien caractéristique à dire sur l'histologie des bords de l'ulcération ou de la muqueuse du duodénum au pourtour ou à distance. De môme que dans l'ulcère de l'estomac, on rencontre une infiltration embrvonnaire interstitielle plus ou moins dense, procédant souvent par îlots irréguliers. Souvent il existe une prolifération marquée des follicules lymphatiques sousmuqueux.
Les glandes de Lieberkuhn sont souvent modifiées, dilatées, déformées ou partiellement détruites. Leui' épithélium aplati est quelquefois remplacé par un épithélium muqueux cylindrique.
Des lésions analogues se rencontrent dans les glandes de Brunner.
On a rencontré dans la muqueuse stomacale une prolifération des cellules bordantes semblable à celle qui accompagne habituellement l'ulcère simple de l'estomac ; elle devait vraisemblablement correspondre à rhyperchlorhydrie pendant la vie.
Symptômes. — Nous avons dit, chemin faisant, que Klinger, un des auteui^s qui ont parmi les premi(îrs le mieux étudié l'ulcère simple du duodénum, pensait que le plus souvent son existence se trouvait révélée d'une façon tout à fiiit inattendue par (jueUjue accident grave, mortel, perforation ou grande hémorragie, et que le diagnostic exact n'était souvent établi que par l'examen nécropsique. lien est en efîet quelquefois ainsi; les malades n'avaient éj)rouvé jusque là que des phénomènes de dyspepsie banale, quelquefois fort peu accusés, lorsque surviennent, d'une façon foudroyante, les symptômes de la péritonite suraiguC par perforation ou de la grande hémorragie intestinale.
Douleurs. — Les auteurs qui ont décrit la sjTnptomatologie de Tulcère simple du duodénum ont insisté sur la variation très grande des phénomènes douloureux ; ils ne présenteraient pas une marche typique analogue dans deux cas différents ou à des périodes différentes dans le môme cas. Tantôt ce sont simplement des pesanteurs, une sensation de malaise après le repas ; tantôt de véritables crises douloureuses.
La douleur, tantôt aiguG et lancinante, tantôt sourde et contusive, est exagérée par les mouvements du malade, par la pression, par ringestion des aliments.
Les crises paroxystiques lorsqu'elles existent sont plus ou moins intenses; quelquefois elles provoquent des douleurs atroces; les malades se courbent en deux, se compriment Tabdomeu avec les mains ou les avant-bras, poussent des gémissements, des cris. La douleur au moment des paroxysmes retentit assez souvent vers ThypH)chondre droit, vers Tépigastre, Tépaule gauche (cas de Bucquoy), la région interscapulaire (cas de \N'oodvvard) ; exceptionnellement, elle siège d'une façon à peu près égale dans tout le ventre ou dans les deux hypochondres. Le point spinal peut se rencontrer exactement comme avec Tulcus stomacal.
Pendant certaines périodes, les phénomènes douloureux s'atténuent beaucoup ou même disparaissent complètement pour reparaître ensuite. Les paroxysmes, môme pendant les périodes douloureuses, ne sont jamais continus ; mais ils se succèdent quelquefois avec une grande rapidité, ne laissant que peu de repos au malade.
Bucquoy, dans des faits dans lesquels il existait très probablement un ulcère du duodénum sans que toutefois ce diagnostic ait pu ôtre confirmé par Tautopsie, a cherché à déterminer exactement le sièpî maximum de la douleur spontanée ou provoquée par la pression. « La palpation, dit-il, éveillait la douleur dans un point particulier de rhypochondre droit, entre le rebord des fausses côtes et Tombilic, vers le bord externe du muscle droit, au-dessous de la face antérieure du foie, par conséquent en un point correspondant à la première partie du duodénum, siège de l'ulcération . »
On a donné rap[)arition tardive de la douleur trois ou quatre heures après l'ingestion des aliments comme un signe de |)résomption du siège (luodénal de Tulcus. En réalité ce signe n'a aucune valeur, la douleur tardive pouvant être due à l'hyperchlorhydrie et au spasme du [)ylore.
Dyspnée paroxystique, — V,\\ malade de Mayne a [)résenlé des crises paroxystiques de dyspnée extrêmement intenses. Il était dans l'orlhopnétî, la face anxieuse, pris d'une effroyable suffocation au moindre mouvement. Unct malade de Potain avait par crises paroxys-
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tiques des palpitations et de la faiblesse du pouls. Ces accidents seraient dus d'après Potain à la dilatation réflexe du cœur droit.
Hémorragie intestinale. — Les symptômes dyspeptiques ou douloureux n'ont rien de caractéristique ; ils ne peuvent, par eux seuls, permettre d'affirmer le diagnostic. L'hémorragie intestinale a plus de valeur à ce point de vue, surtout lorsqu'elle succède à des paroxysmes douloureux.
L'hémorragie survient en général trois ou quatre heures après les repas; les malades sont pris subitement d'un grand malaise, d'étourdissement, de pâleur de la face, de faiblesse générale, quelquefois môme de lipothymie, de syncope. Parfois ces phénomènes, en tout semblables à ceux qui caractérisent les grandes hémorragies internes, succèdent A une crise douloureuse, ou sont précédés et suivis de coliques intenses.
Des selles diarrhéiques surviennent, noires, évidemment méheniques ; quand l'hémorragie a été abondante, il peut môme apparaître des caillots sanguins rouges non digérés.
Des hémorragies semblables peuvent se reproduire à des périodes plus au moins éloignées, sans qu'il y ait jamais d'hématémèse. Ce n'est pas cependant que le reflux du sang dans l'estomac et le vomissement de sang soit très mre, ce qui s'explique très bien par le siège de l'ulcération au voisinage immédiat du pylore.
Palpation. — En dehors de la douleur localisée à la pression qu'il est quel(iucfois possible de provoquer au-devant du duodénum, la palpation ne fournit habituellement aucune donnée à la séméiologie de l'ulcus du duodénum. 11 peut se faire toutefois qu'on trouve de l'empâtement ou môme une véritable tumeur lorsqu'il s'est fait des fausses membranes, des adhérenc(\s, des épaississements péritonéaux, ou encore lorsqu'il existe un abcès enkysté au-devant du duodénum : ce sont là des faits exceptionnels.
Chimisme gastrique. — On possède peu de renseignements sur le chimisme stomacal au cours de l'ulcus duodénal. Dans un cas de Leube et un autre de Reckmann, il v avait diminution de l'acidité ; dans un cas de Devic et Roux il y avait au contraire hyperchlorhydrie. Dans trois cas d'Albert Robin, cité par H. CoUin, il y aurait eu hypéracidité organique; t<^)utefois l'autopsie des malades n'étant pas indiquée, ou peut faire des réserves sur Texactitude du diagnostic clinique.
L'ulcère simple du duodénum étant une lésion identique à l'ulcère simple de l'estomac doit dépendre d'un môme mécanisme pathogénique. Il serait donc bien étonnant qu'on n'y rencontre pas l'hyperchlorhydrie et la gastrite hyperchlorhydrique dès qu'on aura l'occasion
de les rechercher méthodiquement, à peu près de la même façon qu'on les a rencontrée avec Tulcère stomacal.
Motricité gastrique. — La présence de Tulcus au voisinage du pylore peut, on le comprend facilement, amener la stase gastrique par sténose du pylore, quel que soit du reste le mécanisme de cette sténose : spasme, tuméfaction inflammatoire de la muqueuse, rétraction cicatricielle, adhérences périphériques. Dans ces conditions, chez des hyperchlorhydriques, il se constituera Tensemble symptomatique connu sous le nom de maladie ou mieux de syndrome de Reichmann. C'est ce que nous avons observé dans un cas où un ulcère se trouvait à cheval sur le pylore et empiétait autant sur le duodénum que sur Testomac.
Ictère. — L'ictère a été signalé dans quelques cas d'ulcère du duodénum. Si sa fréquence n'est pas plus grande, c'est que l'ulcus est très rare au-dessous de la première portion du duodénum, au voisinage de l'ampoule de Vater.
Marche. Durer. Terminaison. — L'ulcère du duodénum procède souvent par poussées qui peuvent être très éloignées les unes <h\s autres. Il peut durer dix ans et plus ; on sait du reste très mal fi cjuel moment on peut fixer son début.
Sa gravité est certainement beaucoup plus grande que celle do l'ulcus stomacal, bien qu'il puisse guérir. Sa cicatiisation peut amener des accidents par sténose du pylore, du duodénum ou des voi(^ bihaires.
Diagnostic. — Après l'exposé que nous venons de faire de la symptomatologie de Tulcère du duodénum, il est inutile d'insister sur les difficultés du diagnostic.
Ses éléments principaux sont les phénomènes douloureux avec leur localisation particulièn» à droite et l'hémorragie intestinale suivit* de s(»ll(»s mebeniques. Il n'y a rien là de pathognomonique, l'ulcèn* de l'estomac pouvant donner lieu exact(»ment aux mêmes sympt^^nu*s ; par contre, l'ulcus duodénal peut amener l'hémalémèse par n»flux du sang dans l'estomac.
Quekjuefois, la péritonite par perforation est le premier accid<*nt grave de l'ulcus duodénal et le diagnostic du siège et de la cause nV.st fait (|ue par la laparotomie ou la nécropsie.
Etiologie et pathogémr. — Fréquence. — Sur 0;13 autopsit^s <rulcère simples représentant le total des faits l'élevés par divers auteurs, ily aurait eu il casd'ulcère du duodénum, soit dansfi,!» p. 100 <ies cas. L'ulcère duodénal serait donc 13 fois plus rare que Tulcus
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stomacal. D'après les calculs statistiques de CoUin, il se rencontrerait une fois sur 300 autopsies.
Age. — D'après des statistiques reposant exclusivement sur des constatations anatomo-pathologiques, Tulcus duodénal présenterait une fréquence à peu près t^gale de vingt à soixante ans. D'après les tables dressées par H. CoUin, un vingtième des cas se produiraient au-dessus de soixante ans ; il signale même un cas chez un homme Agé de plus de quatre-vingt-dix ans.
11 n'y a rien là qui diffère sensiblement de ce qu'on trouve avec J'ulcère de l'estomac. Par contre, l'ulcus duodénal serait beaucoup plus fréquent chez les enfants que Tulcus gastrique ; 20 cas de la statistique de Collin se rapportent à des enfants de moins de dix ans et sur ces 20 cas, 17 s'étaient produits chez des enfants âgés de moins d'un an. Ce serait une cause fréquente de meUa»na des nouveau-nés.
Sexe, — L'ulcère du duodénum est 4 fois plus fréquent chez l'homme que chez la femme, ce (ju'on a tendance ù attribuer h l'influence de l'alcoolisme.
Nous n'avons rien à ajouter à propos de Tulcus du duodénum à C(^ que nous avons dit de la pathogénie de l'ulcère simple considéré dans son ensemble.
Thaitement. — Les indications thérapeutiques sont exactement l(;s mêmes que pour Tulcère simple de l'estomac.
CHAPITRE VIII
Les tumeurs bénignes de Testomac, sont rares, le j)lus souvenl ce sont des découvertes d'autopsie.
Ces tumeurs peuvent prendre naissance aux dépens des divers éléments de la paroi gastrique : les unes proviennent du tissu fibreux ou du tissu musculaire, ce sont les fibromes^ les myomes, les lipomes, les myxomes : les autres résultent de la prolifération de la couche glandulaire, ce sont les polj/adénomes.
Ces dernières formations ont un intérêt particulier ; en efll^t elles semblent représenter dans certains cas le premier stade de dévelojH pement d'une tumeur maligne ; aussi c'est sur elles surtout que nous insisterons.
Fibromes. — D'après Tilger, on rencontrerait cette tumeur une» fois sur trois mille estomacs. On trouve les fibromes sur les personnes Agées, ils peuvent faire saillie soit à la face mu(jueuse soit ù la fnce péritonéale de l'estomac. Ils ne se traduisent en général par aucun symptôme. Mais parfois, ils peuvent revêtir un aspect cIini(|U(' rappelant le cancer de l'estomac. Dans un cas de Cornil, un (ibrouie polypeux, long de 8 centimètres, s'était engagé dans le pylure i*t avait amené des symptômes de sténose.
Lipomes, — Les lipomes prennent naissance dans la tunique* sousmuqueuse ou dans le tissu cellulaire sous-séreux, ils font saillie simI dans Testomac soit dans la cavité péritonéale ; ils ont tendance ù sr [)édiculiser : peu "volumineux, ils présentent les dimensions d'un iK>is. (l'une aveline, parfois d'une amande.
Mf/omes et fibromi/omes. — Ces tumeurs développées aux dé|HMis de la couclie musculaii*e ont une structure très comparable à celle du fibromvome de l'utérus. Les mvomes peuvent faire saillie sur la facr péritonéale de l'estomac, ils revêtent en général ras|>ect de tumeurs petites et dures. S'ils se développent dans la cavité gastrique ils eon.stiluent une tumeur plus volumineuse, souvent pédiculisée.
Dans un cas rapporté par Erlach, un myome parti de la couche musculaire de l'estomac avait atteint un volume énorme et |H\s(itt
5 400 grammes ; il s'était développé dans la cavité péritonéale, il fut enlevé par une laparotomie.
Toutes ces tumeurs de Testomac, fibromes, lipomes, fibromyomes, peuvent être en partie myxomateuses.
Ajoutons enfin que Ton connaît une observation de kystes dermoïdes de lestomac rapportt»e par Ruysch.
POLYADENOHES
On donne le nom de polyadénomes à des néofonnations développées aux dépens de Tépithélium des glandes gastriques, mais différant du cancer par leur bénignité.
Symptômes.' — Nous ignozt)ns complètement les causes qui provoquent l'apparition de ces tumeurs : on les rencontre surtout chez les gens âgés, et encore assez rarement : Ménétrier a fait rt^marquer la coïncidence fréquente des polyadénomes gastriques avec d'autres néoplasies viscérales : fibromes utérins, kystes de Tovaire, polypes <le rintestin.
Le plus souvent, le polyadénome ne se traduit par aucun signe, et, presque toujours, il s'agit d'une découverte d'autopsie. Pourtant, Chaput a opéré un homme sur letjuel on avait diagnosti(|ué un cancer gastrique; il avait en réalité un polyadénome pédicule, énorme, du volume d'une tête de fœtus : le malade guérit parfaitement. D'autre part. Ménétrier rapporte Thistoiit* d'un malade qui avait de l'anorexie, de la diarrhée, de l'œdème des jambes et de l'ascite : à l'aulopsie on trouva un polyadénome en nappe.
Mais, sauf ces cas très rares, la lésion est et reste silencieuse, et, si elle nous intéresse, c'est surtout par ses caractères anatomiques.
Anatomie pathologique, — On* peut décrire trois variétés dt* polyadénome gastrique :
Le polyadénome polypeux ;
Le polyadénome en nappe ;
Le polyadénome à type brunnérien.
Le polyadénome polypeux est le plus communément connu : il a été vu et décrit par Morgagni, Andral, Gruveilhier, et plus récemment l'étude histologique en a été faite par Virchow, Lancereaux, Brissaud, Ménétrier, LetuUe. Ces adénomes se présentent sous la forme de [>etites saillies arrondies, du volume d'une lentille, d'un pois, d'une noisette. Elles s'implantent parfois sur la surface de l'estomac par un véritable pédicule très étroit, mais souvent aussi elles sont sessiles. D'ailleure on trouve tous les intermédiaires entre la simple saillie
papuleuse et le polype le plus parfait. Elles sont grises ou i-ougeAlres. molles au toucher.
On peut en rencontrer sur tous les points de la muqueuse gastrique, elles sont pourtant plus abondantes en général dans la rfl-gion pylorique. Leur nombre est très variable : on peut n'en trouver qu'un, deux, ou trois ; on peut en compter aussi beaucoup plus, 20, 30, et même jusqu'à 200.
Les ganglions lymphatiques de l'estomac, sont toujours intacts; CCS tumeurs en effet ne se généralisent pas.
Ménétrier a fait une étude très com)>lèle sur la structure de ces adénomes |>oIypeu,x, Si l'on couix" la tumeur suivant une direction
Fl«. il.
(ie polyaclénome giislriquiï (il'opri's Lclulk').
sagittale, on voit qu'elle comprend au centre du tissu conjonctîf et des vaisseau.\ : au-dessus s'élend la couche musculaire de la muqueuse, toujours intacte; au-dessus encore, on observe une couche glandulaire énormément by|)ertPOphiée, et enfin, dans quelques cas. recouimnt la couche glandulaire, un i-evCtemcnt de tissu cuDJimctif jeune : en général, en effet, la surface libre est dé]>ourvue d'épithélium, mais ce n'est Ift peut-être qu'une lésion eadavéïique.
Somme toute, le tissu eonjonctif représente !'a.xe et la char|)ente du m.'ophwne, c'est lui qui en constitue le pédicule : mais la tumeur proprement dite est constituée par le développement de la couche glandulaire.
Suivant que l'hypertrophie a porté sur le collet de la ghuide, ou
sur le fond des culs-de-sac, les coupes présentent deux aspects différents. Dans le pœmier cas, la lobulation est plus apparente, la tumeur contient un grand nombre de cavités kystiques dues à la dilatation des conduits glandulaires dont Torifice est oblitéré. Si les culs-de-sac glandulaires sont hypertrophiés, la division en lobule est moins nette et les kystes sont beaucoup plus rares, les conduits glandulaires présentent des culs-de-sac et des bosselures latérales ; il y a du reste entre ces deux variétés de nombreuses formes de transition.
Les cellules de ces glandes hypertrophiées sont très modifiées. On ne trouve plus de cellules à pepsine : les conduits glandulaires sont tapissés ^de cellules muqueuses à contenu clair et de cellules caliciformes. On trouve en outre des cellules cylindriques avec plateau, semblables aux cellules du revêtement épithélial de Testomac et c|uelques petites cellules prismatiques ou polyédriques : dans les kystes on voit aussi des cellules arrondies creusées de vacuoles.
Quant au tissu conjonctif jeune qui revôt parfois la superficie de la tumeur, il paraît provenir de la partie supérieure des espaces interglandulaires.
La muqueuse de Testomac peut être saine ; dans d'autres cas elle présente les lésions de la gastrite chronique.
Polyadénotne en nappe. — A l'ouverture de Testomac, le polyadénorae en nappe présente un aspect tout difféi'ent. Dans une observation déjà ancienne rapportée par Andral « la surface interne de Teslomac était garnie de nombreuses lames placées de champ, coupées perpendiculairement par Taxe longitudinal de Testomac et uniquement constituées par un développement insolite de la membrane muqueuse. Elles pouvaient être exactement comparées aux lames qui, chez les ruminants, caractérisent celui de leurs estomacs qui a le nom de feuillet ».
Dans d'autres cas, la disposition de ces saillies est moins régulière ; elles sont contournées, juxtaposées et séparées Tune de l'autre par des sillons très nets ; ces sillons peuvent avoir une profondeur de plusieurs centimètres. Cet aspect rappelle celui des circonvolutions céœbrales.
Ces saillies sont toujours mamelonnés ; elles sont formées par une quantité de petites saillies pressées l'une contre l'autre et confondues pour ainsi dire : ce détail est important car il correspond à la constitution môme de la tumeur et la rapproche des polyadénomes polypeux que nous venons de décrire. On peut d'ailleurs trouver sur le môme estomac des polypes isolés à côté d'un polyadénome en grappe.
En général, le polyadénome est Hmité à une petite portion de l'estomac ; il forme une plaque saillante dont la coloration peut trancher sur celle de la muqueuse; cette plaque s'abaisse en général par une
pente douce jusqu'au niveau de la muqueuse, mais elle peut ôtre limitée par un rebord à pic.
Les ganglions lymphatiques de Testomac sont toujours intacts.
Comme dans la variété précédente de polyadénomc, la tumeur est formée par Thypertrophie de la couche glandulaire. Mais les tubes glandulaires sont ici moins déformés : ils sont très allongés, rectilignes dans leur partie superficielle, sinueux dans leur partie profonde : ils contiennent dans la partie droite un revêtement de cellules cubiques, dans les culs-de-sac, des cellules plus grosses, polyédriques ou prismatiques. Au-dessous de la couche glandulaire s'étend lamuscularis mucosîe intacte.
Enfin la charpente est constituée par des lames cellulo-fibreuses provenant de la couche sous-muqueuse ; mais, d'une façon générale, le tissu interstitiel est beaucoup moins développé lans cette variété de tumeur que dans le polyadénome polypeux.
Polyadénomc à type bntnnérien. — Hayem est le seul auteur qui ait décrit cette variété de polyadénome. 11 en a rapporté deux observations : dans les deux cas il s'agissait d'épaississement adénomat(*ux ayant à peu près la structure des glandes de Brunner : on y trouvait uniquement des grappes de vésicules arrondies, tapissées d'épithélium pavimenleux à noyau basai. Dans les deux cas, ces lésions adénomateuses existaient sur le bord d'ulcêralions gastriques. Hayiîui pense que ces ulcérations se sont développées dans le tissu même de l'adénome, il suppose même que c'est là un des modes de production de Tulcère de l'estomac. L'interprétation inverse nous pamit |>ossible. Comme l'a montré Hauser, on observe souvent la formation de véritables polyadénomes dans le bord épaissi des ulcères chi*oniques de l'estomac. On peut donc se demander si les polyadénomes brunnériens décrits par Hayem n'étaient pas plutôt secondaires aux ulcénitions de l'estomac.
Rapports du polyadénome avec la gastrite chronique et le cancer. — \ji\ certain nombre d'histologistes pensent que Tadénome peut résulter du dévelo[)pement d'une gastrite chronique. C'est une hy|)othèse à l'appui de laquelle il est difficile d'apporter des preuves certaines ; les lésions de gastrites (»t les polyadénomes peuvent coexister sur le même estomac ; mais, si l'on songe t\ Textréme fivquence de la gastrite chronicpie, il paraît difficile de tirer de ce fait une conclusion qu(»lc()nque.
Par contre, ilsembh* bien (jue, dans cerUiins cas, le polyadénome puisse constituer le premier stade du dévoloj)pement d'un cancer. Ménétrier a rapporté en effet deux observations ([ui entraînent la con* viction. Dans ces deux cas il a observé, à côté de polyadénomes type^,
des lésions cancéreuses manifestes ; par endroit les tubes glandulaires hypertrophiés avaient franchi la musculai'is mucosie, les ganglions correspondants étaient en dégénérescence cancéreuse et dans un cas le foie était envahi.
TUMEUR MYCOSIQUE
Hayem et Lion ont rapporté une observation très curieuse de tumeur mycosique ; c'est le seul cas, que Ton connaisse encore. Sur un sujet ayant succombé à une affection gasrique avec hypochlorhydrie, ils trouvèrent un épaississement considérable de la région pylorique. Au microscope on put constater qu'il s'agissait d'une affection parasitaire ; on trouvait dans les veines et dans les artérioles des mycéliums et des spores ; autour de ces vaisseaux, s'était faite une accumulation de cellules polyédriques par pression réciproque, à gros noyaux, très voisines des cellules sarcomateuses. Dans l'intervalle, le tissu cellulaire était œdématié, infiltré d'une fine poussière composée probablement de spores.
CHAPITRE IX
SARCOME DE L'ESTOMAC
Anatomie pathologique, — Le sarcome est une tumeur nialignr de Testomac ; mais elle diffère du cancer par son origine, en effel, elle prend naissance dans le tissu cellulaire sous-muqueux et non pas dans la couche glandulaire.
A mesure qu'il se développe le sarcome envahit d'ailleurs toutes les parois de Testomac, s'infiltre dans toutes les tuniques, et fail une saillie plus ou moins apparente dans la cavité stomacale. La hase d'implantation de ces tumeurs est souvent fort étendue; dans un cas de Hayem le sarcome occupait toute la région pylorique et hi plus grande partie de la région peptique ne laissant libre que l'extréniilé gauche du grand cul-de-sac. Dans un cas de Fleiner, toute la petite courbure était envahie du cardia au pylore.
Le sarcome peut s'ulcérer ; tantôt l'ulcération apparaît à la surface gastrique et creuse en profondeur, tantôt c'est la tumeur elk^mc^mt* qui subit une fonte purulente, puis le pus s'échappe soit dans la cavité gastrique, soit dans le péritoine, ou bien fuse vers un orgîUM^ voisin.
Histologie, — Les formes histologiques principales du sarcome ont été rencontrées dans ces tumeurs gastriques : on a signalé des sarcomes à petites et à grosses cellules rondes, des sarcomes fusiformes, des angio-sarcomes, des fibro et des myosarcomes.
C'est d'ailleurs une affection rare, et, dans un travail ré(?enl, Schlesinger n'a pu en réunir que 30 observations.
Symptômes, — Les symptômes gastriques n'affectent aucun caractère spécial. Le malade, très cachectique, se plaint de ses digestions, a des vomissements, et, si la tumeur obstrue le pylore, de la stase gastrique. On a observé des gastrorrhagies intenses pouvant entraîner la mort.
Le liquider du repas d'épreuve ne contenait pas d'acide chlorhydriquc hbre, dans les cas où l'examen a été pratiqué.
Enfin la palpation permet de sentir une tumeur dure, fibreuse, lisse dans la région gastrique. D'après Kundrat, on pourrait constater
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une augmentation de. volume de la rate, d'autant plus nette que les symptômes gastriques sont plus accentués ; cette augmentation ne tiendrait pas au développement de noyaux sarcomateux secondaires dans cet organe.
Lorsque le sarcome suppure, la tumeur devient fluctuante, et le malade présente de grands accès de fièvre hectique (Kriigcr).
La mort survient dans une cachexie profonde, à moins que le malade soit emporté par quelque maladie intercurrente.
Diagnostic, — Le diagnostic est très difficile ; on reconnaît la présence d'une tumeur dans Testomac, mais la nature sarcomateuse ne peut être affirmée que très rarement : il faut pour cela quelque symptôme imprévu.
Ainsi Westphal rencontra dans un cas des fragments de tissu sarcomateux dans le contenu gastrique. Dans d'autres cas, il existait des métastases cutanées qui ont permis d'arriver à cette présomption (|ue la tumeur gastrique était de môme nature.
Le seul trailement, c'est l'intervention chirurgicale précoce : on aurait obtenu ainsi des survies d'un an à un an et demi. D'après Gzerny, les tumeurs sarcomateuses peuvent être circonscrites et faciles à énucléer; lui-môme aurait ainsi enlevé par énucléation deux sarcomes de l'estomac, sans toucher h la muqueuse et sans ouvrir par suite la cavité de l'estomac.
LYMPHADENOME
La localisation primitive de la lymphadénie à l'estomac n'a jamais été observée ; dans les observations publiées, les lymphadénomes gastriques coïncidaient toujours avec des tumeurs analogues dans <i'autres régions ou dans d'autres organes : os, ganglions, rate, pharynx, intestin. Dans le plus grand nombre des cas, /la lymphadénie gastrique est associée à la lymphadénie intestinale.
Le lymphadénome de l'estomac se présente sous deiL\ formes.
Dans le premier cas, il s'agit de tumeurs circonscrites^ de volume variable, depuis les dimensions d'une noisette jusqu'à celle d'une mandarine. Ces saillies ont une coloration blanchâtre ou' rosée ; elles sont molles, parfois fluctuantes et à la coupe donnent un suc épais, lactescent. Dans l'intervalle qui sépare les tumeurs, la muqueuse gastrique paraît saine.
Dans la seconde forme, l'infiltration adénoïde est diffuse, elle sY»tend sur grande surface de l'estomac, parfois à la totalité de la
muqueuse. Cette muqueuse est épaissie, ses plis sont saillants. Les autres tuniques de Testomac peuvent être à peu près intactes.
Les lymphadénomes gastriques peuvent s'ulcérer, surtout dans la variété de tumeur circonscrite ; le fond de l'ulcération est blanchâtre, ou rosé d'habitude; dans un cas, il avait un aspect gangréneiLv (Comil).
Les ganglions correspondants sont toujours tuméfiés.
Ce néoplasme prend naissance dans la couche profonde de la muqueuse et dans la sous-muqueuse ; il est constitué par le tissu conjonctif rétracté, infiltré de cellules lymphatiques ; la couche glandulaire de Testomac peut être relativement conservée.
Les symptômes gastriques sont des plus vagues, marqués en général par les troubl(\s plus gi'aves de la cachexie leucémique ; toutefois, hi persisttmce de la diarrhée, la sensation confuse de tumeurs dans Tabdomon, la marche très rapide de la cachexie sont des signes (|ui peuvent faire soupçonner le lymphadénome gastro-intestinal.
CHAPITRE X
ETIOLOGIE
L'estomac est certainement Torgane du corps humain le plus souvent atteint par le cancer. Une statistique d'Hîeberlin portant sur 21 511 cas de cancer indique une localisation à Testomac dans 41 p. 100 des cas : c'est à peu de chose près la même proportion qu'ont trouvé Virchow (34,9 p. 100) et d'Es|)ine (44 p. 100). Cette prédisposition paniît plus manifeste encore si l'on songe que, dans la moitié des cas, le cancer de l'estomac siège au pylore ; le pyloi'c est donc le point du corps le plus menacé par les n('oformations épithéliales.
D'autre part, le cancer de l'estomac est loin d'être une affection rare; la mortalité générale par son fait est assez élevée : d'api-ès les statistiques, on peut calculer que, sur 100.000 habitants, 22 à 23 en moyenne, succombent par an A cette maladie et que, sur 100 morls, 1 à 2 sont dues au cancer de l'estomac.
Suivant les climats, le cancer gastrique est plus ou moins fréquent. Très exceptionnel en Egypte, oii Griesinger n'en a jamais ol)servé ; n'existant pas non plus à la Vera-Cruz d'après Heizmann, il est au contraire très frécjuent en Suisse surtout à Zurich (0,71 p. 1 000 habitants), on l'observerait aussi fréquemment dans la Forêt-Noire. Du reste, les médecins praticiens signalent souvent son abondance dans certaines agglomérations rurales, ce qui peut faire songer à lu contagion.
Le sexe n'a aucune influence; le cancer de l'estomac est aussi fréquent chez la femme que chez l'homme.
Le rôle de V hérédité ne paraît pas contestable, mais on manque de données précises pour l'apprécier. Les statistiques publiées sont toujours rétrospectives et basées uniquement sur les souvenirs des malades, ce qui permet bien des erreurs. Ha^berlin qui a interrogé sur ce sujet 138 cancéreux de l'estomac, conclut que, dans 8 à 10 p. 100
des cas, on trouve la même maladie chez les ascendants. SchQlc donne une proportion de 6,5 p. 100.
Le cancer de Testomac ne se développe guère qu'à un âge avancé ; il est rare au-dessous de quarante ans ; d'après Ha?berlin 72 fois sur 100 il apparaît dans la période qui s'étend de quarante où soixantedix ans. Au-dessous de trente ans, il est exceptionnel. Dans sa thès(* sur le cancer précoce de l'estomac, Marc Mathieu n'a pu en rassembler que 27 observations. Enfin, c'est à titre de curiosité qu'on cite deux cas de cancer congénital, et quelques cas entre dix et vingt ans.
Quand on arrive aux causes plus directes du cancer, il devient difficile de s'appuyer sur des données précises. Quelques auteurs ont attribué une grande importance aux traumatisme^ de l'estomac : ce n'est là qu'une hypothèse assez vraisemblable il est vrai, mais dont à l'heure actuelle on ne peut affirmer l'exactitude; les observations où Ton a vu le cancer de l'estomac succéder à un traumatisme violent sur l'épigastre sont sujettes à caution ; n'est-il pas aussi légitime en efîet de supposer que le traumatisme n'a que les apparences d'une cause occasionnelle, et qu'il s'est borné à hâter l'évolution d'un cancer jusqu'alors latent. Ce qui est plus curicmx, c'est la prédilection du cancer pour la région pylorigue^ où comme on le sait les contractions de l'estomac ont leur maximum d'intensité, où le transit des matériaux alimentaires est le plus actif; un rapport analogue semble exister entre la mastication insuffisante et le développement du cancer.
Assez souvent le cancer apparaît sur les individus jusqu(?-Ià bî<^n portants, n'ayant jamais soufTert de l'estomac ; l'intégrité de la digestion, pendant toute la vie, chez un vieillard qui se plaint de trouldes dyspeptiques apparus récemment doit toujours éveiller l'attention, et faire songer au carcinome gastrique.
Mais, dans un certain nombre d'autres cas, il existe des symptùmcs gastriques très antérieui's à l'apparition du canc(T; ass(»z fréquemment on peut même relever l'existence d'un ulcère rond à une époque plus ou moins éloignée. Le cancer n'est apparu que secondairement sur la cicatrice ou sur les bords d'un ancien ulcère encore en activité : celte coïncidence de l'ulcère et de cancer est loin d'être rare, on la constate dans 8 ou 10 p. 100 des cas de cancer, d'après Ijcbert ; d'aj)ri*s Berthold, Steiner et Rosenheim on ne l'observiTait que dans 4 à 6 p. 100 des cas. Au contraire, d'a|)rès Sonicksen la coïncidence si»rait beaucouj) plus fréquente; sur 156 cas de cancer examinés à l'Institut anatomo-patliologique (le Kielde 1873 à 1891, on a admis 22 fois (pu» la néoplasie? avait pris naissance au niveau de la cicatrice d'un ancien ulcère, ou sur le bord d'un ulcère chronique. Reimers va encoiv plus loin, et sur 50 cas de cancer (ju'il a rélevés, il aurait pu étal)Hr
I i fois d'une façon certaine et 9 fois d'une façon probable que le cancer avait pris naissance au niveau d'un ulcère de Testomac, ce qui donnerait la proportion énorme de 40 p. 100.
ANATOMie PATHOLOGIQUE
Siège du cancer. — Tous les points de la cavité gastrique ne sont pas atteint indifféremment par le cancer ; la petite courbure, le car- (iia et surtout le pylore sont les trois endroits où il se développe le plus souvent. D'après Brinton, sur 100 cancer^s de l'estomac pris au hasard on en trouve 60 qui ont atteint le pylore, 10 qui se sont développés au niveau du cardia. Les statistiques de Lebert et de Hahn indiquent une proportion un peu moindre de cancers du pylore.
Fréquence pour iOO.
D'après Lebert. D'après Hahn.
Pylore 31 35,5
Cardia 9 23,5
Petite courbure 16 15,9
Crande courbure 7 4,7
Paroi antérieure 3 4,1
Paroi postérieure 4 4,1
Paroi antérieure et postérieure 4 ?
Infiltration généralisée 6 12,3
Il faut ajouter que, dans un certain nombre de cas, comme l'a fait remarquer Israël, le cancer du pylore peut avoir débuté à une certaine distance de cet orifice ; mais comme la valvule pylorique constitue un obstacle rarement franchi, à l'autopsie on a une tendance naturelle à admettre que le cancer a débuté près du pylore pour de là gagner les parties plus ou moins éloignées de l'estomac .
Description macroscopique. — A l'autopsie, et d'après le seul examen à l'œil nu des pièces fraîches, on peut distinguer trois grandes variétés du cancer : a) le cancer mou^ cncéphaloïde, qui se présente surtout sous l'aspect d'une tumeur, plus ou moins volumineuse, plus ou moins saillante, souvent en voie d'ulcération et dont une des formes principales est la for?ne végétante, b) le cancer dur ou squirrhe, qui infiltre la paroi gastrique avec une tendance souvent marquée à la nUraction. c) le cancer colloïde^ gélatineux, qui est un produit de transformation des deux variétés précédentes. Bien entendu ces trois variétés ne correspondent pas à des espèces anatomiques différentes ;
' Le lectcui' est prié de se reporter à ce que nous avons dit do cette question dans le ciiapiti'e consacre ù, rulcère simple.
comme nous le vcrr-ons plus loin, la dureté ou la mollesse de lu iiéojtlosic tioimciit avant tout au développciuent relatif des cellules du cancer et du slroma conjonctif qui les soutient.
Cancer mou. — Il rcvôt, comme nous l'avons dit, l'apparence d'une tumeur saillante dans la cavitt'; gastnque. C'est on ^nOral une tumeur sessile, ft base très large, et dont les bords descendent obliquement pour se confondre avec la muqueuse environnante. Quelquefois pourtant, la tumeur prt'sente des bords plus abruplîi, verticaux iMjur ainsi dire ; quelquefois môme elle est nettement pwlioulée.
pijalui le [II. I islomac
S ^lc^^n^com^l( un chimpignon daii^ la caviti d( I Lsloma* dansée dernier c >s il s i^iL en giiiLi il de cancers iillenr, dont la surfaec prcidiU di -. M gf litioiis iIIongKS <jui priuiRiit I ispcct (U véritables mIIomIls Li -îUifitt dt h tinncm ist loiijoura incgak (.ouverte de bosicluri'- dt ml^s^s en (.liou\ (Idirs qui prennent [larfois un développement ( xtrioidinairt pisqu ^^ uceupcr une nolible partie de la (Uite gwtiique ecth/b/HK titfttanle
M us pi ( s(|ue toujours cette pi-uiifi r ilion de la neoplasie est arnMiV pu l( di vdopjjinteiil d mit ulcer\tiun 1 ulee ration sngc en général HKeulie (Il la funieui tlK se tend i qnd( nient, (t piutattenidro toute lasurfiee du eaiieei , ses Iwjid» Ires s.iillanls, et ein&es en dehors.
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sont iiit^gnux, souvent' ramollis ; son fond est couvert de détritus, do débris alimentaires, el, loi'squ'on l'a iictloyé, présente souvent une ijurface teintée en noir par de [otites liémorragies, La tumeur ne rt'sisle pas à la coupe ; la surface de section est blanchAtre, rosée, et par la pression un l'ait sourdrtt une quantité notable de suc cnncéreux. Sur une coujte de la tumeur, on ne trouve pas ù la |>ériphérie de limite nette entre la muqueuse saine et le cancer; la muqueuse, la sousmuqucust'. la CLlluleu-^t etli tumqut muMulau'C s < piississent et se
FJB. i'i.
confondent par des transitions insensililes avec le lissu de la néo|>lasie ; cl, au centre de laUitneur, on no tmuvoplus Iraccdesdivciscs tuiii(pies de l'estomac ni des tissus normaux.
Caiu:fr tlitr on sqtn'ir/if. — Une se piésente pas sous forme dr tumeur sadlanle; la j)ai'oi {ïastrifpie est seulement éiiaissie el inlillrée ; celte lésion se ti-aduit par la dui-cté et la rlgidilé des tissus atteints. Suivant les cas, riiiHltratiun est plus ou moins étendue : souvent la l<'?siun se limit*^ au iivloiv et h la i-éjçion pn''|i\"lorique se dét'cIop|>anl sur toute la circonlériMice de l'e-slomac, transfoiiné fi ce niveau en un fiilunnoir ivsislant. Elle peut mémi; se n'tduii-e à un anneau eomplcl ou incomplet au voisiiiagv du pyloiv. Parfois pourtant l'inltltralioii s'étend |)lus loin et peut inénie atteindie tout l'eslomac; comme celte
variété de cancer a une tendance marquée à se rétracter, la cavit*' peul être alors réduite A des dimensions minimes, et le diamètre de l'organe ainsi réln'-ci peut ne pas ôlre supérieur à celui du duodénum ou du côlon transverse. Dans celte forme de cancer, la muqueuse pamit souvent intacte ; quelquefois pourtant il se développe une ulcération ; mais c'est une ulcération superliciello, à fond lisse cl dont les Ih)Pi1n sont à peine marqués.
A la coupe, le squirrlie se caractérise par sa dureté ; il crie sous If couteau et c'est à peine si par la pression on })eut faire sourdre quelqui'.'< gouttes de suc cancéreux.
11 faut ajouter que ces deux fonnes de cancer, cancer mou, ca/icrr
Fig. 30.— Un cas île einciir si|uirrlieu\ stncralisc' ilu ronloinac, li'apn'S nature. (Estoiiiai' TU par su fai:e posliirieure.)
dur, ne soiil pa.s absolumenl distinctes, et les cas sont fn'-quont« où à côté de masses molles, riches en suc cancéreux, on rencontre les infiltralions dur-es et n'^tniclécs du cancer squirrlieiix.
Cancer colloîi/e. — Ce n Vst [)as aiili-e chose <(u*une dégénén'scence des deux antres variétés di' cancer ; il peul donc se présenter sous forme de tumeur ou sous forme d'inlîltration ; h la coupe on le n-eoiinaît h la matière molle, jj^'latineuse. colloïde qui l'emplit les am>les du tissu conjonclif. Nous avons ol)servé deu.\ fois une infiltrulïon pi-esque totale de l'estomac j)ar la malièri! colloïde, l'infilt ration et répaississementéliiîeiit au maximum vei-s le pylore ; la cavité f^aslrique était tr«"'s diminuée.
Lorsf/ue le cancer de Cpstomac succède à rnlcèrr roiit/. les lésions* de rulcèi-e el celles du cancer se coml)inent de fa^on ii n.''ali.ser un as|M'cl un peu spécial. En général il s'agil d'un ulcère chnmique it liords calleux, durit une pariie périphérique est stnilevée, plus fiH-t^^ ment iiidun'e et nettement cancéi-euse ft la cou[>e. D'autres fois, sur un
point de la masse néoplasique, se trouve une dépiH ssion dont Taspect donne nettement Tidée d'un ulcus antérieur second«iirement envahi par le cancer. Quelquefois le diagnostic peut rester en suspens, et on hésite à décider s'il s'agit (l'un bord calleux fortement épaissi et induré ou d'une infiltration squirrheuse secondaire. Seul l'examen microscopique perm(»t d'étrt* affirmatif en montrant l'effraction de la muscularis mucosie par les tubes glandulaires cancéreux. E^ifin, même après cette étude histologique, on peut ne pas être fixé, et des histologistes expérimentais ont dû parfois hésiter beancou[) avant de classer les tissus examinés dans les lésions cancéreuses ou ulcéreuses.
Cette idée de la transformation de Tulcére en cancer est très généralement admise h l'heure actuelle. Pourtant, dans un travail récent, Tripier et son élève Duplant se sont élevés contre celte concej)tion : d'après eux, il ne s'agirait dans tous ces cas que dv cancere ulcérés, h lésions im peu spéciales.
Défonnation de V estomac, — Le cancer, suivant sa situation, amène des modifications diverses dans la forme
et le volume de l'estomac. S'il t'^^K- 31. — Estomac normal et dilataUon .. , , !• 1 r Jtî roslomac par sténohc cancéreuse ilu
Siège près du cardia, de façon «viore. à gêner la déglutition du
liquide, le volume» de Testomac diminue, le pylore se ivporleà gauche», tout le viscère se rétracte comme chez les individus morts d'inanition. C'est au moins la notion classique, mais en réalité cette rtHraction manque dans un certiiin nombre de cas.
Au contraire, si la tumeur siège sur le pylore, ce qui est le cas h» plus fréquent, Tévacuation est gônée, et, sous le jK)i(is continuel des matières stiignantes, Teslomac s'agrandit et se dilate. Les deux figures précédentes font voir schématiquement la dilatation de Testomac à la suite d'une sténose carcimonateuse du pylore.
Si la tumeur siège sur les pai-ois, elle déforme Testomac [)ar son poids, qui entraîne quelquefois tout Torgane vers les parties déclives de Tabdomen et surtout par les adhérences qu'elle contracte.
Lésions secondah^es, — Les lésions secondaires portent sur l'estomac lui-même et sur les organes voisins ou éloignés.
La muqueuse gastrique est toujours fortement altérée ; l'examen histologique permet de reconnaître la nature intime de cette lésion, mais déji\ fi l'œil nu, on peut, dans quekjues cas, reconnaître des ulcérations superficielles et des értisions hémorragiques (jui se caractérisent par le piqueté l)runfttre de la muqueuse dans certaines régions.
Les lésions à distance sont pour ainsi dire constantes ; lorsque le cancer se traduit par des signes cliniques nets, et (jue l'on intervient chirurgicalement, on ne se trouve presque jamais en présence d'un cancer strictement limité à l'estomac ; ù plus forte liaison, ol)serv(»-t-on toujours ces propagations fi distance à l'autopsie.
La propagation des lésions cancéreuses se fait suivant trois modes différents. Le cancer peut s'étendre par contiyiiïté, la tumeur envahissant progressivement tous \vs organes au contiict des(|uels elle arrive. Mais le cancer peut aussi se multiplier en formant des colonies i\ distance ; les cellules cancéreuses sont ainsi (entraînées au loin, soit [mr les vaisseaux lymphatiques^ soit par l(\s raisseaux sanguins; ces ln)is modes d'envahissement coexistent souvent d'ailleurs sur le mènu' malade.
Par contiguïté^ le cancer peut atteindre le foie, la rate, le pancivas, les anses hilestinales, en un mot tous les viscères qui sont h sa portée»; ses cellules s'y multipHent, en détruisant les éléments [)roprt»s de l'organe envahi.
Par la voie lymphatique, le cancer atteint d'abord \i^i^ ganglions espacés le long des vaisseaux artériels d(* l'estomac ; lî. Cunéo, dans un tra\ ail récent a bien étudié leur répartition lopographique. Quel- (juefois on distingue nettement une lymphangite cancénuise sous la séreuse de reslonuic.
(a\s ganghons sont situés le long de la colonne vertébrale : en s'h\perlrophiant, ils soulèvent l'estomac et contribuent A former la tumeur que l'on sent ù travers les parois de l'abdonien. (]les adénites ne stnil d'ailleurs pas toujours cancéreuses, elh»s |)euvent être simplement de nature inilammaloirc^ lors(jue la tumeur gaslriiiue est ulcérét\
Colle chaino ganglionnaire cancéreuse peut se poursuivre dans le médiastin, et parfois môme les ganglions cervicaux sont atteints, en particulier le ganglion rétro-claviculaire gauche ; Troisier a bien insisté sur la valeur diagnostique de ce symptôme. La propagation du cancer gastrique jusqu'ù celte tvgion éloignée se fait en général par rintermédiaire des ganglions prélombaires et du canal thoracique envahi lui-même par le cancer; mais cela n'est pas constant : comme je l'ai établi avec mon élève Nattan Larrier, on peut observer Texistence du ganglion de Troisier, chez des malades qui ont un canal thoracique absolument intact. La propagation se fait alors par la chaîne ganglionnaire du médiastin postérieur.
Les séreuses jouent également un rôle important dans l'extension du cancer gastrique. C'est grâce aux adhérences contractées avec les organes du voisinage que la tumeur se propage à la rate, au pancréas, au foie, à Tintestin. Le grand épiploon est souvent envahi, infiltré; il est rétracté, parsemé de noyaux cancéreux, et, grâce aux adhérences fibreuses qui se sont élablies, il concourt à former un bloc dans lequel se trouvent compris la rtîgion pylorique, les ganglions, le hile du foie, une partie du foie lui-même, le côlon.
La péritonite chronique cancéreuse est fréquente ; elle peut môme se généraliser et dans les loges plus ou moins vastes que limilent les adhérences il peut se faire un épanchement séreux, sanguin ou purulent ; l'abondance de Tascite peut obliger à pratiquer une ponction.
C'est également par des ensemencements péritonéaux que se fait en général la propagation à distance sur Vintestin : les colonies épi- Ihéliales se développent d'abord sur la séreuse, puis pénètrent dans la couche musculaire et enfin atteignent la muqueuse de l'intestin qu'elles ulcèrent (LetuUe) .
Du péritoine, toujours par les voies lymphatiques, le cancer peut atteindre les cavités séreuses voisines. A travers le diaphragme, il envahit le péricarde et surtout la plèvre ; c'est dans ces cas surtout que l'on voit dans toute sa netteté l'élégant réseau des lymphatiques pulmonaires injectés par les éléments cancéreux.
La propagation par le système sanguin se fait le plus souvent de Tcstomac au foie par la veine porte. Des bourgeonnements cancéreux après avoir pénétré dans la cavité des veines, sont détachés et enlrahiés par le courant sanguin : ces embolies vont donner naissance h des noyaux cancéreux secondaires dans le foie ; c'est môme là h mode de pro|)agation le plus habituel. Nous avons vu plus haut que k» cancer peut atteindre le foie directement, grâce aux adhérences que contracte la tumeur ou par l'intermédiaire des ganglions. Le foie ainsi envahi par voie sanguine est augmenté de volume, souvent
«■(0 trahi; iiks sialaikes ue lestohac et de lintestin
miime on peut i"cncontrer des foies énormes lout ft fait hors de pru- |iortion a\ee le ciincer primilif dont ils dérivent : In surface esl îrn'-- (çulière, elle pivsciile des nodosités néoplasique.s, blanclies ou jaunes, de volume varmble. mais pouvant atteindre les dimensions d'mie orange ; ees niHiosïtés sont hémisptiériques, molles, souvent ombilîquées à leur eenli-e. EUes sont séparées par des espaces de parenehyme hépaticjuc sain. A la coupe, le foie apparaît farci de ces
Vin. Zî. — Cmirii'r ilu Tu ev\i\ Sl'(■^lllduill■^. — (', ...v.^. cul« liHîaii'f. {U'uiii'Os iialurc
nodosités blanelifttivs (jiil sont disséminées de tous côtés dans la substance hépatique.
Il est bfaucimp plus mi-e que d'aulivs oi^anes, le ca-ur, le jioumon, soient envahis par des embolies cancéi-euscs.
Lisions seiomluiri's infeclii'ii.ses. — Lorstpic la tumeur gastri<iue est ulcéi'i'e, les pennes qui vivent dans le liquide de stase de l'eslumac, ([ui SI' développent dans les anfractuosités que pivsentc la surface du cancer, jieuveiit jfagncr le courant sanguin ou lyniplialique. Assez simvent des microbes pyo^jènes envaliissent les pamis de reslomae Itii-méme; ils peuvent donner naissance t> uim gaulrilf
pfdegmoneiise qui soulève et décolle toute la muqueuse gastrique, ou provoquer une péritonite* purulente circonscrite» autour de Testoniac; les collections purulentes se font en général au-devant de Testoinac, elles ont une tendance à se porter en avatit et à venir s'ouvrir sur la paroi abdominale au niveau de Tombilic.
Elles peuvent également s'ouvrir à travers le diaphragme dans les plèvr-es ou le péricarde. Quelquefois encore, elles se vident dans Tinlestin grêle ou le gros intestin, amenant ainsi la formation d'une fistule gastro-intestinale.
Quand les microbes pyogénès pénètrent dans le courant sanguin, ils peuvent aller atteindre des organes éloignés ; c'est ainsi qu'on oi)serve quelquefois des arthrites purulentes, consécutives au cancer (le l'estomac ; mais Taccident le plus fréquent est la phlébite, et la phlejjmatia alba doletis pt»ut même parfois servir au diagnostic de l'affection.
La tuberculose jmlmonaire qui se développe souvent chez les cancéreux de l'estomac, ne paraît pas ètit* une lésion infectieuse seconchiire à pi'opi'ement parler : il est p(^u probable (jue le bacille parvienne au poumon |)ar la voie gastrique. Il est bien plus vraisemblable qut* la tuberculose se dé\ eloppe ch(»z ces malades comme chez tous les cachectiques.
Examen histolouique. — L'étude histologique des cancers de l'esfomac a pennis de constater que ces tumeui's doivent se ranger dans deux variétés d'épitliélioma, Tépitliélioma cylindrique et Tépithélioma atypique ou carcinome. Le carcinome colloïde ne représente* qu'une dégénén^scence spéciale des cellules carcinomateuses,
Épithéliomacf/lindrigue. — C'est à cette variélé qu'appartient le plus grand nombre des tumeurs cancéreus(»s de Testomac. Elles se i-econnaissent à la présence de cellules cylindriques analogues aux cellules de Tépithélium (|ui tapisse les estuaires glandulaires et la surface de la muqueuse. Ces cellules tapissent les cavités de forme variable, que dessine un stroma conjonctif plus ou moins dense. Somme toute, l'iispect est à |)eu pi*ùs celui d'une coupe de glandes gastriques hypertrophiées, mais, signe important et qui différencie l'épi- Ihélioma de l'adénome, la musculaire sous-muqueuse est rompue et les tubes glandulaires de néoformation ont envahi les tuniques profondes de l'estomac.
Suivant la forme des cavités tapissées par les cellules cylindriques on peut décrire plusieurs variétés d'épithélioma : épithélioma alvéolaire, épithélioma tubulé, épithélioma lobule, épithélioma polykys-
tique.
DaJis la variété alvéolaire, les cavités sont irrégulières, inégales
672 TIXAITÈ DES MALADIES DE l/ESTO.MAC ET DE L'INTESTIN outre elles, pr-ésentanl sur la coupe des saillies et dos enfoncements anguleux qui écliapiienl ù toute pî'glo ; dans In variété Uthuli-e, a-. sont (ie5 espaces allongt's et parallèles qui rappellent beaucoup l'iv»*pect de glandes coupées parallêlenienl ou perpendiculairement h It-ui-
Fig 33 — Epitliilionift cjHndrinuc ilc l'csUiniac «rapi*» une piviiaraltoii do Lclnlle.
L\c d U11 la \an«,tL toùulép, il semble (pie des petites cavités arrondies (t d(s iube-i juxUiposés aient été reiicontiiis les uns par leur miln u les nuIPLs iierpeiidicuinirenieiit i\ leur axe : lorsque ces lolndes pn &rnl( nt ài s dniu nslons plus considérables, il semble s'agir de petilts ciMt(.s k\&liques juxtaposées les unes aux autri's, c'est In vai II t«. d i piliii borna polykifstique.
La probki itiuri ist souvent des plus aetives dans ces épîtliéliomas c\liiidiiqu(s (0 qm l'indique c'est le noyau volumineux, allongé, [M;rp( ndiLulin ( ^ h pamî de la cavité, et qui se colore fortement par les di\( rs n Klifs toloniiits : loi-sque leur i-eproduction est assez rapide, Ils Ltlluha tLndcnl fl se supeqfoser sur plusieurs couches et du fait
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de leur tassement elles se déforment plus ou moins ; on ne trouve plus alors le type cylindrique que dans certains cuisse-sac.
Lorsque la végélatiou so fait surtout aux dé|iens du siroma, il se produit des villosilés et de vt'-ntables excroissances dciidritiques très (.lefçantes Kpithélionia tend alors \ se dt^elopper en ijuiface plus qu < n profondeui
L<.pith€lioma c>Iindnqtie i une grande tendime 'i tn\ihir lef> eoiidiL!» profondi.- de la p^l■^n gtstnque et à (n\o\er des colonies ft
distinct souvint aussi un reiicriiitii ft cote dis i tllukse^lmdnques jii fond dt Cl rtams culs di s.u de (çi-andes lcUuIi sur* pulit i < s pii^ s( nfant tous I* a oradcRs di s < i Utiles circinonnteuses P irfois i t si iliiio les ganglions in\aiiis qui se conslatiiit dts nuls di «elluks ^t\plques c^rclnom'ltlU&(s ( is faifs mirqutnl H transition i titn, 1 «.pithilioniH c\lindnqiit, il !< larcmomr ils «nt ainsi mit imiwrtanco venlabkau point ili mu Al la (lu ont p.itliogi ndquo du cancer,
Epithèlioma atypique ou carcinome. — Ici l'on ne trouve [dus de cellules cylindriques, n''guli6res et toutes semblables ; les celluies cancéreustis sont inOgales, ii-irgulières, ne se rappntehaiit d'aucune forme normale, atypiques en un mol. Elles sont toutes différentes les unes des autres tant par leur forme que par leurs dimensions. Elles sont plus ou moins volumineuses, munies d'un ou de plusieurs noyaux de forte dimension, juviiant bien le carmin ou l'hématoxyline.
Le stroma cunjonctif, plus ou moins liVelie, |)tus ou moins dense,
ménaj^e don vnviU-^ li-i-s irrégubèrcs, ou les cellules soiil lastR-es sans ordi-e, comme nu liasiunl.
Comme l'épithélioma cylindrique, le carcinome se propage par les vaisseaux lympliiiliques, dans Ifs tuniques de l'estomac et dans les
Fig. 35. — Epilhélioina rylindriiiur uvi^r IcDdaDcc ù. la produrlion de liques. a. Muquuuse. b. Musculaire su u^ -muqueuse, c. Tunique nmsculain
Cavilt-s kystiques d'iiriginc l'pilliOliomaleuse.
ganglions, où l'on ivtmuve les m^mes cellules volumineuses, pivseutaiit les manies carncfèi'es.
Mqdifications du stroma dans les diverses variélés du carciiionir stomacal. — C'est aux variations dans la structure du slroma con- Jonctif autant que dans le nombre des cellules cai-cinomatcuses qiic sont dus surtout les difTérents aspects du cancer de l'estomac ; suivant qu'il est plus ou moins abondant, plus ou moins dense, plus ou moins riche en vaisseaux, la Lumeui' présente les caractères de l'enccphaloïde ou du squirrhc. Dans le cancer encéphahîde, ce sirontik
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est très Iftche, 1res friable, gorgé de suc cancéreux. DaDs le squirrlie ftu contraire, !a charpente celluleuse tend ix devenir fibreuse : les fibi^s du siroma sont tiisst'es les unes contre les autres et le tissu interstitiel l'emporte de beaucoup sur rélément épithélial. 11 faut même parfois de longues recherches et de nombreuses coupes pour d^-couvrir entre les bandes du tissu scléreux quelques rai'es nids de cellules atypiques.
Entre ces deux extrêmes, il existe d'ailleurs de nombreuses formes de transition, et il n'est mftme pas rare de constater sur une même
■. (C lviuphali<|uc ili- lu ;
tumeur des régions qui rnppeUent l'encéplmloïde ù ciMO d'autres qui sont véritablement squiiTheuscs. La richesse du stroma on vaisseaux sanguins varie suivant le point de la tumeur que Ton examine ; les vaisseaux sont toujours plus nbondants dans les zones d'accroissement du néoplasme. Ils sont aussi beaucoup plus nombreux dans Tencéjihaloïde que dans le squirrhe : lorsque le développement des vaisseaux est très considénde, le cancer prend un aspect un }»eu spécial ul présente souvent des hémorragies interstitielles.
L'on a donné à cette variété le nom de cancer kématode.
Dégénérescence colloïde. — Toutes les variétés d'é|)itliéboma
peuvent subir cotle (i(?}fénérescence : le tissu de la tumeur est traiisfomié on une substance colloïde, dont la nature et l'origino est encoiti incomplètement élucidée.
Les cellules sont comme distendues par de la matière colloïde, leur proloptasma tend ft disparaître et leur noyau est refoulé contre la paroi. Sur certains points, la limite des cellules disparaît et l'on ne trouve plus que les noyaux plus ou moins atrophiés dans une napp«< transparente et amorpbe.
L'iiirilt ration colloïde peut s'étendre aux fibres conjonctives ellesmêmes. Cette dégé'nérescence peut être partielle ou générale et envahir toute la tumeur.
Tout n''cenime»l Bniult a insisté sur rim(>orinnce de la recherche du glycagi-n'dans les oancers gnstnf]Uos : raWudaticidu (jlycogTJne est v\\ effet pro)>(irlioimi'llih la rapidité du dévclopp«^ment d'une tumeur cancéR'use cl par suite indique s<m degré de matigi'ité.
Sur les cancei-s de l'estomac, il est i-arc que le glycogènc soit ti-ès abondant et tn'^s i-égulièn'menl ré-paHÎ ; souvent, dans les foniies lentes et indurées du cancer stomacal, on ne trouve du glycogène que dans les parties profondes dans les épithéliuins qui tapissent les cavités interjw.Sf'cs aux fai,sceaux museulaîtt-s. Le cancer colloïde peut égalcmenl oceu[KT de grandes sur-faces de la ]»arol gastrique et ne conirnir (ju'une faible quantité de glycogène : c'esl qu'il s'agil al<»rs d'un cancer se dévelopjKint lentement, el se cumporlaiit comme les tissus adulles, dans lesquels les échanges nutriliCs se |iroduisenl sans nécessiter l'enimagasinement de n'^serves nliuienfaiix's.
Mais, dans les formes j)lus rapides, on trouve en généi-at du glvcogi'ne dans toute l'étendue de In tumeur, el en tout cas si la tumeur principale n'est pas formée on en conslate toujours une gnmde quantité dans les ganglions envahis par le cancer.
Lihiotix des liinitjiues de l'estomac. — La mu(|ueuse giistrique pn'scnle loujours dans h- cancer de l'estomac des lésions aocentuif--- ; au moment où on a l'occasion de pratiquer l'examen aimtomique, le
Fig. 37. — CuDt-ur collolik-.
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plus souvent, comme nous l'avons signalé, Rosenheim et moi, il y a déjà longtemps, on observe une gastrite atrophique ; les glandes sont diminuées de volume et de nombre (tendance à disparition des éléments cellulaires) : mais ce qui frappe surtout c'est l'abondance du tissu interstitiel, la muqueuse est infiltrée de petites cellules rondes ; très souvent, on trouve aussi un nombre considérable de cellules éosinophilcs; d'après les recherches rècentes, ces derniers éléments ne pamissent s'observer que dans les lésions de la muqueuse qui conduisent à l'atrophie des glandes à ferment.
Nous avions observé ces faits sur des tissus pris aux autopsies. Hammerschlag qui a pu examiner des pièces recueillies au cours de l'intervention chirurgicale, à une période moins avancée de l'évolution du cancer, a fait aussi les mômes constatations.
Dans mes premières recherches, j'ai émis l'hypothèse que la gastrite était antérieure au cancer, et constituait le terrain sur lequel il se développait. Depuis cette opinion a été fortement discutée ; pour beaucoup d'auteurs, la gastrite atrophique serait au contraire secondaire au cancer : il ne serait même pas nécessaire que le cancer siège dans Testomac pour que ces lésions se développent; les néoplasies du sein pourraient avoir le même effet et P. Fenwick a constaté il fois l'atrophie do la muqueuse giistrique sur 13 cas de cancer du sein.
La fréquence de la gastrite atrophique est une lésion tellement frèquente chez les malades qui succom^)ent à une affection cachectisante, qu'il Csst bien difficile actuellement de savoir à quel moment elle a débuté, et, dans le cas particuUer, si elle était antérieure ou postérieure à l'apparition du cancer.
Quoi qu'il en soit de ce détail, il est certain que l'atrophie de la muqueuse est un fait très important dans Thistoire du cancer; c'est elle en effet qui règle la diminution de la sécrétion chlorhydrique, et aussi, d'après Hammerschlag, l'augmentation de la fermentation lactique : or ce sont là, comme nous le verrons plus loin, deux signes importants du cancer de l'estomac.
Dans un certain nombre de cas toutefois, on peut rencontrer un chimisme moyen, et même une sécrétion chlorhydrique exagérée dans le cancer de l'estomac. Mais, comme robservalion clhiique et les recherches anatomi(|ues ont p(Tmis de le constater, il s'agit toujours dans ces cas d'un cancer greffé sur un ulcère ; la mucjueuse présente^ alors l'hypergénèse des cellules de sécrétion chlorhydropeptique qu'il est habituel de l'encontrer dans Tulcus. Ce n'est qu'à une période terminale que l'on peut constater l'atrophie glandulaire.
Les autres tuniques de l'estomac sont aussi plus ou moins intéressées ; la musculaire sous-muqueuse^ est détruite et traversée très
rapidement par les néoromitilions cancéi-euses : les lésions polyadénomateuset) la respectent les Itsionb cincéreiises la travei-scnl et c'est le signe qui permet de les distinguer
La cellulaire lotib mtiqueuie très rnhe en espaces lymphatiques est aussi rapidement envahie les lésions cancéreuses se propagent à distance dt leur point d ongini pir dessous la muqueuse- qu'elles
peuvent alors envaliip ft l'evers. Ces! proliableinenl ret aspect de certaines pri-par.itions qui avait conduit les auleur-s ô odinelli'C que le cancer avait son origine dans la sous-muqueuse,
La tnniqne musculaire est également détruite par le cancer; mais en dehors des zones atteintes par la tumeur, loisquc l'estomac a lutlô Inngteiups, coiiti-e une sténose pyloriqiie, elle peut présenter quelquefois une véritahle iiyperti-opliie.
Dans la sous -st'i-c use, le système lyni|»hatiquo ti'î's développé est quelquefois iiililtiv par les néophisies cancéreuses; on voit les vaisseaux lymplialiqiies gorgés de cellule,« cancéreuses dessiner sous le
péritoîne des réseaux élégants. Très souvent aussi il se produit des noyaux épithéliomateux secondaires dans la sous-séreuse.
Il se fait aussi des poussées inflammatoires et des fausses membranes amenant des adhérences avec les viscères voisins.
Les vaisseaux, artères ou veines, peuvent èlro trombosés au voisinage des tumeurs cancéreuses et envahis par len bourgeons néoplasiques. Ceux-ci peuvent devenir l'origine d'embolies cancéreuses, qui vont se fixer dans d'autres organes, et c'est lA, comme nous l'avons dit, un des procédés les plus ordinaires de la propagation au foie du cancer de l'cvstomac.
HISTOGENÈSE DU CANCER DE LESTOMAC
Il est admis aujourd'hui par tous les auteurs, ù la suite des travaux deThiersch, de Waldeyer, de Lancereaux, que le cancer de l'estomac est dans tous les cas une tumeur d'origine épithéliale : les cellules cylindriques, carcinomaleuses, ou en dégénérescence colloïde, ne sont que des cellules de la muqueuse normale, proliférées et plus ou moins modifiées : il semble même, suivant la théorie de Lancereaux que l'on puisse déterminer l'origine exacte de ces cellules. L'épithélioma cylindrique tirerait son origine de l'épithélium du goulot des glandes et de la surface libre de la muqueuse et le carcinome des cellules de la profondeur des glandes. Avec la théorie de Lancereaux, l'épithélioma cylinrlrique tirerait toujours son origine de la partie superficielle de la muqueuse. D'api'ès Hayem, il pourrait prendre naissance dans sa profondeur lorsqu(», au cours d'une gastrite chronique, les glandes avaient préalablement siibi la transformation cylindrique et la dégénérescence muqueuse.
Pour ce qui est des cellules cylincbnqiies, leur analogie de forme avec les cellules de la surface de la muqueuse ou du goulot des glandes est frappante : les seules différences, l'aspect plus grenu des cellules cancéreuses, leur noyau plus gros quelquefois segmenté et plus fortement coloré, paraissent tenir h leur vitalité exubérante : d'autre part, l'épithélioma cylindrique présente assez souvent une disposition en boyaiix allongés et parallèles rappelant la structure normale de la muqueuse. Sur certaines préparations heureusement faites, il semble môme que l'on puisse saisir sur le fait la transformation des cellules cylindriques normales et leur bourgeonnement de la surface vers la profondeur de la muqueuse.
L'analogie est moins frappante entre les cellules carcinomateuses et les cellules du fond des glandes; pourtant elles s(^ rapprochent
assez des cellules bordantes, et parfois, lorsqu'on examine la muqueuse d'un estomac au voisinage d'un carcinome, il arrive que l'on rencontre dans la profondeur des glandes dilatées des amas de cellules à gros noyaux, quelquefois à noyaux multiples, qui sont en quelque sorte intermédiaires entre les cellules normales des glandes et les cellules carcinomateuses.
Comme nous l'avons dit plus haut, il n'y a pas de limite infranchissable entre Tépithélioma cylindrique et le carcinome : on rencontre souvent dans les épithéliomas cylindriques, sur la coupe ou dans les ganglions correspondants, de petits groupes de cellules véritablement carcinomateuses.
Quant à 1§ cause qui donne aux cellules de la muqueuse gastrique cette vitalité exubérante, nous ne pouvons pas 'la soupçonner : nous connaissons quelques conditions prédisposantes; elles ont été commentées à Tétiologie. On comprendrait volontiers que les lésions de gastrite chronique puissent précéder le développement du cancer ; mais le facteur étiologique véritable n'est pas encore connu.
Cette théorie de Thiersch et Waldeyer qui explique le dévelopjH«ment du cancer par une prolifération de l'épithélium gastrique est aujourd'hui généralement admise. On ne peut i>lus citer que pour mémoire l'opinion de Virchow qui faisait du cancer une tumeur d'origine conjonctive.
SYMPTÔMES DU CANCER DE l'eSTOMAC
Le cancer de l'estomac est une affection qui évolue toujours lentement, en un ou deux ans ; elle débute d'une façon insidieuse, éveîUajit à peine tout d'abord l'attention du malade ou du médecin ; puis, j>eu à peu, les symptômes s'accentuent, se précisent, et, après un laps de temps variable, le tableau clinique est tellement net que le diagnostic devient évident. Par suite, suivant la période où l'on examine le malade, on peut observer les ensembles symptomatiques les plus divers.
Au début, on ne peut guère que soupçonner la nature de la maladie, niômo dans les cas les plus favorables. Le plus souvent, on se trouve en présence* d'un individu Agé de 40 à 60 ans qui se plaint de troubles dyspei)tiques ass(*z vagues : après les repas, il a le ventre ballonné, il éprou\'e un malaise plus ou moins intense, plus ou moins j)ersistant ; quelquefois même il se plaint de douleurs assez vives localisées à l'épigastre ou dans l'hypochondre gauche et irradiant dans les parties voisines. L'appétit est diminué, il a du dégoût pour
les aliments ou seulement pour la viande, ce qui Tinquiète. En même temps il perd ses forces, il maigrit, et présente souvent un teint pâle qui attire Tattention. Mais c'est là tout ce que Ton peut observer; la palpation pennet de constater que Tépigastre est sensible à la pression, mais il est impossible de sentir encore la moindre induration. Le diagnostic reste en général hésitant ; évidemment, on songe au cancer mais il est impossible d'en affirmer Texistence, car une lésion bénigne de Testomac pourrait se traduire par les mômes symptômes. Et {)ourtant, c'est à cette époque qu'il importerait de reconnaître l'existence du cancer. Si jamais, en effet, la chirurgie est capable d'assurer la cure radicale d'une lésion cancéreuse, c'est au début, alors qu'elle est limitée, qu'elle n'a point contracté d'adhérence avec les organes voisins et que les ganglions lymphatiques n'ont pas encore été secondairement infectés. Quelques observations rares encore montrent que ce n'est pas là une simple vue de l'esprit ; malheureusement le diagnostic à cette période ne pourrait se faire souvent que par une laparotomie exploratrice et les médecins reculent volontiei*s devant la responsabilité d'une intervention que rien encore ne paraît justifier, ni-pour le malade, ni pour son entourage.
Donc on temporise, on institue un traitement purement médical ; et alors peu à peu apparaissent les signes qui révèlent sûrement l'existence d'un néoplasme, mais en même temps la cachexie apparaît ou s'aggrave.
Le malade perd de son poids, sa peau se décolore et prend une couleur jaune paille ou terreuse : les membres inférieurs présentent de l'œdème et parfois à la période tout à fait terminale apparaît une phlegmatia alba dolens.
Les troubkîs dyhpej)tiques se sont aussi aggravés : les douleurs sont plus intenses ; le malade vomit ; il présente des vomissements pituiteux, et des vomissements alimentaires : souvent ces derniers sont teintés en noir par de [)etites hémorragies.
La palpation permet de percevoir, au creux de l'estomac, une tumeur plus ou moins volumineuse, plus ou moins supeificielle, lobulée ou non, aplatie ou arrondie, plus ou moins facile à découvrir et à délimiter. L'estomac est assez souvent dilaté et la grande courbure descend notablement au-dessous de l'ombilic. L'examen du contenu gastrique montre des (diments ingérés depuis plusieurs jours, nageant dans un liquide brunâtre. L'examen chimique, après repas d'épreuve, nVèle une quantité considérable d'acide lactique produit aux dépens des substances alimentaires stagnantes et en voie de fermentation, et, en général, l'absence totale d'HGl libre et la diminution très notaWe de l'HGl en combinaison organique.
Tous ces symptômes ne présentent aucune rémission et la mort arrive au milieu de la cachexie la plus profonde.
Telle est d'une feçon habituelle la marche du cancer de Testomac ; nous allons maintenant examiner avec détail chacun des éléments de ce tableau clinique.
Début de t affection, — Comme le faisait remarquer La.sèjçue, il peut s'agir de malades qui, dans tout le cours de leur existence, n'ont présenté aucun symj)tôme gastrique : les troubles qu'ils accusent et pour lesquels ils viennent consulter, sont les premiers phénomènes morbides qu'ils présentent sur l'appareil digestif. Ce fait a une réelle importance diagnostique ; il faut se défier des dyspepsies qui débutent chez les personnes âgées.
11 faut ajouter d'ailleurs, qu'assez souvent les cancéreux de restomac ont un passé gastrique; ils ont déjà depuis longtemps des douleurs, des vomissements, que l'on peut raj)[)orter à une gastrite ancienne. Quelquefois aussi on retrouve dans leurs antécédents l'existence d'un ulcère de l'estomac. L'ulcère peut être complètement guéri depuis longtemps, le malade en parle comme d'une maladie lointaine, mais un cancer s'est développé sur la cicatrice de l'tilcère; dans d'autivs cas, c'est au cours d'un ulcère chronique en évolution qu'apparaissent les symptômes du cancer.
Nous dirons plus loin combien, à son début, se montre souvent trompeur le cancer des individus jeunes.
Anorexie. — C'est un des éléments les plus importants de la dyspej)sie des cancéreux et un des symptômes qui inquiètent le plus les malades : le dégoût peut être absolu et poHer sur tous les aliments ; mais assez souvent on observe une sorte d'anorexie élective, le malade n'a de la ré[)ugnance que pour certains plats. Très souvent, le dégoût pour la viande est des plus marqué : c'CvSt un signe qui a une ré(41e importance, bien qu'on ne puisse pas le considérer comme |)athognomoni<ju(» ; on le retrouve en effet dans la tuberculose, le saturnisme, l'alcoolisme, le mal de Bright,etc. Il paraît être en rappoH, dans une certaine mesure tout au moins, avec la suj)pression de l'HCl du suc gastrique. Tn caractère important de cette anorexi(% c'est l'inutilité de tous les mi*dicamenls habituels. 11 existiî pourtant des cas de cancer où l'appétit est parfîiit(^ment conservé : ces faits seraient même assez fréqut»nts dans le cancer des jeunes sujets : en effet, Marc Matliieu dans un étude sur le cancer précoce a rencontré des cas semblables. Iluchard et I^eter, el |)lus récemment Arnozan ont rapj)orté des faits où, avec une tumeur déjà très appréciable et une cachexie très avancée, l'appétit a pei^iislé jusqu'à la fin de la vie. l)'a[)rès Riegel, on observerait la conservation de rap|)étit dans h\s cancers cpii se sont développés sur un ulcèn» ou
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sur une cicatrice d'ulcère. Or, nous le savons, cVsl dans ces cas que le suc gastrique contient de THCl libre : cela tend h confirmer ce que nous disions plus haut des rapports de Thypochlorliydiie et de l'anorcwie.
On a aussi noté dans le cancer de Testomac la faùn exagérée, très rarement d'ailleurs ; Hanot a rapporté une observation où la première manifestation d'un cancer au début fut une faim intense pendant deux mois. Dans le tmvail de Mar^c Mathieu, on trouve aussi Thistoire d'un malade jeune, atteint de cancer de l'estomac, qui était tourmenté d'une faim insatiable à tel point qu'on avait pensé au ver solitaire.
D'après Riegel, les grands fumeurs présentent souvent au début de l'affection un dégoût pmnoncé pour le tabac, phénomène qu'il rapproche de l'anorexie.
Douleur. — La douleur est un symptôme à peu pi'ès constant dans le cancer de l'estomac ; Brinton l'a notée dans 92 p. 100 des cas. Mais, malgrv cette fréquence extrême, elle ne tient qu'une j)lace relativement effacée dans l'ensemble des symptômes ; il est rare en effet qu'elle se présente sous la forme de grands accès intenses, comme dans Tulcèrt» de l'estomac.
Suivant les cas, la douleur se traduit de façons très diverses : quelquefois le malade* se plaint seulement d'une sensation de poids et de malaise apparaissant après le repas et durant j)lus ou moins longtemps ; il s'agit somme toute* de simples phénomènes dyspepti(iues et il n y a rien Ih de spécial au cancer.
Le iHMiplasme provoque |)ar lui-même, une douleur sourde, rongeante*, lancinante souvent (*t (pie U* nialade localise* non pas au creux épigastrique comme les (lyspe»ptiques , mais au niveau môme de la fumeur. La pression e»n ce* point e'st pénible et exagère le j)hénomône doule)ureux. Lorsque la palpation permet de se^ntir la tumeur, on peut sans interroger le malade*, lui indiquer le point où il souffre le** plus.
Cette ex[)loration n'est jamais très douloureuse*, et le>r*sque l'hyjiéreslh(*sie h la pression est tre\s développer* , on de)it penser à quelque complication et surtout fi une péritonite localisée.
La douleur est en général continue ; elle s'apaise dans l'intervalle des repas, mais il est rai-e qu'elle disparaisse» comj)lètement. Après l'ingesium des aliments, elle* n'augme'ute (|ue d'une fa<;on progressive et n'atteint pas d'emblée une acuité extrême ce)mmc dans l'ulcère. Le contact permanent des alime*nts et du suc gastrique, lorsqu'il existe de la stase», joue certaine»me»nt un rôle dans la peisistance et dans l'intensité des j)hénomènes elouIe>ureux : après la gastro-entéroslomie, In douleur peut s'atténuer et disparaître comj)lètem(*nt.
Il s'ajoute souvent à ces causes locales de la douleur un élément né vro-
patique indéniable dans le cancer comme du reste dans toutes les g-astropalies ; c'est ce qui explique Taction merveilleuse dans certains cas de la suggestion ; on a vu, et j'en ai cité un cas, des cancers extrêmement douloureux devenir absolument indolents apn*s une simple laparotomie exploratrice.
La douleur peut irradier plus ou moins loin, vers Thypocliondre, It» sternum, Tépaule, le thorax. On a même voulu établir une relation entre le siège de la tumeur et le l'etentissement de la douleur à distance. Ainsi, avec un cancer de la petite courbure, on observerait une douleur dans la région interscapulaire, dans Thypochondre droit avee le cancer du pylore, dans Thypochondre gauche avec le cancer de la grande courbure. Les tumeurs de la face postérieure se traduiraient par une douleur siégeant entre la région dorsale moyenne et la partit» inférieure de la région lombaire.
Le cancer du cardia peut se révéler par des douleurs à la déglutilion; le malade sent un temps d'arrêt lorsque le bol alimentaire franchit le point rétréci. Le cancer du pylore, qui provoque la stase, s«» traduit par les douleurs les plus violentes et les plus persistanlt^s ; (|uelquefois le malade se plaint de sentir des crampes doulourt»usc\s dans la région gastrique qui coïncident avec des mouvements périslaltiques visibles. Le cancer des faces de l'estomac et du grand cul-dt^sac est bien plus souvent indolent : c'est presque toujours à ce niveau qu(» siègent les cancers latents.
Somme toute, la douleur dans le cancer de l'estomac ne se présente (jue rarement comme un symptôme prépondérant; elle peut, par certains de ses caractères, fortifier un diagnostic déjà posé ; elle ne suffit jamais à caractériser l'existence du cancer.
Vomissetneîits, — Les vomissements du cancerde l'estomac [)euvent revêtir différents aspects. Lorsque le cancer siège au cardia, les aliments peuvent s'accumuler dans la partie inférieure de l'œsophage et être rejetés brusquement, peu de temps ou même aussitôt apivs leur ingestion. Il s'agit plutôt d'une régurgitation que d'un vrai vomissement. Les aliments ainsi rejetés ne sont pas modifiés par la digestion, ils sont simplement ramollis et mélangés à du mucus.
Les vomissements sont tardifs lorsque le cancer siège au niveau de la région pylorique ; alors les aliments s'accumulent dans l'estomac, et sont vomis plus ou moins longtemps après le repas, Lor^squc la stase dure depuis quelques semaines ou quelques mois» l'estomac se dilate et l(\s aliments peuvent y séjourner pendant plusieurs jours ; les vomissements se produisent alors plus rarement, tous les deux ou trois jours, et la quantité de substances évacuée est très considérable : elle peut atteindre 2 ou 3 litres. L'aspect des matières vomies varie
suivant la nourriture prise par le sujet ; mais, d'une façon f!;énérale, on peut dire qu'elle se compose surtout d'aliments mal digérés, parfaitement reoonnaissablcs ; les débris de viande en particulier sont tK's nombreux, ce qui tient certainement nu |x^u d'activité du suc gastrique. Le mucus est toujours 1res abondant. Enfin, ces vomissements ont en général une odeur nauséabonde . Dans des cas très rares, on ]K'ut trouver dans les vomissements des vêp;(>tations provenant d'un cancer végétant : dans un cas [)ersonnel, deu.t végétations avaient ainsi été rejetées, la plus longue, mesurait C centimètres de long sur i centimètre à 1 centimètre et demi de diamètre. Ces deux végf'-lations sont repii-sentées avec leurs dimensions exactes dans la ligutv ci-<*ontre.
Les vomissemenU manquent souvent loi-sque le cancer ne siège pas aux orifices de rcsliimne ainsi, ils ]H?uvciil faille presque complètement défaut, dans le cancer de la grande, de la jn'tile courbure, et des liiees antérieui-e et [Mjslérieure de l'estomac. ( ; 'est dans ces cas égalemenl, nous l'avons vu, que la douleur est le moins marquée j l'absence de ces deux symptômes contribue fl rendre le diagnostic extrêmement dilficile.
En dehors des vomissements alimentaiivs, on constate souvent dans le cancer des sortes d»^ pituites qui surviennent le matin î\ jeun ou dans le courant de la journé'e ; ces pituites diffèn>nt des accidents analogues que l'on observe dans la gastrite alcoolique, par la facilité a\('c laquelle elles se produisent. Ces « eaux du cancer» m'ont |Hiru le plus souvent n'être que des vomissemcnt.s pituiteux œ.sophagicns, c'est-iV dire des vomissements de salive et de séen'-lion des glandes œsophagiennes accumulées en amont du cardia ; ce n'est pas d'ailleurs un sjTnptôme spt-cia! au cancer de l'estomac, car on |M.Hit le i-encontrei', comme nous l'avons dit, dans les états dys|»epliques, les plus variés.
Hémalémèse. — Les vomissements alimentaires du cancer soni souvent coloré'S en brun, par de petites hémorragies : le sang provient de la iTipluR' des vaisseau.K sui>erliciels de la tumeur, aussi l'écoule-
rejelûos par le
ment s'arrête de lui-même très vite, et la quantité de sang ainsi épanchée dans la cavité gastrique est le plus souvent minime. Ce n'est que dans des observations assez rares que Ton a noté des hémorragies abondantes dues à l'ulcération d'un gros vaisseau ; alors l'hématémèse est tout à fait semblable à celle que l'on voit au coui's de l'ulcère ; la mort peut même résulter de la quantité de sang perdu (Hanot, Hal)ersohn),
D'après Brinton, la fréquence des gastrorrhagies dans le cancer de l'estomac, serait de 42 p. 100 ; mais il est probable que ce chiffre est au-dessous de la réalité. Très souvent il doit se produire des hémorragies sans qu'on le soupçonne; elles échappent à l'examen, parce qu'elles sont trop peu abondantes pour provoquer un vomissement et pour se traduire par du melœna. On ne peut les i*econnaitre que si un lavage, fait au moment voulu, ramène des matièrtvs colorées en noir ou en brun foncé.
Troubles intesiinatix. — La constipation est très fréquente chez les cancéreux de l'estomac : la diarrhée n'apparaît guère que dans les derniers mois de la maladie; d'après Tripier, cette diarrhée* terminale, qui s'observe dans la moitié des cas, dépend surtout de l'abondance de la nourriture ; lorsque les malades absorbent une quantité sufiisanti' d'aliments, ceux-ci fermentent dans l'estomac, irritent rintesthi, et amènent des débâcles diarrhéiques ; si le malade mange peu ou s'il vomit beaucoup, on observe au contraire une constipation opinifttr»\
On peut voir également survenir la diarrhée lientérique lorsqu'il s'établit une communication anormale, entre l'estomac et le côlon transverse.
Enfin, dans cei'lains cas, d'après Ebstein, on pourrait voir des ti\>ubles intestinaux consécutifs à l'incontinence du pylon» : l'ulcération néoplasique détruit la valvule pylorique ; les gaz qui prennent naissîince dans les aliments stagnant dans l'estomac s'échappent par le [)yloiv grand ouvert, vont distendre l'intestin et amènent un météorisme considérable et persistant.
EXAMEN EXTERIEUR
État général, — L'altération rapide et progressive de l'état général est un des symptômes qui inquiètent le plus les malades, et souvent le premier qui les pousse ù consulter un médecin ; pendant la premièn' période de l'affection, lorsque le cancer ne se traduit que par quelque> troubli^s gastriques bénins, ils ne s'alaiTnent guèiv ; mais il n'en es( plus de même lorsqu'ils voient survenir un amaigrissement rapide et une perte des forces plus ou moins absolue.
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Comme nous venons de Tindiquer, ces troubles, dans Tétai général, peuvent faire défaut pendant un laps de temps plus ou moins considérable; mais lorsqu'ils apparaissent, ils marchent en général avec rapidité; le sujet maigrit, perd ses forces et s'anémie.
L'amaigrissement tient en grande paiiie, mais non exclusivement, à Tanorexie du sujet et au défaut d'alimentation. Lorsque les vomissements se produisent fréquemment, et qu'il existe une forte dilatation de Testomac, l'eau peut elle-même faire défaut à lorganisme, et le sujet se deshydrate et se dessèche en quelque sorte ; c'est dans des cas de ce genre que l'on peut, à l'aide de lavements alimentaires, élever rapidement le poids du corps de 4 ou 5 kilos, en lui rendant Feau qui lui manque.
L'amaigrissement est parfois extrêmement rapide, et progresse d'un jour à l'autre d'une façon continue. MuUer cite l'observation d'un malade qui maigrissait de 300 à 600 grammes par jour.
Dans ces cas, elle paraît beaucoup trop intense pour que l'alimentation insuffisante du sujet arrive i\ l'expliquer; il doit exister une autre cause qui accélère la dénutrition de l'organisme ; c'est ce que tendent i\ prouver les expériences de Millier. 11 a constaté sur des sujets atteints de néoplasme gastrique que la totalité de l'azote excrétée était supérieure à la somme de l'azote des ingesta. En somme, les albuminoïdes de l'organisme se déliuisent et leui's déchets azotés vont s'ajouter aux déchets des substances alimentaires ingérées : ce troul)le pmfond de la nutrition peut tenir à une intoxication du sujet par les substances qui se produisent dans rintérieur même du carcinome et qui sont entraînées par le sang.
C'est également à une auto-intoxication qu'il faut rapporter la lassitude extrême dont se plaignent souvent ces malades, avant même que les masses musculaires aient subi une diminution sufQsante pour l'expliquer.
En même temps que se développent ces troubles considérables, la peau prend une teinte assez spéciale; souvent on observe la teinte jaune paille, surtout lorsque le cancer détermine des hémorragies fréquentes. Quelquefois c'est seulement une pâleur extrême ou encore un teint ten'eux.
Si/mptâmes locaux. — Mais tout cela ne révèle qu'une cachexie avec anémie plus ou moins intense, et c'est l'examen minutieux du malade et surtout de son appai^eil digestif qui peut seul révéler la cause cachée de tous ces troubles.
D'après Riegel, la langue est presque toujours épaisse, chargée, couverte d'un dépôt blanc é[)ais ; le goût est altéré et les malades se plaignent d'une sensation d'amertume ou d'un goût fade, persistant.
Cet état semble coïncider avec les auto-intoxications intestinales si fréquentes dans le cancer, Testomac évacuant dans le duodénum un bol alimentaire en voie de fermentation avancée. Mais en réalité on observe très souvent une langue nette, sans apparence spéciale.
Uinspection de Vabdomen ne donne en général que peu d'indic^itions ; il est rare que la tumeur se dessine h travers la paroi amincie ; quelquefois pourtant, surtout lorsque le cancer a évolué d'une façon rapide, on peut voir les ondes périslaltiques soulever la paroi dans la région de Thypochondre gauche ; elles sont dues à la contraction violente de Testomac, luttant contre un obstacle pylorique.
La percussion ne permet pas non plus de recueillir des renseignements très importants. Môme lorsque la tumeur est facile î\ palper, elle ne donne à la percussion qu'un son tympanique légèrement assourdi, difficile à reconnaître et à interpréter. Avec une percussion trvs superficielle on peut parfois distinguer une légère matilé.
La palpation est beaucoup plus importante ; le sujet est placé dans le décubitus dorsal et dans le relAchement le plus complet de la sangle abdominale.
On palpe Tabdomen suivant les règles générales que nous avons indiquées déji\; j)our bien sentir la moindre inégalité au niveau do Tépigastre, le médecin s'assied sur le bord du lit du malade du c<*)ié droit, près de son épaule : alors avec Texlrémité des doigts des dmi.x mains, il pal|>c en remontant depuis la fosse ilia(|ue gauche jusque Fépigastre ; on arrive^ ainsi, avec un peu d'habitude, i\ percevoir le moindre ressaut, la moindre variation de consistance dans la pi-ofondeur. Mais il faut aussi user des autres procédés de palpation (jui, dans certains cas, donnent des renseignements plus nets; par exemple* on \){y\\i palper d'avant en arrière directcHuent sur la région gaslric|ue. On ne négligera pas non plus de palper avec rextrémilé des doigts.
« Le siège de la tumeur dans Tabdomen, dit Brinton, vaiie l>eaucoup plus qu'on ne |)ourrait le croirtî d'après ses ra[)portsanatomiques. On ne la rencontre, bien entendu, qu'aux régions épigaslrique, ombihcale et aux hypochondres. Elle y forme une projection plus ou moins unie : tantôt c'est une masse considérabU*, dure, irréguHèrt», pn'*sentant des nodosités (jui proéminent de façon à ne j)ouvoir échapper ù l'œil du médecin, tantôt elle est d'un p(»lit volume, non saillante, élastique ou molle (*t très difficile à constater. Les tumeurs <le la gi'ande courbure tendent à se i)orter vers Tombilic, le cancer qui occupe» tout l'organe^ fait saillie à ré|)igastr(», tandis que c'est à la partie su[)érieurv (le cette région que l'on rencontre le cancer, qui occupe la petite courbure.
Dans le cancer du pyloi-e qui est encore plus fré(iuent, le siège de
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la tumeur est plus variable. Le plus souvent, c'est vers la ligne médiane que l'on trouve la tumeur, sinon on la rencontre plutôt dans Thypoehondre droit que dans riiypochondre gauche, ce qui s'explique non seulemi'ut par la situation normale du pylore, mais aussi par les adhérences qui s'établissent fréquemment entre la portion malade de l'estomac et le foie ».
Chez les femmes, les tumeurs de la région pylorique se rencontrent un peu plus bas, au niveau de l'ombilic ; cela tient à la situation de l'estomac qui a presque toujours pris une position verticale sous rinfluence de la constriction exercée par le corset.
Riegel recommande beaucoup de faire cette palpation en distendant plus ou moins l'estomac par de l'acide carbonique. On peut ainsi apprécier facilement la mobilité de la tumeur. Si à mesuœ que l'estomac se dilate, la tumeur s'éloigne du rebord des fausses côtes, c'est qu'elle n'est pas adhéi'ente au foie, qu'elle est relativement mobile et cette notion a une importance considérable au point de vue chirurgical.
Toutes les tumeurs de l'estomac sont plus ou moins abaissées et relevées par les mouvements respiratoires du diaphragme sans que l'on puisse tirer une conclusion quelconque de l'intensité plus ou moins grande de ces mouvements.
Enfin il importe de se rappeler que la tumeur est toujours bien plus considérable que ne semble l'indiquer la palpation. C'est un fait qu'il est facile de vérifier à l'autopsie ou au cours des interventions chirurgicales.
La palpation ne doit pas se l)orner à l'estomac, on doit également relever tous les signes qui peuvent indiquer une généridisation de la tumeur. Ainsi il faut palper, toujours par le môme procédé, le bord inférieur du foie : on sentira souvent les sinuosités dessinées par les noyaux épithéliomateux secondaires. L'augmentation de la matité du foie dans le sens vertical viendra alors confirmer le diagnostic de généralisation cancéreuse à cet organe.
On peut également sentir quelquefois la masse étendue que forme le grand épiploon envahi par le cancer ou encore les nodosités dures et arrondies qui corresj)ondent aux ganglions lymphatiques envahis.
Enfin il convient aussi de palper un certain nombre de régions du corps où Ton peut trouver des ganglions en dégénérescence cancén^use. h'adrnopat/ne sus-claviculaire doit être surtout recherchée d'une fa^on systématique. Cette propagation du cancer, signalée par Virchow, par Ilenoch et Friedreich, a surtout été étudiée j)ar Troisier. Bien qu'on la rencontre dans toute espèce de carcinome abdominal, elle est surtout fi'équente dans le cancer de l'estomac : lorsqu'elle
existe, on voit parfois dans le triangle sus-clayiculaliv gaucho une tuméfaction plurilobée formée par un groupe de ganglions indurés (jui soulèvent la pami : ils sont durs, arrondis, distincts les uns des auti-es, indolents. Mais Tadénopathie est souvent unique, et, d après Troisier, le ganglion caractéristique doit se chercher entre les deux chefs du sternomastôïdien. ou en arrière du chef claviculaire de ce muscle. Ainsi que Fa fait remarquer Nattan-Larrier, on ne le saisit parfois qu'en plongeant les doigts en arrière de Textrémité interne de la clavicule el en faisant tousser le malade. Soupault et Labbé pensent que ce signe est loin d'être pathognomonique du cancer de l'estomac. On peut voir les adénopathies susdaviculaires gauches de nature tuberculeuses ou syphilitiques chez des individus cachectiques et cette concïdence a souvent induit en erreur les meilleurs cliniciens.
D'autre part, même dans le cancer abdominal, l'adénopathie que l'on observe n'est pas toujours due à une généralisation cancéri»ustî ; sur les 3 cas qu'ils ont observés, 2 fois la lésion ganglionnaiix? éliiit tuberculeuse et non pas néoplasique.
Enfin il faut se souvenir que l'on a observé parfois au cours du cancer de l'estomac des adénopatliies secondaires dans l'aine ou dans l'aisselle, et l'on doit explorer ces deux régions.
Lorsque le cancer siège au cardia, il est bien évident que la palpation de l'abdomen ne peut pas pei*mettre de la sentir. Aior> il faudra avoir recours à d'autres procédés d'exploration : une sondtintroduite par la bouche sera arrêtée à 25 on 30 centimètres dv^ arcades dentaires. Quelquefois l'arrêt est brusque et la sonde ne peut plus avancer; d'autrefois avant d'être arrêté, elle pénètre dans un chenal étroit dans lequel on sent que son extrémité est serrée. 11 faut d'ailleurs procéder toujours avec une grande prudence à cette exploration. Ynurigaro. de Buenos- Air*es, a fait construire pour cet usage dessondes molles en caoutchouc rouge, se terminjint par un cône plein que nous avons adoptées. On peut, pour les introduire, se servir d'un mandrin, et comme l'extrémité est constituée par un cône de caoutchouc rouge, plein, très flexible, on ne risque guère de faire fausse» route. Quelfois, alors que les aliments passent encore, la sonde est arrêtée au-dessus du cardia, sans pouvoir pénétrer plus avant; ce symptôme, en apparence paradoxal, tient ù ce que souvent le cancer du cardia ne laiss<» à l'extrémité de l'œsophage qu'un chenal sinueux par lequel les aliments peuvent cheminer plus ou moins bien, mais où une sonde verticale ne peut pas s'engager.
Modifications du suc gastrique. — L'étude du suc gastrique dans le cancer de l'estomac a donné lieu à un nombre très considérable de travaux. Déjà en 1842, Bird, communiqua une série de recherches sur
les rapports de THCl aux acides organiques dans un cas de cancer du pylore : il avait trouvé que l'HGl libre persiste dans les vomissements pendant le stade irritatif de la maladie, puis diminue jieu à peu à mesurt* que le malade s'affaiblit, tandis que les acides organiques augmentent.
Mîiis cette observation restii perdue dans la science jusqu'aux travaux de van der Velden en 1889. C'est en réalité ce dernier auteur qui établit que, dans le cancer de Testomac, Tacide chlorhydrique libre, décelable par des réactifs colorants, fait le plus souvent complètement défaut. Debove, Dujardin-Baumetz, Ewald, reprirent ces recherches, confirmèrent le fait : aussi cette notion passa-t-elle dans la science et on crut même pendant un certain temps qu'on avait là un signe pathognomonique du cancer. Mais Thiersch en 1885, puis Kruckenbergen 1888, apportèrent une donnée nouvelle et importante, c'est que, dans un certain nombre de cas, l'HCl libre existe en proportion moyenne dans le suc gastrique des malades atteints de cancer de l'estomac, et peut même quelquefois atteindre des chiffres bien audessus de la moyenne. Actuellement toutes ces questions sont définitivement tranchées : comme Ta montré Texanu^n du suc gastriques par le procédé de Winter, l'HCl libre fait presque toujours défaut dans le cancer de Testomac ; l'HCl combiné lui-même est en petite quantité, et quelquefois on note une disparition totale de l'acide ciilorhydricjue libre et combiné. Cette modification du chimisme, tient, comme Font démontré nos recherches et celles de Rosenheim. à la gastrite atrophique qui accompagne le cancer de l'estomac : elle ne dépend nullement de la tumeur en elle-même, comme on l'avait pensé pendant un certain temps ; ce qui suffirait à le prouver c'est que cett(î hj'pochlorhydrie persiste après l'ablation chirurgicale du cancer.
Mais si cettt» modification du chimisme est très fréquente dans le cancer, elle n'est pourtant pas pathognomonique. On peut trouver le môme état de la sécrétion gastrique dans une foule d'autres circonstances, dans les gastrites, dans les dyspepsies nerveuses, et même, tout au moins d'une' façon passagère, sur des sujets en apparence parfaitement sains, ne présentant aucun trouble gastrique subjectif. C'est un signe qui ne prend de l'importance, au point de vue du diagnostic de cancer, que s'il est associé à d'autres symptômes.
D'autre part, dans un nombre assez considérable de cas, on peut trouver de 1 ^ hyperchlorhydrie ou un chimisme normal au cours du cancer de l'estomac : le fait se présente dans environ 6 à 8 p. 100 des cas. Rosenheim a le premier bien établi que, dans ces cas, on avait affaire à un cancer développé sur un ulcère. Cette hyperchlorhydrie tient à la persistance de la multiplication des cellules de sécrétion
ehlorhydropeptique qui est, on le sait, de règle dans riileère simple.
Quant à la pepsine et à la présure^ elles suivent d'une fa\*on générale les variations de THCl. Mais alors même que THCl libre ou combiné n'exista pas dans le liquide du repas d'épreuve, on trouve toujoui'S des quantités assez notable de pepsine. La pepsine et surtout la présure ne disparaissent que dans les cas d'atrophie avancée de la muqueuse gastrique (Boas).
Les acides organiques par contre existent en général en quantité considérable. Boas a môme voulu attribuer à la présence de Tacide lactique dans Testomac, une importance prépondérante pour le diagnostic D'après lui Texistence habituelle de cet acide dansFestomac dépend de la nature des ingesta, s'il existe dans le liquide du repas d'Ewald, c'est que le malade a ingéré une certaine quantité de pain, qui donne par lui-môme la réaction de l'acide lactique. Il conseille donc de doimer au malade une soupe faite avec de la farine d'avoine, sans lait et sans beurre : dans ces conditions, une réaction d'Uffelmann positive suffirait à établir le diagnostice du cancer. D'ailleurs, môme avec le repas d'Ewald ordinaire, une réaction marquée de Tacide lactique ne se rencontre guère que dans le cancer de l'estomac.
Il est certain, et le fait était connu depuis longtemps, que dans le cancer de l'estomac, la quantité d'acide lactique que l'on trouve dans le liquide du repas d'épreuve, est relativement très considérable; mais Boas paraît avoir tiré de ce fait des conclusions trop absolues. En effet, il existe des cas de carcinome gastrique où l'on ne trouve pas d'acide lactique, et cet acide peut exister en quantité consid('*rable dans d'autres affections. S'il est plus fréquent dans le cancer que partout ailleurs, c'est que, dans cette maladie , les conditions nécessaires au développement des fermentations gastriques sont plus souvent réalisées : il se produit en effet presque toujours de la stase par suite delà sténose du pylore; d'autre part, l'absence d'HCl libre est un des éléments les plus favorables à la fermentation lactique.
D'après Hammerschlag, il faut attribuer aussi une certiiine importance à la disparition de la pepsine; il a fait remarquer que, dans un certain nombre de cas, malgré une diminution considérable de l'HCl libre, malgré des phénomènes de stase très accentués, la fermentation lactique pouvait ne pas se développer : or, dans ces cas, on trouve une digestion de l'albumine aussi active qu'à l'état noi*nial. Cette conclusion s'accorde parfaitement avec les recherches de Minkowski, qui tendent h établir le rôle antifermenlescible de la pepsine.
Qunnt aux agents de la fermentation lactique dans l'estomac des cancéreux, ils doivent ôtre assez nombreux; elle parait dé|3endre en partie du développement d'un long bacille filiforme , signalé par
Schlesinger et Kauffinann; et il certain que ce parasite existe en grande quantité lorsque la fermentation lactique est très développée.
h' exploration par la sonde peut aussi donner des renseignements sur la motilité; assez souvent, en effet, dans le cancer de Testomac, môme lorsque le cancer ne siège pas au pjlore, Tévacuation est retardée : on peut même observer la présence de résidus alimentaires le matin à jeun. Mais ces troubles moteurs, ne se produisent pas loujoui's dès le début; sur 59 cas de cancer, Schiil^ n'a trouvé que 7 fois, soit 13 fois p. 100 un ralentissement des fonctions motrices; c'est en effet là un signe beaucoup moins précoce que la modification du chimisme : d'une façon générale, pendant la première période du cancer, on peut observer une sécrétion d'IiCl libre très diminuée, alors que les fonctions motrices sont encore intactes.
D'ailleurs, l'aspect du liquide extrait de l'estomac, après un repas d'épreuve, et surtout après un déjeuner abondant comme le donne Riegel, indique au premier coup d'œil la diminution qualitative de la sécrétion : les résidus alimentaires sont encore en gros fragments, la viande en particulier est peu attaquée.
D'après Strauss, les résidus alimentaires mis à l'étuve fermenteraient avec une activité extraordinaire; et cela alors même qu'.il n'y a aucun trouble moteur de l'estomac; il pense que cette fermentation abondante sans stase, le matin à jeun, serait spéciale au cancer de l'estomac. Avant même d'intéresser la couche musculaire, les végétations néoplasiques de la muqueuse en elles-mêmes, seraient très favorables au développement des fermentations: elles serviraient de réceptacles où pourraient s'accumuler les bactéries de Testomac.
Au milieu des aliments, alors même qu'il n'y a pas d'hématémèse proprement dite, on trouve parfois de petits caillots sanguins provenant des hémorragies microscopiques si fréquentes ù la surface ulcérée du cancer. Rchiebotz a étudié avec soin, sur des coupes, ces petites masses de sang coagulé dans huit cas de cancer; deux fois il a pu reconnaître au milieu du sang, de petits fragments du tissu néoplasique entraînés par l'hémorragie; cet examen peut donc servir au diagnostic.
Enfin, Vabsorption gastrique étudiée avec l'iodure de potassium, paraît être ralentie dans la majorité des cas. Mais cette doimée n'a aucune importance. 11 faut se rallier à ro[)inion de von Mering; il n'y a rien à tirer pour le diagnostic de l'étude de l'absurption des sels ou de l'iodure de potassium.
Somme toute, l'exploration de l'estomac avec la sonde n'a r.Wélé aucun signe pathognomon ique du cancer; comme nous l'avons vu pour les autres méthodes d'examen, on n'obtient ici non phis que
des présomptions en faveur du cancer et jamais une certitude vraie ; la présence d'une tumeur sentie à la palpatiôn ne permet pas d'être absolument affirmatif. Pourtant l'exploration méthodique du contenu gastrique peut avoir une importance considérable; elle a, en particulier, une valeur prépondérante lorsqu'il s'agit d'une personne âgée et que la maladie ne remonte qu'à i)eu de temps.
Si alors , l'examen répété à plusieurs reprises montre l'absence constante de l'HCl libre et la présence en quantité au-dessus de la normale d'acide lactique; si, en plus de cela, la digestion de l'albumine paraît ralentie, enfin si la motilité paraît aussi plus ou moins intéressée, on peut porter le diagnostic de carcinome gastrique à peu près sûrement. Mais, comme le fait remarquer Hammesrchlag, si on constate tous ces signes chez im malade où les troubles gastriques datent de plusieurs années on ne peut en tirer aucune conclusion.
Urines. — Par lui-même le cancer n'a aucune action sur la quantité des urines, mais lorsque l'absorption de l'eau devient insuffisante, soit à cause des vomissements très abondants, soit par suite de la stase gastrique, la quantité d'urine éliminée tombe notablement audessous de la normale; il n'est pas rare de constater une excrétion urinaire inférieure à 400 ou 500 grammes par jour.
On a voulu voir au contraire dans diverses modifications de la composition des urines, des symptômes [)ropres au cancer de Teslomac. En 1883, Rommehere publia une étude sur l'urée dans le circinome; d'après lui, la quantité quotidienne d'urée était toujours diminuée, et tombait au-dessous de 12 grammes par jour.
Mais cette affirmation ne tarda pas à être contestée. Deschanips, Robin, Rauzier, Kirmisson apportèrent des ol)servations dans lesquelles l'urée excrétée dépassait de beaucoup 12 grammes par jour.
RommeLTre en effet avait négligé un côté importiint de la question; il n'avait pas tenu compte de l'ingestion azotée, or, suivant l'alinjentation du malade, on peut observer ou non de l'hypoazolurie. Lorscjue l'alimentation est insuffisante et l'ingestion d'albuminoïdes très restreinte, l'excrétion d'urée diminue beaucoup; mais il n'y a rien \h de spécial au cancer.
Bien plus, si l'on dose exactement les quantités d'azote ingéiv et excrété soit avec les fèces soit avec les urines, on trouve dans le cancer une hyperazoturie relative (Millier) .
. Ii(* malade excrète plus d'azote (ju'il n'en ingère; en dehors de l'azote alimentaire, il élunine de l'azote dû fi la destruction de ses propres albuminoïdes ; cela n'a d'ailleurs rien d'étonnant si l'on songe à l'amaigrissement rnj)ide de ces malades.
On peut dire la même chose de la diminution des chlorures dans le
cancer, signe auquel Jaccoud a voulu attribuer une importance prépondérante: Texcrétion chlorurée suit exactement les variations de Talimentation.
Le rapport de l'urée au chlorure de sodium ne donne pas non plus de renseignements précis; f)our la discussion de ce symptôme nous renvoyons au chapitre sur la séméiologie générale de Turine dans les gastropathies.
On peut aussi dans le cancer de Testomac, observer de l'albuminurie; mais c'est un phénomène transitoire. La peptonurie a été signalée par Maixner. La présence à'indican dans les urines n'est pas constante quoi qu'en ait dit Sénator, Lorsqu'elle existe, elle parait provenir des produits de la putréfaction des matières albuminoïdes qui, formées dans l'estomac, sont absorbées dans l'intestin grôle.
Loreque le foie est intéressé secondairement, on voit apparaître l'urobiline dans l'urine.
État du sang, — L'état du sang dans le cancer de l'estomac a été bien étudié par Hayem.
11 n'y a pas de modification dans la coagidation, à moins toutefois qu'il n'existe une complication inflammatoire; dans ce cas, on voit se dessiner un réticulum fibrineux.
Quand on dilue le siing avec le sérum de Hayem, pour faire la numération des éléments, il se forme assez souvent des plaques d'une matière plus ou moins granuleuse, emprisonnant les globules blancs ou rouges; ces plaques ne sont pas spéciales au cancer de l'estomac, elles se retrouvent dans toutes les cachexies.
L'anémie si apparente des cancéi*eux se traduit au début par une simple diminution dans le nombre des globules rouges, pouvant atteindre un degré extrême, jusqu'à un million et au-dessous.
Lorsque le nombre des hématies (\st tombé au-dessous de 3 millions, on voit survenir des altérations globulaires qui vont en s'aee(*ntuant à mesure que Tanémie fait des progrès : on trouve, à côté des petits globules, des globules géants, parfois môme des globules à noyau : certains globules très petits et très déformés, offrant l'aspect des bâtonnets noueux, pourraient faire croire à la présence de» parasites dans le sang ; mais l'existence» d'hémoglobine dans leur intérieur, ne laisse aucun doute sur la véritable signification de ces formes.
Les hématoblastes sont nombreux, contrairement à ce que l'on voit dans les anémies pernicieuses essentielles : l'hématopoièse est donc peu atteinte, et s'il y a des modifications anémiques du sang chez les cancéreux, c'est que les hématies ne trouvent pas un milieu nutritif suffisant pour s'y développer normalement.
Le nombi'c des globules blancs peut aussi varier ; tantôt on observe
un certain degré de leucocj-tose, le nombre des globules pouvant atteindre 17,600, tantôt cette modification fait défaut : lorsque Taugmentation existe, elle a une réelle importance pour le diagnostic. Les globules blancs sont eux-mêmes plus ou moins altérés, lorsque Tanémie est intense : ils deviennent translucides et se cœusent parfois d'espaces vacuolaires (Alexandre).
Enfin, d'après Scheyer, Li leucocytose digestive manquerait d'une façon à peu près constante dans le cancer de l'estomac ; toutefois il convient de faire des réserves à ce sujet, l'existence d'une leucocytose digestive ù l'état normal, n'étant pas parfaitement établie.
PROPAGATION DU CANCER A DISTANCE
Nous avons déjt\ signalé à propos de l'anatomie pathologique les principales localisations secondaires du cancer; souvent ces gn*fTes secondaires restent latentes, ne se traduisant par aucun sjTnplônie appréciable, elles constituent de simples découvertes d'autopsie. Dans d'autres cas, au contraire, elles ajoutent au tableau clinique du cancer de l'estomac, un certain nombre de traits plus ou moins importants.
Le cancer secondaire du foie peut amener des modifications dans le volume et la forme de l'organe, comme nous l'avons déjî\ dît : il peut aussi provoquer des douleurs très vives et très intenses. Enfin, tirs souvent, dans un tiers des cas environ, les noyaux épithéliomateux peuvent atteindre les voies biliaires, gêner l'évacuation de la bile dans l'intestin et amener de l'ictère chronique avec décoloration dcï* matières fécales.
La péritonite cancéreuse^ très fréquemment observée aussi, se ti*aduit en clinique de deux façons différentes : ou bien il si» produit un >panchement considérable souvent hémorragique ; ou bien le péritoine ne réagit j)i\s, (»t la péritonite reste sèche ; on sent alors, ù ti-avers les parois abdominales amaigries, des nodosités disséminées dans tout l'abdomen, et souvent une tumeur plus volumineuse, formée par l'épiploon induré au niveau de Tombilic.
Lorsque le cancer envahit le thorax, c'est la plèvre gauche qui esl
en général la première intéressée ; il peut se développer un épanchement pleurélique souvent enkysté, et souvent hémorragique. Les noyaux cancéreux du poumon, peu volumineux, ne se traduisent en général par aucun symptôme ; si les lésions sont très considérables, on peut pourtant voir appaniîlre les signes du cancer pleuro-pidmonaire^ surtout la douleur intense, avec dyspnée croissante que n'améliore pas Tévacuation de répanchemenl. Chez un de mes malades, Tenvahissement des ganglions du mfkliastin avait provoqué des accès de dyspnée à fornie asthmatique.
Lti peait peut aussi être envahie, il peut s'agir aloi's soit d'une carcinose généralisée sous-cutanée, mais c'est une complication excessivement rare ; plus souvent, d'apivs Wickham Legg, on trouve un noyau dur, adhérent à la peau, et développé au niveau de la cicatrice ombilicale.
COMPLICATIONS INFKCTIEUSES
Des infections diverses s'observent souvent au coure du cancer de l'estomac : l'ulcération gastrique est une porte d'entrée largement ouverte par laquelle les microorganismes pathogènes peuvent pénétrer dans la profondeur et amener soit des suppurations au pourtour du cancer, soit une infection généralisée.
C'est aûisi que peuvent apparaître des phlegmons périgastriques, venant souvent s'ouvrir au niveau de l'ombilic : parfois même l'estomac communi(jue lui aussi avec cette poche purulente et ainsi se forme une fistule gastrique par oii s'écoulent du pus et des aliments. '
Ces collections purulentes peuvent aussi se développer dans les adhérences épaisses qui environnent l'estomac et le gros intestin ; c'est le mode de formation habituel des fistules gastro-coliques^ dont Bouveret a récemment fait une excellente étude ; l'existence d'une diarrhée lientérique, Tanalogie complète des matières rejetées par l'anus et vomies par la bouche, le passage dans l'estomac des liquides et des gaz injectés par l'anus, l'amaigrissement rapide feront reconnaître l'existence de cette complication (Bouveret),
Parfois les microorganismes attaquent des organes plus éloignés : Dans un cas raconté par Jaccoud, il y avait une pleurésie purulente du côté droit. Enfin on a signalé des arthrites suppurées, des accidents de septicémie générale, etc. Parmi les accidents infectieux à distance, un des plus intéressants est la phlegmatia alba dolens, qui est une complication relativement fréquente du cancer de l'estomac : c'est un fait sur lequel Trousseau a tout spécialement attiré l'attention ; on sait
qu'il mourut lui-même d'un cancer de Testomac, et que cVst une» phlegmatia alba dolens qui vint lui révéler la nature du mal dont il était atteint.
Toutes ces complications infectieuses s'accompagnent en général de fièvre^ et toute élévation de température au cours du cancer de Testomac, doit faire soupçonner un accident de ce genre. Pourtant il faut savoir que Ton a signalé dans un certain nombre de cas des élévations de température sans aucune complication de cet ordre, c'està-dire une sorte de fièvre essentielle du cancer de tesiomac.
C'est à des travaux récents de Hampeln, de Devic et Chatin, que nous devons la connaissance de ces faits, assez rares d'ailleurs puisqu'on n'en connaît que 4 ou 5 cas. Cette fièvre essentielle r^vél le type intermittent ; elle se présente sous forme de grands accès fébriles, avec les trois stades de frisson, de clialeur et de sueur; comme dans la fièvre intermittente, la température peut atteindre W et au-dessus. Ces paroxysmes se produisent à des intervalles variables, tous les deux ou trois jours ; pendant une semaine ou quelques mois. La rate n'est pas augmentée de volume. Ces accidents se pnlstnilenl dans toutes les variétés de cancer, et non pas seulement dans les cancers à marche rapide comme le pensait Brinton.
Dans un des cas, rapporté par Devic, l'ulcération cancéreuse avait atteint la rate ; mais il ne semble pas que la lésion de cet organe» soit nécessaire au développement de ces accidents. Il est bien plus probable qu'il s'agit ici de la résorption d(î substances pyrétogènes produites par les microbes à la surface de l'ulcération gastrique.
COMPLICATIONS TOXIQUES
C'est dans ce dernier groupe qu'il convient de ranger, semblM-il, le coma que l'on observe» quelquefois au cours du cancer de l'estomac : cet accident est tout à fait semblable au coma diabétique. Le malade présente d'abord de la dyspnée, la respiration s'accélère, puis apparaît la somnolence et enfin le coma : le pouls est petit, très rapide ; la température s'abaisse , quelquefois le malade pn»seiile quelques phénomènes convulsifs. L'iialeine a parfois l'odeur de l'acétone, comme dans le coma diabétique, et nous savons également que l'on peut rencontrer de l'acide ^ oxybutyrique dans l'urine des malades atteints de cancer de l'estomac.
Crcvst un accident grave, toujours mortel.
La tétanie a été aussi observée au cours du cancer de Teslomac ; Riegel, en particulier, en a rapporté deux cas : dans tous les deux.
il s'agissait d'une vaste dilatation gastrique consécutive à un cancer du pylore.
On peut aussi ranger au nombre des accidents toxiques, les poly^ névrites que Ton a relevées au cours du cancer de restomac. CV^t un accident assez fn?qucnt ; Klippel a pu en réunir 3 cas dont 3 avec autopsie, et Auché a constaté aussi des lésions des nerfs dans 10 cas de cancer où pendant la vie on avait noté quelques symptômes de névrite périphérique.
MARCUK ET PRONOSTIC
La marche du cancer de Testomac est progressive et la maladie est mortelle à brève échéance.
On n'observe des rémissions de courte durée d'ailleurs que dans un nombre restreint de cas ; quelquefois, avec une hygiène alimentaire convenable, on arrive à soulager les malades, h faire cesser les vomissements et même ou leur fait reprendre du poids. Lorsque les vomissements sont intenses, la simple absorption d'eau suffit à élever le poids des malades. Unverricht a rapporté l'observation d'un sujet atteint d'un cancer de l'estomac avec stase aHmentaire et qui maigrissait rapidement ; sans modifier le régime suivi, en faisant simplement absorber chaque jour deux litres de solution de chlorure de sodium par le gros intestin, il fit augmenter le malade de sept livres.
Dans d'autres cas plus rares, c'est une végétation cancéreuse obstruant le cardia ou le pylore qui s'élimincî et rend de nouveau l'alimentation possible. Mais toujours ces rémissions sont de courte» durtîc et la maladie l'eprend sa marche progressive. Les malades perdent de plus en plus leur force, la graisse hypodermique disparaît, les masses musculaires deviennent molles et s'atrophient, tandis que les sjTnptômes gcastriques s'accentuent : vomissements incoercibles, hématémèses fréquentes, anorexie absolue. Les malades succombent à la cachexie toujours croissante, à moins qu'une maladie intercurrente ne vienne les emporter.
Autant (|uV)n peut l'apprécier, le début est toujours incertain ; la durée totale de la maladie est en moyenne d'un an ou deux, si l'on fait abstraction de certains cancers squirrheux qui doivent durer plus longtemps. Souvent révolution est plus courte, en particulier chez les jeunes sujets : chez eux le cancer œvèt une marche aigu(5 et tue en deux ou trois mois. La marche est aussi plus rapide lorsque le cancer par son siège fait obstacle à la progression des aliments, qu'il ait atteint le cardia ou le pylore. Tne ou deux fortes hématémèses
suffisent aussi dans le carcinome, pour provoquer un état de cachexie dont le patient ne pourra plus se relever. Enfin les mélasfases \m^ coces, surtout dans le foie, sont du plus mauvais pi'onoslic et permettent de prévoii réchéance fatale au bout de quelques mois tout au plus.
DIAGNOSTIC ET FORHRS CLINIQUES
Comme nous l'avons vu, il n'existe pas d'autre signe patbognomonique du cancer de l'estomac que le rejet de fragments de la tumeur par la bouche. Le diagnostic ne peut être posé qu'en s'appuyant sur une série de signes ; lorsque le tableau clinique est au complet, rien n'est plus facile d'ailleurs que de reconnaître la nature de la maladie. L'âge du patient, la cachexie, l'ectasie de l'estomac, les vomissements marc de café, l'absence d'HCl libre, l'abondance de l'a^'ide lactique, la présence dans la région pylorique d'une tumeur facile ii percevoir, tous ces symptômes constituent un ensemble des plus ni»t:s et des moins difficiles à reconnaître ; mais il suffit souvent que certains de ces symptômes viennent à manquer, ou bien qu'au contraire un signe prenne une importance prédominante et masque tous les autivs, pour que le diagnostic devienne hésitant. Ce sont ces causes d'erreur que nous allons passer en revue.
Lorsque le tableau clinique est à peu près complet^ on ne peut guêit» confondre le cancer qu'avec l'ulcère de l'estomac, ou une gastrite chronique.
L'ulcère de festomac se distingue du cancer, en général par plusieurs caractères : il apparaît sur des sujets plus jeunes et surtout chez la femme. Il provoque des douleurs plus intenses, plus en rapport avec l'ingestion des aliments ; cette douleur est souvent localisée au point épigastrique et correspond dans le dos à un point situé au méuie niveau : c'est alors une douleur Iransfixive en broche.
Dans l'ulcère, les hématémèses sont i)lus abondantes, el, signe lr«\s important, le sujet répare rapidement cette perte de sang, ce qui n'existe i)as dans le cancer. Enfin, sous l'influence d'un traitement approprié, l'ulcère s'améliore et guérit.
L'erreur est plus facile lorsqu'il s'agit d'un ulcère chronique à bords calleux, La palpation peut permettre en effet de sentir une induration plus ou moins nette de la paroi gastrique; mais la longue duré(» de la maladie, l'existence d'acide ciilorhvdriciue en excès, la stxise avec hypersécrétion chlorhydrique sont des symptômes propres h rnlcèif». Toutefois, il convient de le rappeler, c'est surtout dans ces cas que Yon
voit succéder le cancer àrulcère, elle diagnostic de celte complication grave, ne se fera guère que par la cachexie, la teinte spéciale des malades, Tenvahissement du foie, les adénopathies. Mais, dans bien des cas, il est impossible de rien affirmer ; môme au coui's d'une laparatomie, le diagnostic est parfois impossible et il faut attendre qu'un examen microscopique ait montré, si oui ou non la muscularis mucosîc a été rompue parles boyaux des cellules épithéliales.
Dans un certain nombre de cas, les phénomènes dyspeptiques dont se plaint le malade paraissent d'ordre très banal ; rien dans son aspect extérieur, dans son Age ne fait penser au cancer et Ton est porté (i croire qu'il s'agit d'une dyspepsie banale ; les tmubles gastriques sont bénins en apparence, quelques douleurs au creux épigastrique, (|uelques vomissements alimentaires, une tendance à la constipation, j)hénomènes qui j)araissent relever d'une gastrite chronique ou d'un trouble névropathique de C estomac. Cette erreur se produit souvent chez les jeunes sujets, au début de la maladie, lorsque la cachexie ne s'est pas encore installée. 11 est diflicile aussi de l'éviter chez les femmes enceintes : les vomissements et tous les troubles gastriques sont mis vohmtiers sur le compte de la grossesse et ce n'est que la persistance de ces symptômes après l'accouchement qui peut déceler la nature du mal. Enfin, môme chez des individus Agés, môme loi'sque l'amaigrissement est assez marqué, on peut croire à de simples troubles gastriques d'origine névropathique ; pour peu que le sujet vous induise en erreur en faisant remonter les premiers accidents à une forte * secousse morale, à une période de sunnenage physique, on rapporte tous les phénomènes à la neurasthénie : cette erreur est d'autant plus facile que les cancéreux de l'estomac amaigris, fatigués, sont souvent de véritables neurasthéniques.
Ce n'est qu'un examen méthodique qui permet d'éviter l'erreur, et encore, dans bien des cas, c'est un symptôme nouveau, hématémèse, apparition d'une tumeur à la région é[)igastrique, cachexi(» progressive malgré un traitem(*nt bien conduit, qui seul pourra ouvrir les yeux du médecin.
Dans un autre groupe de faits, il devient encore plus difficile de reconnaître la nature de la maladie : en môme temjjs que la plupart des signes du cancer s'atténuent, un symptôme unique prend une importance prépondérante et vient modifier profondément l'aspect habituel de la malfidie.
L'anémie du cancer peut être intense et précoce et les troubles digestifs, s'ils existent, semblent absolument secondaires h la lésion du sang : on est tenté défaire le diagnostic A' anémie pernicieuse progressive. On peut pourtant éviter cette erreur ; dans l'imémie perni-
cîeuse, l'amaigrissement est peu marqué, le pannicule adipeux souscutané est souvent à peine diminué. Dans le cancer, il existe toujours un amaigrissement très net. Les souffles vasculaires, les hémorragies rétiniennes si habituelles dans Tanémie pernicieuse progressive n'existent pas dans le cancer de Testomac. Enfin, comme Ta établi Hayem, l'abondance des hématoblastes dans le sang, jusqu'à la dernièiv période de la maladie, la rétractilité du caillot sont des signes qui n'existent que dans le cancer de l'estomac. La nature de l'anémie étant reconnue, s'il n'existe aucun trouble digestif, on explorera tous les organes accessibles où peut se développer le cancer; et si cet (»xamen reste» négatif il sera légitime de songer au cancer de Testomae A cause de la grande fréquence de l'affection.
Le cancer de Testomac peut aussi se traduire d'une façon tout $\ fait anormale par de Vœdème des membres inférieurs : cet œdém<» peut atteindre» le ventre, déterminer de l'ascite et môme se généraliser. Le patient, au premier coup d'œil, rappelle l'aspect d'un cardiaque el d'un brightique. C'est dans ce sens que s'orientent naturellement leî* premières recherches ; ce n'est (pi'après avoir constaté l'absence (l'albumine dans l'urine et l'intégrité de l'appareil cardio-vasculaire, que l'on peut se rappeler cette forme anormale du cancer de l'estomac. L'étude des commémoratifs prend alors une valeur très grande |H>ur déterminer la nature (h» l'affection et la constatation de ([uelques ti'oubles digestifs doit mettre l'esprit en éveil.
Xous ne fen)ns que ra[)peler les cas où les vomissements étaient si abondants et la constipation si opiniAtre que l'on crut à mw obstruction intestinale, Landouzy et Quénu ont rapporté des faits de ce genn» ; à l'autopsie on trouva un cancer du pylore.
Quelquefois la difficulté du diagnostic tient aux métastases précoces : la tumeur gastri(jue ne détermine encore aucun syniplùme. nlors que les tumeurs secondaires se traduisent par les signes les plus évidents.
Le cancer secondaire du foie peut atteindre» par exemple un dévelupi)ement considérable, alors qu'il n'existe dans l'estomac qu'unt* infiltration néoplasique au début ; nous avons signalé ces faits plus haut, à propos de l'anatomie pathologique. En cliniqui», le diagnostic (lu siège (1(» la tumeur primitive est aloi's tn^s délicat ; l'augmentation (le volume du foie, son irrégularité, les nodosités de la surface îndi- (|uent bien qu'il s'agit d'un cancer secondaire, mais s'il n'(»xiste pas encore d(» troubles digestifs, on ne peut pas affirmer que l'estonmc est en cause. Le fîiit n'a d'ailleurs dansée cî\s qu'une importance toute théorique, et, en réalité, le patient est surtout malade du fait de sa lésion hépaticpie.
Dans d'autres cas, c'est le péritoine qui est atteint d'abord : si la fKîritonite cancéreuse reste sèche, rien n'est plus facile que de reconnaître la nature de Taffection : nmis il n'en est pas de même s'il se développe une dscite considérable. L'accumulation de liquide dans le péritoine empêche de palper dans la profondeur; on ne pourra reconnaître la natui-e cancéreuse de l'affection qu'en examinant le liquide retiré par ponction ; s'il est hémorragique, si l'on trouve des ganglions indurés dans l'aine, il sera facile de s'orienter vers le diagnostic exact. Si le liquide n'est pas hémorragique, la chose est plus difficile ; on peut croire à une péritonite tubeî'culeusey à une cirrhose du foie. Et il est quel(|uefois bien difficile que le diagnostic ne s'égare pas.
Lorsque les signes pulmonaires deviennent prédominants, on peut observer une pleurésie ou encore des lésions pulmonaires dont il (»st difficile de reconnaître la nature : on songera souvent à la tuberculose et h la tuberculose aiguë ; s'il n'existe pas de pleurésie hémorragique, on tiendra compte surtout de l'absence de fièvre et de la présence des ganglions indurés au niveau du cou ; ce sont les signes (|ui peuvent révéler la natuœ véritable de la maladie.
Quelquefois le cancer vertébral apparaît sans qu'on |)uisse trouver la tumeur primitive dont il dérive ; si l'on ne constate rien à l'utérus et qu'il n'existx.» |)as de tumeur du sein, il faudra penser au cancer d(? l'estomac et en rechercher les signes rationnels.
On peut aussi parfois dans le diagnostic faille l'erreur inverse et croire il un cancer de l'estomac aloi's qu'il s'agit d'une maladie toute difft*re»nte. Cette erreur se produit facilement loi'squ'on a constaté dans l'abdomen une tumeur à peu près dans la région gastrique : pour peu (|u'il existe quelques troubles dyspeptiques, on peut êtnî porté à diagnostiquer un cancer de l'estomac. Aussi dans un cas de ce genn' convient-il de bien étudier la tumeur, sa mobilité, ses rapports, afin de préciser à quel organe elle apparticMit.
Les tumeurs mobilisées par la respiration siègent en général sur h» foie, sur la rate ou sur l'estomac : mais suivant l'organe-intéressé on peut siûsir quel(|ues différences : les tumeui's du foie et de la rate suivent exactement tous les mouvements du diaphragme, elles s'abaissent pendant l'inspiriition, et pendant l'expiration il est impossible de les empêcher de remonter. Au contraire, les tumeurs gastriques sont i*elativement indépendantes des mouvements du diaphragme et à la fin de rinspinition il est possible de fixer la tumeur et de la maintenir immobile. Ce signe ne se rencontre plus si la tumeur a contracté des adhérences étroites avec le foie.
\J insufflation de l'estomac et du gros intejîtin déplace également
les tumeurs de cette région et, de ce mouvement communiqué, on peut tirer quelques signes diagnostiques. Rosenheim les a résumés de la façon suivante :
Si la tumeur siège dans le foie, l'insufflation de Testomac la repor*ti* en haut et à dmite, Tinsufflation du gros intestin, directement en haut.
Les tumeurs de la rate sont déplacées à gauche par l'insufflation de Testomac : elles sont poi-tées en haut et h gauche [)ar Tinsufflation du gros intestin.
Les tumeurs des reins sont d'abord repoussées en haut par Tinsufflation de Tintestin, puis elles disparaissent dans la profondeur, demèrc* le côlon distendu.
Les tumeurs du pancréas disparaissent également dans la pmfondeur quand on insuffle Testomac.
Le cancer du grand épiploon est déplacé en l)as par rhisufflation de Testomac ou du gros intestin.
Enfin les tumeurs du gros intestin qui sont abaissées par la distension de Testomac, ne changent pas de position lorsqu'on insuffle? h gros intestin.
Quant aux tumeurs de Testomac, elles sont tout(»s déplacées en haut par la dilatation de l'intestin. Une fois Testomac insufflé, elles deviennent plus perceptibles si elles siègent sur la j>aroi antérieure, les cancers de la face postérieure disparaissent complètement ; ceux du pylore sont déplacés en bas et à droite.
D'autres signes doivent du reste intervenir poui* re(*onnaîtn» toutes ces tumeurs abdominales; tine rate hypertrophiée a un l)or*d antérieur plus facilement accessible que n'importe quel cancer de l'estomac ; le cancer du foie ne fait jamais une tumeur exactement lm*olisée à l'épigastre, on trouve toujours d'autres noyaux secondain^s dans le lobe droit de l'organe.
Les tumeurs de la vésicule biliaire consécutives à l'obstruction du cholédoque se reconnaissent en général aux antécédents du malade ; mais lorsqu'il existe en même temps de l'ictère, une foiie dilatation de l'estomac et de la stase, le diagnostic devient tivs délicat : ce .syndrome» est réalisé en effet aussi bien par l(»s périhépatites comprimant le duodénum, ou par les calculs engagés dans l'ampoule de ^'ato^ que parles cancers du pylore propagés î\ la vésicule biliaire.
Les cancers du gros intestin siègent rai*ement sur la partie médiane du colon transverse; on les rencontre plutôt à l'angle droit ou à l'angle gauche; en général, ils se traduisent par des troubles fonctionnels assez intenses pour ne laisser aucun doutc^ sur la nature de l'affection.
Pour terminer ce cjiajjitre de diagnostic, nous rappellerons que
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parfois le cancer de l'estomac reste absolument latent et ne se traduit par aucun signe. Chesnel dans sa thèse a réuni 6 cas de ce genre : le cancer est alors une découverte d'autopsie, et, pendant la vie, il est impossible d'en soupçonner l'existence.
Dans bien des cas, lorsque le diagnostic de cancer est douteux, le plus sage serait d'avoir recours à une laparotomie exploratrice : en palpant Testomac, le chirurgien pourra facilement reconnaître la nature cancéreuse de l'affection et, s'il y a lieu, il pourra immédiatement pratiquer l'opération convenable.
TRAITEMENT MEDICAL DU CANCER DE L ESTOMAC
Bien que le cancer de l'estomac soit une miUadie fatalement mortelle ti brève échéance, le médecin n'a pas le droit d'abandonner les malades qui en sont atteints. 11 peut leur rendre encore plus d'un service; par des mensonges consciencieux il peut leur cacher très longtemps la nature de leur mal et, par un traitement palliatif, il peut les débarrasser de plus d'un symptôme pénible.
L'emploi du condurango blanco^ ce médicament merveilleux venu <!' Amérique avec la réputation de guérir le cancer est aujourd'hui à peu près complètement délaissé.
Il vaut mieux avoir recours au chlorate de soude à haute dose. Brissaud qui a proposé ce médicament pensait qu'il agirait comme le chlorate de j)otasse sur certains épithéliomas bénins de la peau. On. donne le chlorate de soude à raison de 6 à 10 grammes par jour en solution dans l'eau ou dans du lait; les malades le prennent facilement 4*e médicament n'ayant qu'une saveur légèrement salée. 11 ne faut pas clépîisser la dose de 10 grammes, autrement il pourrait se pi'oduii'e une lésion du sang par réduction chimique de l'hémoglobine (Lépine).
Sous l'influence du chlorate de soude, on peut noter des améliorations extraordinaires ; dans 5 cas Biissaud a vu disparaître tous les signes du cancer de l'estomac, y compris môme la tumeur. Hanot et Legendre ont rapporté des observations analogues. Je l'ai moi-même donné assez souvent avec un succès au moins passager ; les malades, siins être guéris, ont cessé de souffrir i*t de vomir, ils ont parfois n*pris un certain embonpoint. Ce n'est pas d'ailleurs un spécifique du cancer de l'estomac : son action asvsez complexe est encore inexpliquée, et, ce qu'il faut savoir, c'est que les résultats sont bien plus favorables dans les faux cancers que dans les cancers vrais.
Le» régime alimentaire a une grande importance pour les cancéreux de l'estomac : le régime lacté absolu rend parfois les plus
grands services ; assez souvent les malades le supportent tr<>s bien, et, sous son influence, on voit quelquefois les vomissements disparaître, la douleur s'atténuer, les forces se relever; TaméliomUon peut ôtit* telle que le médecin en arrive à douter de son diagnostic, pendant quelque temps tout au moins.
Une indication qu'il ne faut pas négliger, c'est la slase gastrique ; c'est elle qui tient en partie sous sa dépendance les vomissements, les douleurs, l'anon^xie ; le lavage de l'estomac sera pratiqué deux ou trois fois par semaine, avant les repas autant que possible. S'il y a lieu, on |)Ourra aussi évacuer tous les jours le contenu gastrique en introduisant simplement la sonde; comme nous l'avons déjii dit. on se bornera à une simple évacuation ; il y a des inconvénients s<»rieux à faire un grand lavage d'une façon trop répétée.
Contre l(\s symptômes douloureux^ on aura ïvcoui*s au besoin aux divers anesthésiques de l'estomac : eau chloroformée, cocaïne, extmit gras de cannabis indica, etc.
Lorsque les vomissements sont incessants et inco(»rcibles et que le malade se déshydrate pour ainsi dirt^ il y a avantage A introduiii* d«' l'eau par 1(^ rectum : les lavements sont facilement absorbés vi cr simple traitement peut suffire à remonter l'étal général du malade el i\ él(»ver son poids de quelques livres.
TRAITEMRNT CHIRURGICAL DU CANCER DE l'eSTOMAC
On peut avoir recours dans le traitement du cancer de l'estomac à deux soi'tes d'opérations : l'une, radicale, consiste t\ enlever tout le tissu néopLisique ; c'est la gastrectomie ou résection de l'estomac. L'autre, pur(»ment palliative, ne combat qu'un sym[)tôme du cancer, la sténose pylorique, c'est la gastro-entérostomie.
A l'heure actuelle, le nombrii des interventions publiées est assez considérable» pour qu(* Ton puisse apprécier la valeur de l'opémlioii c'est-à-dire :
1° Le danger que court le malade du fait môme de l'ijitervention :
2"* Les avantages qui résultent de l'intervention tant au point i\r vue des fonctions de Testomac qu'au point de vue des ti"oubles sul)jcctifs dont souffrait le malade ;
!i° Ln survi(» que donne ro[)ération ;
i" Enfin ses indications.
Gastrectomie, — La gastrectomie» est une opération grave, qui comporte toujours une mortalité élevée. Toutefois, grAce aux progrès (le la technique chirurgicale elle s'améliore d'années en années. Dans
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une statistiquo d'Haborkani, on peut relever les chiffres suivants déjà assez frappants :
De 1881 à 1887 on trouve 107 opérations pour carcinomes avec 70 morts, soit une mortalité de 65,4 p. 100.
De 1888 à 1894, 98 gastrectomies pour cancer, soit une mortalité de 42,8 p. 100.
Enfm dans la thèse de Guinard, 291 résections pylorogastriques faites dans les sept ou huit dernières années, ont donné une mortalité de 33,39 p. 100.
C'est h peu près également le chiffi*e que donne ^V(>lfler dans un travail récent : il a réuni 173 opérations faites par les chirurgiens allemands de 1888 h 1896 avec 31 p. 100 de mortalité. Mais, somme toute, il meurt encore tm malade sur trois opérés ; les'' statistiques liarticulières des meilleurs chirurgiens oscillent toutes autour de c(* chiffre, et il faut avouer que c'est une proportion qui a le droit
(rtîffraver le malade et le médecin.
Les chirurgiens se plaignent beaucoup, il est vrai, qu'on leur envoie les malades trop tard : ils expliquent en grande partie par cette opération tardive le pourcentiige si élevé de la mortalité dans les interventions : le développement ti*op considérable des lésions néoplasiques les oblige j\ des n^sections étendues, d'autant plus dangereuses que les forces du malades sont très affaiblies ; il faudrait intervenir d'aprt»s eux, môme lorsque le cancer de Testomac n'est que probable. La laparotomie exploratrice pourrait, au besoin, être employée pour affirmer le diagnostic et permettre s'il y a lieu, une intervention radicale aussi précoce que possible.
En d'autres termes, on serait autorisé à provoquer l'exploration chirurgicah» dans bon nombre des cas de dyspepsie grave, ce qui demanderait une conviction et une fermeté de décision qui manquent encore ù beaucoup de médecins.
La gastrectomie est l'opération de choix à la phase première du cancer de l'estomac, c'est elle qui donne de beaucoup et les meilleurs résultats immédiats et la survie la plus longue. Les fonctions digestives ne sont nullement troublées même par des gastrectomies étendues. Si l'estomac a été enlevé en totahté (cas de Schlatter, de liooks Brigham) ou en grande partie (cas de Schuchardl, de Tuffier), la seule conséquence immédiate, c'est qu'il faut donner au malade la nourriture par petites quantités, ix intervalles peu espacés, sans quoi on provoque des vomissements. Les aliments ingérés sont d'ailleurs parfaitement absorbés et les malades peuvent augmenter considérablement de poids.
Mais en général l'opération se borne à l'ablation de la région pylo-
rique envahie par le cancer. Aussitôt après, on voit disparaître les symptômes subjectifs, « les douleurs et les vomissemenLs cessent, Tappétit revient, le poids du corps augmente rapidement dans des proportions considérables, la quantité d'urine s'accroît et sa teneur en urée redevient normale. Le taux du sang en hémoglobine était rémonté considérablement dans deux cas étudiés par Kaensche ». (Soupault et Hartmann.)
Fait assez curieux, malgré Tabsence de pylore, Testomac esl encore continent et retient le gaz qu'on y insuffle ; on ne note qu'une évacuation plus rapide du contenu stomacal ; quant au type chimique, il n'est en général nullement modifié ; quelquefois il peut se relever légèrement.
Combien de temps se maintient cette amélioration ? Tous les chiffi'es concordent pour donner une moyenne de tm an et demi ; c'est un beau résultat, étant donné qu'il s'agit d'une maladie forcément fatale à brève échéance ; et, ce qui est encore plus important, c'est que, dans un certain nombre de cas, la survie peut être beaucoup plus considérable : « Parmi les malades qui ont été opérés par les chirurpens allemands, dit Wôlfler, je trouve abstraction faite absolument de tous les malades qui ont vécu un à deux ans, ou sont encore en vie après ce temps, 14 malades qui ont vécu ou vivent encore deux à quatre ans après l'opération, 3 malades qui vivent depuis plus de quatre ans. (Czemy, Hahn, Gersuny) 4 malades qui ont vécu ou vivent encore plus de cinq ans après l'opération (Billroth, Kocher, Maydl, Wôlfler) en outre un malade qui est encore en vie (Czerny) bien qu'opéré, il y a plus de six ans pour lymphosarcome, et enfin deux malades (Kocher et Ratimoff) qui vivent depuis plus de huit ans, et sont bien portants : total 24 malades qui ont dû à l'opération de voir leur vie prolonget* de deux à huit ans, » *
Tout cela semble indiquer (en admettant que le diagnostic histologique du cancer ait toujours été exactement porté) qu'un jour viendm où les résultats des interventions radicales dans le cancer de l'eslomar seront beaucoup plus favorables ; quand on pourra intervenir plus tôt, la mortalité opératoire diminuera, la survie deviendra plus longue, {>eutêtre même pourra-t-on opérer la cure radicale du cancer de l'estomac» Ce qui manque j usqu'à présent, pour réaliser ce programme, c'est un signe précoce : le chnicien qui trouverait un procédé pour reconnaître sûrement à son début un carcinome gastrique étendrait énormément le champ de la chirurgie de l'estomac.
* Cité par Terrior ot Hartmann.
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Mais à l'heure actuelle, quelles sont les indications de la gastrectomie? U faut l'avouer, elles sont assez rares; pour que la gastrectomie se fasse dans de bonnes conditions, il faut avoir à faire à une tumeur encore mobile, ne s'étanl pas généralistH;. Or, c'est un hasard heureux lorsque l'on peut affirmer l'existence d'un cancer au début sur le vivant. Le plus souvent, le médecin devra se borner A conseiller la laparo-
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tomie, et c'est t-n ayant l'estomac sous les yeux que le ehirui^icn devra décider s'il peut tenter une gastrectomie, où s'il doit se borner à une simple gastro-enléi-ostomie.
Cette seconde opération, la gaslro-enti-rosloinie a loin d'avoir la môme valeur dans la thcra[H!Utique chirurgicale du cancer. Pourtant elle est aussi gi-ave au moins chez les cancéreux ; les statistiques qui portent sur un nombre d'opérations suffisantes, indiquent une mortalitt' de 30 à 40 p, 100 et même plus. Dans un travail récent, on trouve
376 gastro-enteroslomies pour cnncer a^ re 160 morts , Roux (de Liusanne) a eu 9 mort-i sur 34 np< rations, et Ewald, qui a faitoptrcr 26 malades |iar di\prs chirurgiens de Berlin. 16 morlt, suit "î'i p MHK Quant aux rewltats, ils ne sont paa trùs brillants, leo c liirur^i lis eux-m^mcs sont forces de le reeonnaitre Sans doute, disent Terni r et Hartmann, sans doute dans certaines obsenations le nsultat (st
extrémemeiil sjdisfaisaiit, el. comme dans les stéiiwios [«'nigneft, l'étal général redevient tout A fait lion. Les malades engraissent ronsidi^rntdement, ils prennent des couleiii-s et ils ont assez de Torce |M)ur reprendre des oecupalîoiis et des travaux )>énililes. mais c'est assez exceptionnel, et, dans la (grande majoiîté des cas, les n'snllats sont moins brillants.
L'amélioration porte surtout sur raujrmenlation du pfuds du cor|»s «|ui parfois peut t^tre ronsldérîdde; un de nos malades avait gagnv
16 kilogrammos en deux mois. Pour d'autres, rengraissement, (juoique moins rapide est encore très appréciable. Plus rarement, le poids ne varie pas ou augmente à peine.
En général, les cancéreux opérés de gastro-entérostomie ne récu- [)èrent pas toutes leurs forces; ils se fatiguent vite, s'essoufflent facilement, sont incapables d'un effort soutenu et d'un travail pénible. EnGn l'anémie ne disparait ()as ; le teint reste terreux ou jaune paille ; 1rs muqueuses sont pâles. Il n'existe que peu d'exc(îption à cett(^ règle. Ce mauvais état général, tient sans doute î\ Iîi persistance de la tumeur et des ulcérations cancéreuses ; l'ojHîration n'a fait que supprimer l'obstacle j)ylorique.
Du môme coup elle fait disparaître en général les symptômes qui relèvent de la sténose du pyloi*e : c'est-à-dire les douleurs et les fermentations gastriques. L'estomac revient en général sur lui-même, surtout s'il s'agit d'une tumeur ayant progressé rapidement et ayant distendu la tunique musculaire sans en forcer l'élasticité. Mais le chimismene s'aniéliore pas ; la sécrétion chlorhydrique diminue encore oi finit par disparaître ; cette hypochlorhj'di'ie tient en effet aux lésions de gastrite concomiUmte que l'opération ne peut pas modifier.
La mort survient en général après une période d'amélioration ()lus ou moins longue ; les malades se cachectisent rapidement et meurent. Dans d'autres cas ils succombent à une d(\s complications ordinaires du cancer, perforation, hémorragie, propagation au péritoine, au foie, h la colonne vertébrale, etc. Parfois ils sont enlevés par la tuberculose ; parfois encore par une diarrhée intense et incoercibh» qui survient peu de temps après l'opération.
Quant à la survie moyenne, elle est de six î\ sept mois ; c'est le chiffre (|ue l'on trouve dans toutes les statistiques (Mickulicz, Roux, Hartmann). Ce résultat n'est pas (nicouiiigc^ant : il ne» faut pas oublier en 4'ffet que les malades opérés ne devai(»nt [)as mourir le lendemain, et Ki^œnlein qui a suivi des malades qui avaient refusé l'intervention a trouvé une survie moyenne de 209 jours, soit sept mois. La gastro-(»nf^TOstomie ne paraît donc pas prolonger les jours d(\s malades ; elle les soulage simplement et pmit leur donner une mort moins [)énible. Tout ceci conduit à ne la proposer que lorsque l'on a pour ainsi dire la main ft>rcée, soit à cause de la sténose pyloi'ique très précoce, soit h cause de l'intensité des phénomèn(»s douloureux.
Enfin il nous reste à dire quelques mots d'une* opération qui a été pratiquée quelquefois seuhîment, Cexclusion du pfjlon\ O n'est somme toute qu'une gastro-entérostomie dans laquelle, après l'opération principale, on a fait une section de l'estomac tout près de la tumeur avec fermeture des deux surfaces de section : par suite, la tumeur est
protégée de tout contact avec les résidus alimentaires ou le suc gastrique, sans pivjudice pour Fécoulemenl de la bile.
11 est difficile d'apprécier encore les résultats de cette opération, car on manque de données suffisantes. D'après Eiselsberg, elle met à Tabri de toute irritation le cancer de Testomac, et diminue ainsi la rapidité de son évolution : elle le protège également contre toute infection venue de l'estomac ; elle supprime aussi l'action nuisible des produits de sécrétion du cancer sur la muqueuse gastrique et empêche la propagation du cancer au nouvel orifice ci'éé par le chirurgien. Enfin, elle délivre l'estomac de sa partie adhérente et lui rend toute sa liberté de mouvement. Tout cela, bien entendu ce sont des avantages tliéoriques ; il s'agit de savoir si la réalité correspondra à ces esjM'*rances. D'après Terrier et Hartmann, c'est une opération h rejeter, elle allonge l'intervention et augmente les dangers de mortalité immédiate ; d'autre part, si le pylore est trop sténose, des produits di» sécrétion peuvent s'accumuler dans la région isolée entre le point de section de l'estomac et le pylore.
CHAPITRE XI
LINITE PLASTIQUE
La linile plastique est une maladie assez rare et dont la nature n'est pas encore bien déterminée. Elle se caractérise par un épaississement scléreux des tuniques de Testomuc, et cette lésion est assez bizarre pour avoir frappé depuis longtemps les anatoinistes et les cliniciens. C'est ainsi qu'on la trouve signalée par Andral, par \V. Fox. Mais le premier Cruveilhier en donna une description précise ; dans les cas qu'il avait observées, il avait noté déjà les principaux caractères de celte affection : Tépaississement considérable et Taspect blanc, resplendissant de la celluleuse sous-muqueuse, les prolongements nombreux de celte membrane fibreuse à travers la couche musculaire doublée elle-même d'épaisseur, enfin quelquefois répaississement plus ou moins considérable de la. couche celluleuse sous-péritonéale.
Bnnton, quelque temps après, reprit celle description ; il lui consaci^a un chapitre de son traité des maladies de Testomac et son étude resta longtemps classique. Le nom même de Taffeclion, c'est lui qui l'a créé : il voulait rappeler par ce terme l'aspect blanc et résistant du tissu pathologique sur la coupe, comme un tissu fait de lin : rete e lino factum. En môme temps, il séparait absolument cetttî maladie des gastrites, sans oser affirmer qu'il ne s'agissait pas d'une lésion cancéreuse.
Nous ne sommes d'ailleui's pas beaucoup mieux renseignés actuellement, et, comme nous allons le voir, toute une série d'auteurs rattachent la linile plastique aux gastrites chroniques, tandis que d'autres, parmi lesquels nous nous rangeons, sont portés à en faire une variété toute spéciale du squirrhe de l'estomac.
Analomie pathologique, — L'estomac retiré de l'abdomen et mis sur la table d'autopsie ne s'affaisse pas ; il reste tendu, globuleux. 11 est relativement plus lourd que de coutume : il est déformé en général, il peut être allongé et rétréci, analogue à un segment du gros intestin ; dans d'autres cas, il revêt l'aspect d'un ovoïde. Presque toujours il est diminué de volume et sa caviUî à peu près inextensible peut ne contenir que 130 à 200 grammes de liquide.
Au palper, les parois paraissent dures et épaissies ; mais on s'en rend mieux compte sur une coupe perpendiculaire au grand axe ; lo tissu résiste, crie sous le couteau et Torgane sectionné reste béant, comme l'aorte. Au premier coup d'oeil, on est frappé par Tépaissour des tuniques de Teslomac qui devient parfois très considérable : dons un cas rapporté par Hanot, elle atteignait trois centimètres. !j*hypertrophie est surtout marquée au niveau du pylore ; d'après Lebert, la linite plastique peut même se localiser à ce niveau. Elle ne l'eprésente plus alors qu'une sorte d'anneau rigide, s'étendant sur quatre à cinq centimètres de la région prépylorique, mais cessant brusquement au niveau du pylore ; la transition des parties malades aux parties saines de l'estomac se fait d'une façon insensible.
On se rend très bien compte, sur une simple coupe et il l'ceil nu de la répartition des lésions dans les tuniques de l'estomac. La muqueuse n'est pas épaissie, elle peut conserver h peu près ses dimensions normales, elle peut aussi être très amincie. Toujours elle a perdu S4i souplesse, elle adhère aux parties fibreuses sous-jacentes ; elle prt'*sente parfois des villosités, des végétations polypoïdes [)roduiles par des excroissances de la sous-muqueuse. On peut y voir des ulcérations dans la région pylorique dues |)robablement à la compression des artérioles et aux troubles trophiques qui en résultent.
C'est la sous-muqueuse sui'tout qui prend des dimensions anormales; elle devient huit h dix fois plus éjiaisse (|u'à l'état normal, et de sa face externe j)ai*tent des travées fibreuses qui vont dissocier la tunique musculaire : elles y dessinent des mailles qui séparent les faiscc»aux des fibres lisses. Enfin le tissu (îellulaii'e sous-séreux est également fort épaissi.
Cette lésion du péritoine^ dépasse tn\s souvent d'ailleurs les hmites de l'estomac. A l'ouverture du ventre, on constate (juele péritoine est atteint d'inflammation chronicpie; il est épaissi, induré, tapissé de néomembranes, et la cavité péritonéale (*ontient souvent une cerUiine <|uantité de liquide ascitique.
Ces lésions du péritoine sont plus ou moins étendues ; parfois elles sont généralisées et on les retrouve jusque dans le petit bassin ; plus souvent elles n'existent que dans la région sus-ombilicale.
Ces modifications dans la slioicture du péritoine, les rétractions qui en sont la conséquence changent les rapports des organes abdominaux et peuvent même entraîner des troubles |)rofonds. Sur un malade dont Hanot et (îombault ont pu faire l'autopsie, l'esl-omac adhérait au dia- [)hragme ; l'épiploon gastro-hépatique élait fortement épaissi et rélraelé î\ tel point (jue le canal cholédoque était oblitéiH» et la veine-porte rétrécie.
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J'ai observé autrefois dans le service de Proust un cas tms analogue : il y avait une induration sous-péritonéale étendue à toute rinserlion du mésentère qui formait une tumeur dure, homogène, compacte, appliquée sur la colonne vertébrale et sensible à travers les téguments : le hile du foie était lui-même englol)é dans un prolongement de ce tissu induré, lous les viscères peuvent être d'ailleurs enchaînés dans le péritoine épaissi ; le foie, la rate, le pancréas sont aussi plus ou moins sclérosés et atrophiés.
Cette propagation au péritoine est un des traits les plus curieux de rhistoire anatomique de la linite plastique.
Lésions histologiqnes, — Hanot et (}ombault ont donné une élude très intéressante des lésions hislologiques de Testomac.
La muqueuse présente des lésions scléreuses plus ou moins accusées ; sur les points où ces h'sions sont bien développées, les culs-des<ic glandulaires ont complètement disparu et à la surface on ne trouve qu'une nappe d'éléments embryonnaires, avec quelques cellules épithéliales qui sont les derniers vestiges des glandes.
Par endroits, la muqueuse est moins profondémiMit altérée ; on ne constate qu'une infiltration embryonnaire entre les glandes encore intactes ou en dégénérescence muqueus<\
Les lésions scléreuses sont beaucoup plus marquées dans la sousmuqueuse : cette tunique de l'estomac, très épaissie, n'est plus constituée que par des faisceaux très épais dirigés en tous sens, composés de fibrilles conjonctives ; on n'y trouve pas d'ék'ments cellulaires.
De larges bandes fibreuses pénètrent aussi dans la tunique musculaire.
Toutefois on y rencontre toujours des faisceaux de fibres lisses, souvent hypertrophiés. Enfin, dans la sous-séreuse, on i*etrouve du tissu fibreux, mais plus dense et plus serré encore.
Les ganglions lymphatiques ont été examinés dans un cas par llanot et Gombault, dans deux cas pàrBouveret : toujours on a trouvé des ganglions petits, rétractés, durs, pivsentant au microscope des lésions d'inflammation interstitielle.
Nature de la lésion, — Sur ce suj(»t, les avis sont partagés. S(^ basant sur leur*s examens microscopiques, sur l'absence d(» ganglions en dégénérescence carcinomateuse, Hanot, Gombault, Bouveret font de la linite plastique, une variété de gastrite chronique.
Hanot et Gombault ont donné à leur observation c(» titre significatif: Gastrite chronique avec sclérose sous-muqueuse hypertrophique et rétro'péritonite calleuse.
Au contraire, suivant l'idée émise par Rokitansky, il est plus pro-
bable qu'il s'agit ici d'un cancer squirrheux, avec un développement extrême du tissu scléreux. Chez un de nos malades opéré par Chapul, Pilliet a trouvé des lymphatiques remplis de grosses cellules épithélioïdes qu'il a- considérées comme des cellules carcinomateuses. Pour Cornil c'étaient des cellules endothéliales végétantes. Pour Pilliet, la linite plasli(iuc n'était donc qu'une variété de squirrhe.
Cette opinion a été soutenue aussi par Bret et Paviot. Dans h? cas qu'ils ont étudié, on trouvait un certain nombre de cellules métatypiques dans les noyaux de généralisation à distance. S'il est imj>ossible d'en trouver dans les tuniques de l'estomac, c'est que le tassement scléreux est tel que les éléments cancéi*cux écrasés entiv les • fibres du tissu scléreux sont devenus méconnaissables.
Enfin, dans une observation rapportée par Olivier et Halippé, il s'agissait d'un sarcome fusicellulaire.
Tous ces faits tendent à prouver la nature cancéreuse de la linite, et nous verrons que la clinique vient encore confirmer cette opinion.
Symptômes. — Nous ne savons rien des causes qui amènent le développement de la linite plastique. Comme le cancer, c'est une affection de l'Age adulte, mais elle apparaît plus tôt que le cancer. Sur 28 cas, elle est apparue 11 fois de vingt à quai'ante ans, 6 fois de quarante à ciiujuante (Tilgei-) . Parmi les causes prédisposantes, on a signalé Talcoolisme, mais à cet égard, il n'y a rien de sûr.
La maladie débute insidieusement par des tmubles dyspeptiques d'ordre banal : l'appétit est perdu; apivs les repas, le malade éprouve des douleurs plus ou moins vives, il a des éructations, des nausé(»s, des vomissements alimentaires peu abondants. La douleur est au maximum à l'épigaslre et dans l'hypochondrc gauche ; elle est augmentée par la palpation et tient probablement à la péritonite sousdiaphragmatique.
Parfois ces troubles s'aggravent, le malade a des vomissi'ments alimentaires incoercibles et même Aq^ hématuries. Chez un des malades de Bouverct, il y eut à la fin de la vie des vomissements fécaloïdes, consécutifs à l'obstruction qu'avait amenée la sclérose du gros intestin.
L'éttit géïK'ral est toujours profondément atttnnt ; le malade s'amaigrit, pAlit, se cachectise. il prend l'aspect d'un cancéreux.
La palpation de l'abdomen est parfois gênée par la prcvsence d'une ascite assez considérable ; d'ailleui's, alors même que l'on peut arriver jusque sur l'estomac, on ne sent en général rien. Quelquefois on soupçonne une induration dans la profondeur ; parfois on a eu la sensation d'un(* induration totale avec rétraction des parois d<* l'ciitomac. Chez un malade observé par Trousseau, on percevait à l'épigastn». des
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frottements pe'»pitonéaiix. ()uant au liquide ascitique il est en général séro-fibrineux.
Marche, — La maladie a une marche progressive et arrive rapidement à Téchéance fatale; la durée moyenne est de dix-huit mois «^ neuf ans. D'après Boas, la marche pourrait être beaucoup plus lente et la durée de la maladie s'étendrait parfois sur une période de dix ou quinze ans. Mais il convient de faire des réserves sur ce point, car Boas n'appuie pas ci^tte affirmation sur des constatations anatomiques. Le malade m(»urt épuisé par les progrès de la cachexie ; un malade de Bouveret, dont nous avons déjà parlé, succomba à l'obstruction intestinale produite par la péritonite calleuse.
Dtoffnostic, — Le diagnostic de la linite plasti(jue pendant la vie n'a jamais été porté. En général on a simplement diagnostiqué un cancer de l'estomac.
Traitement. — Le traitement ne diffère en rien du traitement du cancer, tout au moins au point de vue médical. La chirurgie ne pourrait intervenir que dans les cas de linite limitée» ù la région pylorique ; la lésion est alors en tout point assimilable au s(juirrhe du pylore.
SYPHILIS DE L'ESTOMAC
La syphilis de reslomac s'observe très rarement ; on peut compter les observations anatomiques et cliniques publiées jusqu'à ce jour. Pourtant c'est une lésion gastrique qui est loin d'être sans intérêt pour le clinicien : si on arrive en effet à poser le diagnostic exact, le traitement spécifique arrête en peu de jours les symptômes les plus effrayants et amène une guérison complète.
Les recherches de Chiari nous donnent une idée de la fivquence (le la syphilis gastrique. Cet auteur a examiné systématiquement Testomac de 243 sujets syphilitiques morts d'affections diverses : ce> 243 cas se répartissaient en 145 cas de syphilis héréditaire el 98 ca> (le syphilis acquise. Or il n'a rencontré (jue trois lois des lésioiKs nettement spécifiques de l'estomac : deux fois il a trouvé des gommes, une fois à l'autopsie d'une syphilis héréditaire, une fois à l'autopsie d'une syphilis acquise. Il n'a observé une infiltration diffuse de lîi paroi probablement d'origine syphilitique que dans un seul cas, chez un syphilitique héréditaire. Dans les 240 autopsies restantes, les h'sions de l'estomac, lorsqu'il en existait, ne i*elevaient pas de l'nifection syphilitique, d'une façon directe tout au moins; il ne fait d'exce|)tion (|ue pour les êrosiotu hémorragiques qu'il a observées plusieurs fois et qui semblaient consécutives aux lésions syphilitiques du foie.
Les quelques autopsies de syphilis gastrique publi(**e,,s permeltenl de nous faire une idée des lésions de l'estomac. Les gommes se dévelop[)ent sous la muqueuse et font saiUie h l'intérieur de l'estomac. Dans un cas rapporté par Cornil, on trouva à l'autopsie des gommes syphilitiques de l'estomac et du foie; le long de la petite courburt» près du pylore on voyait des tumeurs marronnées aplaties, de 2, 3, 5 centimètres de diamètre : ces nodosités étaient situées dans l(\s parois de l'estomac, au-dessous de la couche glandulaire, dans le tissu conjonclif sous-muqueux ; ces tumeurs étaient formé(*s de faisceaux de tissu conjonctif entre lesquels existaient de nombreuses cellules embryonnaires.
Ces gommes peuvent se ramollir, elles évacuent leur contenu dans
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la cavité de restomac et il en résulte un ulcère en général assez superficiel. Bipch-Hirschfeld a rapporté 4 cas de ce genre; dans un cas il existait une gomme de la grosseur du poing dans le foie, et dans la région pylorique une plaque longue, jaunâtre, épaisse, avec une ulci^ ration superficielle, formée d'un tissu semblable au tissu cicatriciel : dans un autre cas, il existait une ulcération dans l'estomac et des gommes dans le jéjunum.
Parfois Tulcération se fait assez ^ite pour amener la perforation (fun vaisseau. (îalliard a rap[>orté un fait des plus nets dû A Murchison. Le malade avait succombé à une hématémJ»se ; à Tautopsie, on nota un foie ficelé nettement syphilitique, et, au centre de Tulcération on vovait une arlériole ou\ er^(^
Les symptômes des lésions syphilitiques de Testomac paraissent assez variables. Dans le cas de (]ornil, où le malade n'avait que des gommes sans ulcéi'cs. les symptômes digestifs étaient assez vagues; et Ton ne trouve pas noté dans TobscTvation de douleurs intenses, de vomissements, etc.
Par contre, lorsque l'ulcération se crée, elle paniît déterminei' des douleurs aussi violentes (|ue l'ulcère simple de Teslomac. Dans les cas cliniques rapportés par Andral, par Dieulafoy, le malade était arrivé à un degré de cachexie extrême par suite de l'impossibilité dc*^ l'alimentation. Si l'on s'en rapporte aux observations publiées, il semble en effet que le régime lacté absolu n'ait pas les effets favorables que l'on ol)serve dans Tulcèn* simple de l'estomac. Les douleurs persistent aussi violentes, juscpfau jour où le médecin institue 1(.^ traitement mercuriel et ioduré.
On observe aussi parfois des hématériièses ; nous avons dit plus haut (jue dans un cas un malade avait succombé à une hématémèses fou- (b^oyante. A propos d'une comnmnicatiim de Dieulafoy qui eut un grand retentissement, Fournier a rapporté h l'Académie de médecine une observation des plus intéressantes. La mahide dont il a raconté Thistoire, ancienne syphilitique avérée, se mit ù présenter des hématémèses à répétition qui, ra|)idement. l'amenèrent ù un degré de dépérissement très menavant. Fournier la mit à Tiodure de potassium et les accidents cessèrent comme pai' enchantement. Sept ans après, les mômes phénomènes se reprochiisent ; la malade était alors en Italie. Malgré ses supphcations aucun des médecins qu'elle appelle ne veut lui donner del'iodure de potassium. Elh* revient donc à Paris, consulte Fournier, qui de nouveau a recours îiu traitement spécifique et les accidents gastriques cessent aussitôt.
Enfin, dans un cas, la syphihs gastrique put simuler un cancer de l'estomac. Le malade présentait des ti'oubles digestifs assez vagues,
et au-dessous de Tappcndice xyphoïde ou percevait une large plaque indurée de la dimension de la paume de la main. Les accidents dyspeptiques et la tumeur disparurent sous rinfluencc de Tiodure de potassium. /
Aussi, lorsqu'on est en présence d'un malade atteint d'ulcère de Testomac et qui avoue avoir eu la syphilis, il serait important de poser un diagnostic ferme. Malheureusement il n'y a aucun symptôme permettant d'affirmer sûrement la nature de l'ulcération. Tout au plus peut-on signaler que, môme en pleine évolution de l'ulcère syphilitique, l'iodure de potassium est merveilleusement toléré par l'estomac.
Quant au traitement^ c'est celui des accidents tertiaires syphilitiques. 11 vaudra mieux avoir recours tout d'abord aux frictions ou aux injections mercurielles intramusculaires : elles suffisent à améliorer notablement le malade. On n'administrera l'iodure de potassium <|u'au bout de quelques senjaines, lorsque les lésions gastriques seront <léjà en voie de guérison.
TUBERCULOSE DE L'ESTOMAC
Los troubles gastriques sont d'une fréquence extrême chez les tuberculeux ; au début de la maladie comme à sa période terminale on observe un ensemble de phénomènes dyspeptiques bien connus : Marfan, qui leur a consacre une étude très complète, décrit ces troubles dans deux classes distinctes : 1** un syndrome gastrique initial^ caractérisé surtout par des vomissements alimentaires sans état nauséeux, consécutifs i\ la toux, mais sans lésion gastrique appréciable au microscope ; 2** une gastrite interstitielle t(»rminale, développée dans les dennei*s mois, lorsque les cavernes se creusent, et marquée surtout par Tanorexie et la douleur h la pression sous les fausses côtes gauches. Mais cette gastrite ne représente pas une lésion tuberculeuse de Testomac ; on n y a jamais trouvé do tubercule anatomique caractéristique. En réalité, silos troubles gastriques sont très fréquents cliez les phtisiques, les lésions tuberculeuses de l'estomac sont d'une grande rareté.
On peut relever pourtant dans la littérature médicale une trentaine d'obsei'vations de lésions tuberculeuses de l'estomac , ce qui permet de tracer dans ses grandes lignes, l'histoire clinique de cette complication de la phtisie. Presque toujours en effet la légion gastrique est consécutive à la tuberculose d'un autre viscère, surtout du poumon et de l'intestin : seuls Rokitansky et Foi*ster admettent qu'elle peut 4Vtro primitive dans quelques cas.
L'infection de la muqueuse gastrique se fait en général par les crachats déglutis, et, si elle ne se réalise pas plus souvent, c'est que le suc gastrique acide diminue la vitalité des bacilles et que la durt'O de leur séjour dans l'estomac n'est pas suffisante pour qu'ils puissent facilement envahir les tissus des parois. Il semble que dans quelques cas la lésion antéiûeure de la muqueuse, gastrite médicamenteuse ou autre , ait favorisé l'infection (Seraiîni) ; nous rappellerons aussi que Claude a rapporté un cas de tuberculose développée sur un cancer de l'estomac. Enfin, dans quelques cas de granulie, il
4ri
semble que les bacilles soient arrivés à la muqueuse par la voie sanguine.
Presque toujours méconnue pendant la vie, découverte par hasard à Tautopsie, la tuberculose stomacale n'a guère qu'une histoire anatomique.
Les lésions sont constituées par une ou plusieurs ulcérations ; il est rare d'observer des granulations tuberculeuses, et on ne connaît guère que l'observation publiée par Barth où elles aient été rencontrées.
L'ulcération tuberculeuse, unique dans plus de la moitié des cas, siège en général comme l'ulcère simple près du pylore ; les autres localisations par fréquence décroissante sont la grande courbure, la face antérieure ou postérieure, la petite courbure. Arrondie le plus souvent, l'ulcération peut aussi revêtir une forme étoilée, irrégulièrt». Son diamètre est très variable : on en trouve de toutes petites, ayant à peine les dimensions d'une tète d'épingle ; on en observe aussi de très étendues mesurant de 3 à 4 centimètres de diamètre. Leur bord est en général épaissi, infiltré, formant rempart. Sur leur fond, de coloration jaunâtre, on peut noter des corpuscules arrondis, légèrement saillants qui ne sont autre chose que des granulations tuberculeust»s. Peu étendu en profondeur, l'ulcère ne dépasse pas en général la sous-muqueuse, quelquefois il.creuse davantage et atteint la musculeuse. Parfois même, mais très rarement, il se produit une adhéTOuce aux anses intestinale voisines et l'ulcère creusant toujours peut ainsi créer une fistule intestinale complète. Dans un cas, le fond de Tuloère était formé pai' le foie. Dans une observation que j'ai publiée avec Rémond de Metz dans la thèse de Letorey, une fistule creusée à travers l'anneau pylorique s'étendait de l'estomac au duodénum. Lii perforation simple dans la cavité péritonéale n'a été notée que très rarement. Au niveau de l'ulcération, le péritoine ne présente pas en général de granulations tuberculeuses, il est néanmoins enflammé et épaissi. Les ganglions situés derrière l'estomac au-dessus du pancréas, et ceux qui se trouvent le long de la petite courbure, sont souvent augmentés de volume et caséeux.
Au microscope^ on distingue au centre de la lésion, sur le fond t^t sur les bords, un territoire ayant subi la dégénérescence caséeuse. Plus à la périphérie, on observe une infiltration diffuse de cellules enbryonnaires, suivant les vaisseaux, dans le chorion sous-rauqueux et la celluleuse. C'est également au même niveau que l'on peut rencontrer des nodules tuberculeux et assez souvent aussi des bacilles do Koch.
Bien différente en cela de l'ulcère rond, rulcération gastrique de l'estomac ne se traduit en général par aucun symptôme spécial * Les
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signes que l'on peut relever, l'anorexie, les vomissements, le pyrosis, s'observent également chez les phtisiques qui n'ont aucune ulcération gastrique. La douleur notée parfois n'a jamaLs l'intensité de la douleur de Fulcère, c'est une sensation douloureuse plus ou moins vive, plus ou moins pénible rapportée au creux épigastrique. Cette indolence relative est môme le symptôme le plus curieux, surtout si l'on songe à ce que l'on observe dans les autres ulcérations gastriques. La faible teneur en acide chlorhydrique du suc gastrique dans ces estomacs presque toujours atteints de gastrite hiterstitielle, doit peut-être expliquer ce symptôme paradoxal.
Dans quelques cas où l'ulcération siégait près du pylore, on a pu songer, par suite des signes de sténose, à un cancer du pylore.
Uhématémèse est le seul signe à peu près certain : mais elle n'a été notée que dans un nombre très restreint d'observations; peu abondante en général, elle a pourtant pu entraîner la mort dans un cas. Parfois le sang n'est pas vomi et il n'existe que du méhpna.
La marche de celte lésion est progressive ; on ne connaît qu'un cas de guérison, et encore est-il des plus douteux. La durée en est difficile à préciser; d'après Debove et Rémond on peut l'éviJuer h dix-huit ou vingt mois.
Le diagnostic est impossible dans la majorité des cas. Lorsqu'il existe une hématémèse chez un phtisique, on peut évidemment songer à l'existence d'une ulcération gîistrique; mais Torigine gastrique du sang rejeté par la bouche étant bien établie, on ne doit pas oublier, que les tuberculeux, à la dernière période, présentent parfois des érosions hémorragiques capables de donner du sang en quantité.
Le traitement ne comi)orte aucune indication spéciale ; il sera purement sjTiiptomatique ; on s'efforcera de calmer les douleurs, et s'il excite des hématémèses, on établira une diète sévère pour empêcher l'extension trop rapide des lésions stomacales.
CHAPITRE XIV
Mode de pénétration des corps étrangers dans restomac ; leur nature, — Les corps étrangers susceptibles de pénétrer dans restomac sont extrêmement nombreux et variés.
Les uns sont introduits par Falimentation comme les noyaux do fruits, les fragments d'os ; d'autres sont avalés par les enfants en jouant, d'autres par des adultes à la suite de paris. 11 n'est pas ivi\s rare que les aliénés ingèrent des corps étrangers de divers ordre, soit par pure perversion mentale, soit pour se suicider, et c'est chez eux qu'on a trouvé les objets les plus volumineux et les plus éti*anges. Près des aliénés, prennent place les hystériques qui, elles aussi, avalent souvenl des substances diverses, pour se suicider ou tout au moins pour se donner et pour donner aux autres la comédie du suicide. Le plus souvent, elles choisissent des objets peu dangereux tels que des cheveux, du papier, du fil, etc.
L'intervention médicale ou chirurgicale peut devenir la cause de la pénétration de certains corps étrangers ; le bouton de Murphy, apn'^s la gastro-entérostomie , tombe assez souvent dans l'estomac, où il peut séjourner du reste sans provoquer aucun trouble.
Dans une catégorie à part doivent se ranger les calculs qui ont pris naissance soit dans l'estomac lui-même, soit dans les voies biliaires. Doit-on ranger parmi les corps étrangers de l'estomac les (fivers animaux qui peuvent y «éjouraer momentanément : panisites venus de l'intestin, larves d'insectes dont les œufs ont été ingérés en même temps que les aliments ?
On ferait tout un musée a\'ec les corps étrangers trouvés dans l'estomac ; leur nature et leur nombre ont, souvent, à bon droit, surpris les observateurs.
Dans un travail d'ensemble, Ch. Mignon a relevé 163 observations. 11 signale comme ayant été rencontrés dans la cavité stomacide, les objets suivants : lo médailles d'or, des épingles à cheveux, une boucle de soulier, un moi'ceau d'épée de 9 pouces, des ciseaux très aigus, 170 francs en or, 80 épingles, une roulette de table de nuit, 33 cou-
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teaux, une pipe en terre, un jeu de dominos tout entier, une flûte de 4 pouces, 100 francs en or, 1 400 à 1 500 épingles, une fiole de verre, 1 barreau de plomb pesant 500 grammes, 1 pied de marmite, 1 affiloir, 3 fois une fourchette. Chez un forçat de Brest mort en 1773, dont Festomac était très dilaté, on trouva 52 pièces diverses pesant au total une livre, entre autres un bout de cercle de barrique de 19 pouces de long sur 1 de large.
Sur ces 163 cas, il ny en eut que 10 de mortels. Gomme exemple du nombre et de la diversité des objets qui peuvent se réunir dans le même estomac, nous pouvons citer le fait récemment rapporté par Fricker. Une femme aliénée, dans le but de se faire mourir, ingéra, en trois mois, les objets suivants :
1 clef de 7,5 centimètres de long;
1 cuillère à café en argent de 15,5 centimètres ;
1 cuillère à café en ruoltz de 14,7 centimètres ;
1 fourchette de 20,5 centimètres ;
2 bouts de fil de fer de 6,5 et de 8,5 centimètres ; 2 épingles à cheveux ;
12 morceaux de verre ; 1 crochet de fenêtre ; 1 plume de fer ; 9 aiguilles à coudre ; 1 morceau de graphite ;
1 bouton de bottine ;
2 petites billes ;
1 aiguille à crochet.
En tout 37 objets d'un poids de 261 gr., 15. Un abcès fut causé par une épingle à cheveux qui avait perforé Testomac. La malade fut opérée et guérit de la façon la plus simple.
Que deviennent les objets avalés? — Us peuvent être rapidement évacués par les voies naturelles, par les vomissements ou par les selles. Les objets de petit volume, arrondis, sans aspérité, sont naturellement le plus facilement expulsés de cette façon. Assez souvent aussi des pièces d'or ont été rendues sans accident. On comprend que la présence de corps étrangers plus ou moins volumineux, surtout s'ils présentent des irrégularités ou d(*s aspérités, peut devenir, dans Tinlestin, la cause de complications sérieuses : ulcérations, abcès, péritonite, occlusion intestinale, etc.
Quelquefois des objets volumineux peuvent être expulsés par la voie rectale alors qu'on eût pu considérer ce cheminement comme impossible. De Saint-Germain a conté l'histoire d'un enfant qui avait avalé une roulette de 7 centimètres de long terminée par une pointe
aîguë : elle fut rendue par Tanus sans avoir provoqué aucun trouble grave dans Tappareil digestif.
Les objets qui séjournent dans l'estomac y subissent souvent des modifications plus ou moins marquées; ceux qui sont en fer se couvî'ent de rouille ; les noyaux de fruits sont noircis, érodés. Un petit couteau, du genre dit « eustache », avait séjourné plusieurs années dans Testomac d'un matelot où il avait produit du reste des lésions ulcéreuses ; le manclie avait presque complètement disparu. Les corps étrangers peuvent exceptionnellement s'accroître dans l'estomac ; il s'agit alors de véritables calculs. En voici un exemple curieux.
Un homme de cinquante-deux ans présentait à la région épigastrique une tumeur superficielle, anguleuse, douloureuse à la pression, du volume d'une petite pomme, ^pouvant se déplacer vers la gauche, suivant dans une certaine mesure les mouvements respiratoires. L'appétit était conservé, cependant l'amaigrissement et la cachexie progressive faisaient penser au cancer de l'estomac. Les vomissements étaient rares, mais à plusieurs reprises il y avait eu de légères hématémèses. L'absence d'acide chlorhydrique dans le liquide stomacal, la présence d'une adénopathie axillaire et sus-claviculaire gauches semblaient confirmer pleinement l'hypothèse d'une lésion cancéreuse. A l'autopsie, on trouva l'estomac presque rempli par une masse de i8 centimètres sur 8, du poids de 885 grammes, de couleur brune, d'odeur fécaloYde marquée. On y voyait la trace de stratifications successives, avec de petites géodes. A l'examen microscopique on trouva dans cette masse des grains d'amidon et des débris de tissu végétal.
Dans un autre cas, il y avait un véritable calcul de l'estomac, mais d'origine exogène. A l'autopsie d'un ébéniste, ivrogne avéré pendant sa vie, on rencontra un calcul de 10 sur 5 et 4 centimètres, du poids de 70 grammes seulement ; c'était une concrétion produite aux dépens du vernis que l'ébéniste buvait au lieu de s'en servir pour vernir ses meubles.
Accidents produits par la présence des corps étrangers dans festo^ 7nac. — Ils peuvent être à peu près nuls, soit parce que les coqjs étrangers sont rapidement évacués, soit parce qu'étant lisses et arrondis ils sont facilement et parfaitement tolérés. Des noyaux de fruits, do petites billes, un bouton de Murphy peuvent ainsi séjourner très longtemps dans Tostomac sans provoquer aucun accident. Un jeune détenu fut pris de vomissements après avoir fumé une dizaine de cîgarett(vs coup sur coup ; il rendit ainsi 7o centimètres d'un tube de caoutchouc de 8 millimètres de diamètre. On sut alors que, quatre mois auparavant, à la suite d'un pari, il avait ingéré 4 mètres d'un tube à gaz. Le lendemain il rendit le restant par fragments à la suite
d'un vomitif, La présence de ce corps étranger assez insolite n'avait produit que quelques aigreurs et un peu de diarrhée.
Christian trouva à Fautopsie, dans l'estomac d'un aliéné, une série de corps étrangers, bouton de chemise, cailloux, fragments de journaux, etc. Il ne paraissait y avoir eu aucun trouble de la digestion. Il faut dire que, chez les aliénés, des accidents dyspeptiques môme aâsez graves peuvent assez facilement passer inaperçus; il n'en serait pas de même chez des personnes saines d'esprit.
L'ingestion des corps étrangers peut provoquer des accidents immédiats d'une certaine intensité et môme d'une réelle gravité : douleurs, vomissements, vomissements de sang, intolérance gastrique absolue, sensibilité épigastrique extrêmement vive à la pression. S'ils sont pointus, ils peuvent amener une perforation de l'estomac et une péritonite généralisée rapidement mortelle. Assez souvent, il se produit des adhérences et le danger de la péritonite suraiguë par perforation se trouve ainsi diminué. Des collections purulentes peuvent se former, plus ou moins volumineuses, plus ou moins solidement enkystées. La gastrite ulcéreuse se produit aussi facilement dans ces conditions.
L'estomac est souvent dilaté et même très dilaté, sans qu'il soit facile de décider si cette dilatation était antérieure à l'introduction des corps étrangers ou si elle ne s'est produite qu'après,- en vertu des lésions des parois de l'estomac ou de l'orifice pylorique.
L'intolérance gastrique, la douleur, les vomissements de sang peuvent rappeler soit la gastrite aiguë, soit même l'ulcère rond.
Un enfant de trois ans et demi avait avalé une épingle à grosse tête. De temps en temps, il était pris de vomissements douloureux ; le corps étranger fut expulsé au bout de cinq mois et demi.
On comprend que l'embarras puisse être très grand pour le diagnostic lorsque l'on ne sait pas qu'un corps étranger a été avalé. Dans plusieurs cas, la présence de noyaux de cerises a pu faire croire à un cancer de Testomac.
Une femme de quarante-sept ans était atteinte depuis plusieurs mois d'accidents dyspeptiques graves : dilatation très marquée de l'estomac, vomissements, amaigrissement. Le lavage amena l'issue de 65 noyaux de cerises en quatre mois ; les cerises avaient été mangées un an auparavant. Dans un cas très analogue de Daudé, il y eut élimination de CD noyaux de cerises avalés quinze mois auparavant.
A titre anecdotique, nous allons rapporter une des histoires les plus curieuses de corps étrangers de l'estomac que nous ayons rencontrées dans la préparation de cette étude : c'est celle d'un enfant qui avait avalé une chauve-souris vivante.
« Un pauvre berger des environs d'Olendorf habitait une cabane
dans laquelle chaque nuit voltigeaient une grande quantité de chauvessouris. Sa femme avait couché près d'elle un de ses enfants Agé de trois ans, en lui laissant i\ la main un morceau de pain. L'enfant s'endormit en mangeant, restant la bouche ouverte et à moitié remplie par le pain qu'il mâchait. Une chauve-souris s'approche et pénètre brusquement dans sa bouche. Réveillé en sursaut, l'enfant ferme subitement la bouche, et, par un mouvement de déglutition involontaire, la chauvesouris est poussée dans l'œsophage et de là dans l'estomac. AussilAt surviennent des douleurs extrêmement vives, des effori.s de voiniss<^ ments et des vomissements de sang. Ces accidents durèi*enl i)endant deux heures et se calmèrent ensuite peu à peu. Le médecin appelé le* lendemain ne voulut pas ajouter foi au récit qui lui fut fait ; toutefois il se contenta de prescrire du lait et des boissons mucilagineuses. Au bout de huit heures, l'enfant rendit par les selles une grosse chauvesouris enveloppée de mucosités sanguinolentes. Elle était comme écrasée dans toute sa longueur et le poil qui la l'ecouvre était enlevé çà et là ; l'enfant fut longtemps souffrant, mais il n'éprouva pas d'autres effets de ce singulier accident. »
Animaux vivants dans restomac, — On a pi-étendu que des sangsues avalées en buvant sans précaution de l'eau des ruisseaux avaient pu pénétrer dans l'estomac et y provoquer des hémon'agies. Il est beaucoup plus propable qu'elles s'éttûent fixées sur le pharynx.
Les lombrics sont assez souvent rendus par vomissement ; cela a donné lieu à des histoires fantastiques de serpents viviuits dans la cavité stomacale et expulsés après un séjour plus ou moins pit)longi''. Ce qui est plus rare, plus extraordinaire, c'est l'expulsion |)ar les voies digestives supérieures d'oxyures vermiculaires, puiscpie ces parasites ne vivent que dans la partie inférieure du rectum, au niveau de l'anus. On en cite un cas.
Les larves de certaines mouches, de la moucht» domestique, et surtout de la techomyza ftisca, peuvent se développer dans l'evstomar après l'ingestion divs œufs correspondants. Elles résistent à ractioii des sucs digestifs grAce à la couche de chitine dont elles sont iwtV tues. Elles peuvent ainsi être expulsées vivantes soit par les selles, soit par les vomissements. Dans un cas de Senator, un jeune homme de vingt-huit ans avait vomi une certaine quantité de larves; un an et demi plus tard, il en rejeta de nouveau un certain nombiv par simple expuition ; ces dernières paraissaient venir du phamix ou des fosses nasales.
Diagnostic, — Rien de plus facile que de l'cconnaître la présence des corps étrangers dans i'estomîic dans certains cas ; rien de plus diflîciK' dans d'autres. Lorsque des accidents gastriques intensifs ont suectMe
immédiatement à ringeslion d'un ou de plusieurs objets semblables à ceux que nous avons énumérés plus haut, on sait immédiatement à quoi les attribuer. Il n'en est plus de môme lorsque leur pénétration dans Testomac est ignorée comme cela se rencontre volontiers avec des enfants ou des aliénés.
Nous avons vu que la présence d'une grande quantité de noyaux de cerises ingérés très longtemps auparavant, avait pu faire croire à un cancer de l'estomac. Le champ &es (X)ssibilités s\Tnptomatiques est donc très étendu.
S'il s'agisvsait de corps étrangers de nature métallique, on pourrait avoir recours aux rayons de Rœntgen, surtout chez les individus maigres. On aurait soin, s'il n'y avait pas de danger à le faire, de distendre l'estomac auparavant, soit en injectant de Tair, soit en administrant un mélange effervescent.
Pronostic, — 11 est très variable suivant les cas. Des corps étrangers relativement volumineux, mais arrondis, sans aspérités, peuvent, comme le bouton de Murphy, séjourner indéfiniment dans l'estomac, sans que leur présence donne lieu à aucun accident. Des corps beaucoup plus petits, mais anguleux ou pointus, pourront être beaucoup plus dangereux et amener soit la perforation de l'estomac et la péritonite suraiguë, soit des ulcérations ou des abcès.
On a lieu toutefois d'ôlre étonné de la bénignité relative des accidents causés par l'introduction et même le séjour des corps étrangers dans l'estomac. Sur les i63 cîis relevés par Mignon, il n y a eu que
10 morts. Les progrès de la chirurgie moderne rendront certainement les guérisons plus fréquentes (»ncore.
Traitement, — Assez souvent les corps étrangers ont été expulsés sans aucune intervention thérapeutique. Quelquefois un purgatif ou un vomitif ont servi à en amener le rejet soit par la voie intestinale, soit par la voie œsophagienne. On comprend qu'un vomitif puisse être donné sans danger quand il s'agit de corps étrangers peu volumineux, arrondis comme des noyaux de ceiîscs ou des grains de plomb ; dans les mêmes conditions, le lav^age de l'estomac pourrait être utile.
11 n'en est plus de même loi-squ'il s'agit d'objets volumineux et anguleux. 11 est dangereux alors de provoquer des efforts de vomissements qui pourraient très bien amener la production d'une perforalion ou d'autres accidents graves.
Dans ces conditions, il faut avoir recours à l'intervention chirurgicale, il faut faire la gastrostomie.
Nous avons entre les mains un relevé de Ficker, (|ui montre bien les bons résultats qu'on en peut attendre. Sur îii cas d'intervention chirurgicale, il y a eu 44 guérisons et 10 morts.
Les cas dans lesquels il n'y avait pas d'adhérences périionéales de Testomac ont donné d'aussi bons résultats que ceux dans lesquels ces adhérences, existaient, ce qui est très favorable à l'intervention rapide.
CHAPITRE XV
ENTÉRITES
Sous le nom commun d'entérites, on devrait comprendre toutes les maladies inflammatoires de Tintestin : c'est dire qu'à côté des entérites consécutives à des intoxications ou à des infections plus ou moins bien déterminées, on devrait ranger la fièvre typhoïde, la dysenterie, le choléra, la tuberculose intestinale, les ulcères du duodénum, etc..
En réalité, c'est ce que l'on a fait jusqu'au commencement du xix* siècle, tant que ces diverses maladies n'ont pas été isolées et bien décrites. Mais, depuis cette époque, grâce aux méthodes de l'anatomie pathologique et de la bactériologie, on a délimité dans le domaine confus de l'entérite, un certain nombre de types morbides très nets : ce fut d'abord la fièyre typhoïde et la dysenterie, puis le choléra et la tuberculose intestinale, puis plus récemment l'appendicite, qui jusqu'à ces dernières années était décrite comme une variété d'entérite sous le nom de typhlite : enfin, actuellement une dernière variété d'entérite chronique a acquis son autonomie, la colite muco-membraneuse.
Ainsi, comme cet aperçu historique le met en lumière, à toutes les époques, on a désigné sous le nom d'entérite les maladies inflammatoires de l'intestin qui n'étaient pas encore isolées : c'est en quelque .sorte le capiit mortuum de la pathologie intestinale, l'étiquette sous laquelle on range les cas de maladies intestinales que Ton ne peut pas encore classer.
Par définition, ce chapitre sur les entérites comprendra donc un ensemble de faits assez disparates, et Tordre que Ton est obligé d'établir est, il faut bien l'avouer, quelque peu artificiel. Néanmoins, nous essaierons de classer avec le plus de logique possible tous les faits que nous allons avoir à citer, en priant les lecteurs de ne pas oublier que ce n'est ici qu'une classification d'attente.
ENTERITES AIGUËS
ËTiOLOGiE. — Dans le développement des entérites il faut tenir compte de plusieurs facteurs ; il y a totrt, d'abord la prédisposition individuelle^ qui joue un rôle considérable : nous sommes loin de connaître exactement la valeur de cette cause, mais son influenci* est souvent indéniable. Chez les enfants par exemple, surtout chez les nourrissons, Tintestin est d'une susceptibilité toute particulière* : une simple élévation de température, un orage suffisent, pendant la siùson d'été, pour faire apparaître des entérites graves chez un grand nombre d'enfants sans que, comme nous l'exposerons plus loin, la pullulation des germes dans les aliments puisse expliquer la genèse de ces accidents.
Le traumatisme de la muqueuse intestinale peut aussi dans quelques cas, assez restreints d'ailleurs, avoir un rôle pathogène.
Il existe tout un groupe de faits, dans lequel la constipation suffit {\ amener des lésions aiguOs graves de la muqueuse intestinale. Ce sont tous les cas d'obstruction intestinale chronique quelle que soit d'ailleurs la cause même de l'obstruction, bride tuberculeuse, cicatrice, cancer, etc.
Les lésions intestinales se caractérisent dans ce cas, d'abord par des ulcérations à marche aigui^ qui peu\ ent aller jusqu'à la perforation : ces ulcérations ont en effet une tendance marquée à creuser dans la profondeur : au micmscope on voit qu'elles n'atteignent qu'un espace restreint de l'intestin, sans amener de fortes réactions inflainmatoîrt\s. mais qu'elles marchent rapidement vers la couche pmfonde de la muqueuse. Dans la môme région, la muqueuse est altérée, les glandes, augmentent de volume et de nombre, et cette h^'jierti'oplûe et hy|H*rplasie considérable des glandes du voisinage, permet de différencier (•(»s ulcérations des ulcérations d ysentériformes (Letulle) .
C'est pour obéir h la coutume que nous avons qualifié ces lésions de lraumati(jues; en réalité il intervient là vraisemblablement un élément infectieux et toxique, capable de produire les lésions d'inflammation (»t de nécrose, comme cela se fait dans le vermium cîccal au cours de l'appendicite.
Mîûs l(»s deux grandes causes (jui provoquent ces entérites sont d'une part les hifections, d'autre part les intoxications ; c'est surtout sur ces deux groupes de faits que nous devons insister ici.
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I, — Les infections
Il est certain que des lésions d'origine microbienne de la muqiicusi; intestinale se produisent très fi*équemment ; en dehors de tout auti'c constatation, ce qui suffirait à le prouver, ce sont les entérites secondaires aux maladies infectieuses les plus diverses, que Ton observi» chaque jour en clinique. Au cours de la variole, de la pneumonie, iW la grippe, du rhumatisme, du paludisme, de la rougeole et de la scarlatine, on peut voir apparaîtnî des accidents intestinaux : coliques, diarrhée, évacuation de selles muqueuses qui rt»lèvent sans aucun doute d'une localisation intestin{\le ; nous n'avons pas d'ailleurs à insister sur ces faits, et et» que nous étudierons ici, ce sont les entéritrs où la lésion intestinale constitue a elle seule toute la maladie ou du moins l'accident primitif.
Plusieurs questions se posent à propos de l'étiologie et de la [)athogénie de ces infections intestinales : quels sont les microbes qui peuvent atteindiv la mu(jueuse intestinale. Gomment ces microbes parviennent-ils dans Tintestin ? Quelles sont panni ces microb(îs, les espèces vnùment pathogènes? Quelles lésions anatomiques peuvent-ils déterminer, et comment ces lésions peuvent-elles expliquer les troubles parfois si gnives que l'on voit apparaître au cours des irnivrites ? Il faut bien avouer que, sur bien des points, la science est (»ncoi*(» muette ; et si des travaux tous l'écents nous peniiettent d'indiquer dans ses grandes lignes la pathogénie des infections intestinales, il est des détails qu'il est encore impossible de préciser. Dans h^s pages qui vont suivre, nous grouperons les notions déjà ac(juises dans les deux chapitivs suivants :
a) Les microbes des infections intestinales et leur origine.
/)) Les lésions infecti(»uses de la nmqueuse intestinale.
a) Les microbes des infections intestinales et leur origine,
La flore bactérienne de l'intestin est extrêmement riche comnn^ nous l'avons vu [)his haut. A l'état normal, on trouve dans Ic^s résidus alimentaires de Tinteslin grêle et surtout du gros intestin, les formes bactériennes les plus nombreuses et les plus diverses. Aussi est-il fort difficile de discerner dans une entérite infectieuse» quelconque les microbes réellement pathogènes. Comme nous allons le voir, on ne sait même pas encore d'une façon certaine la part qu'il convient d'attribuer soit aux microbes anormaux venus du dehors, soit aux microbes normaux devenus plus virulents.
Un des microbes auxquels on a attribué Timportance la plus gnindc dans Tétiologie des entérites et surtout des entérites de Tenfanl, c'est certainement le colibacille, Gilbert et Girode sont les premiers auteurs qui aient insisté sur le rôle pathogène du colibacille dans les entérites graves. Sur les quatre observations qu'ils ont rapportées dans leur travail, trois fois le malade succomba après avoir présenté des symptômes cholériforraes. Dans tous les cas, les selles des malades examinée» au point de vue bactériologique fournissaient des cultures presque pures de colibacille, et, dans un cas où il existait en plus de Thépotisation pulmonaire, Texamen du liquide retiré par ponction du poumon, de la rate et du foie révéla Texistence de ce même microbe.
Après ces auteurs, Chantemesse, Widal et Legry, puis Ménétrier, rapportèrent des faits analogues. Us tendaient à attribuer au colibacille le rôle principal dans le développement du choléra nostras. A la même époque, Lesage et Thiercelin publiaient leurs recherches sur les entérites des nouveau-nés, et arrivaient aussi à cette conclusion que le colibacille est le microbe que Ton rencontre le plus souvent et en plus grande quantité dans les diarrhées infantiles. Des recherches ultérieures semblèrent prouver que le colibacille retiré des matières diarrhéiques était extrêmement virulent. Si bien que Macaigne |K>uvait avancer que, dans les diarrhées ayant une origine infectieuse certaine, la présence exclusive du colibacille dans les selles et sa virulcncr extrême constituaient deux caractères suffisants pour attribuer ù et* microbe la cause même de la maladie.
Des recherches plus récentes tendent au contraire à diminuer Pimportance de cet agent ; la plupart des caractères sur lesquels on s'était appuyé pour accorder à ce microbe une action pathogène, sont en effet des plus discutables. Nobécourt, dans un travail récent, en a fait une critique très judicieuse.
Tout d- abord, on ne peut pas accorder une valeur trop considérable à la simple augmentation du nombre des colibacilles dans les selles ; les selles diarrhéiques, en effet, quelle que soit leur cause, entraînent avec elles la plus grande partie des germes qui vivent lans Tintestin. 11 suffit de rappeler à ce propos les recherches de Gilbert et Dominici, ces auteurs ont montré que, sous Tinfluence d'un simple pur- <ratif salin, le nombre des microbes évacués en vingt-quatre heures peut atteindre 411 milliards au lieu de 12 milliards habituellenien! trouvés. Et il ne s'agit pas d'un simple balayage de l'intestin ; en effet, malgré Tabondance des liquides de sécrétion, la proportion de> microbes augmente ; elle passe de 34 000 par milligramme, cliiffre normal, à 270000.
On a cru pendant un certain temps pouvoir accorder plim d*imiK>r-
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lance à Texislence du colibacille en culture pure : il est certain que, lorsque les matières fécales d'un enfant atteint d'entérite ne contiennent que du colibacille, il est logique d'attribuer à ce microbe les symptômes morbides que Ton observe. Mais faut-il ajouter, c'est seulement dans un nombre relativement restreint de cas que l'on constate l'existence isolée du colibacille dans les selles. Lesage, par exemple, n'a pu observer ce fait que 297 fois sur 770 examens.
D'autre part, il ne faut pas oublier que le colibacille existe parfois seul dans les matières fécales chez des enfants parfaitement normaux (Escherish) et sous des influences assez variables on peut observer le môme fait : ainsi SanareUi a réalisé ce fait expérimentalement sur le cobaye en injectant sous la peau des cultures typhiques ou des toxines typhiques. Ramond est arrivé au môme résultat par des injections sous-cutanées de toxine colibacillaire ou streptococcique et Xobécourt par des injections sous-cutanées de solutions salines.
La constatation de la virulence, pour le cobaye, du colibacille extrait des matières fécales n'a pas non plus l'importance qu'on pourrait lui attribuer : d'après Lesage, c'était pourtant là le meilleur critérium de l'action nocive du colibacille. L'existence dans les selles d'un colibacille dont la culturs à 37®, au bout de vingt-quatre heures, est capable de tuer un cobaye de moins de 200 grammes à la dose de 2/3 de centimètre cube dans le péritoine suffirait à démontrer son rôle pathogène. Malheureusement, très souvent on peut trouver un colibacille virulent dans des selles absolument normales ; le fait est môme» très loin d'être rare, Macaigne l'a constaté 3 fois sur 13 cas pris au hasard et Nobécourt sur htiii nourrissons normaux, ayant des selles jaunes, fermes, a pu isoler quatre fois des colibacilles virulents. Les variations de virulence du colibacille dépendent de causes que nous ignorons encore. D'après Nobécourt, \'alagussa, en soumettant des chaLs à une alimentation variable, a constaté que le régime lacté et le régime carné diminuent la virulence du colibacille tandis que le régime végétal l'augmente. SanareUi et Ramond, après injections sous-cutanées de toxines typhiques ou eolibacillaires sur le cobaye, ont vu augmenter la virulence des microbes intestinaux.
Lesage se basant sur un certain nombre d'expériences pour la plupart positives, a pu croire que le sérum sanguin des enfants atteinte d'entérite colibacillaire produisait l'agglutination des cultures de colibacille, de la môme façon que, dans la réaction de Widal, le sérum des typhiques agglutine les cultures de bacille d'Eberth.
Nobécourt, en France, Escherich et Pfaundler en Allemagne ont établi que cette réaction était des plus inconstantes, se rencontrait aussi fréquemment chez l'homme sain que chez le malade et qu'elle
n'avait par conséquent aucune valeur diagnostique. Lesagc luî-mènic s'est, dans ces derniers temps, rallié à ces conclusions.
Ainsi, aucun des caractères invoqués, culture pure, virulence, séroréaction, ne suffit à établir la valeur nocive du colibacille dans un cas donné : il peut on résulter une présomption en faveur du rôle pathogène du colibacille; mais il est difficile d'aller plus loin. Aussi, alors qu'il y a quelques années le colibacille paraissait devoir domin(?r toutes les infections gastro-intestinales, nous assistons maintenant à un mouvement inverse. Sans aller jusqu'à lui dénier toute influence pathogène, comme le font* certains auteurs, il nous paraît pourtant qu'il convient de réduire sensiblement son rôle dans les entérites. Les seuls cas où l'on puisse affirmera peu près sûrement qu'il est en caus<» sont ceux où il existe en culture pure dans les selles d(» malade» atteints d'entérite. Or, d'après les chiffres donnés par Lesage, nous avons vu que cela ne s'observe que dans le tiers des cas environ dos entérites des jeunes enfants ; pour les adultes, nous n'avons auruii chiffre précis.
Mais dans les autres cas, h quels agents parasitaires peut-on avoir affaire ? On a incriminé un certain nombre d'autres microbes. Le strefjtocoque paraît capable de déterminer des entérites; un certain nomlm* d'auteurs, Escherich, Hirsch, Libmann et Spiegelberg, ont, dans ces derniers temps, j)ublié des tmvaux importants sur ce sujet. Le slreptocoque que l'on trouve ainsi dans les selles des enfants atteints d'entérite, diffère quelque peu du streptocoque pyogène, en particulier par l'absence de chaînettes longues dans les bouillons de culturt* (Escherich) et par son peu de virulence.
Ce qui permet d'attribuer h ce microbe le déveloj>pement de reniante, d'après Escherich, c'est sa grande abondance dans les matièn\s fécales : les streptocoques se substituent aux bactéries qui se trouvent habituellement dans les selles ; à mesure que les symfiU^mes de l'entérite s'atténuent, on les voit diminuer de nombre pour faiit» place à la flore normale de l'intestin. D'autre part, dans les selles d'entérite î^ stre[)tocoque, on trouve ces microbes surtout dans les fragments de mucus et non pas dans les parcelles fécales proprement dites.
Enfin, lorsqu'on a l'occasion de faire l'autopsie d'un petit malade ayant succombé à une entérite à streptocoque, on trouve des nîicrol)os dans le mucus adhérent aux parois intestinales et dans l'intérieur de ces parois mêmes. Mais, malgré tout, il faut bien admettre que cestre|)toeociue n'est pas toujours pathogène car on le retrouve tr<'»s fivqueniment dans les selltvs d'enfants parfaitement sains ; dans les huit cxflmens de matières fécales normales faits par Nobécourt, la pn^ence du streptocoque est notée sept fois.
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Ce ne sont pas là d'ailleurs, les deux seules variétés de microbes auxquelles on ait attribué le développement des entérites. On a signalé chez Tenfant des entérites à B, pyocyanique (Nobécourt) très rares d'ailleurs, des entérites à bacilliis mesentericus (Ardoin) des entérites à Proteits (Bookcr); tout récemment, Thiercelin a attribué le plus grand nombre des entérites aiguës ou chroniques de Tenfant ou de Tadulte à un diplocoque saprophyte de Tintestin, susceptible de devenir pathogène, et pour lequel il a proposé le nom à'entèrocoque. Ce microbe semble occuper une place intermédiaire entre le pneumocoque et le streptocoque.
Dans tous les cas, si Ton a incriminé tel ou tel parasite, c'est parce qu'on l'a rencontré avec une fréquence extraordinaire dans les selles diarrhéiques du malade : mais, très rarement les selles ne contiennent qu'une seule espèce de microbe, presque toujours, on peut en isoler un certain nombre. Et la question se pose de savoir si l'on ne doit accorder d'influence pathogène qu'à une seule variété de microbes, la plus abondante. Ne peut-il pas exister entre les espèces qui vivent et se développent dans l'intestin des malades une sorte d'association, si bien que réunies elles acquièrent une action nocive, qu'elles n'auraient jamais eue isolément? Nous savons que ces phénomènes de svmbiose s'observent assez souvent et Metchnikoff est arrivé à montrer, par exemple, que des cultures très virulentes de vibrions cholériques ne peuvent reproduire le choléra chez le jeune lapin qu'associées à des microbes favorisants.
Ce problème très complexe des phénomènes de symbiose qui peuvent exister dans l'entérite, a été abordé tout récemment par Nobécourt. Il a étudié d'abord l'association du colibacille et du streptocoque, association qui se rencontre si souvent dans les matières fécales. 11 a pu constater ainsi que souvent, sur le cobaye, l'ingestiOn simultanée de colibacilles et de streptocoques à des doses qui isolément n'ont aucune action, peut amener la mort de l'animal; il n'y a là évidemment rien d'absolu. Dans un nombre restreint de cas, l'animal en expérience résiste aussi bien à l'association de ces deux cultures qu'à chacune d'entre elles isolément. Ces exceptions paraissent tenir d'ailleurs |)our une grande partie aux échantillons associés.
Quoiqu'il en soit, le résultat expérimental intéressant, c'est que le mélange de ces deux microbes peut être plus actif que chacun des microbes pris à part.
On peut même aller plus loin et reconnaître l'action respective de ces deux variétés de microbes; si Ton examine en effet à plusieurs reprises l'œdème pris au point d'inoculation cutanée on constiile que les colibacilles augmentent de nombre et finissent par prédominer,
tandis que les streptocoques diminuent et finissent par disponiftre : le streptocoque n'a donc qu'une action passagère, il prépare les voies au colibacille en quelque sorte, mais Tanimal meurt de collibacillose et non de strepto-colibacillose.
Maintenant, en essayant d'appliquer ces notions à la clinique, Nobr*court a pu constater que les streptocoques et les colibacilles extraits des selles d'enfants atteints d'entérite aiguë ou chronique n'étaient pas seuls actifs; bien que ces microbes associés déterminent le plus souvent la mort du cobaye, ils sont aussi quelquefois inoffensifs, et. d'autre part, les mêmes microbes retirés des fèces d'enfants normaux, peuvent aussi, quoique plus rarement, faire mourir Je cobaye auquel on les inocule.
Il n'en reste pas moins vrai que, d'une part, l'expérimentation montre l'imporlance de cette association, et que, d'autre part, les examens de matières fécales décèlent la coexistence fréquente de ces germes en proportion notable : il semble donc légitime d'accorder à C(»ttc a^^sociation une valeur pathogène.
On pourrait aussi d'après Nobécourt attribuer une certaine influence à l'association du colibacille et du bacillus mesentericus, et A Tassociation du proteus et du colibacille; ces cultures associées tuent en effet parfois le cobaye à des doses qui, isolément, seraient inactives : mais les recherches sur ce point sont encore très incomplètes.
Reste encore un point à élucider, d'où viennent les microbes observés dans les matières fécales au cours des entérites infectieuses ? ViennenliLs de l'extérieur, et sont-ils introduits avec les aliments; ou bien s'agilil au contraire de microbes normaux de Tintestin dont la virulence s.' exalte sous une influence mal connue ?
La première tendance fut de rapporter le plus grand nombre des cas à des infections exogènes, au moins en ce qui concerne les ont<> rites infantiles : on savait en effet que le nombre des bactéries du lait abandoiuié fi Tair augmente rapidement et peut passer de 9000 bootéries par centimètre cubc^ deux heures après la traite, A IJOOOO onze heures après, et h 3600000 vingt-cinq heures après (Miquel).
D'autre j)art, Lesage avait j)u déterminer que le lait non slériU»», altère par les ferments acidifiants, tue souvent, 28 fois sur 100, le cobaye auquel on l'injecte, et il avait montré que cette action e.^l due i\ la fois aux microbes que contient le lait (en l'espèce il s'agissait surtout du colibacille) et aux produits toxiques qu'il sécrète. Lb conclusion naturelle était qu'en donnant aux nourissons du lait sU'fi- Usé on devait voir disparaître les entérites.
Malheureusement, les résultats n'ont pas répondu à ce qu'on allendait. Récemment Lesage observait que, malgré la généralisation à Ruis
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de remploi du iait stérilisé, le nombre des entériies infantiles augmentait dans l'été d'une façon considérable, et, en particulier, pendant les deux mois d'août et de septembre de i 898,' la mortalité des nourrissons par cîutéritc dépassa de beaucoup le chiffi^ des années précédentes. Or, si Ton rapproche cette 61)servation de ce fait que les microbes contenus dans les fèces des malades atteints d'entérite sont dans la grande majorité des cas les mêmes que ceux qui existent chez les individus bien jiortants, on arrive à se demander si les entérites ne résultent pas surtout d'une augmentation de virulence des saprophytes de l'intestin. Et c'est bien là l'idée qui semble résulter des travaux les plus récents de Baginski, Szego, Nobécouiietc... Ce qui contribue k confirmer cette opinion, c'est qu'on ne trouve en réalité aucun caractère permettant de reconnaître les races pathogènes de ces microbes. Lesage avait pensé que l'on pourrait arriver à ce résultat à Taide du séix)-diagnostic au moins en ce qui concerne le colibacille; il a\ ait même observé quelques faits qui semblaient justifier cette opinion, mais Xobécourt a montré que le germe d'un animal inoculé avec un colibacille donné, jusqu'à ce qu'il ait acquis la propriéU» agglutinante, n'agglutine nullement le colibacille provenant des fèces d'autres malades atteints d'entérite.
Donc, sans vouloir nier que, dans un certain nombre de cas, les microbes qui [)rovoquent les phénomènes intestinaux puissent venir de roxtérieur et être introduits avec l'aliment, il semble que, le plus .souvent, il s'agit de la pullulation et de l'augmention de la virulence de sinîph's sapni[)hvtes produite sous des influences que nous con>montons à distinguer.
L'étude expérimentale nous a permis de reconnaître certaines de ces influences extérieures.
Sanarelli et llamond ont démontré l'augmentation de la virulence du colibacille après Tingestion de toxines tvphiques, colibacillaires, ou stre|)tococci(|ues au coteye; et, comme nous l'avons déjà dit, A'alagussa a inonlré sur le chat que le régime végétal augmente la virulence du même microbe. Sur l'enfant enfin, Xobécourt a vu la grippe et la rougeole amener une pullulation des streptocoques de rinteslin. Tous ces faits ne doivent pas nous étonner : de Klecki a bien mis en évidence quç les modifications circulatoires de la muqueuse intestinale suffisent à modifier la virulence du colibacille. La stase veineuse l'accroît d'une façon considérable, et suffit, si elle se prolonge un peu, [)our faire du saprophyte banal de l'intestin une bactérie pathogène des plus redouUibles. Tout ceci permet de supposer cpie les causes nombreuses qui agissent sur la muqueuse intestinale peuvent être l'origine d'entérites infectieuses : une simple diarrliéc
réflexe ou encore une diarrhée consécutive à une alimentation défectueuse, peut suffir à exalter la virulence des germes de Tintestin et à provoquer une entérite infectieuse des plus graves.
En dehors de la pullulation des microbes dans le lait et les aliments, c'est peut-être de la môme façon que peut s'expliquer en partie Tinfluence indéniable de la température extérieure; il est certain, en effet, que les fortes chaleurs de Tété sont très favorables aux développements des entérites; c'est pendant l'été que l'on observe les cas de choléra nostras, c'est également à cette époque que les diarrhées infantiles se multiplient.
b). Anatomie pathologique des entérites infectieuses.
Après avoir déterminé à l'aide des recherches les plus récentes le rôle et l'importance des microbes dans les entérites infectieuses, il nous faut aller plus loin et voir comment ces microbes altèrent l'inleslin où ils se développent. Une premièi'e question qui se pose est de savoir si les microbes qui pullulent dans Fintestin au cours des entérites allèrent la muqueuse intestinale directement pour ainsi dire, en pénétrant dans son intérieur. C'est un point qui a été le sujet d'une série d'étude^s récentes. Contrairement à ce qu'avaient avancé autrefois Bizzozero el Ribbert, la muqueuse intestinale normale ne contient pas de microbes, et, sur des coupes, on n'en trouve aucun entre les cellules ou dans les follicules clos, et seulement un très petit nombre à l'intérieur du canal des glandes de Liebei'kiirhn ; mais il n'en va pas de mémo dans des cas pathologiques. Marfan et Bernard ont pu le constater sur l'animal, î\ la suite d'une entérite toxique, il est vrai, déterminée par l'ingestion d'acide arsénieux. L'animal ayant été sacrifié el sa muqueuse fixée aussitôt de façon à empocher toute altération cadavérique, ces auteurs ont pu voir sur des coupes que les microbes étaient nombreux dans la tunique muqueuse et dans la couclie sousendothéliale de la séreuse. Ces microbes, peu abondimts dans les |M)rlions supérieures de Tintestin. augmentaient de nombre à mesure qu'on s'éloignait du pylore, et ils étaient très nombreux dans la muqueuse du gros intestin. Ces recherches ne font que confirmer les résultats publiés [)ar Wiirlz il y a déjà quelques années ; ayant provoqué sur dos lapins, des cobayes et des souris, ce qu'il appelait le choléra aisenieal ex[)érimcnlal, il put constater le passage dans le sang des microbes de rinteslin alors que la tempéralui'e s'abaissait au-dessous de Si''.
Toutefois il faut remarquer que, dans toutes ces expériences, la muqueuse était d'abord lésée par Tingeslion d'arsenic. La |>énétralion des microbes dans la muqueuse était sans doute consécutive aux lésions [)roduites.
Escheich a pu aussi constater sur l'homme, dans des cas d'enté-
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rite infectieuse, la réalité de cette pénétration des microbes. Sur des enfants ayant succombé à des entérites à streptocoque, il a vu que la muqueuse contenait ces microbes dans son intérieur au niveau des foyers d'inflammation et d'infdtration. Et, d'autre part, il avait pu constater pendant la vie sur ses malades, la présence du streptocoque dans le sang et dans Furine.
Mais quelle est au juste la valeur de cette invasion microbienne de la muqueuse intestinale. Dans un travail tout récent, Marfan et Bernard sont arrivés à cette conclusion « qu'il n'y a pas de relations entre la présence ou l'absence de microbes dans la muqueuse intestinale et la forme clinique ou anatomique de la gastro-entérite. Aussi bien dans les formes surtout épithéliales que dans les formes surtout folliculaires, dans les formes aiguës que dans les formes chroniques, nous constatons tantôt la présence, tantôt l'absence des microbes. » On ne décèle d'ailleurs dans la paroi de l'intestin, par les méthodes de coloration actuelles, que deux variétés de microbes; ce sont des parasites normaux de l'intestin : le colibacille et l'entérocoque de Thiercelin.
Ainsi ces auteurs en arrivent à penser que cet envahissement de la muqueuse est un fait secondaire : les microbes ne pénètrent dans la muqueuse que parce que cette muqueuse est déjà altérée probablement par les produits toxiques qui se sont formés dans l'intérieur de l'intestin. Ce qui n'empôche pas que cette invasion de la muqueuse ait probablement un rôle important dans la pathogénie des infections secondaires.
Lésions macroscopiques, — Ces lésions sont en général étendues à tout l'intestin grêle, et il est rare que le côlon soit absolument indemne; néanmoins, dans certains cas, les lésions d'entérite sont absolument localisées à une partie de l'intestin ; le jéjunum et l'iléon peuvent être seuls intéressés, et la lésion cesse brusquemement au niveau de la valvule de Bauhin. Parfois c'est le côlon qui est seul atteint, parfois même une seule partie du côlon (sigmoïdite) . Les lésions dominantes de l'appendice, et celles qui frappent surtout la partie terminale du gros intestin , forment des ensembles morbides actuellement séparés de l'entérite et décrits dans des chapitres à part.
A l'œil nu, la muqueuse de l'intestin atteint d'entérite présente une Vîiscularisation intense , et, par places, des taches rouges, de teinte hortensia avec parfois des extravasations sanguines.
Lorsque la desquamation est intense, les éléments épithéliaux et le mucus peuvent masquer la congestion : mais il ne faut pas se laisser induire en erreur par ce détail, et, en grattant^ fivec un scalpel, on découvre vite la teinte véritable de l'intestin (Lesage) .
Les follicules clos font une saillie plus ou moins marquée, réalisant Taspect que Ton a désigné sous le nom de psorentéiie.
Les ganglions mésentériques sont légt^rement ougrocntés de volume, surtout dans les formes aiguCs; ils sont congestionnés et présentent parfois à la coupe un piqueté hémorragique.
Lésions microscopiques, — L'examen histologique, d'une façon générale, ne révèle pas de lésions très accusées. Sur les coupes, on voit que Tépithélium a subi par places une transformation muqueuse, qu'il est desquamé et que les interstices des glandes de LieijerkQhn sont distendues par des cellules rondes plus ou moins abondantes.
Ce sont du reste les recherche,** faites sur lenfanl qui succombe si souvent à Tentérite, qui ont permis de connaître plus oxaetemenl les lésions produites : ces lésions deviennent vite méconnaissables sur le cadavre, et, pour les observ^er nettement, il faut recueillir le» pièces h examiner le plus tôt possible, une heure ou deux apivs la mori. Les lésions consistent surtout dans- une transformation mu(|ueuse de répithélium intestinal, mais elles ne s(^t vraiment tms intenses que dans les cas très graves. Ainsi, chez un enfant ayant succombé en deux jours à une entérite cholériforme, Heubner a vu Tépithélium des villosités comme celui des glandes, traiisfonné en une mass€% sans éclat, trouble, sans noyau, sans limite entre les cellules, avec à la surface de l'intestin des amas de mucus remplis de streptocoques.
Baginski a observé le môme aspect de la muqueuse, mais parfois l'altération va plus loin et l'on trouve des lésions plus intenses, uoe véritable nécrose allant jusqu'aux couches profondes de la muquouso. Si les tissus altérés sont restés en place, on les reconnaît i\ \sx diflioulté qu'il y a à les colorer; le noyau ne prend plus les^ colorants, et tout l'ensemble des tissus supt'ïj'liciels ne se reconnaît plus i\\k'\ ime ombre. Quand la partie nécrosée s'élimine, il r-este une jierte de substance où les glandes de Lieberkuhn et les villosités sont comme
La sous-muqueuse est en généml congestionnée et distendue par des cellules rondes; mais, dans un certain nombre d'autres cas, il va au contraire un étiil anémique de cette tunique, le^ vaisseau.^ ne sont pas dilatés et il n'y a pas d'infiltration de cellules rondes sans qu'on puiss(* dire i\ quoi tient cet aspect spécial de la |>aroi intestinale. On trouve souvent dans la couche sous-muqueuse de grosses cellultfvs qui portent le nom de mastzellen. Toutes ces lésions priMiomincnt d'ailloure dans l'intestin grêle et sont beaucoup moins marquéirs dans le gros intcistin.
Dans d'autres cas, au contraire, le gros intestin est. aussi iutw*eHSiî, c'est une variété d'entérite que Ton n'observe guère que chez refifaot,
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Veiitérile folliculaire. Dans ce cas, à Tœil nu, on reconnaît déjà que les Ufsions prédominent sur le gros intestin ; la muqueuse est rouge, la paroi est épaissie, les follicules soIiUiires sont entourés d'une zone hémorragique, et, à la place de certains follicules, on aperçoit ^e petits ulcèr€»?5 creusés dans la muqueuse.
Sur des coupes, au microscope, on voit qu'il y a une distension énorme de la sous-muqueus^e par des cellules rondes, surtout au voisinage des follicules clos ; les follicules eux-mêmes sont dislendus par des cellules rondes, on observe même parfois à ce niveau de petites hémon'agies. A un degré plus avancé, le follicule a rompu, détiiiit la mu({ueuse et s'est ouvert dans la cavité même de l'intestin, il se fait ainsi un petit ulcère cratériforme, rempli de cellules rondes.
La muqueuse» n'est pas intacte d'ailleurs et elle présente presque toujours par pkices plus ou moins étendues des zones de dégénérescence muqueuse.
Cette hypertrophie folliculaire ne constitue pas d'ailleurs le caractère distuictif d'une variété spéciale d'entérite. On l'observe dans les infections légères comme dans les infections graves, et, selon Lesage, la présence ou l'absence de cette hypertrophie folliculaire dé[)end de la ivaction lymphatique de l'enfant plutôt que de la maladie.
Marfan et Bernard, qui ont fait une étude spéciale des altérations de la muqueuse de l'intestin dans des cas de gastro-entérite catarrhale chez des nourrissons, ont décrit une lésiort qu'ils considèrent comme spécifique de cette affection.
Dans ce cas, on trouv-e dans la muqueuse, à coté des cellules, cylindriques et des cellules caliciformes, des figures d'une forme toute spéciale : ce sont des globes réfringents, de forme diverse, ordinairement arrondis ou ovoïdes, dont le volume est souvent plus considérable que celui d'une cellule é[)ilhéliale : leur limite est dessinée par une ligne n'^gulière ; les globes se trouvent dans les glandes de Lieberkuhn, ils sont soit inclus dans les cellules glandulaires, soit intennédiaii'cs à ces celluh^s, soit libres dans l'intérieur de la glande. Pîjrfois la glande subit une transformation totîile, il ne reste plus trace de cellules cylindri([ues ou caliciformes et h» tube est complètement rempli de globes hyalins : la substance qui constitue ces formations anatosniques n'est |)as du mucus; elle n'en a ni les qualité'^ physiques ni les réactions histochimi(iues. Celt(î lésion n'est d'ailleure jamais généralisée à l'intestin et il reste toujours de grands espaces de muqueuse saine.
Gela n'a rien d'étonnant ; comme nous le verrons en effet à propos des symplùmes, la lésion de l'intestin ne suffit pas ù ex|)liquer tous les accidents graves de l'entérite, et, à coté de cette entérite desqua-
mative aiguë, bénigne en elle-même, somme toute, il existe des phénomènes toxiques qui ont pour le pronostic une importance bien plus considérable.
ENTÉRITES AIGUËS d'oRIGINE TOXIQUE
Les substances toxiques peuvent atteindre l'intestin par deux voies différentes, ou bien elles sont directement ingérées par la bouche, et, après avoir altéré Testomac, elles viennent atteindre la muqueuse intestinale, ou bien elles circulent dans le sang et viennent s'éliminer par les glandes de l'intestin qu'elles altèrent plus ou moins profondément.
Il est difficile d'énumérer toutes les substances toxiques qui peuvent aller atteindre l'intestin après avoir été ingérées par la bouche ; poussés par les idées de suicide ou siniplement par erreur, les malades peuvent absorber les substances les plus variées. Les acides minéraux ou organiques, les alcalis, les sels de cuivre, de plomb, de zinc de mercure, d'argent, — l'arsenic, le phosphore, l'antimoine, l'acide phénique, l'acide picrique, la créosote, des alcaloïdes comme la colchicine, l'aconitine, — les cantharides, et bien d'autix^s substances encore ont pu déterminer des entérites. D'autres substances sont employées dans un but thérapeutique, elles provoquent des entétérites légères, ainsi, la coloquinte, la gomme gutte, l'huile de croton, et, comme nous le verrons tout à l'heure, môme le sulfate de soude ou le sulfate de magnésie.
Ces toxiques peuvent aussi être introduits avec les aliments ; les albuminoïdes en voie de putréfaction, arrivent à léser plus ou moins profondément la muqueuse de l'intestin, mais aux lésions légères qu'elles provoquent s'ajoutent des intoxications très graves qui dominent de beaucoup tous les symptômes présents?
La circulation sanguine représente l'autre voie par laquelle certaines substances toxiques peuvent atteindre la muqueuse de Tintestin. Les sels de mercure en sont l'exemple le plus remarquable ; introduits par une voie quelconque sous la peau, ou dans une cavité naturelle, ils vont provoquer sur l'intestin les mêmes lésions que s'ils étaient ingérés parla bouche.
Les lésions conséeutiv^es aux entérites toxiques vaiient peu, somme toute. Si l'on consulte en effet les travaux des médecins légistes, qui ont eu l'occasion d'examiner les entérites toxiques les plus diverses, on voit qu'il existait toujours de la congestion de l'intestin par places, quelquefois des ecchymoses et souvent une sorte d'éruption psorentérique
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due aux développement des follicules clos. Il n y a que quelques substances toxiques dont Tactionsur la muqueuse de Tintestin se traduise par un aspect bien spécial. Ainsi le phosphore, les cantharides, amènent la production de plaques gangreneuses sur Tintestin (Tardieu). La coloquinte, la gomme gutte, Thuile de croton, le veratum, Tellébore blanc, le colchique, la gomme résine d*euphorbe, respectent à peu prés Testomac, mais touchent profondément Tintestin.
A Tautopsie, on le trouve rempli d'un liquide floconneux blanchAtre ou sanguinolent, la membrane muqueuse est ramollie et présente des altérations et des taches gangreneuses (Tardieu). Clopatt, dans ses recherches récentes sur les purgatifs, a vu que des substances peu toxiques habituellement employées comme purgatifs pouvaient déterminer des lésions d'entérite manifestes. Ces recherches étaient faites sur le lapin ; la substance h essayer était laissée dix minutes en contact avec rintestin : il a vu que le sulfate de magnésie, le sulfate de soude, le sucre de canne, la mannite, l'extrait de coloquinte provoquaient des lésions cellulaires manifestes ; si on laisse la solution en contact pendant une heure ou une heure et demie, la muqueuse perd tout A fait sa structure normale et on aperçoit à sa place une massse irrégulière composée de cellules épithéliales désagrégées, défigurées, dont les noyaux sont difficilement ou pas du tout colorables ; on peut môme voir l'hémorragie de la muqueuse et de la celluleuse. Toutes ces lésions s'observent avec le sulfate de soude et le sulfate de magnésie.
Mais les lésions les plus caractéristiques sont obtenues par l'intoxication avec le sublimé. Tout l'intestin grêle congestionné présente en môme temps un œdème très manifeste; les mêmes altérations se voient au niveau du gros intestin ; mais de plus, le gros intestin présente de nombreuses escarres ; ces escarres existent aussi sur la partie terminale de l'iléon ; quelquefois aussi mais rarement elles n'existent que sur l'iléon. Ces ulcérations ont des bords très nets, creusés h pic ; elles sont en général perpendiculaires au grand axe de l'intestin et en occupent quelquefois toute la circonférence. Les follicules clos sont gros, tuméfiés, comme j)rètsà éclater; et, en vérité, parfois on trouve de petites ulcérations folliculaires.
Quant aux lésions cellulaires, Pillet a pu en suivre plus exactement la marche sur un chien intoxiqué par injection intra-veineuse de sublimé. Sur Yintestin grôle, on constate que les villosités sont très renflées et paraissent œdémateuses, elles sont remplies de globules rouges qui ne se colorent pas par les réactifs. L'épithélium cylindrique est aplati ; les cellules sont soudées par amas et n'ont plus de plateau. La lumière des glandes de Lieberkuhn est distendue pfir des amas
(le boules colloïdes. Dans le gros intestin, la congestion est beaucoup plus marquée : on note une dilatation énorme de tous les capillaims superficiels de la muqueuse, de sorte qu'il existe là une couclie sanguine qui paraît continue, envoyant des prolongements rc'^guliere vers la profondeur. 11 n y a pourtant pas de chute totale de la muqueuse; des glandes qui subsistent, les unes sont vides, les cellules sont tombées, et il n'en reste plus que la charpente ; les autitîs ont des cellules réduites de hauteur, formant parfois des amas de cellules polygonales tassées dans lesquelles la lumière centrale dt» la glande a disparu, à moins qu'elle soit encore indiquée par des] accumulations de cellules colloïdes.
Somme toute, les causes et les lésions des entéiîies aigiies que nous venons de passer en revue, ne présentent aucune homog«'*néité. L'anatomie pathologique fait constater suivant les cas les altérations les plus variables de la muqueuse ; tantôt il s'agit d'une simple congestion avec transformation mmjueuse de Tépithélium. eonune daas lesentérites infectieuses, tantôt, dans les entérites toxiques, degrande^ ulcérations pouvant entraîner la perforation de la muqueuse. Aussi estil certain que, dans un avenir plus ou moins prochain, grAce à une connaissance [)lus approfondie des causes et des lésions^ on arrivera à dissocier ce groupe par trop disparate des entérites.
SYMPTOMES DE L'ENTÊniTE AIGUË
Les entérites se j>résonlent en clinique sous des aspects fort différents; depuis la simple diairhée sans phénomènes généraux, jusqu'aux symptômes effrayants du choléra nostras, on peut trouver tous les intermédiaires; néammoins, si Ton y fait attention, on verra que, dans ces formes si variées et si diverses, dès que Tentérite cesse d'ètiv latente pour se traduire par des symptômes extérieurs, il y a un grou|)e de phénomènes qui ne changent guère d'un cas à l'autiv, ce sont les symj)tôines ([ui traduisent directement la léîsion inlestiiiale. A côté de ces symptômes fondamentaux, on peut observer une série do troubles généraux qui ne relèvent pas à j)ix)pitîment j)arler de l'entérite, mais (jui constituent, comme nous le démontrerons plus loui, des complications toxiques ou infectieuses : ces demier's SrymplùiTK»s peuvent, suivant le cas, présenter des asj)ects les plus différents.
I. Symptômes qui traduisent la lésion inteslifèa/e. — La diarrhée constitue le symptôme le plus caractéristique, c'est le premier acte de défense de l'intestin conti^ les substances toxiques ou infectieuses qui irritent la muqueuse. L'intensité de celte diarrhée |ieul
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variop beaucoup et aller de quelques selles par jour à 10, 15, 20 garde-pobes; elle est en général proportionnelle à la lésion du gros in* lestin. Les premières matières évacuées sont assez épaisses encore , mais très rapidement les résidus qui stagnaient dans le gros intestin sont évacués, et la diarrhée devient de plus en plus liquide ; elle peut ôtit? parfois com[)lètement aqueuse. La masse de substance ainsi éliminée par la diarrhée dépasse de beaucoup la quantité totale des^ ingesta ; il y a une véritable déshydratation de l'organisme qui devient très manifeste dans les cas de diarrhée séi-euse et intense.
h'odeur de ces selles varie d'api*ès l'intensité des fermentations intestinales; acides lorsque les amylacés sont seuls à fermenter, elles prennent une odeur infecte de putréfaction lorsque les albumiinoïdes sont aussi décomposés : Todeur d'œuf pourri que Ton perçoit alors a de Timportance pour déterminer la gravité de Tinfection ; ce sont en effet les produits de décomposition des albuminoïdes qui jouis* sent des pouvoirs toxiques les plus élevés et qui contribuent pour la plus large part ù Tapparition des accidents que Ton observe dans ces cas.
La réaction varie suivant Talimentation ; lorsque le malade est au régime lacté, il se développe presque toujoiu^s une réaction acide, duo à la fermentation lactique : la réaction ne devient alcaline que dans les cas très graves lorsqu'il se produit des composés ammoniacaux aux dépens des albuminoïdes.
La oouletêr brun sombre, lorsque la diarrhée est assez épaisse, devient jaune plus ou moins claire quand la proportion d'eau augmente ; dans ces selles jaune clair, il est facile très souvent de caractériser les pigments biliaires, mais la réaction de Gmelin est surtout nette dans une fonne de diarrhée verte des enfants ; cette coloration est due en effet à la bile évacuée en grande abondance, et, plus exactement, à la biliverdine : cette fréquence de la diarrhée verte chez les enfants en bas âge s'exjJique par l'activité fonctionnelle du foie à cette époque delà vie ; c'est l'organe qui seul est capable d'éliminer ou de détruire une grande quantité de j)oison. A mesure que l'enfant avance en Age le r6le du foie diminue, et aussi la fréquence et la diairhée verte. D'ailleurs, chez les enfants, la couleur verte n'est pas toujours due à la bile ; dans un certain nombre de cas, il est impossible d'obtenir la réaction de Gmelin : au contraire, la coloration disparait au contact des acides ; comme Lesage et Thiercelin l'ont montré, il existe dans ce cas un mici*obe chromogène vert dans les selles, et ce microbe n'est autre chose qu'une variété du bacterium coli.
Dans toutes les matières fécales é>'acuées- au cours d'une entérite, il existe une certaine quantité de mucus : ce mucus provient de
rhypersécrétîon et de la dégénérescence muqueuse des cellules de la paroi et des glandes de Tintestin, trouble sécrétoire qui est caractéristique de toutes les variétés d'entérite comme nous l'avons vu. Ce mucus est en filaments plus ou moins longs, transparents et clairs, ou bien colorés par les matières fécales et la bile.
Parfois les masses de mucus sont opaques, troubles et peuvent ressembler plus ou moins à du pus ; cet aspect est du à la présence dans le mucus de nombreuses cellules épithéliales desquamécs, et de leucocytes. Parfois aussi, au lieu de nager dans le liquide évacué, ou d'être appliqué sur les fèces, le mucus peut se mêler aux matières et leur donner la consistance d'une gelée ; on se rend compte néanmoins de la présence du mucus en agitant les matières fécales avec un bâton et en notant la facilité avec laquelle on peut les étirer en filaments. Loi-sque le mucus est aussi facile à voir, c'est qu'il provient de la partie terminale du gros intestin ; le mucus sécrété dans Tintestin grêle, ou vers le cœcum, est au contraire mêlé intimement avec les matières fécales, et, pour reconnaître les grains de mucus, il faut avoir recours au microscope (Nothnagel).
Plus rarement, on peut noter du sang dans les matières fécales ; en général il s'agit de petites stries sanguinolentes mêlées avec les matières et provenant d'hémorragies dues aux lésions des petits vaisseaux superficiels de la muqueuse; toutefois, dîins les entérites toxiques, on peut voir du sang en plus grande abondance ; on peut même observer des matières composées uniquement de sang : ces hémorragies parfois très graves, résultent des lésions profondes delà muqueuse qui existent dans ces cas.
Il n'est pas rare de reconnaître à l'œil nu une certaine quantité de substances alimentaires ; ce sont des substances qui ont été évacuées avec les selles avant d'avoir pu être attaquées et détruites par les sucs digestifs.
Ce sont surtout des débris de viande que l'on peut reconnaître ainsi ; les restes d'amylacés ont presque toujours complètement disparu.
Nous ne reviendrons pas ici sur la bactériologie des matières féctiles au cours des entérites ; nous y avons insisté assez longuement à propos de l'étiologie des entérites infectieuses.
La douleur intestinale est encore un symptôme qui dé()end directement de l'entérite : on peut observer deux variétés de douleurs: d'abord les coliques ; elles ne sont pas continues, mais viennent par paroxysmes et sont en général suivies de l'expulsion d'une selle diiirrhéique. Lorsque l'entérite frappe le rectum, on observe surtout du ténesme^ c'est-à-dire les envies fréquentes et impérieuses d'aller à la
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selle, pour n'évacuer chaque fois qu'une quantité minime de matières. L'autre variété de douleur est la sensibilité anormale de l'intestin du fait même de l'entérite ; cette douleur se révèle surtout à la pression : on peut ainsi quelquefois limiter par la pression les parties de l'intestin intéressées, surtout lorsqu'il s'agit du côlon. Cette sensibilité anormale à la pression peut môme persister alors que les coliques ont complètement disparu.
L'examen extérieur du ventre ne révèle rien de très intéressant ; on peut, parfois au moment des coliques, entendre des borborygjnes qui traduisent la contraction violente de l'intestin et le déplacement dans sa cavité du liquide et des gaz. Quelquefois, lorsque les fermentations sont très abondantes, on observe un météorisme plus ou moins marqué.
IStirine^ d'autant plus rare que les évacuations alvines sont plus abondantes, peut contenir une certaine quantité d'albumine, même dans ces variétés d'entérites non accompagnées de fièvre ; Fischl a même signalé la présence de cylindres, apparaissant quelques heures après la diarrhée et cessant de même.
La température est ti*ès variable; quelquefois à peine marquée, elle peut, dans d'autres cas, s'élever jusqu'à 40** et 41**. On peut aussi observer de l'algidité, et surtout dans les entérites graves des enfants, voir la température d'abord très élevée, s'abaisser au-dessous de la normale, tandis que l'enfant tombe dans le collapsus et meurt.
Il faut enfin signaler que \ estomac est souvent intéressé, au même litre que l'intestin ; la maladie évolue comme une gostro-entérite, et au point de vue clinique l'existence de la lésion gastrique se révèle surtout par des vomissements allant quelquefois [jusqu'à l'intolérance absolue.
Localuation de t entérite aiguë, — Lorsque l'inflammation frappe la muqueuse du duodénum^ on peut observer une invasion des voies biliaires se traduisant par des poussées d'ictère catarrhal. Le Cîinal de Wirsung et le [>ancréas sont peut-être envahis au même titre, mais nous ne pouvons pas à l'heure actuelle démontrer cliniquement l'existence de cette lésion.
Chez les jeunes enfants et plus rai^ement chez les adultes, la càlite aiguë se traduit parfois par un ensemble symptomatique qui rappelle absolument la dysenterie. Au début, il y a quelques selles diarrhéiqups, légèrement glaireuses, quelquefois sanguinolentes ; puis, au bout de quelques jours, leur aspect se modifie : avec des douleurs abdominales intenses, et un ténesme marqué, l'enfant n'émet à chaque garde-robe qu'un liquide muqueux et sanguinolent : l'anus
rouge et béant traduit rinflammation iniense des parties inférieures du tube digestif.
Les symptômes généraux, température, faiWesse extrftme, sont plus ou moins graves. Mais au bout de quelques jours, tous les symptômes s'amendent et Tétat normal se rétablit. Cette évolution relativement bénigne et Fabsence de la contagion permet de distinguer la colite dysentériforme delà dysenterie vraie (Guinon).
IL Syniplânves liés aux complications toxiques et infectieuses, — L'état général des malades ne doit pas être perdu de vue ; en effet, il donne souvent pour le pronostic les indications les plus précieuses. Dans les formes bénignes, le malade supporte très bien rentérilo, qui ne constitue somme toute qu'une lésion minime de Tintestin ; un peu de fatigue, un amaigrissement surtout marqué chez les enfants, voilà tout ce que Ton peut noter. Mais il n'en va pas toujours do môme ; les symptômes généraux peuvent imprimer un (»pect toiil particulier à l'affection et devenir la note dominante du tableau. Hutinel a bien insisté sur ces variétés d'entérite.
Ces symptômes sont d'ailleurs assez variés ; souvent on obsei»ve un abattement très marqué, une céphalée intense, des bourdonnements d'oreille, des vertiges, des troubles de la vue ; la langue est riTmiverte d'un enduit blanchAtre, la bouche est amèrc, l'haleine féticlo. Sur la peau on peut voir apparaître des érythèmes, en gïMiénd tivs fugaces, et révélant les aspects les plus variés.
Quelquefois ces troubles deviennent [)lus graves, et ronlérile iv\tM la forme algide ; le patient est dans le décubitus, immobile et inerte : le teint de la face est plombé ; les yeux, comme retirés au fond de> orbites, sont entourés d'un cercle bleuAtre, les paupières sont [>cu mobiles, et ne parviennent pas à chasser vers l'angle intenu* de l'œil le mucus qui s'amoncelle sur la cornée et ses conjonctives: In cornée elle-même perd en partie sa transparence. Le nez selïîle et les [)lis naso-labiaux se marquent fortement. Sur le corps, ce qui frappe, c'est la cyanose des extrémités ; les doigts sont teintés dt» bleu, et celte couleur s'aperçoit très bien ù travci's l'ongle transirent : si l'on ]Kdpe ces extrémités, on est frapjH' [)ar leur froideur. L'amaigrissement est rapide; chez l'enfant il est parfois mai*qué par le sclrrè?ne qui se développe rapidement ; la peau presque blanche adhère fortement au tissu conjonctif sous-cutané et au {KUinicule adipeux, de telle sorte qu'il est impossible d'y faire un pli.
Enfin, |)our compléter la ressemblance avec le cholém, des crîUTi|>«'5' très douloureuses apparaissent dans les masses musculaires do membres surtout chez l'adulte.
Celte variété d'entérite s'accompagne en général d'évacuation.«
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extrêmement abondantes et aqueuses : toutefois, dans un certain nombrc de cas, ces évacuations sont tellement rares qu'Huiincl a pi^oposo pour ces faits le nom de choléra sec des enfants. Ces formes peuvent se rencontrer chez Tadulte quoique plus rai-ement; le pi\> nostic en est très grave, et, bien que le malade puisse sortir de cet état, il succombe très souvent aux progrès de Falgidité.
A quoi sont dus ces symptômes généraux parfois si menaçants ? Évidemment ils ne tiennent pas à rentt^rite elle-même ; chez des malades îiyant succombé avec les symptômes de choléra algide, on ne trouve à Tautopsie que IVntérite desquamative aigul^ que nous avons signalée : or ces lésions sont absolument insuffisantes pour provoquer des manifestations si alarmantes. En réalité, l'opinion qui tend de plus en plus à prévaloir, c'est que Ton trouve dans ces cas en face de véritables intoxications intestinales : ce qui tue, ce n'est pas Tentéritc, ce sont les produits toxiques qui ont pris naissance aux dépens des fermentations alimentaires, dans un intestin déjà malade. L'odeur fétide des fèces fréquemment constatée suffit à indiquer (|ue les matières albuminoïdes subissent dans l'intérieur du tube digestif une véritable putréfaction ; or nous savons que, dans la décomposition des albumines, prennent naissance des produits extrêmement toxiques. La toxicité si grande de ces produits a pu être comparée î\ cMl(^ (le l'acide cyanhydriquc ; du reste nous avons exposé plus haut Tensenible des données acquises sur ce sujet en faisant l'étude dos auto-intoxications intestinales. Xous nous contenterons d'y renvoyer le lecteur.
On |)eut, somme toute, comparcrces accidents à ceux qui sont consécutifs à l'ingestion de viandes plus ou moins altérées ; ce sont les ferments contenus dansées viandes au moment de leur ingestion qui se développent et se multij)lient dans le tube digestif, jusqu'à produire les accidents terribles que l'on connaît. El dans ces cas il est j)Ossible de noter la quantité d'alcaloïdes contenus dans les urines, qui peut être d'après Bouchard, dans des cas assez bénins, de cinquante fois supérieure à la quantité habituelle. Quant à la facilité de la résorption de ces produits de putréfaction, ell(» tient probablement à ce que ces fermentations ont lieu dans l'intestin grêle, et non pas dans le gms intestin dont la muqueuse résiste beaucouj) plus. Il est possible toutefois que la desquamation épithéliale tende à accroître notablement le taux de l'absorption des toxines par le gros intestin.
Phénomènes dépendant de lésions viscérales à distance, — En dehors de ces pliénomènes d'intoxication, on peut observer un certain nombre de lésions viscérales qui relèvent d'infections à origine intestinale ; comme nous l'avons vu, en effet, la muqueuse de l'intestin
atteint d'entérite, n'oppose qu'une barrière insuffisante aux bactéries. Les microbes pénètrent profondément dans la muqueuse, ils peuvent ainsi atteindre les vaisseaux sanguins et lymphatiques et de là être dispersés et semés dans tout l'organisme.
Ces complications de l'entérite surtout fréquentes chez l'enfant peuvent s'observer aussi chez l'adulte. Une des plus souvent notée est l'apparition de phénomènes pulmonaires ; au cours de rentérite, à une période plus ou moins rapprochée du début, on voit la température s'élever, la toux s'installer, et se développer une dyspnée plus ou moins intense. A l'auscultation, on ne trouve souvent que des râles de congestion mobiles d'un jour à l'autre, sans matité, sans rien qui permette de diagnostiquer un foyer de broncho-pneumonie. Toutefois, dans quelques cas assez rares, on peut nettement reconnaître une induration pulmonaire. L'évolution de ces lésions pulmonaires est variable; tantôt tous les symptômes s'aggravent, la dyspnée devient j)lus intense, et le malade meurt vers le dixième jour de la maladie ; tantôt au contraire l'évolution est beaucoup plus bénigne ; l'entérite diminue d'intensité, les symptômes pulmonaires suivent une marche parallèle, et, vers le septième ou huitième jour de la maladie, tout est terminé. Quelquefois encore, la durée est beaucoup plus longue ; l'entérite après une rémission momentanée reprend sa marche et de nouveau les complications pulmonaires s'aggravent.
L'examen anatomique a permis de constater que, dans la grande majorité de ces cas, il n'existe que de la congestion pulmonaire, Q)uelquefois on observe de petits noyaux de bronchopneumonie , Dans un certain nombre de cas aux lésions pulmonaires s'ajoutaient des lésions pleurales, pleurésie séreuse ou purulente.
Quant à la cause pathogénique des accidents, il s'agit très souvent d'une infection secondaire ; l'examen du liquide extrait du poumon pendant la vie par ponction exploratrice permet de constater la prt'»sence du colibacille, îissocié parfois au pneumocoque ou au streptocoque. Pourtant, dans un certain nombre de cas chez l'enfant, la ponction du poumon ne révèle Texistence d'aucuns microbes ; Seve^tIV qui a noté ce fait suppose qu'il s'agit alors d'une congestion pulmonaire toxique dépendant des autointoxications intestinales ; ce qui le prou\ erail, ce serait l'évolution de ces accidents suivant la marche mémo de rentérite, augmentant et diminuant avec elle.
Nous ne ferons que signaler la possibilité des thromboses pulmonaires, avec apoplexie consécutive que l'on a parfois rencontrée chez les enlanls.
Le système nerveux peut être aussi intéressé : nous ne parlons pas» seulement des symptômes pseudo-méningitiques^ qui relèvent pro-
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bablement d'une intoxication : mais on trouve aussi des paraplégies, et même des paralysies totales de tout le corps, sur la nature desquelles on est loin d'être fixé. Ces accidents sont en général curables. S'agit-il ici d'une intoxication ou bien d'une infection légère des centres nerveux ? Ce qui est certain c'est que, dans un certain nombre d'autopsies, on a trouvé des abcès cérébraux à colibacille et aussi la thrombose des sinus.
Les accidents hépatiques peuvent apparaître au cours des entérites; V ictère en général bénin, paraît dû à la propagation de l'infection au canal cholédoque ; quant aux abcès du foie à colibacille, ils sont surtout consécutifs à la dysenterie et à l'appendicite, affections dont nous n'avons pas à nous occuper ici.
On a cité aussi, surtout dans les entérites chroniques, de véritables phlegmons sous-cutanés à marche extensive rapide, et des gangrènes de la peau apparaissant aux points du corps qui supportent une pression ou un frottement répété.
DIAGNOSTIC
Il y a peu de choses à dire sur le diagnostic des entérites aiguCs ; il est en général facile de reconnaître les diarrhées d'origine nerveuse (diarrhée émotive) ou les diarrhées réflexes. Mais, dans ceilains cas, la limite est difficile à trancher entre la diarrhée par hypersécrétion et péristaltisme exagéré et la diarrhée consécutive à l'entérite; il est même parfois impossible de se prononcer sûrement. Cela n'a d'ailleurs aucune importance pratique : qu'il s'agisse d'hypersécrétion ou d'entérite, du moment que la question se pose, c'est que l'affeclion est de peu d'importance; dés que l'entérite aiguë atteint une certaine gravité, le diagnostic ne fait plus de doute.
ENTÉRITES CHRONIQUES
Les causes de l'entérite chronique sont d'une façon générale les mêmes que les causes de rentérite aiguO, ce qui nous dispensera d'jinsister longtemps. Ici aussi il faut tenir compte de la prédisposition individuelle et de la suscej)tibilité toute particulière de certains intestins, surtout de l'intestin des nourrissons; chez eux, on voit souvent une entérite chronique succéder à une poussée d'entérite aiguë et aiTicner une cachexie rapidement mortelle. Les lésions trawnatiques de la muqueuse intestinale jouent ég^dement un rôle important, et il
est certain que le contact de scybales dures serrées dans un intestin contractui*é est un facteur important dans le développement de Teotèrocolite muco-membraneuse. Toutefois nous n'avons pas à insister ici sur cette forme d'entérite qui sera décrite plus loin dans un chapitre spécial.
Les infections^ bien que fort peu connues encore, interviennent certainement dans le développement des entérites chroniques : la dysenterie, qui revêt si souvent les allures d'une maladie épidémique est produite par un parasite encore mal déterminé. Pour Thiercelin, il feudrait aussi attribuer une certaine im|M)rtance aux infections dans le développement de Fentérocolite muco-membraneuse ; il a rencontré en effet en grande quantité dans les fausses membranes qui caractt*risent cette affection le microbe qu'il a décrit sous le nom d'enterocoque ; il convient d'ailleurs de faire de sérieuses réserves sur ce point, Tentépocoquc étant un saprophj'te normal de l'intestin, et sa présence dans les fausses membranes n'indiquant nullement qu'il ait un rôle pathogène quelconque. Enfin, dans les diarrhées chroniques des pays chauds, on a pu trouver dans les matières certains infusoires dont la valeur n'est pas encore bien étabhe. Il semble, [)ar exemple, que l'anguillule décrite par Normand, soit un parasite banal, et n'apparaisse qu'une fois que la diarrhée chronique est installée.
Quant au rôle des amibes dans la pathogénie des entérites, il sera exposé et discuté plus loin, aussi nous bornerons-nous à y renvoyer le lecteur.
T^i\Çm\Qs intoxications (\\xiy à dose massive, provoquent des entérites aigu(^s, peuvent aussi, par leur action ré|)étée à dose moins forte, amener et entretenir des entérites chroniques parfois très rebelles. On a relevé en particulier parmi les toxiques les plus habituels, l'usage prolongé des purgatifs drastiques, de l'arsenic, l'abus du colchique. Leudet a signalé des cas d'entérites chroniques, caractérisées par des selU»s fréquentes et impérieuses chez les vieux buveurs. Enfin, l'urémie peut donner lieu à une variété toute spéciale d'entérite, puisque ici les poisons viennent du sang lui-même et lèsent la muqueuse probablement par leur élimination à travers les glandes de l'intestin.
Les lésions observées dans l'entérite chronique diffèrent peu des lésions que nous avons décrites à propos de l'entérite aigut^ Elles sont du reste beaucoup moins bien connues, et nous ne nous y allure derons pas.
A un degré léger, on ne constate guère qu'une production de mucus exagérée ; la muqueuse plus ou moins congestionnée, plus ou moins épaissie, est recouverte de fausses membranes muqueuses adhérentes ; i\ l'examen pathologique, on constate la transformation
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muqueuse d'un grand nombre de cellules et Ton voit des filaments de mucus pénétrer jusque dans Torifice des glandes de Lieberkuhn. A part cela, la muqueuse peut être absolument normale ; pourtant Ton constate parfois une légère infiltration embryonnaire. Dans la c61itc muco-membraneuse, tantôt on n'a relevé aucune lésion, tantôt on n'a constaté que cette infiltration embryonnaire.
Dans d'autres cas, la muqueuse est plus altérée; à Texamen le plus superficiel, on s'aperçoit que la muqueuse intestinale est épaissie, et, sur les coupes, on voit que cet épaississement est dû à l'abondante infiltration de cellules rondes qui sépare les glandes de Lieberkuhn. Cette inflammation peut aller plus loin, et parfois Ton observe par endroits des ulcérations plus ou moins nombreuses et plus ou moins larges dues au ramollissement central et à l'ulcération des follicules clos; dans d'autres cas, il existe des plaques de nécrose de lamuqueuse consécutives aux troubles circulatoires ou à l'action de substances toxiques; elles donnent naissance ù des ulcérations plus vastes.
Si l'entérite dure depuis longtemps,, on peut voir les lésions précédentes évoluer dans deux sens diflercnts : sous l'influence de causes que nous ne connaissons pas encore, on verra apparaître des lésions caractéristiques de l'entérite chronique hypertropliique ou de l'entérite chronique atrophique.
Dans la forme hyperthrophique^ le tissu interstitiel prend un développement considérable; il dessine de larges travées entre les glandes il augmente considérablement l'épaisseur du gros intestin, et, par endroits, dans le côlon, il donne naissance à des excroissances pédiculées que l'on désigne sous le nom de polypes. Ailleurs, le tissu conjonctif obstrue rorifîce des glandes; elles sont distendues par leur propre sécrétion ; elles donnent naissance à des kystes d'ailleurs peu volumineux. Le tissu conjonctif n'est pas seul à s'hypertrophier, la couche musculaire peut aussi augmenter d'épaisseur, et Nothnagel a constaté que, dans certains cas, elle pouvait atteindre le double de ses dimensions normales.
La forme atrophique est caractérisée par la disparition de la couche des glandes de Liel)erkuhn. A l'œil nu, la muqueuse ainsi altérée est remarquable par son aspect lisse, et, à la section, on est frappé par la minceur de l'intestin. Au microscope, on reconnaît que toute la couche des glandes de Lieberkuhn a disparu; la muqueuse n'est plus représentée que par une mince couche de tissu conjonctif avec çà et là une légère infiltration de cellules rondes. Dans l'intestin grêle, les villosités s'amincissent; elles peuvent même disparaître par places complètement. L'atrophie s'arrête là, en général, et on ne constate ni atrophie de la couche celluleuse, ni atrophie de la musculeuse.
Cette dernière subirait parfois la dégénérescence graisseuse et encore très rarement. Quant aux lésions du plexus nerveux, elles sont des plus hypothétiques; la technique employée par les auteurs qui les ont décrites est des plus délicate , et les lésions des cellules nerveuses qu'ils ont signalées des plus incertaines.
D'après Nothnagel, qui a étudié avec beaucoup de soin cette atrophie de l'intestin, il est rare que la lésion soit généralisée ; elle ne se rencontre en général que par places, surtout dans le gros intestin, en particulier dans le Cîecumet le côlon ascendant; on la rencontre aussi, mais moins souvent, à la partie terminale de Tiléon, au voisinage de la valvule de Bauhin.
Nous devons ajouter que quelques auteurs et en particulier Geriach ont mis en doute Texistencc de l'atrophie de la muqueuse intestinale; ils ont prétendu qu'il s'agissait de lésions cadavériques, et Gcrlach a reproduit l'atrophie de la muqueuse en laissant des anses intestinales distendues par des gaz subir une légère décomposition cadavérique. 11 faut bien avouer que cet auteur a parfaitement reproduit ainsi toutes les lésions décrites, mais il semble certain qu'un observateur aussi consciencieux que Nothnagel a dû éviter une cause d'erreur aussi grossière : c'est pourquoi, jusqu'à nouvel ordre, il convient d'accepter la description anatomique qu'il a donnée de l'atrophie intestinale.
La dimrhée chronique des pays chauds se caractérise aussi par des lésions atrophiques d'un ordre un peu spécial; ces lésions ont bien été étudiées par Kelsch dans un mémoire déjà ancien.
Sur les coupes du gros intestin, on observe un développement considérable du tissu embryonnaire entre les glandes de Lieberkuhn, et l'organisation de bourgeons charnus qui se substituent au tissu glandulaire et donnent à la surface du gros intestin l'aspect d'une plaie granuleuse. En môme temps, les glandes de Lieberkuhn en se déformant, se dilatent, puis s'atrophient et disparaissent. La celluieuse infiltrée d'éléments jeunes se mamelonné. Enfin, d'après Kelsch, le tissu folliculaire se modifie profondément. Les follicules disparaissent, et, à la place qu'ils occupaient, on voit de vraies glandes en tube dilatées, revêtues d'un épithélium cupuliforme. Ce sont ces glandes de néoformation qui sécrètent les grandes quantités de mucus observé dans les selles.
11 n'y aurait pas d'ulcération, et, d'après Kelsch, c'est là un caractère spécial à la diarrhée chronique et qui permet de la séparer de 1» dysenterie.
Toutefois il convient d'ajouter que, d'après Bertrand et Fontan, qui ont pu réunir 208 observations d'autopsie de diarrhée de Cochinchine,
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on trouve souvent des ulcérations dans toute la longueur du tube digestif, mais surtout dans le gros intestin où on les observe dans 70 pour iOO des cas.
Une dernière variété d'entérite toxique dont il nous reste à parler est celle qui s'observe au cours des néphrites graves; Treitz en 1839 a bien décrit les troubles intestinaux qui peuvent se développer dans Turémie et les lésions anatomiques qui leur correspondent. D'après lui, elles peuvent se classer en trois groupes différents : dans une première forme, la muqueuse est épaissie, piquetée de noir au niveau des villosités, et Tintestin est rempli de mucosités. Dans une deuxième forme, ce qui domine, c'est la congestion de la muqueuse. Enfin un troisième groupe est constitué par les lésions ulcéreuses de la muqueuse ; ces ulcérations siègent surtout dans toute la hauteur du gros intestin; dans la partie terminale de Tinteslin grêle et elles se développent au niveau des follicules clos, puis elles s'étendent sur le tissu avoisinant et prennent une direction parallèle au grand axe de l'intestin. Elles peuvent se cicatriser et amener un rétrécissement de l'intestin grêle ; elles peuvent aussi creuser une profondeur et amener une perforation de l'intestin. D'après Treitz, ces ulcérations seraient causées par le carbonate d'ammoniaque, produit de décomposition de l'urée qui s'élimine par la muqueuse intestinale. Mais il n'est pas sûr que ce soit la cause véritable de ces lésions; en effet Fischer n'a pas pu les reproduire sur des lapins auxquels il liait les deux uretères; il a vu toutefois, à la suite de cette opération, se développer une vive inflammation de la muqueuse de l'intestin, surtout de la muqueuse du gros intestin.
SYMPTOMES DE l'eNTÊRITE CHRONIQUE
Du groupe total des entérites chroniques, trois formes ont été peu à peu isolées et classées comme maladies distinctes; ce sont la tuberculose intestinale, la dysenterie chronique, et plus récemment la colite muco-membraneuse. Ce qui reste dans le groupe des entérites chroniques, se sont des cas mal étudiés, plus ou moins disparates, de sorte qu'il est difficile de donner un tableau symplomatique précis de cette affection; on ne peut viser qu'i\ une descnption d'ensemble schématique sur plus d'un point. Nous essaierons pourtant de nous rapprocher le plus possible de la vérité, et, pour diviser les difficultés, nous suivrons dans notre description les trois variétés de lésions anatomiques que nous avons reconnues.
Dans Tentérite calarrbale chronique, lorsque V intestin grêle est seul intéressé, on observe deux symptômes, les coliques et la diarrhée ; les coliques plus ou moins intenses apparaissent d'une façon intermittentes et précèdent les évacuations alvines. Ces évacuations se répètent plus ou nK)ins souvent dans les 24 heures; quelquefois iln y a qu'une selle diarrhéique par jour, d'autre fois on en compte, 5, 6, 7 et davantage; ces évacuations se présentent de préférence à cer^ taines heures de la journée. Très souvent le matin, au réveil, le malade est pris d*un brusque l)es(Hn d'aller à la selle ; les évacuations se répètent alors, 3 ou 4 fois de suite, puis tout s'arrête, et la journée se passe sans accident. D'autres fois les repas, l'ingestion d'eau froide, provoquent des coliques et de la diarrhée; enfin ces malades présentent presque toujours de la diarrhée à la moindre émotion ; ils finissent en effet par devenir extrêmement émotifs, et le trouble le plus léger suffît à amener une série de selles diarrhéiques.
Les matières, plus ou moins liquides, ont un caractère important ; elles ne contiennent jamais de mucus visible à l'œil nu ; le mucus n'existe qu'en petits grumeaux, qu'on ne reconnaît bien qu'au microscope et surtout à l'aide des colorants électifs. Enfin, signe important, cm retrouve dans les matières des pigments biliaires non modifiés.
La plupart du temps les malades conservent de l'appétit, leur digestion gastrique s'accomplit normalement, et, pendant longtemps ils peuvent rester dans un état de santé générale très suffisant. Mais si l'entérite se prolonge trop, ils finissent par perdre leur force, ils pâlissent, ils maigrissent^ et peuvent même succomber dans le marasme.
Cette com|)lication s'observe surtout dans la diarrhée des pays chauds. Cette variété d'entérite existe aux colonies, et surtout en Indo-Chine, où elle règne d'une façon endémique. Elle frappe en particulier les Européens non acclimatés ; elle apparaît souvent chez les individus affaiblis, atteints de fièvre intermittente. Elle débute sans phénomènes dysentériques, par de simples poussées de diarrhée, qui reviennent à intervalles d'abord éloignés, puis de plus en plus courts. D'après de Santi, on pourrait observer au début des [)OusmVs dysentériques. Lors des premières attaques, la diarrhée est bilieuse; plus tard les selles deviennent moins liquides et sont comme mucilAgineuses et peu à peu s'installe la période d'état de la maladie.
A ce moment, la diarrhée est permanente. Tous les jours le malade pn'\sente un certain nombre de selles diarrhéiques, cinq à six |Kir jour quehjuefois beaucoup moins, deux ou trois seulement eng«'»nérîJ, se produisant le matin ou après les repas. Les matières évacuées ont l'aspect « d'une purée claire, huileuse, renfermant des flocons et des
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débris solides en suspension, jaun Aire d'abord, parfois verdAlre» mais qui s'éclaircit peu à pou jusqu'à une teinte gris foncé ou café au lait clair » (de Santi). On a encore comparé ces selles décolorées à du plâtras délayé. Leur odeur est assez particulière, rappelant à la fois Faigre et le pourri, assez semblable parfois à Todeur des écoulements cancéreux du col de Tutérus. Normand a signalé la présence d'un parasite, une anguillule, qu'il considérait comme l'agent causal de l'affection; en réalité ce n'est qu'un parasite secondaire, et, lors* qu'il apparaît dans les selles, la diarrhée dure depuis longtemps.
Le malade résistait plus ou moins à cette diarrhée ; mais à la fin apparaissent des phénomènes de dyspepsie ; l'appétit diminue puis se supprime; l'amaigrissement fait de rapides progrès, le malade peut prendre une apparence squelettique ; l'anémie devient extrême, la peau est sèche, ridée, chagrinée, squameuse. On observe assez sou^ vent de la furonculose et des ulcérations. La mort résulte de cet affaiblissement progressif et survient dans le coma.
Mais, chose importante, les malades rapatriés à temps guérissent presque toujours.
On peut exceptionnellement, chez les personnes qui n'ont jamais quitté la France, constater une diarrhée chronique absolument analogue à la diarrhée des pays chauds, et l'épuisement qui en résulte peut être assez grand pour amener une cachexie profonde et môme la mort. Nous avons vu ainsi, il y a quelques années, succomber un jeune homme dans l'intestin duquel nous n'avons pu constater à l'autopsie aucune ulcération et aucune lésion tuberculeuse.
Cliez les enfants, l'entérite chronique est bien plus grave encore. Si l'enfant est jeune et a moins de trois mois, il arrive rapidement à cet état de dénutrition profonde caractérisée par le nom d'atrepsie. S'il est plus avancé en Age, il maigrit, il se cachectisc; la croissance se ralentit, le ventre se ballonne et bientôt apparaissent les symptômes du rachitisme.
Lorsque l'entérite catarrhale frappe uniquement le gros intestin, les signes sont assez modifiés pour qu'un examen attentif du malade puisse faire reconnaître la localisation des lésions. Les douleurs sont toujours à peu près du même genre, et elles ne prennent un nouvel aspect que lorsque l'entérite siège assez près du rectum pour provoquer du ténesme.
La palpation du ventre permet de reconnaître des zones douloureuses, plus ou moins étendues et qui correspondent au gros intestin ; suivant les cas la pression en ce point est plus ou moins pénible.
L'examen des matières est très important. On y trouve toujours du mucus et du mucus visible à l'œil nu (Nothnagel) ; ce mucus est d'au-
tant plus apparent et d'autant moins mêlé aux résidus alimentaires que la lésion catarrhale siège plus bas sur le gros intestin.
Le malade peut d'ailleurs présenter de la diarrhée ou de la constipation alternant avec des débâcles diarrhéiques; lorsqu'il existe de la diarrhée on ne peut pas y déceler de pigments biliaires non modifiés.
Boas recommande enfin de faire dans les cas douteux un lavage d'épreuve du gros intestin; lorsqu'il est enflammé, l'eau de lavage entraîne toujours une quantité plus on moins grande de mucus.
Lorsqu'à Tentérite catarrhale s'associent des ulcérations, les symptômes peuvent se modifier. Ce qui peut révéler l'cxistenc*» des ulcérations, c'est avant tout l'examen attentif des matières fécales : on y trouve parfois du sang; rarement en grande quantité, il est en général intimement mélangé avec des matières fécales et on ne le met parfaitement en évidence qu'avec des réactifs colorants. 11 ne faudrait pas d'ailleurs attacher une importance trop considérable A la présence du sang dans les selles; on peut en observer en effet en l'absence de toute ulcération et inversement il peut manquer alors que la muqueuse présente des ulcérations véritables.
Un symptôme de plus de valeur, c'est la présence du pus dans les selles; ce pus est d'ailleurs toujours en petite quantité, il demande à être recherché; il faut aussi éviter de tomber dans une erreur opposée et prendre pour du pus du mucus de nuance plus ou moins opaque.
Quant à la douleur localisée en un point du côlon, que l'on a citét* comme un signe d'ulcérations, on ne doit lui attribuer qu'une valeur relative. En effet, on observe ces points douloureux localisés dans des affections où la muqueuse n'est pas ulcér(';e, dans rentéroeolite muco-membraneusc par exemple, mais en général sur une poKion plus étendue du gros intestin.
Pour ce qui est des entérites hypertrophiques ou atrophiques nous ne connaissons que peu de chose de leur séméiologie. L'entérite atrophique de l'intestin grêle doit pourtant avoir une action profonde sur la nutrition, mais nous manquons d'observations cliniques el d'examens anatomiques; nous rappellerons seulement que, d'apK's Martius et Lubarsch, l'atrophie de la muqueuse gastrique associtH» à celle de la muqueuse de l'intestin grêle, peut se traduire par les symptômes de l'anémie pernicieuse progressive.
D'après .Nothnagol, l'atrophie totale de la muqueuse du gros inles^ tin se traduit par deux symptômes : tout d'abord l'évacuation de selles très aqueuses, les évacuations n'étant pas d'ailleurs plus fn'*qucntes qu'à Tétai normal, mais ne se produisant (ju'une fois par jour. D'autre part, on ne trouve pas dans ces matières la moindre trace de mucus; ces deux symptômes relèvent directement de ratn>-
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phie de la muqueuse qui ne peut plus résorber Teau et dont les glandes ne sécrètent plus de mucus. 11 faut d'ailleurs pour observer ces symptômes une atrophie complète de la muqueuse du gros intestin, et il suffit que TS iliaque et le rectum soient épargnés pour que les matières reprennent une consistance normale et puissent contenir du mucus.
Les signes qui traduisent l'entérite chronique sont assez nets pour qu'en général le diagnostic ne reste pas hésitant. La diarrhée, la présence de mucus sous une forme quelconque dans les selles, les coliques suffisent à révéler Télat de souffrance du tube digestif.
11 est pourtant un point assez délicat à fixer, c'est de savoir reconnaître et distinguer de Tentérite les troubles nerveux de Tintestin ; une simple modification de Tinnervation intestinale peut en effet . amener de la diarrhée et des coliques, et ces symptômes peuvent passer à Tétat chronique; lorsque les troubles intestinaux apparaissent au cours d'une maladie nerveuse bien classée comme le tabès ou la maladie de Basedow, le diagnostic est facile; mais il n'en est pas toujours ainsi.
On a décrit des cas de diarrhée chronique d'origine neurasthénique dans lesquels le malade présenterait des stigmates de l'épuisement nerveux en dehors des symptômes intestinaux ; or, dans bien des cas, la constatation de cette coïncidence ne suffit pas, car la diarrhée persistante d'une entérite chronique peut épuiser le malade et créer de toutes pièces un état neurasthénique qui vient compUquer le tableau symptomalique de l'affection. On pourra faire le diagnostic en examinant avec soin les antécédents des malades. L'existence au début de l'affection d'un choc moral, d'une période de surmenage, permettra de penser plutôt à une diarrhée chronique d'origine neurasthénique. Au contraire, si les troubles intestinaux ont existé seuls pendant longtemps, si les symptômes de neurasthénie n'ont apparu que lorsque le sujet commençait à maigrir, il est propable qu'il s'agit d'une entérite compliquée de neurasthénie. Le traitement viendra dans bien des cas, faciliter le diagnostic, la diarrhée neurasthénique cédant, en général, si l'on met le malade au repos absolu et à une hygiène morale sévère.
TRAITEMENT DES ENTERITES
Les développements dans lesquels nous sommes entrés à propos de la thérapeutique générale des maladies de l'intestin, les indica-
liohs que nous avons données relativement au traitement de la diarrhée et de la constipation et à Tantisepsie gastro-intestinale nous permettrons de n'exposer ici que d'une façon sommaire le traitement des entérites qui n'est le plus souvent, malheureusement, qu'un Iraitcmens purement symptomatique.
Toutes les fois qu'on se trouve en présence d'une entérite, qu'elle soit aiguC ou chronique, les mêmes indications générales se posent :
11 faut :
à) En supprimer les causes dans la mesure du possible ;
b) Régler l'alimentation du malade tant au point de vue de la qualité que de la quantité ;
c) Combattre certains symptômes ;
d) Amener, si possible, la guérison et la réparation des lésions. La façon de remplir ces indications générales varie naturellement
quelque peu suivant les formes de l'entérite.
Traitement des entérites aiguës. — 11 n'est pas au pouvoir du médecin de supprimer les causes de la détermination intestinale lorsque Tentérite dépend d'une infection spécifique, telle que la roiH geole ou la variole ; mais il est, dans une large mesure, maître de régler l'influence de certains agents extérieurs, le froid, le chaude et surtout la constitution du régime alimentaire; ce dernier point est de beaucoup le plus important.
Dans l'entérite aiguiS Vorgane doit Hre mis le plus possible au repos. On doit restreindre au minimum l'excitation produite par le contact des aliments ; on doit surtout diminuer l'apport des substances susceptibles de renfermer des agents microbiens ou toxiques ou de devenir un milieu de culture favorable à la multiplication de ces agents et à la fabrication des toxines qui résultent de leur vitalité.
D'une façon générale, l'alimentation solide doit être complèlement suspendue dans les cas intenses d'entérite aigu(î. L'eflîcacit*» de la diète hydrique exclusive a été bien démontrée par les bons effets obtenus dans l'entérite aiguC des enfants, qui, par son intensité et sa gravité, reste le type de Tentérite à marche aigu(^.
Les malades doivent être mis au repos le plus complet. 11 ne leur sera donné dès les premiers jours que de l'eau pure, de la limonade lacti(|ue, ou encore du Champagne étendu d'eau largement. Lorsque l'amélioration a été ol)tenue, que la diarrhée a cessé, Talimentation est reprise d'une façon très prudente, progressivement : eau albumineusc, eau de riz, bouillon de poulet, lait coupé d'eau de Vichy ou d'eau de chaux, [)otagos légers au tapioca, jaunes d'œufs battus dans du bouillon. Le lait pur, les purées très cuites, les viandes légères (poulet bouilli, puis rôti, poissons maigres bouillis ou frits dans lu
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pAte, viande crue finement pulpée) ne seront permis que plus tard, successivement, en tàiant la tolérance du malade. La diarrhée, il ne faut pas l'oublier n'est pas le phénomène le plus grave, ni l'indication la plus ufgente dans ces conditions ; le grand danger, c'est l'intoxication d'origine intestinale, intoxication dont la cause est la prolifération des microbes dans le milieu intestinal. L'entérite aiguë peut être très grave sans qu'il y ait beaucoup de diarrhée, c'est une sorte de choléra infantile sec suivant l'expression de Hutinel, et c'est dans cette forme, qu'on rencontre aussi chez les adultes, qu'il convient d'être le plus sévère au point de vue de la diète alimentaire.
Sous l'influence de la diète hydrique et de l'alimentation très restreinte qui lui succède, les malades s'amaigrissent et s'affaiblissent, c'est évident, mais ils guérissent.
La diète hydrique est certainement un des meilleurs moyens de diminuer le microbisme intestinal et de réduire au minimum les auto-intoxications digestives. Mais elle ne détruit pas les microbes préexistants qui ont tendance à proliférer dans les sécrétions intestinales. Il faudrait pouvoir arrêter leur croissance et les supprimer. L'expérience clinique montre que l'antisepsie médicamenteuse de l'intestin n'a qu'une efficacité très douteuse dans les entérites aiguCs. Nous ne conseillons l'emploi que de l'acide lactique. Mieux vaut s'efforcer d'expulser mécaniquement les microbes et les produits toxiques ; on y arrive par l'emploi des purgatifs et des lavages de rintestin. Au calomel si souvent employé en cas semblable nous préférons de beaucoup les purgatifs salins employés à doses convenables, d'une façon prudente, mais par doses répétées.
Les purgatifs dans ces conditions ne doivent être employés qu'avec beaucoup de prudence et de ménagement.
Quand les évacuations, sont excessives, que l'intolérance empêche de faire pénétrer dans l'organisme une quantité suffisante d'eau, comme dans le choléra asiatique et les diarrhées cholériformes, il ne faut pas hésiter à introduire de l'eau par injection sous-cutanée et même, en cas d'urgence très grande, par injection intra-veineuse.
Le traitement symptomatique rend des services, mais il ne vient qu'au second plan. S'il est utile de calmer la douleur et la diarrhée par des préparations opiacées, il ne faut pas oublier que, en arrêtant la diarrhée de cette façon, on enferme dans l'intestin les agents microbiens et les produits toxiques.
Il serait précieux d'agir directement sur les lésions delà muqueuse intestinale et d'en accélérer la réparation. Nous sommes malheureusement bien désarmés à ce point de vue. Il n'y a guère que dans la colite dysentêriforme que certaines injections, certains lavages mo-
difîcateups paraissent réellement agir sur la lésion. Les grands lavements au nitrate d argent très dilué (1/4000-1/5000) paraissent particulièrement utiles.
Traitement de Pentérite chronique, — Le traitement des entérites chroniques, même en laissant de côté Tentérite tuberculeuse, la dysenterie chronique et la diarrhée d'Extrême-Orient est particulièrement difficile, et, il faut bien Tavouer, encore insuffisamment réglé. Le progrès de la thérapeutique suivra certainement le progr(>s de la pathologie le jour où nous saurons mieux distinguer Tune de Tauliv les diverses maladies de Tintestin dont la description se trouve actuellement confondue sous Tappellation commune d'entérite.
En attendant, leur traitement est presque exclusivement symplomatique ; c'est en somme, d'une façon générale, le traitement de la diarrhée sur lequel nous ne reviendrons pas. 11 faut bien savoir toutefois qu'en faisant disparaître la diarrhée on ne guérit pas la maladie dans le plus grand nombre des cas. Les malades passent quelquefois avec une déplorable facilité de la diarrhée à la constipation ; or, la constipation est une cause d'irritation pour l'intestin, de débâcles et de rechutes diarrhéiques.
Dans la mesure du possible, on supprimera les causes d'entérite : elles ne sont pas toujours faciles à dépister. En tout cas, il conviendra de régler d'une façon suffisante l'alimentation et le régime sera maintenu avec toute la persévérance et toute la sévérité voulues sans rigueur exagérée. Dans les cas graves, le régime lacté absolu sera employé dès le début et on n'en viendra au régime mixte que d'une façon progressive et prudente, en s'inspirant d'une façon générale dos principes que nous avons exposés à propos de l'alimentation des dyspeptiques,
La crainte des auto-intoxications dues à l'alimentation carnée a amené tout naturellement à restreindre au minimum l'usage de la viande. Le régime lacto-végétarien réussit en effet quelquefois mais non toujours et certains de ces malades supportent mal les aliments végétaux. Il est souvent nécessaire de tâter par des essais successifs la susceptibilité personnelle des malades.
Avons-nous des moyens d'agir sur les lésions eUes-mèmes ? La clinique démontre que par l'observation rigoureuse du traitement et surtout du régime il peut y avoir dans les entérites chroniques une amélioration considérable, et môme, en apparence, une guérison durable. En est-il réellement ainsi et les lésions de la rauquease intestinale rétrocèdent-elles dans ces conditions ? Nous ne connaissons aucun fait qui le démontre.
Exisle-t-il des médications capables d'amener cette rétmvei-sion des
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lésions de l'entérite chronique ? Certaines d'entre elles produisent souvent une amélioration marquée et durable, mais rien ne démontre que les lésions de la muqueuse intestinale puissent réellement disparaître sous leur influence.
L'usage de ceiiaines eaux minérales produit souvent des résultats excellents et durables dans le traitement des entérites chroniques ; Teau de Vichv, de Chatel-Guvon et surtout de Carlsbad. On obtient encore des résultats appréciables avec les sels purgatifs, en particulier avec le sulfate de soude. Avec les eaux minérales, leurs sels naturels et des sels artificiels imitant la composition des sels naturels, il faut précéder par petites cures répétées.
D'autres eaux, celles de Plombières, en particulier, sont employées surtout en injections rectales, en douches ascendantes et en lavages. Elles sont particulièrement indiquées lorsque l'entérite chronique siège surtout sur le côlon. Leur emploi convenablement réglé est, on l'a vu, très utile dans le traitement de la colite muco-membraneuse, mais il l'est aussi dans la colite catarrhale chronique.
L'eau de ChAtel-Guyon me paraît convenir surtout lorsqu'il existe des alternatives de constipation et de diarrhée, lorsqu'il y a souvent des débâcles diarrhéiques avec putréfactions excessives dans le gros intestin.
Il ne faut pas l'oublier, l'entérite chronique s'observe souvent chez des sujets neurasthéniques ; elle devient volontiers une cause d'affaiblissement, d'anémie et de nervosisme plus grand. Il sera donc souvent indiqué d'agir sur l'état général. Contre les phénomènes neurasthéniques, l'hydrothérapie, le massage général, la gymnastique suédoise seront quelquefois mis en œuvre avec fruit.
Il sera utile de diminuer le surmenage physique et intellectuel; le repos, la vie au grand air, un régime alimentaire bien réglés feront dans certains cas ce que n'aura pu faire la médication la mieux comprise en apparence.
CHAPITRE XVI
Historique. — L'inflammation de Tappendice et ses conséquences si graves ont été pendant très longtemps méconnues. L'attention, malgré quelques protestations isolées et non écoutées était tout entière accaparée par le ca>cum. L'appendicite était absolument méconnue. On ne connaissait que la typhlite et la pérityphlite.
Ménière (1828) et Albers, de Bonn (1839), avaient formulé la théorie stercorale de Tinflammation du caecum et du tissu avoisinant, elle satisfit les médecins jusqu'à il y a vingt ans environ. Quand on relevait une perforation de l'appendice, ce qui arrivait forcément au cours d'un certain nombre d'autopsies, on la considérait comme la conséquence de la typhlite, comme une complication de ses formes graves. La typhlite était regardée comme la conséquenoo de la constipation et de l'accumulation des matières fécales dans h» caecum. Cette accumulation devenait la cause d'une inflammation di* la muqueuse qui se communiquait au tissu cellulaire en dehors et, plus rarement, au péritoine en dedans. Il en résultait une pérityphlite qui j)Ouvait aboutir à la production d'un abcès sous-péritonéal de la fosse iliaque.
Il y a vingt ans, commença une série de publications qui vint renverser de fond en comble cet édifice en apparence si solide ; elles démontrèrent que rap[)endicite et la périappendicite due souvent ii une perforation, étaient la cause des accidents dans l'immense majorité des cas, sinon môme dans leur généralité. On en vint môme ù dire que la typhlite devait ôtre rayée des cadres nosologi(jues et faîii* place à l'appendicite.
Cependant, il est curieux de constater que, dès 1827, Môlier avait parfaitement reconnu l'existence et l'importance de l'appendicite en se basant sur six observations dont quatre personnelles. Il avait ptu^ faitemcnt distingué les principales particularités cliniques et anatomopathologic|ues de la lésion a[)pendiculaire et il terminait son mémoire par ces ligTies que Jalaguier considère avec raison comme prophétiques : « S'il était possible d'étabhr d'une manière certaine le dia-
gnosiic de ces affections, on concevrait la possibilité d'en débarrasser les malades au moyen d'une opération ; on arrivera peut-être un jour à c-e résultat. »
Le travail de Mélier passa complètement inaperçu. Son mérite fût complètement méconnu, sort habituel aux publications des initiateurs qui sont trop en avance sur leur époque.
Le mouvement de réaction contre la typhlitc et la pérityphlite date de 1879. A cette date, Biermer déclarait que la pérityphlite est toujours la conséquence d'une perforation de l'appendice due à une concrétion stercorale. La même année, au Congrès de Copenhague, With présenta un travail sur la péritonite appendiculaire basé sur 30 observations. 11 attribuait à des appendicites adht^sives guéries ce qu'on considérait jusque-là comme des typhlites terminées par résolution : cette conclusion parût alors aussi hardie qu'aventurée. Mais le branle était donné, et, à partir de ce moment, les publications allaient se multiplier, aboutissant toutes à substituer l'inflammation et la perforation de l'appendice à la tj^phlite et la pérityphlite. L'année suivante, en 1810, Matterslock ayant rassemblé 146 cas de suppuration péricaecale démontrait que, dans 132 cas, il y avait eu perforation de l'appendice. En 1 882, à la Société anatomique, dans une communication sur un cas d'appendicite, Talamon montrait l'influence de l'infection microbienne et formulait pour la première fois dans son principe la théorie devenue célèbre du vase clos.
La démonstration irréfutable du rôle de l'appendicite dans les inflammations pérityphliques devait être donnée par les chirurgiens. Les interventions précoces permirent de suivre l'évolution de la maladie dès sa phase initiale, d'en reconstituer toutes les étapes et d'en observer toutes les variétés dans leur évolution. Les opérations de l'appendicite au début de la maladie furent faites d'abord par les chirurgiens américains à partir de 1885. A Réginald Fitz, de Boston, est due la première publication sur ce sujet ; en 188G, dans un premier mémoire : il conclut à l'intervention chirurgicale précoce, deux ans plus tard, il confirma et accentua ses conclusions, les basant sur des observations personnelles. 11 convient de citer encore les noms de Bull, Lewis-Smith, Murray, ^^'eir, qui sont les principaux de la pléiade des chirurgiens américains. D'après Jalaguier, Mac Burney, dont nous retrouverons le nom à ])ropos de la séméiologicj a été le premier en 1889, t\ proposer le terme d'appendicite.
La chirurgie européenne ne tarda pas à suivre la chirurgie américaine dans la voie nouvelle des interventions précoces. Kraffl de Zurich, présenta en 1888 pour thèse inaugurale un travail d'ensemble intitulé : Essai sus la nécessité de traiter chirurgicalement la périty-
phlite appendiculaire stercorale perforatrice. En France, la question nouvelle de Tappendicile fût surtout connue grâce aux publications de Talamon (1890-92), et à la thèse de Maurin (1890). A partir de ce moment l'intervention chirurgicale devint de plus en plus fréquente. Trêves, en Angleterre, Kîimmel à Hambourg (1890), Schwartz, Routier, Jalaguier (1891-92), en France, firent les premières résections d'appendice à froid,
La résection de Tappendice faite à chaud ou à froid à des périodes initiales ou terminales de la maladie, les autopsies permirent de faire une étude complète de Tappendicite et de la péri-appendicite î\ toutes ses phases, dans toutes ses formes : nous aurons plus loin à citer le nom des auteurs dont les recherches ont surtout contribué à Tavancement de cette partie de la pathologie de l'appendicite.
Depuis dix ans, les publications sur l'appendicite sont devenues innombrables. La question a été portée devant toutes les sociétés savantes où elle a suscité des discussions animées et prolongées. On a surtout discuté dans ces derniers temps la question de l'opportunité de l'intervention, de ses indications, de l'époque à laquelle elle doit se faire. Les uns ont prétendu qu'il fallait intervenir immédiatement dans tous les cas où le diagnostic était certain ; les autres qu'à moins d'avoir la main forcée, il valait mieux attendre et intervenir à froid.
Nous nous contenterons de signaler, pour terminer celle rapide esquisse historique les travaux d'ensemble très remarquables de Talamon, de Brun, de Gh. Monod et Vaverts, de Jalaguier, de Legeu, de Broca, dans lesquels l'étude de la question a été mise au point d'une remarquable façon. Il n'est que juste de déclarer que pour la rédaction de cet article, nous nous sommes surtout guidé sur l'excellent travail publié par Jalaguier dans la seconde édition du Tmité de chirurgie.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Considf'rations préliminaires. — L'appendice est un diverticule étroit (»t allongé, situé vers le fond du caecum avec la muqueuse et la cavité du(|uel sa cavité et sa muqueuse se continuent. L(»s dimensions de Tappendice sont telles, son calibre est si étroit, sa longueur relativement si grande, qu'il constitue, suivant la comparaison de Reclus, une sorte de trajet fistuleux, de fistule borgne. Dans cette fistule peuvent s'engager des partie ules solides venues du cul-de-
vsac Civcal et surtout des microbes qui y restent enfermés, dans de bonnr»s conditions de puUulation. On comprend donc très bien que, en vertu de la continuité des tissus, la muqueuse appendiculaire, puisse participer aux lésions de la muqueuse caecale, et aussi qu'elle puisse s'enflammer isolément, après la pénétration des microbes venus du gros intestin, que ces microbes soient suffisamment virulents déjà ou qu'ils soient destinés à le devenir par le fait de leur séjour dans ce diverticule étroit. Il arrive quelquefois, assez souvent, mais non toujours, que ce diverticule s'oblitère vers sa partie terminale et que les microbes ainsi renfermée en vase clos y acquièrent beaucoup |)lus facilement une virulence exagérée.
Ce n'est pas tout : sous la muqueuse se trouve un riche réseau lymphatique et une couche abondante de follicules lymphatiques. Ils deviennent facilement le siège d'une inflammation qui peut devenir le point de départ de trainées de lymphangite et d'ulcérations. La couche de follicules peut s'enflammer à la suite d'une inoculation microbienne venue de la muqueuse ou du sang, parla voie artérielle. Un comprend ainsi que Tappendicite puisse être la conséquence d'une infection générale.
Les abcès sous-muqueux peuvent amener la production d'ulcérations ouvertes dans le canal de l'appendice, et, chose plus grave, les follicules enflammés peuvent devenir le point de départ de traînées lymphatiques allant à travers les couches musculaires vers la séreuse péritonéale. Ainsi peuvent se produire une inflammation plastique, des adhérences fibrineuses et même de véritables petits al>cès. Il j)eut se produire même des ulcérations de dedans en dehors, de la cavité de l'appendice vers le péritoine ou, par mortification des tissus, mie. véritable escarre. L'appendice se trouve ainsi plus ou moins largement ouvert, quelquefois sectionné et môme presque complètement détruit. Il résulte de la propagation de l'inflammation au dehors, d(î la perforation plus ou moins large de l'appendice des lésions plus ou moins étendues, plus ou moins gravc^s du péritoine au voisinage immédiat de l'appendice et du Cîecum. Tout peut se borner à l'apparition de (iroductions fibrineuses; mais il peut aussi se faire soit une collection purulente, soit une péritonite généralisée. Si des adhérences défensives ont pu se constituer, il se fera un abcès limité, intra-péritonéal, mais enkysté par les néo-membranes. Dans le cas contraire, il se produit une péritonite généralisée de la plus haute gravité.
Ces lésions inflammatoires peuvent s'atténuer, se prolonger, s'étendre, il en résulte des altérations chroniques de l'apjK^ndice et du péritoine avoisinant qui présentent, elles aussi, un grand
intérêt.
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Tel est le schéma général des lésions de Tappendicite, nous allons maintenant en faire Télude détaillée.
I. — Lésions macroscopiques
Avant d'entreprendre la description des lésions macroscopiques de l'appendice, il nous suffira de rappeler en quelques mots sa disposition normale. On sait que Tappendice, long de 6 à 12 centimètres, d'un diamètre moyen de S à 6 millimètres, se trouve appondu au culde-sac caecal avec lequel sa cavité communique. 11 est formé, en allant de dedans en dehors, par une muqueuse qui se continue avec celle du caecum, par une tunique musculaire composée successivement d'une couche de fibres longitudinales et de fibres circulaires, et par un revêtement séreux constitué par le péritoine. Le csecuin et l'appendice, ainsi que l'ont démontré les recherches de Tuffîer, sont pourvus d'un véritable méso ; ils ne sont pas accolés contre les parois de la fosse iliaque par un simple pont séreux jeté au-dessus d'eux. Ils sont libres dans la cavité péritonéale. Clado a décrit dans le més(>appendiculaire un ganglion qui joue parfois un rôle important dans la propagation des lésions inflammatoires.
Enfin, l'appendice n'occupe pas toujours exactement la môme situation relativement au ctecum, ni la môme direction. C'est un point sur lequel nous reviendrons plus loin ; il a une importance très grande sur la situation des collections purulentes consécutives à l'appendicite.
Division. — Les auteurs ne sont pas complètement d'accord rehilivement aux formes de l'appendicite aiguO que l'on doit admettra». Talamon distingue trois variétés : l'appendicite simple aiguO ou appendicite pariétale, l'appendicite suppurée et l'appendicite gangreneuse. Sonnenburg admet seulement la forme aiguC Cîitarrhalo et la forme ulcéreuse ou gangreneuse perforante. LetuUe et Weinberg, dans leur excellente étude histologique sur les lésions de l'appendicite distinguent quatre variétés : hypérémique, suppurative, ulcéralive, nécrosante.
Avec Jalaguier, nous admettrons les formes anatomiques suivantes :
1® Appendicite aiguO légère ;
2** Appendicite suppurée et ulcéreuse ;
3^ Appendicite gangreneuse ;
1^ Appendicite aiguës légère. — C'est l'appendicite catarrhale de certains auteurs, Tappendicite pariétale de Talamon. Le terme d'appendicite catairhale n'est pas très exact, puisqu'il y a le plus souvent (les lésions de la tunique péritonéale.
M Elle a été étudiée sur des appendices enlevés le deuxième ou le troisième jour d'une attaque légère d'appendicite. L'appendice augmenté de volume, vascularisé, turgescent a été comparé à un pénis d'enfant en érection ; sa courbure est rouge, violacée, parfois ecchymotique. La séreuse est dépolie, couverte par places d'exsudats établissant des adhérences molles avec les anses intestinales voisines qui présentent ordinairement elles-mêmes des traces d'inflammation. Le méso-appendice, très vascularisé est épaissi et induré, ainsi que, souvent, la fin du mésentère où il n'est pas rare de trouver des ganglions lymphatiques tuméfiés. Dans quelques cas fort légers, les altérations infiammatoires sont strictement limitées à l'appendice lui-môme, mais, presque toujours, le caecum et le commencement du côlon sont congestionnés, enflammés et recouverts, eux aussi, dans une étendue plus ou moins considérable d'exsudats opalins qui les unissent aux parties voisines (paroi abdominale, épiploon).
Une coupe pratiquée sur l'appendice montre un épaississement de toutes les couches; cependant, l'infiltration prédomine sur la muqueuse qui est turgescente, épaissie, quelquefois ecchymotique ; le canal de l'appendice a presque complètement disparu, il est rempli d'une petite quantité de mucus visqueux louche ou rougeàtre » (Jalaguier).
2*^ Appendicite suppurée^ ulcéreuse. — La suppuration se produit primitivement dans la couche folliculeuse ; ainsi que le démontrent les recherches histologiques que nous aurons à résumer plus loin. Les petits abcès ainsi produits se vident le plus souvent dans la cavité de l'appendice et c'est ainsi que se produisent les ulcérations de la muqueuse que l'on aperçoit à l'œil nu dans un certain nombre de cas.
On comprend qu'il puisse se produire par ce mécanisme de petites ulcérations limitées, ou, par conihience de petits abcès miliaires, de véritables nappes ulcératives.
Il peut arriver, comme Siredey et Le Royen ont observé un exemple, que l'ouverture des abcès folliculaires se fasse à la fois vers la muqueuse et vers le i)éritoine. Il se produit une perforation qui met la cavité de l'appendice en communication avec la cavité péritonéale. C'est là une éventualité rare d'après Lelulle et Weinberg, et, le plus souvent, il se produirait seulement des traînées de lymphangite allant
de la couche folliculaire à la couche sous-séreuse. Il peut en résulter la formation de petits abcès miliaires sous-séreux. Ces petites collections purulentes peuvent devenir assez importantes pour être visibles à Tœil nu. Au point où aboutissent ces traînées de lymphanj^ite térébrante, il peut se produire aussi des fausses membranes fibrineus<»s quelquefois hémorragiques et des fojTrs enkystés de péritonite suj)purée. La propagation peut même se faire très loin à distance par la voie lymphatique et Ton peut observer dans ces conditions, soit des foyers de suppuration éloignés, soit de la péritonite généralisée sans perforation. Toutefois la péritonite généralisée est beaucoup plus souvent la conséquence d'une ulcération de rap[)endice.
3® Appendicite gangreneuse. — Dans cette forme, on observe la production de véritables escarres plus ou moins étendues des parois de l'appendice. Ces escarres sont facilement reconnaissables à la surface extérieure de l'appendice quand elles ne se sont pas encon» détachées, et Brun en donne des dessins très démonstratifs. Lorsqu'elles se sont détachées, il en résulte des pertes de substance h bords déchiquetés, irréguliers, géographiques, qui d'après Brun e Jalaguier, ont tout à fait Taspect de celles qui résultent des lymphangites gangreneuses de la peau. Comme on peut facilement se le ivpnsenter par les dessins que Brun a fait faire d'après nature, le détachement des plaques sphacélées peut donner lieu à des ulcérations des parois de l'appendice plus ou moins irrégulières. « Quelquefois on a affaire à un phlegmon gangreneux total qui détruit l'appendice jusqu'à son insertion au ciecum ; plus souvent, il s'agit de gangrt*nes partielles, en plaques plus ou moins larges, tantôt noires, bronzée» ou feuille morte, parfois blanches, laiteuses. Ces plaques de sphacêle occupent de préférence le voisinage de la pointe de l'appendice, elles intéressent le tiers, la moitié, quelquefois même toute la circonférence de l'organe. Leurs limites sont irrégulières, festonnées, mais la séparation du mort et du vif est nettement tracée. L'analogie de ct»s escarres avec les plaques de gangrène de la lymphangite gangrén«»usi» de la peau que j'ai décrite autrefois, m'avait depuis longtemps frapjHs mais je ne pouvais donner la démonstration de cette hypotlièse que j'ai bien des fois émise devant mes élèves. Brun et LetuUe, cjui, de leur coté, avaient fait la même remarque, viennent d'établir dans un remarquable travail, que les destructions suraiguOs et totales des parois évoluent à la fa(,'on des lymphangites gangreneuses observées ailleurs. » (Jaiguaer.)
Perforation, — Une des conséquences les plus graves des lésions microbiennes de l'appendice, c'est la production de perforations ; elles sont toujours la cause de lésions de péritonite, mais, suivant les cir-
conslaiices, ces lésions sont limitées ou généralisées. Il est donc très intéressant de savoir comment se présentent ces perforations ; voici comment. Jalaguier les décrit; après avoir rappelé qu'elles sont presque toujours la conséquence de Télimination d'une escarre :
« Les perforations ont pour siège de prédilection le voisinage de la pointe de Tappendice ; on les voit assez souvent sur une des faces ; rarement, elles occupent Finsertion de Tappendice sur le caecum . Leui*s dimensions, de même que leur forme, sont des plus variables; tantôt on trouve un ou plusieurs orifices punctiformes au centre de la partie nécrosée, ou bien un orifice arrondi ou ovalaire de 3 à G millimètres de diamètre, dont les bords sont amincis ou déchiquetés, tantôt on voit une fente linéaire s'enfonçant sous les bords deTescarre détachée au niveau du sillon d'élimination. Quelquefois, l'appendice est amputé aux deux tiers ou aux trois quarts, et sa partie nécrosée qui ne tient plus que par une mince bande de paroi, flotte dans le pus qui l'environne; dans certains cas de nécrose circulaire, l'amputation spontanée est complète, Matterstock, Eichorst (cités par Roux), ont observé des faits de ce genre. » Jalaguier en a lui-môme observé un cas. « Lorsque l'appendice nécrosé flotte ainsi dans le foyer, il se présente quelquefois sous la forme d'un cylindre flasque et aplati, grisAtre ou verdâtre, perforé en plusieurs points, plus souvent il est presque méconnaissable et réduit à un lambeau déchiqueté. »
La portion am[)utée n'est pas fatalement mortifiée. Elle peut continuer à vivre si elle a contracté des adhérences vasculaires capables de la nourrir, ou si l'anneau de sphacèle est situé au-dessus du point par lequel l'artère nourricière pénètre dans la paroi de l'appendice (Roux). Le bout périphérique se rétracte et n'est plus rattaché au bout Ciecal que par quelques tractus fibreux.
Lésions du péritoine. — On peut dresser le tableau suivant des lésions du péritoine consécutivtvs à l'appendicite aiguC».
A. Péritonites circonscrites.
Péritonite plastique, fibrineuse ou adhésive. Péritonite suppurée circonscrite. Abcès [)éritonéal péri-appendiculaire.
B. Péritonites généralisées.
Péritonite généralisée avec adhérences.
Péritonite généralisée sans adhérences.
Péritonite septique diffuse. Septicémie péritonéale. A. Péritonites circonscrites, — Les péritonites aigu(\s circonscrites dans l'appendicite sont le [)lus souvent des péritonites suppurées.
Cependant lorsqu'il n y a pas eu perforation, on peut trouver simplement des lésions de péritonite plastique fibrineuse ou adhésive.
Péritonite plastique, fibrineuse ou adhésive. — On trouve au niveau de l'appendice, du ca?cum, de la partie terminale de Tintestin grêle, un exsudât fibrineux qui englobe et agglutine toutes ces parties, et les fait adhérer les unes aux autres. Parfois, au centre di» ces adhérences faciles à décoller, on trouve une petite quantité d'une sérosité louche ou brunâtre souvent fétide. L'appendice présente les lésions décrites plus haut, il est augmenté de volume hj'perémié, dépoli. Des modifications analogues peuvent se rencontrer sur le caecum et toutes les parties de l'intestin comprises dans le foyer inflammatoire. L'épiploon est quelquefois lui-même adhérent, épais>i et congestionné. Dans l'appendice, on trouve après qu'on Ta incisé les lésions folliculeuses précédemment décrites.
Péritonite suppurée circonscrite. Abcès péritonéal péri-appendiculaire. — L'abcès, on en connaît quelques cas, peut se produire sans perforation, par le mécanisme de la lymphangite qui porte les germes de la suppuration de la couche folliculaire sous-muqueuse à la couche sous-séreuse à travere la tunique musculaire ; mais, dans le plus grand nombre des cas, il y a eu perforation.
La perforation de l'appendice n'amène pas forcément la production d'une péritonite aiguë généralisée parce que des adhérences peuvent limiter l'inflammation et empêcher le pus produit de se répandn^ librement dans la cavité péritonéale. Il peut arriver, et cette possibilité se réalise assez fréquemment, que des adhérences ducs à une poussée antérieure d'appendicite existaient déjà au moment où la perforation s'est produite. C'est là une circonstance particulièremenl heureuse. Toutefois, il n'est pas impossible que les adhérences s<' produisent seulement pendant la crise d'appendicite terminée par la perforation, ni même qu'elles soient postérieures à celle-ci. Cela ne peut se faire que si le diamètre de la perforation n'est pas trop étendu <( que si la virulence des microbes n'est pas excessive, que si la quantité du liquide puriforme où venu de l'appendice n'est pas tnip considérable et, enfin que si Tinteslin se trouve suffisamment immobilisé. » On comprend facilement l'importance très grande de celte dernière condition.
Au début, le volume de Tabcès n'est pas considérable; il iio dépasse pas celui d'une noisette ou d'une noix ; il se trouve immédiatement en contact avec la partie de l'appendice qui a été le siège de la perforation, complètement encapsulé pour les adhéivnccs fibrineuses. Le pus est souvent épais, verdàtre, brunt^tre, d'odeur fécaloïde ; quelquefois on ne trouve qu'une petite quantité d'un liquide
brun, rougeAlre, d'odeur infecte (Jalaguier). C'est Ih le début de Tabcès. II peut prendre des dimensions beaucoup plus considérables, soit que la première coîleclion purulente augmente progressivement de volume ou qu'il se soit produit de petits abcès du voisinage qui se sont ensuite fondus en une masse unique. On peut ainsi découvrir un abcès qui renferme jusqu'à plusieurs verres de pus. Ses parois se trouvent en général formées, en dehors par les parois de la fosse iliaque ou du bassin, en dedans par le cœcum, les anses de l'intestin grêle, le grand épiploon réunis par des adhérences plus ou moins résistantes, plus ou moins organisées suivant qu'elles sont récentes ou anciennes. Quand elles sont récentes, elles sont molles, glutineuses, faciles à décoller et à déchirer ; au contraire, quand elles sont anciennes, elles sont denses, solides, il est difficile de les déchirer ou de les décoller, sans s'exposer à déchirer les parois de l'intestin.
Le pus, l'exsudat fibrineux, les fanasses membranes forment une masse plus ou moins considérable qu'on peut très bien percevoir par la palpation abdominale. D'après son volume il est impossible de conclure au volume réel de l'abcès et à la quantité de pus qu'il renferme ; ainsi que le font remarquer Brun et Jalaguier, la masse perçue par la palpation dépend le plus souvent beaucoup plus des adhérences et des exsudats fibrineux que du pus. Jalaguier a trouvé seulement deux ou trois cuillerées à café de pus épais au centre d'une masse infiammatoire qui s'étendait de l'arcade crurale aux dernières côtes et de l'épine iliaque à l'ombilic. Ce petit foyer purulent se trouvait placé sous le caecum et tout le reste de la masse était constitué par des exsudats fibrineux qu'on put voir, après l'opération, se résorber avec une grande rapidité.
L'abcès ne siège pas toujours entre le caecum et les parois de la fosse iliaque ou du bassin, il peut se produire ailleurs, le siège de la collection purulente dépendant surtout de la situation de l'appendice au moment de la perforation. Nous reviendrons tout à l'heure sur ce point.
Le contenu de la poche purulente est plus ou moins nettement purulent ; très souvent il exhale une odeur fécale des plus nettes. On peut y trouver des concrétions calculeuses, des fragments de nature stercorale, ou, plus rarement, de véritables corps étrangers. Parfois il y a des gaz fétides. L'appendice peut fiotter librement dans le pus ou se trouver adhérent contre les parois de la poche purulente. Quelquefois il a disparu, on en trouve dans le pus des fragments plus ou moins facilement reconnaissables ; plus rarement encore, il peut se trouver complètement détaché, et spontanément amputé par une ulcération circulaire au voisinage de son point d'implantation.
La perforation de Tappendice peut donner lieu à un abcès unique; mais il peut aussi y avoir plusieurs foyers purulents s(!»parés les uns des autres, quelquefois môme assez éloignés 'du foyer primitif. On comprend que, dans ces conditions, les foyers de suppuration occupent une grande étendue de la cavité péritonéale, et ces petites collections purulentes, peuvent constituer une péritonite généralis<»e, mais aréolaire, et non à foyer unique. Il y a là une distinction d'une grande importance au point de vue du pronostic de la péritonite généralisée.
Le siège de l'abcès dépend surtout de la situation de Tappendice au moment de la perforation. Les recherches faites dans ce sens par H. Biggs et Byron Robinson ont démontré que les situations les plus fréquentes de Tappendice relativement au caecum sont en dedans, derrière, en bas et en dedans. Une fois sur six environ, Tappendicc se trouve dans Texcavation pelvienne. Plus rarement, il se trouve placé en haut, en dedans, en arrière ou en dehors ; enfin viennent un certain nombre de situations plus rares encore.
On comprend d'après cela que le siège des abcès puisse se ramener comme Ta indiqué Talamon à un certain nombre de types. Il admet : 1° l'appendicite iliaque ; 2° l'appendicite prérectale ; 3'* l'appendicite sous-ombilicale ; 4° l'appendicite rétro-caecale ou lombaire ; 5** entin, les localisations anormales.
Ces dernières se trouveraient expliquées par les situations exce|>tionnelles de l'appendice. Il faut tenir compte ausvsi des fusées à distance. Ainsi se produisent des foyers aberrants dont l'origine ne peut être quelquefois que bien difficilement attribuée à une appendicite. (]es abcès peuvent se trouver dans la r(!'gion ombilicale, au-dessous du diaphagramme, au-dessous du foie, au-dessus du pubis au niveau de la cavité de Retzius et même dans la fosse iliaque du côté gauche.
Signalons encore l'appendicite herniaire dont on a signalé un certain nombre de cas ; on comprend que, lorsque le caecum et l'appendice font partie d'une grosse hernie, l'inflammation et la perforation de Tappendice [)uiss(*nt donner lieu à des accidents graves d'une interprétation bien difficile. L'intervention chirurgicale seule peu! démontrer l'origine et la nature exacte des accidents observés.
B. Péritonites gênévalisées, — En général, la péritonite gt'^néralisée résulte d'une perforation de rapj)endice et se produit inmiédiatcirient. d emblée ; dans quelques cas exceptionnels, il pourrait y avoir péî'ilonite généralisét» d'emblée sans perforation^ ce sont des faits très rar(\s. Enfin, il (*st possible que la péritonite génénJisée résulte de la rupture d'un foyer de suppuration i)rimilivement collectée : on peut l'appeler nlovs péritonite (jénéralisée secondaire.
Jalagiiier consîdèit^ cette seconde forme comme relativement rare, sur 41 cas de péritonite généralisée qu'il a personnellement observés. il n'en a trouvés que 5 dans les(|uels ce mécanisme était vraisemblable. Il cite deux cas dans lesquels la rupture de Tabcès a paru se produire sous rinfluence d'explorations de Tabdomen faites sans ménagements.
La péritonite généralisée secondair-e pourrait éclore par un autre procédé ; Tinflammation tout d'abord limitée autour de l'appendice et du Cîccum, se propagerait de loin en loin, en donnant lieu ù des exsudats fibrineux et à des adhérences limitant des cavités aréolaires remplies de pus. 11 peut se faire, de cette façon, un envahissement progressif de toute ki cavité abdominale. Il nous semble que cette variété [)ourrait être qualifiée de péritonite secondaire progressivement généralisée. On pourrait ajouter à foyers successifs. A la Société de chirurgie, Brun, Xélaton, Quénu, Routier et Jalaguier ont insisté sur l'importance de cette distinction, la péritonite secondaire progressive à foyers successifs étant d'un pronostic moins sombre que la péritonite secondaire généralisée à grand foyer unique.
En se basant sur cette distinction et sur la nature du liquide épanché qui correspond à une virulence différente des agent^s d'infection microbienne, on peut décrire les trois variétés suivantes de péritonite» généralisée :
l** Péritonite généralisée avec adhérences ;
2** Péritonite généralisée sans adhérences ;
'i"* Péritonite septiquc diffuse. Septicémie péritonéale.
1** Péritonite généralisée avec adhérences. — Des exsudats inflanmiatoires se forment en partant de la région ciecale et tendent à envahir la cavité abdominale tout entière. Entre elles se forment des collections purulentes qui peuvent être volumineuses et en petit nombre ou, au ccmtraire, plus petites et multipliées. Entre ces deux variétés, tous les intermédiaires sont possibles.
Il peut n'y avoir qu'un seul foyer de suppuration enkysté 'remplissant un quart, le tiers, la moitié de la cavité abdominale ; le pus, en général séreux et fétide, s'accumule dans le petit bassin, les fosses iliaques ; il peut remonter plus ou moins haut dans les flancs. Les anses intestinales sont agglomérées de façon h constituer un seul j)aquet qui limite le gros abcès enkysté, (^est là une circonstance relativement favorable.
Le pus peut être réparti dans deux ou trois poches distinctes accolées ou éloignées les unes des autres. Jalaguier dit avoir trouvé le plus souvent, dans ces conditions, un gros foyer situé derrière le ciecum remontant plus ou moins haut le long du côlon ascendant ; un
autre foyer plus considérable encore dans le bassin, enfin ^ lri*s souvent, un troisième dans la fosse iliaque gauche, ou encore sous le foie, à la région ombilicale ou au voisinage de la rate.
11 peut y avoir trois ou quatre foyers plus ou moins espacés les uns des autres au milieu de la masse intestinale agglomérée par les adhérences; d'après Sonnenburg, la guérison serait possible dans ces conditions, -mais des accidents d'étranglement intestinal seraient à craindre par la suite.
^ Péritonite généralisée sans adhérences, — Dans celte forme, la cavité péritonéale tout entière est remplie de pus. Le pus peut être phlegmoneux ou encore blanchâtre, laiteux, ce qui, pour Routier, est un indice relativement favorable. Les intestins qui baignent dans le liquide purulent sont contractés, vascularisés, dépolis, recouverts par place de placards d'un enduit fibrineux et purulent. Plus souvent, le pus est sanieux, d'une fétidité marquée; il s'accumule surtout dans le bassin et les flancs ; il s'insinue entre les anses intestinales lorsqu'elles ne sont pas défendues par des adhérences qui les agglomèrent. On trouve tous les intermédiaires entre le pus nettement phlegmoneux, qui est très rare dans ces conditions, et la sérosité trouble de la septicémie péritonéale.
Dans les péritonites généralisée sans adhérences, le pus phlegmoneux ou simplement laiteux se rencontre beaucoup plus rarement que la sérosité sanieuse des formes septicémiques . Jalaguier diVlare n'avoir jamais rencontré de suppuration franche totale du péritoine; il a vu quelquefois du pus phlegmoneux au voisinage immédiat du caecum et de l'appendice, mais à distance, le liquide perdait ce caractère nettement purulent pour prendre celui de la sérosité trouble.
3^ Péritonite septique diffuse. Septicémie péritonéale : <c Diuis 12 cas, j'ai eu affaire A cette forme terrible. La cavité péritonéale est remplie d'un liquide infect, trouble, ressemblant à du bouillon sale. Les anses intestinales, parfois à peine rouges, sans adhérences, nagent dîins ce liquide» qu'on trouve en abondance dans le bassin, dans les flancs et jusque sous le diaphragme ; il en vient de partout, et nulle part on ne rencontre de collections nettement circonscrites. La production de l'exsudat peut être extrêmement rapide ; sur une petite fille de huit ans que j'ai opérée vingt-deux heures npK's le début d(»s accidents, le liquide septique était déjà ivjmndu dans tout l'abdomen. 11 s'agit d'une véritable inoculation. Parfois, on rencontn» bien çà et là quelques adhérences mollasses entre les anses intestinales ou entre celles-ci et l'épiploon, comme si le péritoine avait fait elTort pour endiguer, mais nulle part la barrière n'a pu être établie d'une fa<,'on efficace ». Jalaguier, auquel nous empruntons cette des-
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cription considère cette forme comme fatalement mortelle. Il pense que, si Ton pouvait la diagnostiquer d'une façon certaine, on devrait se dispenser d'intervenir chirurgîcalement.
Lf^sions du tissu cellulaire sous-péritonéaL Para-appendicite. — Autrefois, on pensait que le .péritoine passait par-dessus le cœcura sans le recouvrir complètement, le laissant en dehors en contact avec les parois de la fosse iliaque. On pensait donc que Tabcès consécutif à une typhlite était en réalité un abcès de la fosse iliaque, extérieur et sous-jacent au péritoine. Actuellement, on sait que le cjecum et l'appendice sont complètement enveloppés par le péritoine et qu'ils possèdent des mésos ; on sait aussi que les collections purulentes dues ù l'appendicite sont en rtîalité intra-péritonéales. Elles sont en général enkystées et actîolées de telle façon contre la paroi de la fosse iliaque, (ju'elles ont tout à fait l'air d'être sous-jacentes au péritoine, ce qui justifie l'erreur commise autrefois par les anatomo-pathologistes. Ce n'est pas à dire cependant que les lésions du tissu cellulaire souspéritonéal n'existent pas et qu'elles ne puissent pas être le siège d'une collection purulente d'origine appendiculaire. Ces lésions extra-péritonéales constituent la para-appendicite de Gh. Monod et Vanverts.
L'inflammation venue de l'appendice peut se propager entre les lames du méso-appendice et du méso-ca»cum, et atteindre ainsi la fosse iliaque. Le ganglion décrit par Clado dans l'épaisseur du mésoappendice, qu'on trouve souvent tuméfié au cours des appendicites, peut sans doute jouer un rôle dans la propagation des lésions ; il peut représenter un relai intermédiaire et devenir le point de départ de la suppuration.
Plus souvent, l'inflammation du tissu cellulaire sous-péritonéal est consécutive à celle du péritoine ; l'abcès vSous-péritonéal succède en général à un abcès enkysté du péritoine. L'inflammation limitée en dedans par des adhérences solides semble se propager plus fiicilement en dehors qu'en dedans.
Les collections purulentes sous-péritonéales, peuvent fuser dans difTérents sens : en bas vers l'arcade crurale, en haut vers la région lombaire, en arrière vers l'articulation sacro-iliaque. Quand le pus fuse en haut dans la direction du rein, il décolle les lames du mésocôlon, et le côlon se trouve soulevé. Il n'est pas englobé dans la collection purulente, comme dans les cas où cette collection est enkystée dans le péritoine. Le pus se dirigeant en bas peut parvenir clans la cavité vaginale en suivant le cordon spermatique ; se dirigeant en haut, il i)eut parvenir sous le foie et môme donner lieu par propagation ù travers le diaphragme à une pleurésie purulente ou à un abcès sous-pleural.
Parmi ces collections à distance par fusée sous-péritonéale, il faut signaler particulièrement à cause de sa fréquence relative Tabcès pcri-néphrétique.
COMPLICATIONS
On peut les distinguer en complications de voisinage et complications à distance.
Les complications de voisinage résultent de la propagation du travail inflammatoire par contiguité ou de Touverture des collections purulentes dans certains organes creux deTabdomen.
La propagation du travail inflammatoire par contiguïté donne lieu à Tabcès de la fosse iliaque que nous venons d'étudier ; il fnnit aussi provoquer la psoïtis qu'il y ait effraction de l'aponévrose ou simplement propagation lymphangitique.
Les abcès d'origine ap[)endiculaire peuvent s'ouvrir dans Tintestin, en particulier dans le côlon ou le caecum, ce qui est une cirx'onstance favoral^le, ou dans la vessie, ce qui est beaucoup plus grave. L'ouverture dans le gros intestin est assez souvent suivie de guérisoii; toutefois, il peut y avoir issue du contenu de l'intestin dans la cavité de l'abcès et pix)duction d'un abcès gazeux. Enfin, il peut y avoir simultanément ouverture dans Tintestin et la vessie.
On a vu dans quelques cas le pus ulcéi-er* la pami des artèn*s iliaques.
La propagation à distance peut se faire par fusée à long trajet, par la voie lymphatique ou la voie veineuse.
Pleurésie. — La pleurésie purulente a été rencontrée dans un certain nombre de cas d'aj)pendicite. Wolbrecht dans sa thèse lui attribuait la fréquence très exagérée de 38 cas pour 100.
La pleurésie j)eut résulter d'une perforation du diaphragmi» et d'iim* effraction du pus dans la cavité pleurale ou d'une propagation h distance par la voie lymplialique. Ce sont toujours des pleurvsies purulentes ; il s'agit presque toujours d'une pleurésie droite» consécutive h un abcès hépaticjue ou sous-diaphragmatique. Ces pleurésies sont le plus souvent enkystées t»t les (jualités du pus sont absolument analogui\s à celles du pus de l'abcès péri-appendiculairc». Elles peuvent s'ouvrir secondairement dans les bnmches par une vomique.
La pleui'ésie sans pc^rfoi'ation du diaphragme, par propagation lymphatique est le plus soun ent séro-fîbrineuse ; elle peut (juelquefois C(*pendant être purulente, nuiis alors les caractères du pus pleurol n'ont aucun rapport a\ec ceux du pus péritonal.
La propagation par la voie veineuse se fait nécessairement par la veine porte qui dessert les viscères abdominaux : on peut, en const^quence de la pénétration des germes infectieux dans les rameaux de la veine porte, observer la pyléphébite, les abcès du foie, des abcès isolés dans des régions éloignées, en particulier les parotidites suppurées, la phlébite, et, enfin, la grande pyohémie avec abcès disséminés un peu partout.
Les abcès du foie consécutifs à Tappendicite ont été étudiés par une série d'auteurs, parmi lesquels nous citerons Leudet, Gendron, Achard, Bertelin, Piard, Dieulafoy. Le foie est très augmenté de volume et de poids, on y trouve des abcès disséminés ou confluents plus ou moins nombreux. Quelquefois c'est une quantité innombrable de petits abcès gros comme des grains de millet ou de chénevis ; quelquefois, des abcès plus gros, du volume d'un poids ou d'une noisette. Alors ils peuvent communiquer les uns avec les autres. Ce sont des abcès aréolaireSf suivant l'expression de Chauffard, spongieux disait Hanoi. Ils désorganisent le tissu hépatique en disséquant ses lobules. Le pus est mal lié, souvent granuleux, chariant des détritus de la glande hépatique ; parfois il est noirAtre, fétide, véritablement gangi'éneux.
On trouve de la phlébite des rameaux veineux, allant de la région appendiculaire au tronc de la veine porte, comme l'ont montré Achai*d et Dieulafoy. C'est par l'intermédiaire de la phlébite que se fait l'infection suppurative du foie.
Rarement l'inflammation se propage aux veines sus-hépatiques. Piard n'en a pu relever qu'un seul cas : il y avait alors des abcès du poumon. En général, le foie arrête les gennes infectieux à la façon d'un gros ganglion veineux et il ne se produit pas de pyohémie. Cependant la pleurésie peut, h la suite de l'hépatite suppurée, résulter d'une propagation [)ar la voie lymphatique.
La parotidite suppurée signalée par Achard a été vue dans plusieurs cas ; c'est la conséquence du transport à distance des germes infectieux venus de l'appendice. La parotidite peut n'être qu'une des localisations de la pyohémie. On peut, par exemple, trouver en même temps un abcès du cerveau.
La phlébite des membres inférieurs, plusieurs fois notée reconnaît le même mécanisme.
APPENDICITE CHRONIQUE
Des recherches faites sur le cadavre d'individus morts dmie maladie quelconque autre que Tappendicite par Tuilier, il résulte qu'il est très fréquent de trouver des traces d'inflammation de Tappendice appréciables à Tœil nu, môme chez des personnes chez lesquelles l'appendicite n'avait jamais été soup(;onnée. Les recheivJies hislologiques montrent également que les lésions histologiques latentes de Tappendice, alors même que cet organe paraît absolument sain à Tunl nu sont très communes. 11 est très fréquent de rencontrer une hypertrophie de la couche folliculaire qui correspond à un degré permanent d'inflammation devenu ainsi en quelque sorte l'état normal. Brun et LetuUe pensent que les poussées d'appendicite aiguO succèdent loujours à des lésions chroniques de la couche des follicules qui jusque là avaient évolué silencieusement.
En somme, l'appendicite chronique à son degré initial est très fréquente, et il est absolument impossible de déterminer la limite entre Tétat normal absolu, état rarement réalisé, et l'état qui mérite déjà la qualification d'appendicite chronique.
Dans le présent chapitre, nous n'aurons en vue que les lésions macroscopiquement appréciables qu'on rencontre lorsqu'il y a eu nettement auparavant une poussée d'appendicite. Les faits dans lescjuels le chirurgien intervient à froid , peuvent servir de type de description.
Aspect extérieur de r appendice, — L'appendice peut avoir conservé son apparence normale, ne présenter aucune adhérence, aucune déformation. 11 peut être plus ou moins long, plus ou moins gros, cela n'a aucune importance, les variations dans \qj6 dimensions de Tappendice normal étant des plus considérables. Quelcjuefois cependant il est notablement augmenté de volume. A sa surface on peut trouver de fines arborisations vasculaires, pai* plaques, qui correspondent sans doute à des foyers antérieurs d'inflammation [M'ritonétde.
L'appendice qui a subi une ou plusieurs poussées d'inflammation de quelque intensité en conserve souvent des déformations plus ou moins appréciables. Il est incurvé soit dans toute son étendue, soit seulement sur un point de sa largeur ; il présente, soit un épaîssissement également réparti, uniforme, soit un, ou plusieui's épaississt^ ments limités. A la surface on note une arborisation vasculaii-e pai^
tielle ou généralisée, quelquefois une augmentation sensible du diamètre de Tartère appendiculaire. Le méso-appendice peut sembler épaissi, infiltré de graisse ; le ganglion de Clado est gros et induré.
Très souvent, il y a des adhérences qui unissent Tappendice aux organes voisins et qui contribuent à produire ou à augmenter sa déformation. L'appendice peut être étranglé ou tiraillé, il peut avoir subi une toi'sion simple ou double; on comprend que les possibilités soient très variables, suivant que les poussées inflammatoires ont été plus ou moins répétées plus ou moins intenses. Quand le processus inflammatoire a été très prolongé, très marqué, on retrouve des traces d'inflammation, des adhérences, une vasculaiîsation prononcée non seulement de Tappendice, mais même du cîecum. Le péritoine est épaissi , infiltré de graisse ; le grand épiploon adhère à l'appendice, qu'il peut encapuchonner ou au caecum, il contribue avec les pseudomembranes d'origine inflammatoire et avec la dilatation du caecum rempli de matières fécales à constituer la masse perçue par la palpation dans la fosso illiaque.
L'appendice, dans ces conditions peut être très difficile à découvrir, il est chassé de sa situation normale, son aspect extérieur est modifié, il est caché par les néo-membranes, par le grand épiploon épaissi, vascularisé, adhérent.
Lui-même peut adhérer aux organes du voisinage, au caecum, au rectum, à la vessie ce qui augmente on le comprend facilement, les risques de l'intervention cliirurgicale. Jalaguier Ta vu deux fois adhérer à Fartère iliaque interne, une fois à l'uretère qu'il a failli léser.
Dans un bon nombre de cas, on trouve des traces de suppuration antérieure dans le voisinage. Ce sont en général des grumeaux jaunâtres, comme caséifiés. Ces foyers se rencontrent soit au voisinage immédiat de l'appendice, en contact avec lui, ou à une certaine distimce, et, plus particulièrement entre le caecum et la paroi de la fosse iliaque. On peut rencontrer, lorsqu'il y a eu perforation de l'appendice, au niveau même de cette perforation, et en contactavec elle, une petite collection non de pus mais de sérosité plus ou moins foncée, souvent brunâtre, hémalique. Une collection semblable peut communiquer avec la cavité close d'un appendice dont le canal a subi une oblitération partielle. Autre possibilité, un petit abcès résultant d'une perforation s'est formé, est resté en communication avec la cavité de l'appendice, et, d'autre part s'est vidé dans le caecum. Il peut en résulter la persistance d'une petite fistulette bimuqueuse.
La cavité remplie de sérosité sanieuse ou hématique a des parois épaissies, sa surface interne est quelquefois rougeâtre, bourgeonnante.
Examinons maintenant ce qu'est devenue la cavité de r appendice. Il se peut, et cela résulte déjà de ce que nous avons dît plus haut, que cette cavité soit en apparence tout à fait normale. Elle peut être rétrécie sur certains points, normale ou dilatée dans les autres. On peut y rencontrer des épaississements, des plissements de la muqueuse, des ulcérations plus ou moins étendues, quelquefois petites et arrondies, donnant Tidée de follicules abcédés et vidés dans la cavité api)endiculaire. Il peut se produire une oblitération totfdc de l'appendice, c'est une circonstance rare ; il est plus fréquent de rencontrer une oblitération limitée, partielle. Lorsque roblitération e.sl totale, l'appendice est réduit à l'état d'un cordon dur et aminci. Lorsqu'elle est partielle, il se fait une dilatation en aniont, dilatation plus ou moins considérable suivant que le rétrécissement siège plus ou moins près de Textrémifé libre de l'appendice. Nous venons de mentionner l'oblitération vraie, mais assez souvent il v a simplement rétrécissement ou imperméabilité du canaL bien que celui-ci persiste. L'ne torsion, une couduiv. la compression par un petit faisceau fibreux de néoformation, peuvent expliquer la rétention des produits de sécrétion de la muqueuse au-dessus de Tubstacle, et la production d'une cavité close.
Cette cavité close est quelquefois assez petite, elle ne renferme qu'une très petite quantité de liquide, quelquefois l'appendice atteint à son niveau le volume du pouce, ses parois s'amincissent, c'est en somme un véritable kyste par distension, mais c'est là une éventualité assez rare.
Diuis l'appendice dilaté, oblitéré, on trouve un liquide d'aspect variable , séreux , séro-muqueux , purulent, hématique. Très souvent il renferme des fragments de matière fécale plus ou moins délayées, une sorte de mastic grisàtn* (Ml masse ou en grumeaux ou de véritables conci-étions calculeuses semblables à celles ([ue nous allons, maintenant décrire.
La pai'oi des cavités closes est souvent amincie, quelquefois inégixlement ; en général elle est fongueuse, boursoufflée, on peut y voir d(»s ulcérations superficielles et môme des pertes de substance plus ou moins étendues. Sa paroi interne? est parfois rougeàtre, injectée, vascularisée, les hémorragies interstitielles n'y sont pas rart^s ; le (*ontenu présente souvent alors une teinte hématique.
(]oRPS KTUANJiEUS DE LA CAVITÉ APPE.NDicuLAiHE. — D'après dcs statistiques qui portent sur un nombre considérable de faits, les corps
Fig. 42. — Dilatation kysti(|Uo (le rappcndico (d'aprt's Brun).
iHranjçers de la cavité appendiculaire se rencontreraient dans un tiers des cas environ. Mitchell, dans un travail publié dans le John Hopki/is Hosjntal Bulletin a fait un relevé portant sur 1400 cas d'appendicite ; il y a signalé la [)résence des corps étrangers dans la proportion de 43 fois sur 100 (Talanion).
Ces corps étrangers sont de trois ordres ; ils (Comprennent : 1** des corps étrangers venus du dehors ; 2° de petits amas de matière fécale ; S** des calculs minéraux, véritables entérolithes.
1** Corps étrangers proprement dits. — Les anciens auteurs ont attribué une fréquence et une importance excessives aux pépins et aux noyaux de fruits, mais il paraît certain qu'ils ont souvent pris pour tels des calculs appendiculaires à cause de leur forme et de leur aspect extérieur. En réalité, on doit considérer comme très rare la présence de ces productions végétales dans lappendice. Mitchell n'estime la proportion des corps étrangers proprement dits qu'à 7 p. 100; Rochaz, sur 200 observations de Roux, de Lausanne, minutieusement étudiées, n'a trouvé que 2 corps étrangers pour 63 concrétions stercorales.
Toutefois, il existe un certain nombre de faits incontestables dans lesquels on a vu dans l'appendice des épingles, des clous, des poils, des morceaux d'os, des arêtes de poisson, des grains de plomb, des débris de coquilles de noix ou d'huîtres, de petits calculs biliaires qui (certainement avaient pénétré du ctecum dans la cavité appendiculaire.
2** Amas de matières fécales. — On peut rencontrer dans la cavité de l'appendice, une sorte de boue constituée par des matières fécales diluées dans du mucus, des grumeaux stercoraux, des cylindres remplissant la cavité de rap[)endice sur laquelle ils se moulent ou des boulettes formant de véritables petites scybales. Dans un cas de Castaigne, cité par Talamon, l'appendice dilaté était rempli par un petit cylindre de matièi'e stercorale qui se continuait avec un amas de matière fécale contenu dans le cîecum.
Les matières fécales peuvent pénétrer dans la cavité appendiculaire sous la formt^ d'une bouillie qui peut s'y épaissir et s'y concréter ultérieurement ; mais il semble aussi (|u'elles puissent y pénétrer à l'état solide en forçant l'orifice de l'appendice, sous l'action des contractions du caecum.
Les grumeaux stercoraux peuvent devenir le noyau autour duquel se produisent des calculs entérolithiques, et, du reste, dans la composition des calculs de la cavité a])pendiculaire, il entre toujours une proportion plus ou moins grande de matière organique, de sorte qu'on peut trouver tous les degrés intermédiaires entre la petite scybale et l'entérolithe calcaire.
3° Calculs OU entfrolithes appendiculaires. — Ce sont de v<'TilabIes concrélions calcaires absolument analogues comme comjiosîlioi) à In lithiase intestinale précédemment étudiée. Ces conci-étions sont plus ou moins rt'sistnntes, plus ou moins friables, d'une couleur ^risAtre,
jnunflti-ejquelquefoisbrunfltre. Par leur forme, elles rappelleal souvent des pt''j>in»> de pomino, des grains de raisin; d'autres fois elle sont beaucou]) plus irrégulières. Leurs dimensions varient dej)uis celles d'une graine de moutarde ou d'un grain de raisin, jusqu'à celles d'un noyau de cerise et |wut-étrc même d'un haricot.
Rocliaz a analysé une série de calculs appendiculaires pris dans Li collection de Rou.x, de Lausanne ; il y a trouvé des sels de chaux el de magnésie, des phosphates et des carbonates, avec une certaint- (juanlité de matière oi^nitjue. Il parait certain que la fonnnlion de ces concrétions reconnaît le môme mécanisme que celle du sable et des calculs inleslinaux ; elles résultent d'un véritable catiirrhe lithogêne, comme nous l'avons indiqué plus haut. En somme, lu litliiuse appendiculaire n'est qu'un cas particulier de la hthiase intestinale : sa présence indi(iue une inflammation chronique de la muqueuse et une stase de longue date.
Nous verrons plus loin que l'on a fait jouer un râle important au.v corps étrangers dans la pathogénie de l'appendicite. Sans contester leur paît icipal ion h quelques-uns des accidents de l'appendicite, nous
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peii8oiis que les calculs appcndiculiiircs indiquent surtout une inflammation chronique antérieure à la poussée d'appendicite aigui! (jui n permis d'en constater l'existence. On vert-a plus loin que cette idée cadre bien avec ce qu'ont vu Letulle et Weiubcrg dans leurs reclier^ ches liislolofriques.
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La muqueuse est séparée de In couche sous-muqueuse par une mince lame de fibres musculaires qui constituent la muscii/aris mitcosœ. Les culs-de-sac des lubos glandulaires arrivent ft son voisinage. Ils se trouvent ainsi séparés par celte mince barrière musculaire de la partie superficielle de la couche sous-muqueuse dans laquelle se rencontrent en grand nombre les follicules lymphatiques que nous allons décrire, mais il arrive parfois que ces folhculcs empiètent sur le chorion muqueux, et que la musculaire sous-muqueuse se trouve ainsi interrompue sur un point de son étendue.
Dans la couche sotis-ïtwqueiise, LctuUe et Weinbei^ distinguent trois étages superposés.
Dans l'étage superficiel^ immédiatement au-dessous de la musculaire sous-muqueuse, se rencontre un nombre relativement considérable de follicules lymphatiques qui présentent tout à fiiit la structure caractéristique du tissu réticulé des ganglions lymphatiques et des amygdales. Ces follicules sont sphériques ou plus souvent encore aplatis, formant des amas coniques dont la base repose sur la face profonde de la musculaire sous-muqueuse. Parfois on trouve des amas, des nappes de ces formations lymphatiques qui soulèvent la musculaire sous-muqueuse et rappellent dans une certaine mesure Taspect des plaques de Peyer dans Tintestin grêle. LetuUe et ^Veinbe^g font remarquer qu'il est impossible de dire quelle est normalement l'importance de cette couche folliculaire. Sous rinfluencc des causer; d'irritation inflammatoire, elle tend à s'hypertrophier, et il est tout i fait rare de rencontrer chez Tadulte un appendice dont la couche des follicules lymphatiques puisse être considérée comme pai'faitement normale.
Vêlage fnogen de la couche sous-muqueuse est lAche, elle renferme des pelotons graisseux, assez nombreux ; c'est elle qui permet le glissement de la muqueuse sur les tuniques musculaires.
L'étage profond est surtout caractérisé par la présence de gros troncs vasculaires, artérioles, veinules, troncs lymphatiques qui s'y étalent et s'y subdivisent.
La tunique musculaire est relativement considérable; elle est formée par deux couches de fibres musculaires lisses nettement accusées, la plus interne de fibres circulaires, la plus superficielle, sous-jacente au re\'étement séreux, de fibres longitudinales.
Enfin vient la tunique séreuse dans laquelle peuvent se distinguer deux couches, l'une séreuse, revêtue d'un endothélium t\ mince> cellules plates, et dont la structure est identique à celle de li>ules les séreuses, l'autre sous-séreuse , celluleuse, très mince i\ l'étal normal dans laquelle rampent les ti*oncs vasculaires qui îil^ordent l'appendice ou qui en viennent.
CMc esquisse succinte de la structure normale de l'appendice nous aidera beaucoup à comprendre les lésions de l'appendicite. Nous devons cependant pour terminer attirer l'attention sur la richc\sse do l'appendice en vaisseaux lymphatiques. D'après Letulle, ces lymphatiques joueraient un nMe considérable dans la propagation des lésions inflammatoires de la muqueuse de l'appendice à son revêtement péritonéal. Le réseau lymphatique de l'appendice est beaucoup plus riche que le rés(\m correspondant de l'intestin. Des capillaires lymphatiques descendent du chorion muqueux vers les follicules, ils s'abouchent sans doute dans les espaces péri-foUiculaires ; les vaisseaux sanguins
sont le plus souvent entourés d'une gaine lymphatique ; les troncs lymphatiques sont nombreux dans Tétage profond de la sous-mucjueuse ; ils traversent les couches musculaires en présentant quelques sinuosités et vont constituer un important réseau dans la sous-séreuse. De ce réseau parlent des troncs i*elativement importants, qui se rendent en partie h un ganglion décrit pur Clado dans l'épaisseur du mésoappendice.
Co?iSmÉKATIONS GÉNÉRALES SUR LES LÉSIONS HISTOLOGIQUES DE l'aPPEN-
DiciTE. — L'al)ondance et le mode de distribution de l'appareil lymphatique dans Tappendice donne, en partie tout au moins, la clef de révolution et Texpiication de la gravité des lésions inflammatoires de cet organe.
Les lésiims de la muqueuse elle-même n'ont pas une gi'ande importance, elles ne jouent qu'un nMe secondaire. 11 n'en est pas de même de la couche folliculaire sous-jacente. Depuis les recherches microscopiques de Pilliet et Coste, de Siredey et Le Roy, de Letulle et Brun, de Letulle et VVeinberg, on peut considérer Tinflammation des follicules lymphatiques comme la lésion initiale de Tappendicite. Cette inflammation paraît être extrêmement commune, et Ton peut penser qu'il n'est presque pas d'appendice caecal chez l'homme qui n'ait à un moment donné, d'une façon le plus souvent latente, présenté à im degré plus ou moins marqué de la folliculite. Brun et Letulle sont arrivés à cette conclusion importante que les poussées d'appendicite aiguO, capables de se traduire par un ensemble symplomatique cliniquement reconnaissable sont toujours greffées sur des lésions antérieures de folliculite chronique.
La folliculite aiguO. peut amener la production de petits abcès capables de s'ouvrir dans la cavité appendiculaire et de donner lieu à des ulcéi'ations isolées arrondies ou à des pertes de substance en nappe, plus ou moins étendues lorsqu'il y a eu confluence des follicules enflammés et abcédés. L'ulcération peut se faire aussi vers le péritoine, et il peut se [)roduire une perforation par abcès folliculaire, mécanisme bien étudié par Siredey et Le Roy. Toutefois, d'après Letulle, ce serait li\ un accident relativement rare. Le plus souvent, la propagation de l'inflammation se ferait par les voies lymphaticjues préexistantes, par véritable lymphangite ; quant à la perforation, elle reconnaîtrait pour cause bien moins souvent l'ouverture d'un abcès folliculaire que la production d'un escarre par mortification aiguO des parois de l'appendice.
Des lésions chroniques succèdent souv(»nt aux lésions aigut^s, et il peut ainsi S(^ produire une sclérose d'origine inflammatoire qui amène rarement l'oblitération totale de l'appendice, plus souvent son obhté-
i*ation parliello. Des adhérences se sont produites avec les parties avoisinantes par organisation des fausses membranes primitivement et purement fibrineuses.
A côté de la folliculitc aiguO et chronique, il faut, dansTétude générale du processus de Tappendicite, donner une place importante à la mortification aiguë des parois appendiculaires. Elle aboutit souv«Mit k la perforation, comme on Ta vu à propos de Tanatomie j)alhologique macroscopique. Il semble que cette mortification en masse soil la conséquence de Faction des produits de sécrétion microbienne sur la muqueuse et la sous-muqueuse et même les tuni(|ues musculair^es. Lîi folliculitc ici ne vient plus qu'en seconde ligne, mais cependant il semble encore qu'elle ait souvent préexisté et qu'elle ait préparé le terrain ; elle favorise la pénétration des agents d'infection et diminue la résistance des tissus.
Nous allons étudier maintenant avec plus de détails lt»s lésions histologiques de l'appendicite aiguë et de l'appendicite chi'onique bitMi qu'il soit très difficile, impossible même, de tracer une démarcation certaine entiv les lésions aiguës et les lésions chroniques lorsqu*iI s'agitd'inflammation en général et plus particulièrement d'inflammation de l'appendice.
Comme pour l'miatomie pathologique macroscopique, nous distinguerons les trois formes suivantes d'appendicite aiguë :
Appendicite aiguë légère ;
A])pendicite sujjpurée et ulcéreuse;
Appendicite gangreneuse.
Appendicite aiguë ^ légère, — Dans l'appendicite aiguë légère simplement pariétale, suivant l'expressicm de Talamon, la lésion pn'»dominante est la lésion des follicules lymphatiques. Ces follicules sont augmentés de volume, nettement tuméfiés. Ils sont gorgiVs de cellules rondes, la plupart sont des IcucocnIcs, mais un certain nonibiv d'entre elles sont des éléments fixes en voie de prolifénition innammatoire, ce (ju'on reconnaît h la tuméfaction de leur pix)toplasma, et à l'état de leurs noyaux envoie de segmentation. Certaines de ces cellules renf(»i*ment dcuix noyaux. L'infiltration leucoc>1aire n'est pas limitée au follicule, elle déborde dans l'espace lymphati(|U(» iH^rifoUiculaii'c. L(»s vîiisseaux sont très congestionnés, et souv(»nt il se produit d(^ petits foyers liémorragiques, dans le follicule lui-même, dans l'espace lymphatique dans lequel il se trouve enfermé, et parfois dans le chorion de la nnupieuse. Assez fréqucnnment, des nappes hémorrngiqui\s se rencontrent encoî'e dans la sous-séreuse, en même temps qu'une exsudation fibrincuse plus ou moins considérable.
Ainsi augmentés de volume, les follicules arrivent à se toucher et
à former une nappe continue ; la couche folliculaire acquiert quelquefois ainsi une épaisseur six ou huit fois plus corisidérable que son épaisseur normale (Macaigne).
Partie do^ follicules clos, Tinflammation diffuse dans le voisinage ; rinfillration embryonnaire sVHend î\ la muqueuse, elle en dissocie les glandes, qui se trouvent écartées les unes des autres. Dans la profond(»ur, au-dessous des follicules augmentés de volume, on voit des traînées (féléments embryonnaires irradier vers la tunique inuscuhiire : ce sont, d'après LetuUe et Weinberg, des lymphatiques enflammés, gorgés de leucocytes ou des espac(^s lymphatiques. La tunique musculaire leur donne passage sans participer beaucoup àTinflammation. Il n'en est pas de même de la sous-séreuse et de la séreuse elle-même. Dans la sous-séreuse, on retrouve des traces plus nettes d'inflammation, des lymjihatiques dilatés et gorgés de globules blancs, une infiltration embrvoiHiaire interstitielle, assez souvent une congestion vasculaire marquée, et fréquemment aussi, des nappes hémorragiques ; à la surface de le séreuse, um* exsudaticm lamelleuse de fibrine.
L(4ulle et \^'einberg insistent surtout sur les lésions folliculair(\s et sur l(\s traînées profondes de lymphangite térébrante. Quelquefois cependant, les lésions de la mucjueuse elle-même méritent qu'tm s'y arrétt .
On ne connaît pas d'inflammation purement catarrhale de la muqueuse, c'est-à-dire d'inflammation exactement limitée à la muqueuse, et y prédominant. Gela peut tenir à ce que ces formes superficielles d'inflammation passent inaperçues, guérissent facilement et n'entraînent jamais l'intervention chirurgicale. Cela tient aussi, sûrement à ce que la muqueuse laisse en quelque sorte filtrer rapidement les agents d'irritation vers la couche folliculaire sousjacente qui, eux, réagissent d'une façon beaucoup plus intense que la muqueuse elle-même. Ses lésions en retour^ par invasion des follicules enflammés sont souvent beaucoup j)lus importantes (|ue ses lésions directes. Elles sont en tout cas bc^aucoup mieux connues.
Venue de la couche sous-muqueuse, aj)rès avoir franchi la musculaire sous-muqueuse, l'infiltration embryonnaire écarte les culs-de-sac glandulaires, écarte et comprime les glandes. Elles finissent par se détruire, et disparaître. La masse des cellules rondes atteint alors la couche épithéliale qui tombe et il se fait une ulcération.
Les lésions que nous venons d'indicjuer sont |)lus ou moins intenses suivant les cas, elles sont en général assez irrégulièrement réparties par foyers, j)ar nappes plus ou moins étendus.
Elles peuvent guérir et guérissent sans aucun doute dans un grand nombre de cas. Elles laissent souvent aussi une trace durable
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(le leur passage ; les follicules lymphatiques restent tuméfiés, \'olumiiieux. 11 est certain aussi qu'elles représentent la première phase des
FiR. (7. — Tumofiiolio;
lésions plus graves, suppuratives et ulcéreuses que nous allons décrire.
2" Appendicite supptirée, ulcéreuse. — Les lésions |)eu\eal, dans certains cas, aboutir h la production de petits alicès et à l'ulcération de la muqueuse. Ces abcàs folliculaires peuvent rester isolés, mîliaires, ou, par leur confluence, s'étaler en nappes. De leur ouverture résulteront des ulcérations en rapport quant fi leur forme et ft leurs dimensions avec celles des abcès dont elles dérivent.
La suppuration peut gagner vers la profondeur, et, à travers les tuniques musculaires atteindre la .séreuse. II se produit alors tout d'abord un petit abcès sous-séreu.x, puis, quelquefois, ce petit abcès s'ouvre dans la cavité péritonéale. Heureusement il [*cut être enk\-sl(par les fausses membranes ESbrincuses et ne pas déterminer l'apparition d'une péritonite généralisée.
Après l'ouverture des abcès, on trouve des cavités tapisst'cs [wr un amas'd 'éléments endjryonnaires conlluonts sur les bords de l'ulcération, moins tassés à mesure qu'on s'en éloigne et infiltrés entre les éléments cellulaires normaux.
Que deviennent ullérieupumcnt ces ulcéralîons? Elles peuvent guérir; la pcKe de substance est de nouveau tapissée par un revêtement d'épithéliuni cylindrique, mais les tubes glandulaires ontdispani, il ne se reproduiront pas. Dans rertains cas, il persiste une
FÎR, *8. — Appenilicite porforatriee (il'ttprès Lolulle et Wuinberg).
perte de substance qui ne guérit pas, un ulcère chronique, de l'ap- )>endice. Enlin, l'inflammation peut devenir le point de départ d'une sclérose cicatricielle qui tend à amener un étranglement et môme une oblitération plus ou moins étendue du c<inal appendiculaire.
Appendicite t/angréneuse. Malgré Timportancc et le rôle considérable de la folliculite ef des lymphangites dans rapjX'ndiciteaiguC, elles ne représentent pas sa lésion la plus grave, ni la cause la |ilus com mune de sa perforation. D'après Letullc et Weinberg, la perforation de Tappendice insulte très souvent de la mortification aiguC des parois de l'appendice. Cette mortification se voit déjà à Toeil nu dans un assez grand nombre de cas; elle se traduit, comme nous l'avons indiqué par des plaques blanches, grisâtres ou noirâtres, dont les contours sont irréguliers, anfractueux, découpés irrégulièrement à la favon d'une carte géographique.
Dans cette morlineatîoii aiguë, deux processus dîlTi'i'onts jicuvenl se (iistinguer, à rcxamcn macroscopique déjà, et aussi à l'examen histologiquo : la nécrose de coagtdatiun et la gangrènp. Los parois atteintes de nécrose de coagulation sont blanches, assez «■sistantes ; la lésion qui débute par la muqueuse et présente de ce ciHé son diamètre le plus grand, atteint aussi les autres tuniques, mais souvent dans une étendue d'autant moindre qu'on se rapproche davantage de la séreuse. Les lésions sont surtout bien nettes dans la tunique musculaire. Les fibres lisses ont un aspect rigide, comme vitreux. Elles prennent mal les divers réactifs colorants, bien (|u"on
Fi((. 19. — Aiiiii'nrlirite Bang[-|ini>usp (il'npK's Lptulle et WornlnTci-
puisse cependant distinguer nettement chacune des libres. L'ousendile de la couche musculaire et des autres tuniques dans toute la partie atteinte a l'air d'être infiltn! par delà rd>rine coagulée.
Les parlies atteintes de gangrène sont molles, noires ou ffi-isAtres, elles se détachent facilement et pré.scnleul souvent une odeur gangn^ neuse marquée. A re.\amen histologique, loute trace d'organisation cellulaire tend à disparaître, on ne reconnaît guère que des tractus conjonctifs alléi-és. Les tissus prennent plus mal encore les rt-aclifs colorants que dans la nécrose de coagulation,
11 V a souvent coinl)inaison de la nécrose et de la gangrène; mais d'a])rès LetuUe et \Veinbei>T, la n.'i-rose de coagulation |>eut, par elU' seule, ameni'r la perfomliou sans inlcrventiini de la (îangn'-ne ou dila suppuifdiori.
Dans les cas de mortification aiguO des parais de i'appcndire, on Irauve toujours dans le restant do l'organe des lésions d'inllanmi:*tiori folticulaii'e semblaldes h celles que nous avons prtrédemmrnt décrites. Les Ivmpimngiles disséminées i-xistent pre.s(|ue toujours plus ou moins accusées.
Dans certains cas. on constate dans la s(>us-s(^ifuse une infiltration marquée par de In lil>rinc et des leucocytes. 11 -se produit parfois une
vi^ritnble napjie de suppiiralîon infiltrée ô la limite de la zone de mortification; c'rst l'indii'c d'un trav.iil pathologique susceptible d'aboutir à l'élimination des parties nécpostVs ou gangrt'nées.
Appendicite chronique. — Nous no reviendrons que tns sommaireinent sur les lésions chroniques de l'appendice dont nous avons parlé p'.us haut, sur la fn*qucnce des hypertrophies inflammatoires de ta couche roUicninire qni précèdeni si souvent des pousstVs aigu/'s susce[>libles d'aboutir .'i la perforation. Nous avons indiipié aussi que les ideérations d'origine folliculaire pouvaient n'avoir aucune tendance apparente iV se ivjmrer; à se com!»!er.
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elle est le plus souvent partielle; quelquefois encore, elle est latérale, à là façon des anévrysmes.
L'hypertrophie de la couche folliculaire, la sclérose pariétale, Toblitération cicatricielle, la c^ilatation kystique peuvent coexister et st^ combiner de la façon la plus complexe; il ny aurait aucune utilité à chercher à décrire toutes les possibilités.
LetuUe et Wcinberg sont revenus sur cette classification vi ï\> répartissent les nombreux faits qu'ils ont examinés en deux jurandes catégories : Vappendicite atrophique et ïappendicile hypertrophique.
Dans Yappendicite atrophique^ ils distinguent trois grandes variétés : les eclasies, les tilcérations et les oblitérations.
Dans les ectasies, on peut distinguer Tectasie généralisée et les dilatations partielles ou kystes de Tappendice.
Dans la dilatation kystique yénéralisée^ les parois sont amincies. La muqueuse est conservée, son épithélium normal, son cliorion (ibroïde, ses glandes atrophiées ou au contraire dilatées. Les follicules clos de la sous-muqueuse, sont étalés en une nappe aplatie ; la sousmuqueuse dans son ensemble est sclérosée, elle adhère souvent à la tunique musculaire, et perd ainsi toute laxité, toute possibilité de glissement. Lcîs deux couches musculaires sont amincies, leurs faisceaux sont comme atro[)hiés. Les vaisseaux eux-mêmes sont diminués de volume. En général, la sous-séreuse et le péritoine luimôme ont subi une transformation fibroïde, ils forment comme une coque scléreuse adhérente à la musculaire.
L'atrophie pariétale cause de Tectasie peut être uniforme ou inégalement répartie.
Les dilatations kystiques reconnaissent une genèse tout i\ fait analogue, elles ont en général de 1 centimètre t\ i centimètre, 5 de diamètre. Elles peuvent être développées exactement dans Taxe de kl cavité appendiculaire ou, au contraire, être plus ou moins excentriques.
La dilatation kystique n'est jamais la conséquence d'une lésion ulcéreustî; elle résulte toujours d'une sclérose des parois de Tappendice. Elle communique avec le canal appendiculain» par un orifice plus ou moins étroit; quelquefois il y a une oblitération com[)lète. Celte oblitération est plus fréquente à la partie inférieure qu'à la partit* supérieure du kyste.
Dans ïappefidici te ulcéreuse chronique^ Letulle et Weinber^ dijytinguent plusieurs types : l'ulcération chronique simple, les ulcérations diverticulaires et les diverticules cicatriciels.
L'ulcération chronique simple consiste en une pei+e de substance
au niveau de laquelle toute trace de la muqueuse et des follicul(\s sous-muqueux a disparu; la cavité est tapissée par une bande (ibroïde lisse, non végétante, à peine irritée lorsqu'il n'y a pas de réinfection aiguO.
Les ulcérations diverticulaires^ sont le plus souvent constituées par un abcès pariétal, dont Torifice de communication avecTappendice est quelquefois très difficile à découvrir.
Dans les diverlicntes cicatriciels^ une perte de substance due à un abcès latéral se trouve tapissée par un prolongement de Tépithélium cylindrique.
Les oblilêrations de F appendice résultent d'une sténose cicatricielle, elles sont toujours la conséquence de lésions destructives ayant porté sur la totalité ou la presque totalité de la muqueuse, presque toujours aussi sur la z*)ne folliculaire lymphatique sous-muqueuse.
Par le fait du travail inflammatoire qui succède souvent à une inflammation aiguO, il peut y avoir simple sténose ou véritable oblitération du canal appendiculaire. L'oblitération vraie suppose nécessairement la destruction totale de la muciueuse.
Le rétrécissement i)ar sténose peut-être unique ou multiple. Il peut, dans des cas exceptionnels, être généralisé à la totalité de Tappendice. La sténose siège le plus souvent au voisinage de la partie terminale de rap[)endice; le canal, dans sa partie retrécie, peut être resté dans l'axe général de la cavité où se trouve plus ou moins dévié. La sténose peut être plus ou moins étroite.
Le rélrécissenu^nt résulte de la cicatrisation d'une perte de substance (|ui n'a pas intéressé tout l'anneau de la muqueuse. Lorsque la muqueuse a été détruite dans toute son étendue, il se produit une oblitération totale, qui peut être i)lus ou moins étendue, et, dans certains cas, véritablement généralisée.
Ij hypertrophie dans les a[)pendicites chroniques ne porte que très exceptionnellement sur la totalité des tuniques de Torgane. Nous avons signalé déjà la fréquence de rhypertro[)hie de la couche des follicules lymphatiques. L'hypertro[)hie de la couche musculaire est plus commune encore ; elle est habituelle dans les cas de sténose (»t d'appendicite chronique diiïuse.
On constate parfois aussi une hypertrophie de la muqueuse dans son ensemble : chorion, glandes, muscularis mucosie et même follicules IjTTiphatiques annexes.
BACTÉRIOLOGIE DE l'aPP END ICITE
Il ne paraît pas douteux que les microbes pathogènes jouent un rôle considérable dans la production des lésions de rappendicite. C'est un point que nous aurons à discuter plus loin.
Nous voudrions nous contenter d'exposer les notions encore incomplètes que nous possédons sur la nature des agents microbiens rencontré dans la cavité ou les parois de Tappendice enflammé ou encore dans les collections purulentes du voisinage.
Les premières recherches ont surtout mis en cause le colibacille. Mais ce microbe n'existe pas seul, Macaigne y a rencontré beautroup d'autres bactéries, et, plus particulièrement le streptocoque. Achard, sur 20 cas, a trouvé 7 fois le colibacille seul; dans 10 autres cas, il était associé à d'autres microbes, le streptocoque, assez souvent, plus rarement le staphylocoque, des saprophytes variés etc. Achard pense que souvent le colibacille n'est pas Tagent principal de Finfection et qu'on doit attribuer une importance plus grande aux microphytes avec lesquels il est assez associé ; du reste le colibacille peut manquer dans l'appendicite. Pour \'eillon et Zubor, l'infection appendiculaire serait le fait beaucoup moins du colibaeilh* et du streptocoque que des microbes anaérobies encore mal déterminés, qu'on trouve toujours, en quantité jJus considérable et d'une façon plus constante que les microbes aérobies. On devrait leur attribuer la fertilité du j)us et la mortification aigui^ des parois que nous avons vue, avec LetuUe et Weinberg, jouer un rôle si fréquent et si grave dans les perforations de l'appendicite. *
M"* von Mever, a rencontré dans 23 cas des microbes dans les» parois d'appendices opérés à froid après une ou plusieurs poussée^ d'appendicite. Ces faits sont favorables à cette idée souvent défendue par son maître Roux, de Lausanne, que souvent l'appendicite résulta de la repuUulation et de l'accroissement de virulence de micmbes restés à l'état latent dans la cavité ou dans les parois de Tappendice,
Récemment Thiercelin a mis en cause un diplocoque auquel il attrfbue la paternité de beaucoup d'entérites aiguCs.
APPENDICITES SPECIFIQUES
Nous nous occuperons ici de l'appendicite tuberculeuse et de Tappendicite actinomycosique.
Appendicite luberculeuse, — Le Ciccum est souvent atteint de tuberculose et Tappendice peut être, en môme temps que le caîcum atteint d'une lésion de môme nature. Dans quelques cas, on a constaté une lésion tuberculeuse isolée de Tappendice. En général, la lésion de l'appendice donne lieu secondairement à des accidents qui rappellent beaucoup ceux de Tappcndicite aigu^ simple. Il peut se faire, comme Ta indiqué Cornil, que des ulcérations tuberculeuses servent de porte d'entrée au coli-bacille et que la suppuration soit la conséquence de cette infection secondaire.
Des fistules stercorales s'établissent le plus souvent après l'ouverture spontanée ou chirurgicale de foyers de suppuration consécutifs à la tuberculose de l'appendice. Cependant laguérison n'est pas impossible si la lésion était parfaitement limitée et si l'incision a pu en ôtre complète.
Appendicite actinormjcosiqite , — Un élève de Gangolphe qui en a observé un cas ù ce moment unique en France, Hinglais a relevé dans la science 120 cas d'actinomycose du cjecum et de l'appendice. Les lésions donnent lieu à une tumeur d'une dureté ligneuse ; cette tumeur peut se ramollir et occasionner des flslules. Elles est souvent le point de départ de lésions métastatiques du foie de môme nature.
ETIOLOGIE
Causes puédisposantes. — Age, — C'est entre 10 et 20 ans qu'on observe le plus grand nombre de cas d'appendicite, cela résulte de la plupart des statistiques publiées. La statistique de Jalaguier* comprenant 182 cas lui a donné 42 cas de 5 h 10, Gi de 10 à 15, 25 de 15 à 20, 22 de 2 à 30, et 13 de 30 à 40 ans. G. Armstrong a analysé 517 cas observés dans les hôpitaux de Montréal; il est arrivé à cette conclusion que la fréquence de l'appendicite va en augmentant jusqu'à 30 ans et qu'elle atteint son maximum de fréquence de 20 à 30 ans.
L'appendicite serait donc rare dans la première enfance et au-delà de 40 ans. On l'a quelquefois observée cependant chez de tout jeunes enfants et chez des vieillards.
Sexe, — Les liommes sont plus souvent atteints que les femmes ; d'après Talamon. Sur 190 cas, il y en aurait 79 chez l'homme ; Fitz et Pravaz retrouvent à peu près exactement la môme proportion. Jalaguier et Armstrong d'après des statistiques citées plus haut admettent que l'appendicite est deux fois plus fréquente chez l'homme que
chez la femme ; chez les enfants rinfluence du sexe serait moins sensible.
Race. — La race ne serait pas sans action, ou tout au moins les habitudes alimentaires des différents peuples. L'appendicite serait plus fréquente dans les races anglo-saxonne et germanique que chez les Français. En Ecosse et en Sibérie, d'après M^''' Gordon, il faudrait surtout incriminer Tusage du pain de seigle ; il laisserait des corpuscules indigestes capables de s'introduire dans l'appendice et d'y devenir la cause de l'irritation inflammatoire .
Il nous semble plus logique d'admettre av^ec Talamon que la nourriture irritante et les excès gasti'onomiques sont susceptibles de pix»voquer fréquemment chez certains peuples une inflannnation de Tintestin dont l'appendicite est la consécjuence, par propagation.
Hérédité. — L'influence de l'hérédité est nettement admise pai» un certain nombre d'auteurs. On a cherché à expliquer ce fait, qui p.'U'aît réel, par l'existence d'une tare constitutionnelle telle (|ue l'arthritisme qu'invoque Dieulafoy, ou par une malformation congénilale de l'appendice (Talamon) . L'appendicite famiUale pourrait aussi s'expliquer par une susceptibilité particulière de l'intestin, une tendance j^ l'entérite chronique, ou encore par une richesse particulière de TajK pendice en follicules clos.
Dyspepsie antérieure, — L'existence de phénomènes de dyspepsit* gastro-intestinale a été relevée souvent dans les antécédents des malades atteints d'appendicite. On a notamment constaté des accidents intestinaux : constipation, diarrhée, alternatives de diarrhée et de constipation. Il est vraisemblable que les troubles stomacaux n'oni qu'une importance indirecte , qu'ils soient seulement parallèles aux troubles intestinaux sous Tinfluence d'une même vicialion du functionnement du tube digestif dans son ensemble, ou (|ue la matjvaise élaboration des aliments dans l'estomac, devienne une cause» d'entérite. Ainsi pourrait s'expli(|uer l'inlluence de la dilatation de Testoniac signalée par Bouchard et Le (rendre. Jalaguier dit avoir noté assez souvent les coliques hépatiques avant rap|)endicite ; or on sait qu'on tend actuellement h considérer la lithiase biliaire comme la conséquener d'une angéiocholite dont la cause peut être souvent la pi'opagation ascendante d'une hiflammation du duodénum.
Grossesse. — L'appendicite a été observée au cours de la grossesse avec une fréijuencc assez grande pour qu'on soit amené à Un attribuer un rùle dans la pathogénie de la lésion intestinale. (Dieulafoy, Pinardj. Dieulafoy pense que la grossesse favorise la production de la hthiaso appendiculaire de la môme façon qu'elle favorL^o celle de la lithiase biliaire. On a invoqué aussi les congi^stions pol-
viennes capables de réveiller une lésion latente et la constipation si fréquente chez les femmes enceintes.
Causks occasionnelles. — Dans bon nombre de cas, Finfluence d'une cause occasionnelle déterminée ne peut être reconnue. Dans d'autres, les accidents d'appendicite sont survenus h la suite d'un repas trop copieux, d'un refroidissement surtout au cours de la digestion, d'un surmenage, d'une marche trop prolongée, par exemple, de traumatismes, de chocs sur l'abdomen.
Les femmes, paraissent plus exposées à l'appendicite, pendant la durée de la menstruation, qu'en dehors de cette période.
Corps étrangers. — L'influence des corps étrangères accidentellement introduits dans l'appendice : pépin de fruits, noyau de cerise, poil de brosse, épingle, fragments d'émail, arête de poisson, n'est pas douteuse, mais elle s'exerce beaucoup moins fréquemment qu'on ne le croyait autrefois. Ici encore l'intervention chirurgicale méthodique a permis de réformer les idées courantes il y a quelque vingt ans.
Quant aux calculs autochtones et aux boulettes de matière stercorale nous aurons à discuter leurs actions dans le chapitre suivant.
Pathogénie
L'attention des médecins a été attirée par les perforations de l'appendice avant de l'être sur l'appendicite et ces perforations ont été attribuées surtout à la présence de corps étrangers. On a longtemps méconnu la nature et la fréquence des cor{)s étrangers autochtones, on ne connaissait guère que les corps étrangers hétérogènes tels que les j)é{)ins de fruits, les grains de plomb, les fnigments d'émail, les épingles etc. Nul doute que souvent des calculs appendiculaires n'aient été pris pour des pépins de raisin, de pomme ou de poire à cause de leur aspect extérieur.
L'existence et la fréquence des co[)rolithes et des calculs appendiculaires ayant été reconnue, on fut amené à leur attribuer un rôle prépondérant. On les crut capables de produire mécaniquement une ulcération par sim[}le pivssion ou encore, en comprimant les vaisseaux, de déterminer une mortification gangreneuse de la paroi appendiculaire.
Talamon leur concéda un rôle plus complexe. 11 exjJiqua d'une façon différente les petit<îs crises appendiculaires sans péritonite et les crises plus graves avec péritonite. De petits fragments de matière stercorale venus du caecum poui4'aient s'engager dans la cavité de
Tappendice, et, sous Tiiiffluence de ses contractionfi, s y rouler en boulette, de façon à constituer une sorte de calcul stercoral. L appaidioe se contracte vigoureusement pour s'en débarrasser et les contractions éveillent des douleurs que Ton peut comparer au point de vue de leur mécanisme à oelles des coliques hépatiques ou néphrc'^tiques : c'est la colique appendioiélaire, La même cause amenant le même résultat, on comprend la récidive fréquente de ce genre d'ae^-idents. Si le calcul stercoral est plus volumineux, il s'enclave à la sortie de Tappendioe dont il oblitère le canal. Les sécrétions inuqueusi's puis muco-purulentes s'accumulent en arrière de robslacle. L<*s microbes intestinaux qui s y trouvent prolifèi^ent dans cet esjièce de vase clos. Les parois de raf)pendice distendues résistent mal à Toiifice, à cause de la viciation de la circulation qui résulte de leur distension, de leur amincissement et des ulcérations se produisent, non pas ù Tendi-oit même ou siège le calcul, mais au-dessous. Ainsi s'expliquerait ce fait gênant pour la théorie mécanicieime del'ulcénition par pression directe du corps étranger; ce n'est pas à son •cantact même que se produit la perte de substance de la muqueuse mais à distance.
Talanion, pour la première fois, faisait donc entrer en ligne de compte deux éléments nouveaux : l'oblilériUion de l'appendice, sii transformation en vase clos et Tinfection microbienne. Dieulafov lit sienne la théorie du vase clos qu'il défend encore actuellement à Texdusion de toute autre. Pour lui, l'oblitération du canal apjxîndiruluin', quelle qu'en soit la cause, qu'elle soit due à un calcul formant Ikiuchon, h la tumtifaction uiflammaloire de la muqueuse, ù une r(''tnicfi4in cicatricielle ou à unetoï"sion de l'appendice, amène la pnKluetiou du vase clos. Dans les produits de st'crétion de la cavité close, les micn>l)t*s pullulent, leur virulence s exalte^ et cette exaltation de leur \irulene«» est la cause de tous les accidents ultérieurs. La douleur est la rons**qm^Mce de la distension de l'app^^ndice; la perfunitiodi des pan.»ts. l'infection du j)ériloine péri-appendiculaire et péri-ca*cal, l'infefUondu foie et de l'organisme entier la conséquence de l'acticm des mieTï»be> à virulence exaltée et d(î leurs pi-oduits de sécrétion.
(A't te théorie n'est j)as acce|)tée par tout le monde : Reclus, Lave*ran, Jah^uier, Brun et d'auti-es encore lui ont opjwsé la tliéorie plus satisfaisante de Tinfeclion simple, avec ou sans vase clos.
Xuus allons raj)ideinont discuter les théories de la colique ap(»cndiculaire et du vase clos et ex[)oser ensuite comment il nous semble que, à Taide des documents clinicpies et expérimentaux, on peut aclueUf^ ment comj)rendre la pathogénie de l'appendicite.
Théorie de la colique appendi cul aire. — Cette conception de
Talamon est actuellement en pleine défaveur. On lui objecte que, lar»qu'on a opéré pour des cas légers d'appendicite, oh a toujours trouvé des lésions de la muqueuse, de la sous-muqueuse et souvent des lésions du péritoine avoisinant. Roux et Tripier pensent même que la douleur est toujours attribuahle à la lésion du péritoine^ è sa participation si nûoime, si i^esireinte qu'elle soit à rinilaiumation de Tappendice.
Les expériences de Beaussénat et d'autres auteurs ont toutefois 'Hiis en lumière ce fait intéressant que l'appendice peut, par ses contractions musculfûres, se débarrasser très rapidement des corps étrangers même ^'olunlineux qui y ont été artificieUemeut introduits. Dans le protociîlc des expériences on ne note rien chez les lapii^ qui rappelle l'ensemble symptomatique de la colique appendiculaire. En serait-til de même chez l'homme? 11 faut avouer que nous n'en savons riea. L'existence de la colique appendiculaire n'est donc pas im{K>ssible a priori, F*ourrait-on la distinguer d'une appendicite pariétale? Gela parait très incertain.
Tlkéwie du vase clos. — (^ue penseur de la théorie du vase ck)s défendue avec tant de chaleur et d'éloquence par Dieulafoy ? Elle s'appuie sur des faits d'ordre» clinique et des faits d'ordre expérimental. En intervenant au cours d'une crise d'appendicite, les chirurgiens ont trouvé dans un assez grand nombre de cas l'appendice oblitérée et sa cavité en arrière de rol>stacle distendue par un liquide muco-purulent riche en microbt*s; on y trouvait surtout le coli-baccille et le stivptocoque. D'autre part, plusieui^ expérimentateurs ont réussi en oblitérant rap[)endice à reproduire anatomiquement le vase clos, l'ulcération des parois de rap|[>endice et la péritonite. Dieulafoy invoque surtout les travaux de Klccki qui aurait constaté uni» virulence ex«>gérée des microl)es retonus dîuis un segment oblitéré de rapj)endice.
Toutefois, si la réalité du vase clos a été directement (Constatée au cours même de l'appendicite aigu(* il faut reconnaître qu'elle ne l'a pas toujoui*s été, et même que, d'après les faits nombreux observés {)ar Roux, JîJiiguier, Broca, \\'alher. Brun, etc., l'oblitér'ation et le vase clos font défaut dans un nombre de cas notiil.>!eînont plus grand que ceux dans lesquels on les contate. L'oblitération aurait-elle disparu? C'est peu probablt* dans les fiiits ou l'intervention a eu heu au cours même des accridents aigus.
Si expérimentalement on a pu reproduire les accidents de Tappendieite et le vase clos par la ligature de Tappendice au ^•^lisinage de son insertion au ca»cum, il n'en a pas toujours été ainsi. KugcT et Josué ont bien produit piu* la ligature la dilatation de l'appendice et sa distension par du muco-pus, mais il n'y avait pas d'accident vrai
d'appendicite et la virulence des microbes était plutôt diminuée qu'exaltée. Klecki lui-même, dans un travail récent sur la pathogénie de Tappendicite, a attribué les accidents beaucoup moins à la virulence exagérée des microbes renfermés dans le vase clos qu'à la vicialiun de la circulation et surtout de la circulation veineuse dans les parois appendiculaires. Beaussénat n'a trouvé d'ulcération de l'appendice que lorsque la ligature était trop serrée et amenait la mortification directe des parois.
Conclusions : on ne peut refuser dans quelques cas un certain rôle au vase clos dans les accidents de l'appendicite, soit en vertu de l'exaltation de la virulence des microbes, soit en vertu de la diminution de la vitalité des parois appendiculaires, mais on n'a pas le dixiit de faire dériver tous les accidents de l'appendicite exclusivement du vast» clos.
Seule Isi théorie de f infection très largement comprise peut expliquer l'ensemble des faits décrits sous le nom d'appendicite.
La fièvre, la suppuration, les accidents de péritonite et d'infection à distance sont des éléments qui suffisent déjà, étant données les notions acquises en pathologie générale pour faire considérer comme certaine la nature infectieuse des lésions. Un argument très important est apporté à cette conception par la démonstration microscopique de la présence de microbes dans les liquides de la cavité appendiculaire, dans ses parois, dans le pus des collections péritonéales, bien qu'il soit difficile de dire d'une façon certaine dès maintenant l'espèce microbienne qu'il faut mettre en cause dans tel ou tel cas donné. L'expérimentation en reproduisant à volonté les accidents de l'appendicite a définitivement démontré l'exactitude delà théorie infectieuse. Les recherches de Beaussénat sont particulièrement démonstratives. Elles ont prouvé qu'on peut produire l'appendicite par infection expérimentale soi! par la voie intestinale, pai* la cavité appendiculaire, soit par la voie sanguine. On peut la provoquer en injectant directement des cultures microbiennes dans la cavité de l'appendice ou en pr'oduisant des ent«'*riles intenses, par exemple en gavant les animaux avec de la viande putréfiée. On peut la provoquer aussi en injectant ces cultures dans le sang, mais d'une façon moins certaine. Pour que l'expérience réussisse, il faut, dans les deux ordres d'expériences, créer un jK)inl d'appel et un lien de résistance moindre du côté de l'appendice en ulcéi'anl sa muqueuse, en traumatisant ses parois, en amenant des troubles de circulation. L'appendice renferme toujours un cerlaîii nombre de microbes inolïensifs en temps normal avec un appendice sain. 11 n'en est |)lus de môme lorsque les parois de l'appendice si^ trouvent déjà malades, surtout si leur virulence se trouve momeni^i-
nément exagérée, par exemple par leur incarcération en vase clos.
On con<^oit très bien que Tinfection puisse aborder l'appendice par la face libre de sa muqueuse ou lui venir par la voie sanguine ; mais pour pouvoir y prendre pied, y provoquer des lésions graves, pour pouvoir réaliser Tensemble des accidents anatomo-pathologiques et symptomatiques de Tappendicite, il est le plus souvent nécessaire que l'appendice présente déjà des lésions antérieures. Cela cadre très bien avec ce que nous ont appris Tanatomie pathologique et la clinique.
L'observation clinique démontre la fréquence des poussées d'entérite antérieures à l'appendicite, la fréquence des alternatives de diarrhée et de constipation, de colite muco-membraneuse. Les calculs si souvent rencontrés dans les appendices excisés ou dans le pus des abcès sont eux-mêmes, à n'en pas douter, l'indice d'une lésion inflammatoire chrcmique, de même que le sable intestinal est la conséquence de la c(Mile chronique.
Parfois c'est h la suite d'une infection générale qu'apparaît ra})pcndicite. Jalaguier le premier a insisté sur cette possibilité. Les malades avaient dci)uis quelque temps de la fièvre, du malaise, de la courbature lors(jue les accidents abdominaux ont éclaté. Parfois ils se sont montrés à la suite d'une pyrexie de nature plus nettement déterminée, oreillons, rougeole, amygdalite. Merklen et Faisans ont successivement rapporté des cas d'appendicite consécutifs à la grippe. Faisans a même tendance à croire que la grippe méconnue ou larvée est derrière beaucoup d'appendicites de cause indéterminée. 11 faut mettre la fièvre typhoïde A part parce qu'elle présente normalement des déterminations sur l'intestin.
L'appendice, comme le dit Reclus, représente une sorte de fistule borgne interne en communication avec le cul-de-sac caecal ; la stase y est facile surtout lorsqu'un certain degré d'inflammation a affaibli ou parah'sé ses tuniques musculaires, ou encore lorsqu'il existe une coudure ou une torsion. La muqueuse communique largement avec une couche sous-jacente de follicules lymphatiques qu'on a souvent comparés aux amygdales au point de vue de leur structure anatomique et de leur facilité à l'inflammation. Cette couche folliculaire n'est j)resque jamais intacte, chez un grand nombre de perscmnes elle présente des signes d'inflammation chronique répétée, quelquefois des lésions [)lus intenses, reliquat de j)oussées antérieures d'appendicite. Parfois même, des ulcérations, des rétrécissements cicatriciels et des calculs, des dilatations. Toutes ces lésions constituent l'appendice en état de moindre résistance, elles représentent des points d'appel pour la localisation d'agents infectieux venus par l'intestin ou par la voie sanguine. Ainsi s'expliquent la facilité et la fré-
quence des inflaininatioiiB de l'appendice; ainsi se c(Mnprend aisénient la répétition des poussées d'appendicite chez certaines personnes.
La lar^e communication de la muqueuse avec la couche sous-séreuse par les lymphatiques, la fréquence de la moilification des tissus par nécrose ou f2;angi*ène expliquent la participation chi péritoine avoi^^ nant et la perforation fréquente.
Cette conception systématique est très satisfaisante pour Tesprît; elle rend très suffisamment compte dans leur ensemble du mécanisme des accidents de Tappendicite. Toutefois un certain nombre de [loints restent encore obscurs. Quels microi)es faut-il surtoot accuser ? S'agitil, comme beaucoup d'auteurs ont tendance à l'admettre de microbes communs, hôtes habituels de l'intestin dont la virulence se imuve accidentellement renforcée ? Y a-t-il un ou plusieurs microbes plus particulièrement nocifs, jouant un rôle véritablement pathogène? Quels sont ceux qui donnnent lieu i\ la suppuration et ceux qui provo(]uent la nécrose et la gangrène de hi muqueuse et des parois ? D'autit^s questions encore pourraient être posées auxguels il serait impossible de i-épondre actuellement autrement que par des hyjx^thèses.
SYMPTOMES ET FORMEES CLINIQUES
Xous décrirons successivement l'appendicite aiguë et l'appendicite chronique.
Appendicite aiguë. — Los formes cliniques de l'appendicite aigu«^ ne peuvent pas se super|x>ser exactement aux formes anatomo-patlio logic[uos décrites plus haut. Les manifestations syniptimiatiques sont en effet l'expression exléiieure beaucoup moins des lésions propiv< de l'appendice que des lésions du péritoine avoisinant. On a même prétendu, peut-élre avec raison, cju'il n'y a pas de syndrome d'appeii* (licite sans réaction iiiflaniniatoirc du péritoine.
U convient de» décrire à part les cas où il y a péritonite limité**] et j)éntonite j^vuémliséo.
Appcndicile aûjuv avec péritonite limitée, — On peut distingu€*r trois |)()ssil>ilitrs principales dans k*s cas où il n'y pas de périttuiile
pMiér;iliséc.
1 " Il n y a [)as de signe extérieurement appréciable de |>éritunite plastique ;
2" La pt'iitunite |)Iasti<[ue se traduit à la )>alpation par une sensation (>lu,s OU moins nette de tumeur péri-c^ecale ; 3" 11 y a un al)eès enkysté |)éri-appendiculaire.
APPENDICFTE WT
On n'oubliera pas que ces fomva^ peuvent ne présenter q«e des <legi*és ^iccessifs dans révolution des accidents. La péritonite suppurée enkystée peut, par exemple , succéder à Tappendicite arec ou sans péritonite plastique appréciable, et la péritonite généralisée peut se produire d'emblée ou résulter de Touverture d'un abcès péri-appendiculaire dans la grande cavité péritonéale.
Quelle que soit la forme que doive preiKlre une appendicite ultérieurement, le début reste le même; le plus. souvent pendant les 12 i\ 36 premières heures,, on ne sait pas ce que sera une appendicite qui commence. 11 convient donc de décrire d'abord les accidents de début de l'appendicite. Dans les cas légers, ils représentent à peu |wès toute la crise.
Accidenis de début de F appendicite aiguë avec péritoniùe cireons^ crite, — Parfois il y a des prodrémes. Les accidents appendicurlaires peuvent être précédés par des symptômes clinicfues vagues d embarras gastrique fébrile ou d'entérite légère : malaise, courbature, inappétence, kngue blanche. Quelquefois, à la constipation antérieure succède une poussée diarrhéique. Nous avons vu plus haut que l'ap- ()endicile pouvait se produire à la suite de quelque maladie fébrile déterminée : amygdalite, grippe, rougeole, variole, oreillons ete.
Plus souvent encore, il n'existe aucun prodrome, les malades sont pris subitement d'une fa<pon imprévue de phénomènes d'indigestion ou d'une douleur vive, intense dans la fosse iliaqiue droite qui attire immédiatement Tattention. Quelquefois cependant, la crise douloureuse a été précédée par une sensation plus ou moins pénible dims celte région plusieui^ jours avant que n'éclatent les phénomènes douloureux.
Le début par des accidenis d'indigcslion en apparence banale est assez commun, surtout chez les enfants. Trois ou quatre heures après l'ingestion des aliments, et surtout pendant la nuit, les malades sont pris de malaise, de nausées, de vomissements alimentaires et quelquefois de selles diarrhéiques. C'est seulement au bout de quelcpics heures, lorsque ce premier orage est passé, que Tattention se trouve attirée vers la fosse iUa(jue droite par une sensation d'endolorissement, de pesanteur qui va bientôt faire phice à une vive douleur.
D'autres fois, c'cîst tout d'abord une sensation dVndolorissement généralisé de Tabdomen, ou une sensation de barre au voisinage de l'ombihc qui ne fait place (jue plus tard à une douleur bien nette vers k» Ibsse iliaijue droite.
Le début le plus caractéristique se fait par une douleur brusque, atroce, au niveau de l'appendice. Elle est soudaine, comme un coup de pistolet^ suivant la comparaison de Roux, de Lausanne, et d'une
très grande intensité. Elle est bientôt suivie de vomissements. Il y a des différences individuelles très grandes au point de vue de la violence et du siège de cette douleur initiale. Elle peut avoir son maximum à l'ombilic et môme vers la fosse iliaque gauche.
La face est angoissée, le nez pincé, les yeux excavés ; c'est en somme le faciès qu'on retrouve dans les péritonites par perforation, les coliques néphrétiques, les coliques hépatiques. Le ventre est dur, excavé ; il ne se ballonne que plus tard.
La fièvre peut s'allumer immédiatement, mais la température peut aussi rester normale ; quand la fièvre se montre, le pouls est précipité ; il y a quelquefois tendance à Talgidité et à la syncope.
V Appendicite légère sans signes ultérieurement appréciables de péritonite plastique. La crise est presque toute entière représentée par les accidents de début que nous venons de décrire. A la douleur intense, aux vomissements, à l'angoisse succède une période de rémission et de .calme. La figure reprend son expression habituelle. La palpation de l'abdomen devient possible; le ballonnement, s'il existait, disparaît. On constate de l'endolorissement, et encore un peu de défense musculaire dans la fosse ihaque droite. Par la pression faite à l'aide d't/n seul doigt^ sur le milieu d'une ligne allant de l'épine iliaque antérieure et supérieure du côté droit à l'ombilic, on constate une douleur marquée, maxima; cest le point dit de Mac Burney, diaprés l'auteur américain qui a le premier indiqué sa valeur séméiologique. Par la palpation, on constate souvent encore un ctTtain degré de défense musculaire et d'endolorissement léger de la peau. (]ertiiins auteurs prétendent qu'on peut sentir assez souvent , en dedans de l'épine iliaque, à peu près exactement au niveau du [K>inl de Mac Burney, un cylindre gros comme l'auriculaire environ, qui ne serait autre que l'appendice tuméfié. N'ont-ils pas été tromjïés quelquefois, soit par la présence de faisceaux musculaires contractés, soit par l'existence de la contracture du ca>cum ? Le boudin ca»cal, la corde caecale et la corde coli(juc ascendante peuvent exister anté*rieurement chez des constipés, donner le change et être pris [)0ur des accidents consécutifs à la poussée appendiculaire.
Jalaguier déclare n'avoir jamais perçu nettement l'appendice dans» ces conditions ; par contre, il l'a quelquefois nettement rcx'onnu en combinant le toucher rectal et la palpation abdominale.
Au bout do quelques jours, tout est fini ; l'intestin reprend rapidement ses fonctions, la douleur disparaît complètement; des crises semblables correspondent à ce que Talamon a appelé la colique appendi* culaire; elles se reproduisent cliez certains individus une ou plusieurs fois par an ? Quelle en est exactement la pathogénie ? La conception de lu
colique appendîculaire de Talamon n'est plus acceptée parles auteure. L'expérimentation a rependant démontré, nous l'avons vu, que l'appendice peut se débarrasser rapidement de corps étrangers relativement volumineux artificiellement introduits dans sa cavité. L'inflammation folliculaire suffit-elle pour produire ces accidents ? Il semble que non. étant donné la fréquence de la folliculite latente. La cris(î appendiculaire est-elle la conséquence d'une rétention momentanée du contenu de l'appendice en vase clos ? Résuit e-t-elle d'une atteinte passagère, limitée du péritoine ? C'est l'hypothèse vers laquelle nous penchons personnellement, mais il faut reconnaître que Tappendicite excisée dans ces conditions n'a quelquefois présenté que des lésions banales et môme limitées de folliculite, sans péritonite appréciable. D'autres fois, il y avait un ceHain degré de congestion de la séreuse péri-appendiculaire.
2* Appendicite avec péritonite plastique circonscrite. Cette forme correspond assez exactement h l'ancienne typhlo-pérityphlite. Après que les phénomènes de début se sont effacés, la guérison ne se produit pas en quelques jours comme dans la forme précédente. Les vomissements cessent ou deviennent beaucoup plus espacés, mais la fièvre persiste ou s'allume, elle atteint 38*^,5 à 39° et même 39"3. Le pouls est plein, fort, bien frap[)é. La face n'a plus l'impression d'angoisse du premier jour. La douleur tend à s'atténuer et i\ se limitera la rt^gion de la fosse iliaque droite. Tantôt c'est une sensation de douleur pongitive, presque continue, avec des exacerbations, tantôt une sensation de pesanteur plus ou moins pénible. La douleur irradie quelquefois vers les testicules ou la partie supérieure de la cuisse. La constipation s'est établie d'emblée ou bien elle a succédé à la diarrhée initiale.
Le venti'e est souvent ballonné. Ce ballonnement est d'ordinaire modéré, rarement il atteint des proportions considérables; il peut cependant être assez marqué pour amener une certaine gène de la respiration. Par lo palpât ion, on ne provoque aucune douleur, le plus souvent, à distance de la fosse iliaque droite. Quand on commence la pal|)ation par la région du flanc et de laïfosse iliaque gauches, on constate la souplesse de la [)aroi, et l'absence de toute douleur à la pression ; la douleur n'apparaît qu'aux environs du point de Mac Buniey, (ju'on trouve d'une façon nette, mais souvent mallimité. L'endolorissement, plus ou moins marqué, exisle sur toute l'étendue de la fosse ilia(jue droite.
Ce qui caractérise surtout la forme que nous étudions en ce moment, c'est l'existence d'une tumeur ou 'd'un gâteau [au niveau du caecum. Parfois on a la sensation d'une masse profonde, arrondie.
dtû TRAITÉ DES MALADIES DE L'ES-TOMAC ET DE LUiNTESTIN
allongée suâvaiot la direction du eaeeuai, Cautt^t «eUe â'mt gftteavi mi d'wï pkustffon skoés en arriève de la poiroi aèdomkittk. Le bord de cette tumé&ctioa se reneonire, plus oi» moûmâ lom d» boed externe dm grand diroit du e6té droit lorsqut'on palpe eoiame on doii fcouîoars k faire, do gauche à droite. Son éiendue e^it le plus sovivent celle de la ofiain environ. Il y a de la douksiar ow tout ajs moins de Tendoiorisseoient à ee niveau,, et on a parrei» la sensation d'une eontraetion de défense mascitdaire vers kk fosae-iliaq» droite^ Cette contraction peut même donner lieu à la production d'un feux piastro» qui dispa*rait sous k chioroforme. Le baMonneittent de Tabdunien lorsqu'il est très marqiué peut rendre la masse pén^yphlique plve diffii^ik à peirrevotr et à' limiter. Par la pepcussiooi^ on eoasiate une dÛDaiiiutiogt de la sonorité dans la fosse iliaque droite, surtout si Tock se borne à b percussion superficielle.
La tumeur pén-appendiculaire n'est pas toujours exaelement localisée comme nous venons de l'indiquer; sa> situation peut être diiSérente, en vertu d'une position anormale de l'appendice luirmèine. Elle peut se produire et prédominer en dedans ou en arrière du cipcura on encore vers l'excavation pelvienne. Quand elle siège en dechms du c^cum, il y a un espace libre entre elk et l'épine iliaque, (jniad leUe sièg'e en arrière, on ne la trouve que plus tardivement et seulement par une palpabion profonde. Lorscjue la péritonite platitiqMe s'enfonce vers l'excavation pelvienne, il faut pour la reconnaître avoir recours au toucher rectal.
Lorsque rinflammation se produit en dedans et en bas, elk rt^entii souvent sur la vessie. 11 v a de l'irritation vésicak, des etivies £rêquentes d'uriner et quelquefois un véritable ténesme.
La tumeur pérityplilique n'est complètement constituée (jui' quatn* ou cinq jours après le début dos accidents. Elle reste stationuaiir pendant trois ou quatre jours et commence alors iX diminuer, lorsi^ue la terminaison doit se faire pai- résolution.. La fièvre, lu douleur, ki constipation, le bîdlonnoment de rabdomeu persistent })endanl toul ce temps.
Rarement, il y a d'une fa<,'on un peu durable suppression de rémiï*^ sion (les g-az par Tanus ou diarrhée.
L'apiKMuiicite avec tumeur pérityplilique par péritonite plu>ti(]ur peut se terminer par* résolution ou aboutir à la production d'un ahf.è^ cnkf/slé.
Résolution. — La terminaison par résolution se fait en gém^nd vei's le cincpiiéme ou le st^j)tième jour, (|uelquefois cependant, elle se trouve retardée* jus(|u'au neuvième ou dixième jour.
La tempér-ature tend à s'abaisser et à revenir à la normale ; les don-
leurs s'atténuent, les gaz sont émis plus fistcilement, le balloniieiiieiit diminue, on sent plus facilement la tumeur ou le plastron iliaque.
Cette amélioration de Tensemble des phénomènes loeaox et généraux s'accentue rapidement. La langue se nettoie, la soif s'apaise, la faim, réapparaît. Souvent il se produit des seDes spontanées.
La tumeur de la fosse iliaque diminue progressivement, mais il n est pas rare qu'il lui faille quinze à vingt jours et même davantage piHir disparaître complètement.
Parfois la guérLson de cette forme d'appendicite se trouve retardée par des exacerbations qui durent pendant quelques joiurs, mais ne présentent aucune gravité ; elles sont souvent la conséquence d'impmalieiices et surtout d'écarts de régime.
Lorsque l'appendicite avec péritonite limitée aboutit à lat production d'un abcès d'iiA certain volume, se trouve constituée la forme que nous allons maintenant décrire.
3° Appendicile avec péritonite circofiscrite et aéeès enkysté, — Pendant les premiei-s jours, le tiibleau clinique est exactement celui de la fonne précédente ; du reste, il ne faut pas croire qu'il n'y ait jamais de pua dans cette forme, il est au contraire démontré qu'il y en a souvent, mais le pus reste en petite quantité^ perdu an milieu d'un amas relativement considérable de fausses membranes, et il est susceptible, dana ces conditions, de se résorber complètement. La présence du pus dans des appendicites avec péritv[)hlites cpui guérissent a été démontré par les ponctions exploratrices faites par Renvcrs et par les constatations biopsiques lorsqu'on a réséqué l'appendice à froid assez longtemps même après une semblable [)oussée d'a[>pendicite. Nous ne devi'ons donc comprendre dans la description de l'appendicite avec [)éntonitc circonscrite et al)cès enkysté que les cas dans Ies(|uels le pus se collecte en quantité relativement considérable.
Souvent, dès les premiers jours, on peut noter une fièvi'e plus élevée, une douleur plus intense, un ballonnement plus accusé; mais malgré cela, il est impossible de savoir avant le ciiu|uièine ou le sixième jour, si la résolution va se faire ou un abcès se produire. « L<)rs(|ue la supj)uration s'établit, dit Jalaij^uier, on note souvent (\ partir du (huixième ou troisième jour, un ascension pn)gressive du tliermomèlre wvi^ itl** et même plus haut. En même temps, il existe parfois un état lyplioïdt^ plus ou moins manjué. D'autre fois, l'état local ne se modifiant |)as, on assiste, vers le (juatrième ou le cinfpiième jour, A une déferves(*ence Ihermicpie maLs sans abaissement proportioimel du chiffre des pulsations. Par exemple, chez un enfant, le thermomètre mar(|ue 37'^,2, 37'*,5, et k nombre des pulsations
dépasse HO ou 120. J'ai constaté plusieurs fois cette rémission trompeuse et toujours j'ai trouvé un abcès. Quelquefois Tascension ou la baisse de la température est précédée par quelques légers frissons et par une aggravation des douleurs spontanées revenant par crises très pénibles à l'occasion des contractions intestinales.
Ces phénomènes apparaissant au cours d'une appendicite circonscrite à partir du cinquième au sixième jour et se maintenant plus de quarante-huit heures en dépit du traitement rationnel, indiquent, presque à coup sûr, l'existence d'un foyer purulent dont on n'a plus le droit d'attendre la résorption. »
Les signes locaux de la suppuration sont souvent très incertains. La douleur à la palpation est plus vive, surtout sur un point limité voisin de Tépine iliaque, la sensation de résistance de la tumeur plus marquée. Roux a signalé une sorte de ramollissement du plastron qui donnerait la sensation d'une lame de carton mouillé ; Jalaguier dit ne l'avoir jamais nettement constatée. Quelquefois, la peau présente un certain degré de boursouflflure œdémadeuse, la pression du doigt y produit un léger godet. 11 ne faut pas compter sur le signe de la fluctuation qui manque le plus souvent quand il y a réellement du pus ou qui peut être simulé parle ca?cum distendu.
Quand le pus existe en quantité relativement considérable, il y a de Tœdème et une dilatation veineuse souvent très appréciable de la peau. Au centre de TempAtemcnt, il existe une voussure sou\ent très nette au niveau de laquelle on perçoit une consistance mollasse, différente de l'induration qui Tencadre. Parfois, la tumeur [donne la sensation d'une masse hémisphérique à contours arrondis qui s'enfonce vers la profondeur, occupe la fosse iliaque et h flanc, se pn»longe vers l'ombilic, l'hypochondre et même du côté de la ligne médiane en descendant vers le pubis.
Par le toucher rectal, on peut quelquefois percevoir nettement la saillie produite par la collection purulente, mais dans les cas habituels, on ne constate qu'une sorte d'empâtement, d'induration limib*^» au coté droit du bassin.
Loi*sque la collection purulente est très considérable, on trouve la fluctuation derrière la paroi aljdominale ; quelquefois] on peut st» la renvoyer de la main qui palpe la fosse iliaque droite au doigt enfoncé dans le rectum.
Abandonné h lui-même, un volumineux abcès de ce genre p<*ul amener la l'ougeur œdémateuse de la paroi abdominale et s'ou\rir par cette voie : c'est un fait des plus rares.
L'état général est variable suivant l'abondance du pus ; avec un abcès peu considérable, la lièvre peut diminuer sensiblement et nii^nie
tomber complètement vers le huitième ou le dixième jour. Avec une collection purulente volumineuse, la tendance à la cachexie ne tarde pas à se montrer. L'amaigrissement est rapide, le teint terreux ou plombé, les yeux excavés, la langue se sèche, la fièvre est intense, il y a des oscillations très étendues de la tenipérature ; la diarrhée tend à succéder à la constipation.
Si Ton n'intervient pas, la collection purulente peut s'ouvrir dans rintestin ou dans la vessie. Son ouverture dans le caecum et le rectum est une circonstance relativement favorable; elle peut amener la guérison.
Plus souvent encore, il se fait des collections purulentes à distance; la péritonite généralisée, des abcès gîizeux succèdent à l'ouverture des abcès dans l'intestin et la mort est la conséquence de ces diverses éventualités.
Complications, — L'appendicite avec abcès enkysté peut amener un certain nombre de complications que nous avons signalées déjà à propos de l'anatomie pathologique : la pyléphlébite, les abcès du foie, les abcès périhépaticjues, sus et sous-hépatiques, la pleurésie droite. Parfois même, on peut constater une véritable pyohémie avec production d'abcès multiples dans le poumon, la rate, le cerveau, les reins, les parotides, etc. Nous ne pouvons nous arrêter ici à la description de ces diverses complications.
Appendicite avec péritonite généralisée. — La péritonite généralisée peut se produire d'emblée ou succéder à une appendicite avec péritonite circonscrite. Dans ce dernier cas, les phénomènes de péritonite succèdent à une pi'emière phase d'appendicite plastique circonscrite telle que nous l'avons décrite plus haut, (juelquefois par une aggravation progressive des symptômes, quelquefois bi*usqueinent par l'ouverture d'un abcès dans la grande cavité péritonéale. En dehoi-s de la modalité de son début, ^la péritonite générahsée secondaire ne diffère pas de la péritonite généi^aUsée d'emblée ; nous n'avons donc guère à nous y arrêter. Les vomissements l'épétés, l'accélélératitm du pouls, l'abiiisscnient de la température, l'altération profonde des traitas constituent l'ensemble des symptômes le plus souvent observés dans ces conditions. Parfois, le début de la péritonite généralisée est marqué par une rémission des accidents, par une amélioration passagère : rtd)aissement brusque de la température, la rapidité et la petitesse du pouls, le faciès mauvais permetti-ont de ne pas se laisser prendre à ce calme trompeur.
La péritonite généralisée d'emblée comme l'a fait remarquer justement Talamon se produit le plus souvent à une première attaque d'appendicite.
La physionomie de la péritonite généralisée, est loin d'être U jours la iBôiBe ; tant<!^t il y a une réaction pcritonéaie des fàus franches, des plus intenses, tantùt, au contraire ce qui domine ce sorat les f»bénomèiies d'intoxicfttioo septicémique. Il existe du nenie des transitions entre Tune et Tautre formes.
Nous allons successivement décrire ces deiLX tj'j)es : la péritonite purulente proprement dite et la septicémie péiitonéaie. Toute ftâs, comme la différenciation entre ces deux formes ne peut pas tcmjoitrb vse faire dès le commencement, il convient de décrirt? tout d'abord Je début de la péritonite généralisée considérée d'une façon géméndo.
DaoQS certains cas rien ne fait prévoir pendant les vvnf^.-<}iiatre ou trente-«ix premières heures qu'il va se produire des accidents <le péritonifte généralisée. Au bout de ce ttunps, ramélioration halntuelle ne se montre pas, les Aomissoments persistent, le fticies s'idtère, le hoquet continue ou apparaît, les douleurs al^dooiîmiles ii\int pas tendance à se localiser nettement ; le ventr\* se ballonne, la con;*tipation est absolue, il n y a aucune émission de gaz, le poiils est petit, rapide, le tableau de la }>éritonite aigu^^ se tfXKive atntâ au complet. Parfois le début a une brusquerie plus grande que pour Tappendicite sim|ïle : la douleur initiale est violente, en coup de pistolet, les -vomissements apparaissent, il y a du refrotdisst»mt«t, (le Tanurie, la face est profondément altérée : en quelques heure> la situation est très grave.
D'autres fois encore, et, d'après Jalaguier plus parliculièrenient (*hez les enfants, le début est beaucoup plus insidieux. 11 y a tU^ \'oraissements, de la diarrhée ; sans la dépression pixifonde d(»s fiMT»^ (*t rabattement extrême du faciès on croirait avoir à fidre k une simple indigestion. Le petit malade souffix? à peine, le ventfv est plat ou ballomié nvec im peu de douleiu' h la palpation ver-s la foss*» iliaque dixjite; le pouls est pc»til, ra}>ide, la tempémtuit» jieu éU'vtV. A ce début succèdent habituellement des accidents de sc^pticiiiue péritonéale.
a) Péritonite pitrulente proprement dite. — Elle f)eul se pr\»- (luire d'emblée ou succéder ù une [XTitonite d'alxjrd circonscrite.
Le début est en général bruyant : douleur vive avec maximum le j)lus sou\ent à droite mais quelquefois aussi à gauche ; vomi»sement> répétés, alimentaires puis bilieux, porracés (|uelquefois, même fiVjn h/ides ; constipation absolue, suppression des gaz, ballonneuienl du ventre. Tout cein fait volontiei's penser à de Tocdusion intestinad**; rarement de la diari'hé(\ A la contnicture des muscles abdonùnaux succède bientôt un météorisme apprécial:)le ; la résiliation est courte, anxieuse. Le fa<*ie.s est nettement pér'itonéal mais n)oins altéré que
dons la forane sopticémique, la discordance du pools et de la temperaliiire est aussi moins marquée. Le ventre est doidoureux à la palpation, suiioirt daus sa partie inférieure, parfois on constate dans les parties déclives une matité qui correspond à la pi^^senec d'une certaine quantité de liquide purulent; pas de lumour dans la région csec^ale. La peau de rabdoNncn est sofuvent legèpenent oedématiée, les veines soas-cut^iiK'es ^ont dilatées.
b) Septicf'miie pV)itOQ%(*ale, — ialagtner a particislièrenienit insisté sur les caractères de cette fonne redoii&able de la péritonite généralis<)c d'origine appendiculaire. Le début est liabituellcaient nnoitts franc, moins broyant que celui de ila forme pi-éctklente; les vomissements soot peu abondants, souveiat il y a de la diarrhée. La temipérature, après être moniét* aux environs de 59®, ne tarde pas à descendre le deuxième ou le troisième jour à 37**, 37**,o ; le pouls reste fi iW, 130, les pulsations sc^nt souvent irrégulières, leur intensité \9ine d'une heure à Tautre, la respiration est rapide. La langue est humide^ rovge sur les bonds et à la pointe. Le fades est profondément altéré, le toiiit terreux ou [dombé, les conjonctives suhictériques. Le ventiv n'est que fort peu douloureux à la [)ression.
L'intoxication générale de rorg-anismc l'emporte donc nettement sur la réaction péritonéide, aussi la nature des accidents est-elle souvent méconnue, on songe à une simple indigestion, à de la grippe gastro-inteslinale, à un début de fièvre typhoïde et imllement à une péritonite d'origine ap|iendicuiair>e.
La péritonite sej>ticémique évolue d'une façon igénérale plus rapidement que la péritonit-e franebe suppurée ; elle peut amener la moiit en 36 ou 48 heures. Rarement la suriie d(^)asse 5 ou G jours. Elle atteint quelquefois 12ou IS jours avec la fonne firanchement suppurée. 11 ne faut pas oublier toutefois qu'il y a des faits intermédiaii'es aux deux formes.
APPENDICITES ANORMALES
La situation anormale de l'appi^ndice relativement au c«*ciim amène des anomaUes dans scîs manifestations symptomatiques. Nous avons décrit plus haut les former intej*ne>s et poslérieui'os de rappondicite. Quelquefois les foyers de suppuration se produisent à distance vers la région lombaire, sous le foie, vers la fosse ilia(]ue gauche.
Parfais aussi rinliammation d'origine apj,>ciidiculaire s'étei>d surtout du coté de la cavité pelvienne. 11 n'y a pas de tuméfaction appréciable à la palpation de la fosse iliaque droite ; le toucbei* rectal est
indispensable. Il fait percevoir une tuméfaction qui quelquefois prédomine à droite mais quelquefois aussi remplit tout le petit bassin. Souvent il y a des phénomènes vésicaux, «lysurie et môme rétention d'urine.
On croyait autrefois que Tabcès de la périty[)Iilite était un abcès de la fosse iliaque sous-jacent à la séreuse; on sait maintenant qu'il est le plus souvent enkysté dans le péritoine. Toutefois, primitivement ou secondairement, le tissu cellulaire de la fosse iliaque peut ce|>endant être le siège de la suppuration, ce qu'il est possible de soupçonner à sa situation profonde en dehors et en arrière du caecum et au peu d'intensité de la réaction péritonéale. L'abcès peut gagner en haut la région rénale et donnera lieu à un abcès périnéphrétique secondairt», il peut aussi fuser en bas vers le bassin, ou vers la cuisse par la gaine des vaisseaux.
La psoïiis^ assez rarement observée, donne lieu à la flexion de la cuisse, à une vive douleur dans les tentatives d'extension, et quelquefois à un abcès qui vient aboutir au triangle crural. La rétraction permanente du psoas peut être la conséquence de son inflammation.
APPENDICITE CHRONIQUE
Il résulte des données d'anatomie pathologique exposées plus haut que les'Jésions chroniques de l'appendicite sont très fré(juentes : foUiculite chronique, lésions cicatriciellef», vascularisation anormale, coudures, torsions, dilatation partielle ou généralisée, adhérences avec le^ organes voisins, telles sont les modifications qu'on rencontre chez des malades qui ont eu une ou plusieurs poussées d'appendicite. Il y a donc lieu de décrire une appendicite chronique. Toutefois, quand on se place iiu point de vue clinique, ce terme n'a plus une signiflcation tout à fait écjuivalente parce que les lésions de l'appendice que nous venons de signaler peuvent être absolument latentes ou tout au moins ne pas présenter les cai'actères de la crise appendiculaire dans les formes que nous avons décrites.
La succession de crises semblables plus ou moins nettes a naturellement tout d'abord attiré l'attention des observateurs. On a été amené h faire un type clinique particulier de l'appendicite à l'cchutes ou à répétitions.
Appendicite à rechutes, — Les types cliniques de Tappendicite à rechutes peuvent être très variables suivant le nombre des I'echule^, leur intensité, suivant que, dans l'intervalle, les phénomènes doulou*
reux, les viciations du fonctionnement de Finteslin et les accidents locaux persistent dans une certaine mesure ou disparaissent complètement.
Certains malades ont, une ou plusieurs fois par an, une crise légère d'appendicite correspondant au type de la colique appendiculaire. Ces crises qui s'accompagnent d'une poussée fébrile plus ou moins marquée, ne durent que quelques jours ; ils peuvent reprendre leurs occupations après quelques jours de repos. Chez quelques-uns, il n y a que de la constipation habituelle, chez d'autres de la colite muco-membraneuse. Dans l'intervalle des crises, la palpation ne permet de constater rien de particulier dans la fosse iliaque droite, ou bien on y trouve le boudin cœcal ou la corde colique comme dans des cas simples de constipation chronique ou de colite muco-membraneuse. Parfois on distinguerait par la palpation l'appendice augmenté de volume gros comme le doigt par exemple. Il est facile de prendre pour l'appendice tuméfié le bord du caecum contracté, des faisceaux musculaires de la paroi abdominale contractée ou encore des brides épiploïques.
Dans un autre type, les poussées d'appendicite sont plus éloignées les unes des autres, mais beaucoup plus intense. Quand plusieurs de ces attaques se sont succédé, il peut persister des adhérences péricœcales qui donnent lieu à une véritable tumeur, d'autant plus que le caîcum dilaté se laisse encombrer par les matières fécales. II se produit dans ces cas une t\^phlo-pérityphIite chronique. Les malades conservent en dehors des grandes crises paroxystiques un endolorissement de la région, une sensation de gène, de pesanteur qui augmente sous l'influence de la fatigue, d'excès alimentaires ou encore d'une constipation prolongée.
Chez cert^ns malades, après une ou deux crises bien accentuées, se produisent des malaises, des pesanteurs dans la fosse iliaque droite qui durent pendant quelques jours ou persistent presque en permanence. Pour peu qu'ils soient neurasthéniques et effrayés par l'idée de leur appendicite, ils vivent dans une crainte permanente de quelque accident grave.
Dans les catégories de faits que nous venons de passer en revue, l'attention se trouvait attirée nettement du cùté du caecum et de son appendice par la localisation même des phéîU)mènes douloureux. II n'en est plus de même dans certains cas où on se trouve en présence de troubles digestifs plus vagues, de phénomènes dyspeptiques dont l'origine appendiculaire reste incertaine : malaises après le repas, pesanteui^s, dilatation de l'estomac, douleurs vagues dans l'abdomen, constipation habituelle, crises de coliques, débAcles diarrhéiques, etc.
Dans certains cas, tous ces malaises ont cédé après Texcision de Tappendice. Il faut donc penser à Tappendicite chronique dans des conditions analogues chez des malades qui en ont eu autrefois des pouAîsées aiguGs bien déterminées. Walther attribue dans des cas de ce genre un rôle important non seulement à Tinflammation chronique du vermium, mais encore et surtout à Tépiploïte chronique , aux brides et aux adhérences qui en résultent. Ces adhérences peuvent quelquefois être soupçonnées, lorsqu'il existe une certaine rénitence dans la fosse illiaque gauche, mais elles peuvent aussi échaj)per complètement à l'exploration directe et ne se traduire que par les troubles fonctionnels.
En terminant, nous ferons remarquer que Tintensité des accidents ne correspond nullement à Tétendue des lésions dans rap[)endicile chronique. Il faut tenir compte ici encore de la susceptil)ililé individuelle, de Tétat plus ou moins marqué de nervosisme qui fait que des lésions qui passeraient à peu près inaperçues chez les uns df )nnent lieu chez les autres à des malaises incessants, i\ des douleurs et ii une inquiétude qui aggrave encore toutes les manifestatiojis.
DIAGNOSTIC
Dans le plus grand nombre des cas, le diagnostic d'une crise d'appendicite aiguG ne présente aucune difficulté sérieuse ; les caraetèn»s de ces crises sont actuellement bien déterminés et TattiMition des nnvtrcins et des malades eu\-mèmt*s est suflLsanmient attirée vei's Tappendice pour (jue sa lésion ne soit pas aussi souvent mé(M)!nme (ju'elle a pu Télre autrefois. Peul-étre pourrait-on penser* qu'à l'heure actuelle, on pèche plutôt en sens contraire et qu'on diiignoslique l'appendieilc avec une trop grandi; facilité.
Nous n'avons pîLS à reveFiir sur les caractères chni(|U(*s d(*s différentes formes d'appendicite, ni sur le (hagnostic de la péritorïile limitée, plaslicpie, ou suppurée et de la péritonite généralisée, purulente ou scpticjue. Nous allons surtout nous occuper dans le présent chapitre du diagnostic d>//crenliel de rap|)endicite et d(»s maladies avcr les(|U('llrs on a pu la confondre; la liste des erreurs que l'expérience a démontrées p()ssibl(\s ne* Itiissc* pas (pie d'être assez longue et intéiv>sanlc par son inattendue variété.
A\ ec Jalîignicr nous diviserons les faits en trois grandes calégorio :
a. Ap[)endicite aiguc^ sans tuméfaction ;
b) Appendicite aigué avec tuméfaction ;
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c) Péritonite généralisée.
a. Appendicile aiguë sans tuméfaction, — L'apparition brusque d'une douleur intense dans Tabdoinen peut faire penser à une colique hépatique ou à une colique néphrétique. Le siège de la douleur, la déf(*nse musculaire à la palpation, Thyperesthésie cutanée avec maximum au point de Mac Burney, la fièvre, Tabsence d'ictère et des calculs dans les selles ou dans les urines permettront de distinguer la crise appendiculaire.
Des crises nerveuses de Finteslin peuvent simuler Tappendieite. Chez l(\s hystériques, le diagnostic peut être très malaisé ; la douleur intense spontanée, la douleur ù la pressicm dans la fosse iliaque droite, les vomissements, le ballonnem(înt du ventre, la constipation pfuivent simuler de très près une crise appendiculaire. L'tibsenoe de fièvre, la localisation moins nette de la douleur au point de Mac Burney, son caractère ht/stéroqcne, les antécédents du malade, Texislence de stigmates hystéri(jues bien nets pUddent en faveur d'une crise névropathique. Toutefois le diagnostic peut présenter de très grandes difficultés. Il n'est pas impossibhî en effet que l'appendicite se montre chez des hystériques avérés. Dans m\ cas rapporté parMilian, on ne dut d'éviter l'erreur qu'à ce que le niidade avait subi auparavant l'excision de l'appendice.
En dehors de l'hystérie, ïentcral(/ie^ ou mieux la colalgie^ peut simuler la crise a[)pendiculaire. Ciiez de jeunes enfants, mal nourris, débil(\s, on voit se produire des coH(jui\s très douloureuses avec ballonnement du ventiv par accès. Pendant les atta(jues, le faciès s'altèi'e et l'aspect du petit malade rappelle assez bien celui d'un enfant atteint d'une crise aiguë d'appendice; mais il n'y a pas de fièvre, il n'y a pas (le douleur mîtxima dans la fosses illiaciue droite, et tous les accidents disparaissent au bout de quelques jours après d'abondantes évacuations de gaz, ou une ou deux selles spontanées.
(^hez les enfants surtout, on l'a vu plus haut, une crise d'appendicite peut être |)ris(» pour une simple indif/estion. 11 suffit d'être prévenu de la possibilité de cette erreur et d'y penser pour ne pas la commettre.
Le diagnostic de la colite rnuco-membraneuse et de l'appendicite peut présenter de réelles difficultés. Dieulafoy enseigne que la colite nuico-membraneuse exclut Tappendicite, et Cju'il suffit de constater des muco-membranes dans les selles poui' être autorisé à rejeter l'appendicite. Nous sonunes convaincu (pie c'est une erreur ; nous avons vu (juelqucfois des crises d'appendicite bien netli^s survenir chez des malades antéiûeurement atteints de cùlite muco-membraneuse ; dans trois cas l'opération chirurgicale, a été faite chez des malades soignés
par nous. Dans un cas, il y avait un abcès, dans les deux autres, Tappendîce était énorme et certainement atteint de foUiculite hypertrophique. II convient donc de ne pas s'endormir dans une fausse sécurité et de ne pas considérer l'appendicite comme impossible dans la colite muco-membraneuse. Elle sera soupçonnée quand les crises douloureuses s'accompagneront de fièvre, que la douleur sera neltement limitée à la fosse iliaque droite, que le point de Mac Bumey sera évident, que les crises n'aboutiront pas au rejet d'une quantité plus ou moins considérable de membranes muqueuses ou de sable intestinal.
L'erreur de diagnostic avec la fihvre typhoïde peut être faite dans les deux sens ; on peut prendre une fièvre typhoïde pour une appc»ndicite et réciproquement. Il est exceptionnel qu'on prenne une fièvre typhoïde pour une appendicite, moins rare qu'une appendicite à début insidieux avec phénomènes d'embarras gastrique donne le change pour la fièvre typhoïde. Il suffit souvent du reste de penser à TappiMidicite pour éviter cette erreur que nous avons commise une fois.
Il en est de même pour la péritonite tuberculeuse; cependant l'hésitation peut être permise pendant plusieurs jours, même pour des médecins prévenus et expérimentés.
Vocchtsion ou V obstruction intestinales sont encore souvent diagnostiquées alors qu'il s'agit en réalité d'une appendicite. Celte erreur est déplorable car elle amène à instituer un traitement des plus dangereux, à donner des purgations énergiques, de grands lavements, des lavements électriques, au risque de provoquer une perforation de l'appendice et de transformer une péritonite circonscrite en péritonite généralisée. Mieux vaut infiniment prendre une occlusion pour une appendicite, que de commettre l'erreur contraire. En cas de doute, c'est donc le traitement de l'appendicite qu'il faut instituer.
b. Appendicite aiguë avec tuméfaction, — Autrefois, la lésion de l'appendice était méconnue dans les cas d'appendicite avec tumeur ; les médecins n'y voyaient qu'une inflammation du caîcum, du tissu cellulaire sous-péritonéal de la fosse iliaque et de la lame séreuse, consécutive à une accumulation des matières stercorales dans le cœcum ; actuellement, on sait que ces accidents sont attrihuables dans la grande majorité des cas à une appendicite, la typhlite lorsqu'elle existe n'est, dans la très grande majorité des cas, que la conséquence de l'appendicite. Les cas dans lesquels rinflammation débute par le cîecum existent réellement, quelques observations en font foi, mais sont exc(*ptionnelles.
Des faits cités récennnent par Quénu, G. Marchant, Bazy à la Société médicale des hôpitaux, il résulte que ï in/lammaiion des gan--
glions voisins du ca>cum peut jouer un rôle important dans la production des tumeurs inflammatoires de la région et qu'elle peut résulter de lésions du Ciecum ou de la partie terminale de Tiléon.
U obstruction cœccde n'est pas très rare, surtout chez des personnes déjù d'un certain âge. Elle est la conséquence de la constipiition liabituelle et de laccumulation des matières stercorales durcies dans le caecum. La constipation peut être méconnue à cause des débâcles diarrhéiques ou de la fausse diarrhée. Les malades éprouvent après un repas trop copieux, une longue marche, un refroidissement, des coliques, des douleurs sourdes dans le ventre, prédominantes vers la fosse iliaque droite. Le malaise va en augmentant et le ventre se ballonne, il survient des vomissements ; la fièvre manque ou est très légère. Par l'examen de l'abdomen, on constate à la palpation une tuméfaction plus ou moins pâteuse ou allongée en boudin au niveau du cœcuni. Parfois, il y a de la submatité à la percussion, quelquefois aussi une sonorité hydro-aérique, ou du clapotage cœcal ; on peut constater des scybales arrêtées le long du côlon ascendant et du côlon transverse. Le point de Mac Bumey n existe pas. Les accidents disparaissent dès que des évacuations fécales suffisantes ont eu lieu.
h' invagination iléo-cœcale^ fréquente surtout chez les enfants comme on le sait, peut être d'un diagnostic extrêmement difficile dans certains cas, si difficile même que la laparx)tomie seule peut lever l'incertitude. Dans l'invagination comme dans l'appendicite on observe une douleur brus(jue dès le début, des vomissements, un maximum douloureux dans la fosst» iliaque droite, une tuméfaction circonscrite au même point, de la constipation, du ballonnement du ventre. Toutefois, dans l'invagination iléo-cieeale, il y a souvent des selles sanguinolentes, il n'y a pas de fièvre, la tuméfaction se présente sous l'aspect d'une tumeur profonde et mobile et non d'un plastron faisant corps avec la paroi abdominale. De plus, chez les enfants du second âge, l'appendicite est l)eaucoup plus fréquente que l'invagination, c'est le contraii'e pour les enfants du premier âge.
Dans la psoïlis. l'inflammation remonte vers le rein, elle descend en bas au-dessous de l'arcade ci'urale, elle ne détermine pas de réaction péritonéale. Elle amène la flexion de la cuisse. On n'oubliera pas que la psoïtis peut être consécutives à l'appendicite.
c. Péritonite généralisée, — De la description que nous en avons précédemment donnée, on peut induire aisément que le diagnostic différentiel de la péritonite généralisée d'origine appendiculaire n'est pas quekiuefois sans présenter de grandes difficultés.
L'erreur le plus facilement commise est de prendre la péritonite
pour de V occlusion intestinale : les vomissements, le ballonnemenl du ventre, la constipation, la rétention des gaz, le faeics grippé, autant de signes communs aux deux maladies. En faveur de la p{''ritonite, on invoquera la fièvi'e, la douleur limitée dans la f()ss<» ilia(|ue, la présence d'un réseau fibrineux dans le sang examiné d'après la méthode d'Havem.
L'erreur est beaucoup plus difficile encore h éviter lorsque la péritonite résulte de la perforation d'un appendice inclus dans une hernie ; ridée qui vient alors naturellement à l'esprit est celle d'oij étranglement herniaire.
Avec la péritonite septique diffuse, on est exposé {\ des eireui-s différentes : les vomissements et la diarrhée pe^uvent faire pensiTù une indigestion ou à de la diarrhée choUriforme , La grandi* allération du faciès, la douleur dans la fosse iliaque droite attireront l'attention vei-s le péritoine et l'appendice.
En réalité, la péritonite généi*alisée d'origine appendiculaire est h» plus souvent une péritonite par perforation ; son diagnostic doit donc être établi avec celui de toutes les autres péritonites par perforation : ulcère simple de l'estomac et du duodénum, ulcérations de la fièvre typhoïde, de la dysc^nterie, ulcérations tuberculeust»s, nqiture de la vésicule biliaire, rupture d'une trompe suppurée, etc.
Appendicites anormales, — Les a[)pendicites dont les symptum«'> sont anormaux en raison d'une situation exceptionnelle de» l'appiaidiet» relativement au Ccecum, sont souvent d'un diagnostic partieuliêrement délicat. Nous avons déjà donné plus haut des indications r(»lativt»> à ce cas particulier.
Vu abcès situé très haut constitue en somuK* un abcès péri-néphré^ //'ywe d'origine ap[)en(hculaire dont le point de départ ne pourra édv établi que [)ar la localisation exacte du début des accidents.
On a pu aussi, en cas sembhd)le croire à une sac7*o-co,ralf/ie,
L'al)cès pelvien d'origine appendiculaire fera volontiers jHMiM'^r à une salpingite ou à une hémalorèle. Le diagnostic ave(* la salpiïïgih' sup|)urée du coté (h'oit p(»ut être des plus difficiles. Nous avons \ii dans un cas l'hésitation duivv encore après l'ouverture de TabdoiniMi, et inènK* après hi résection de rap[)endice.
Jalaguier raj)porte une» ol)s(Tvation dans laqu(»lleil prit momentam'»nient pour une appendirite av(»c péritonite circonscrite la rétention des règles par imperforation de l'hymen.
Diagnostic de F appendicite chronique. — L'appendicitt» à rechutes e>t qui'hpiefois d'tm diagnostic malaisé. L(*s crist»s douloureuses pciucnt èlii' pi'is<»s. sur le rvcit du malade, pour des cris«»s de coH(]i(e hépatique . de colique néphrétique ou encore des cnso
douloureuses du 7'ein mobile. L'existence du point de Mac Burney présente dans ces conditions une grande im[)ortance pour le diagnostic.
Une appendicite chronique avec induration et foyer chronique de suppuration peut simuler de très près la péritonite ou la tf/phlite tuberculeuses. L'amaigrissement, la fièvre hectique, la constipation, des alternatives de diarrhée et de constipation, les poussées douloureuses, un empâtement, une induration j)lus ou moins marqués dans la fosse iliaque peuvent se constater dans Tun et l'autre cas. En faveur de Tappendicite chronicjue, on tiendra compte du mode de début, et de la limitation des lésions. Dans la typhlite tuberculeuse, on constate hal)ituellement une induration beaucoup plus grande, beaucoup mieux limitée. Dans certains cas, la laparotomie exploratrice pourra (Mre inchspensable pour fixer le diagnostic.
Les lésions chroniques de Tappendice, ses adhérences, les adhérences et Tépaississement de Tépiploon peuvent, d'après Walther, devenir la cause de phénomèn(»s chroniques de dyspepsie gastrointestinale susceptibles de disparaître après la section des brides et l'avulsion de l'appendice.
PRONOSTIC
II est extrêmement difficile d'avoir une idée* (\xacte sur le pronostic de l'appendicite. Il n'y a j)as de doute qu'autrefois, h lepoque de la ty[)hlite, bon nombre de cas d\q)pendicite n'ai<Mit été méconnus et que beaucoup de péritonites parti(»lles et surtout géiiéralisé(\s, n'aient pas été rapportées i\ liMir vérital)le cause. (]omm(* c'est la fréquence et la précocité de Tintervention chirurgicale qui nous ont fait connaître l'appendicite» telh* que nous la connaissons actuellement, il est devenu par là même très difficile de détc^rminer le pronostic de ra[)pendicite médicalement traitée.
Si actuellement on oppose les stntisticjues d'origine médicale aux statistiques d'origine chirurgicale, on y trouv(» une différence considérable dans la mortalité. ILu'tmann rt*l(»vant l(\s cas cités par ses collègues dans une discussion à la S(K*iété(le cliirurgie(i8î)8j arrive au total de 300 cas av(*c tUi morts, soit une» mortalité de près de 18 p. 100, Sonnenburg sur 77 cas a eu 15 morts.
Les statisticjues médicales sont bc^aucoup [)lus favorables; G uttmann, sur 06 cas soignés en onze ans h Thopital Moabit, n'a relevé (jue 4 morts; sur 2000 typhlit(\s observées dans l'armée allemande en
six ans, Renvers a noté une mortalité de 3 à 4 p. 100 ; Fiirbringor accuse 12 morts sur 120 malades, Fowler 15 sur 99. Au treizième Congrès de médecine interne tenu à Munich en 1893, Sahli de Berne, a communiqué les résultats d'une enquête faite parmi les médec^ins suisses. Sur 7 213 cas, 473 avaient été opérés. Les 6 740 cas traités médicalement ont donné une mortalité de 8,8 p. 100 ; 20,8 p. 100 d(*s malades guéris ont eu des récidives.
De Tensemble de ces chiffres, on peut conclure que 8 à 10 p. 100 au moins des malades non opérés succombent. Les statistiques dt*s chirurgiens des hôpitaux de Paris accusant pour les opérés une mortalité de 18 p. 100, faut-il en conclure que le traitement médical est dune façon absolue préférable au traitement chirurgical ? N'cm, certainement, car les statistiques en présence ne portent pas sur des faits analogues. Il est évident que les chirurgiens ont eu surtout à traiter des cas graves pour lesquels souvent ils ont été appelés de seconde main par les médecins. Beaucoup des morts parmi les opérés sont attribuables à la péritonite généralisée antérieure à Topéralion et on ne peut en rendre la chirurgie responsable.
Il convient d'ajouter que les statistiques médicales sont trop favr»rables parce qu'elles ne tiennent pas compte des récidives qui dans la statistique de Sahh se sont élevées jusqu'il près de 21 p. 100. Gomme Ta très exactement dit Reclus, les statistiques médicales donnent lu gravité des crises d'appendicite, beaucoup plus que de rap|)endicite elle-même.
Tous les cas d a|)pendicite ne présentent pas naturellement nw^^^ égale gravité. Les cas légei's correspondant à ce que Talajnon ap[)elle la cohque appendiculaire sont les moins graves. Les plus graves de beaucoup sont ceux dans lesquels il existe une péritonite généralisée. Abandonnés à eux-mêmes, ils entraînent toujoure la mort. Opérés, ils l'entraînent encore dans la très grande majorité des cas. La péritonite septique ne présente aucune chance de guérison, même par l'intervention chirurgictde. L'appendicite avec péritonite circonscrite tient une place intermédiaire dans l'échelle de la gravité, la péritonite sujh purée étant naturellement plus grave que la péritonite plasticjue.
Ce qui assombrit surtout le pronostic des appendicites médicalt»inenl traitées c'est la possibilité des récidives. Il ne faudrait pas croire cependant que la gravité s'accroît en raison du nombre des récidives. C'est plutôt, conïine l'a indiqué Talamon, le contraire qu'il faut admettre. Dans l'appendicite à rechutes, il peut se faire des barrièivs protectrices qui empêchent l'extension et la généralisation de la péritonite. Il n'y a pas toutefois là rien d'al^solu.
On ne peut pa prtguger d'après la bénignité d'une ciise d'appen-
dîcîte de ce que seront les crises ultérieures ; une crise très grave amenant la production d'un abcès ou môme la péritonite généralisée peut toujours se produire alors que les crises antérieures n'ont pas dépassé les proportions de la colique appendiculaire.
La crise légère qui ne laisse pas derrière elle de barrière protectrice représentée par des adhérences péritonéales est à ce point de vue d'un pronostic moins favorable que l'appendicite plastique.
11 est impossible, le plus souvent, au début d'une crise de savoir (exactement quelle en sera l'évolution, la gravité et le pronostic.
On peut trouver, on le voit, dans les considérations sur le pronostic qui viennent d'être exposées, des arguments puissants en faveur de l'intervention chirurgicale ; nous aurons à discuter dans le chapitre suivant dans quelles conditions elle devra se faire.
TRAITEMENT
La question du traitement de Tappendicite est encore très disculée. Les chirurgiens sont actuellement divisés en deux camps, les radicaux et les opportunistes. Les radicaux, adoptant les idées défendues par Dieulafoy dans une série de communications à l'Académie et de leçons cliniques, déclarent qu'il faut intervenir dans tous les cas d'appendicite et le plus tôt possible. Les autres se réservent de n'intervenir que si la marche de la maladie l'exige ; ils préfèrent enlever l'appendice à froid loi'sque toute trace d'inflammation aigu(5 a dispai'u.
Nous mettrons tout à l'heure les deux doctrines en présence et nous discuterons la valeur des arguments sur lesquels elles s'appuient. Auparavant, nous allons exposer ce que doit être le traitement médical de l'appendicite. On peut affinner en tout cas, que beaucoup de crises d'appendicite guérissent par le traitement médical ; on peut affirmer aussi que ce traitement mal compris, mal institué peut amener les complications les plus graves. Il importe donc de savoir en quoi il devra consister. L'accord sur la meilleure façon de l'instituer est, du reste, actuellement presque complet entre les médecins et les chirurgiens.
TRAITEMENT MEDICAL
Le traitement médical est très simple dans son principe et dans ses movens, mais il doit être mis en œuvre immédiatement sans hésiter
et dans toute sa rigueur. // se propose (Timmohiliser rtntesiln, de façon à éviter la perforation de l'appendice^ et à faire que^ s'H se produit de la péritonite soit par perforation^ soit par h/mphantjitey elle reste limitée^ circonscrite par des adhérences protectrices.
Dès que rappendicite est diagnostiquée ou seulement intime légitimement soupçonnée, le malade doit être mis au lit dans le rep<>8 horizontal le plus complet ; on appliquera sur le ventre, au-devant de la fosse iliîique droite de la glace en permanence. L'alimentation sera complètement susj)endue; on ne donnera, si cela est nécessaire, qu'une cuillerée à bouche d'eau toutes les deux heures de façon à calmer la soif. On donnera de Topium; on peut donner à un adulte 10 centigrammes d'extrait thébaïque par pilules de 0 gr. 01 î\ 0 gr. 02 rt'-gulièrement espacées. On conseille même de dépasser cette dose ; Jalaguier va jusqu'ù 0 gr. 13 en vingt-quatre heures. A des enfants de quatre ou cinq ans, il donne jusqu'à 0 gr. 05 d'extrait thébaïque en vingt -quatre heures. 11 convient de surv^eiller les accidents possibles d'intoxication.
Ce traitement sera maintenu dans toute sa rigueur pendant (juatre ou cinq jours; tout d'abord, on augmentera la quantité d'eau donncV en boisson ; on comniencera l'alimentation si l'évolution de la maladie le permet au bout de cinq à six jours seulement en donnant des substances liquides, du bouillon, du lait coupé d'eau de Vichy, puis des j)otages, des œufs, et enfin des purées et de la viande légèn*. II faut être très prudent dans cette reprise de Talimentation.
Avant tout, il faut s'abstenir de donner des purgatifs. — Nul doute (jue les purgatifs intempeslivemçnt administrés n'aient sou\ent pr'ovoqué la j)erforation et la péritonite généi*alisée. Les médecins autrefois se trouvaient amenés à provoquer des évacuations inh\stinales d'une façon énergicjue par la conception de la lyphlite slerc<H rale. Nous savons maintenant que le danger n'est pas dans l'olislruction slercorale mais dans la lésion de Tappendice et dans la péritonite.
Trop souvent encore les accidents initiaux de l'appendicite ^mt méconnus et pris [)our des pliénomènes d'indigestion ou d'ocrlu^ion intestinale; il faut se garder de tomber dans cette erreur : mieux vaut inliniment ne pas purger dans un cas d'occlusion intestinale (|ue de purger dans un cas d'appendicite.
Dans le doute, il faut infiniment mieux instituer le traitement médical d(î rai)pen(ncite. En cas d'occlusion intestinale, il n'y aura pas grand dommage, tandis que les conséquences d'une purgalitHi énergique dans l'appendicite peuvent être d'une gravité irréparable.
(^)uelques médecins ou chirurgiens conseillent encoi\? la purgalîon au début de l'appendicite ; ils représentent une infime minorité |>arnii
les autorités compétentes. La conception actuelle de Tappendiciteleur donne évidemment tort, Texpérience clinique les condamne plus sévèrement encore.
Certains {)réfèrent appliquer des cataplasmes ; d'autres mettent des sangsues ou des ventouses scarifiées. La glace nous paraît préférable ; elle calme mieux la douleur, maintient mieux une température constante, ne salit pas le ventre et ne provo(iue pas d'éruption. Il faut éviter en effet de produire des lésions de la peau capables de compromettre Tantisepsie en cas d'intervention chirurgicale. C'est pourquoi il vaut mieux ne pas appliquer de sangsues bien qu'une saignée locale ait Tincontestable avantage de calmer la douleur d'une notable fa von.
CcHains chirurgiens sont opposés à l'administration de l'opium ù dos(\s élevées ; ils lui reprochent d'amener un calme trompeur, qui mas(|ue l'aggravation des accidents locaux pour nous laisser en face d'un fait accompli. 11 y a du vrai dans cette objection, mais cependant il faut reconnaître que l'opium a une telle utilité que cet inconvénient ne doit pas en empêcher l'emploi. Au début du traitement, surtout lorsque hi douh^ur est très vive, il est bon de faire d'emblée une injection hypodermique d'un quart de centigramme ù un centigramme de morphine.
Il n'y a aucun inconvénient h ce qu'un malade atteint d'appendicite reste six h huit jours sans aller à la selle ; ce n'est qu'au bout de ce t(^m[)s, si tout va bien, (ju'on pourra provoquer des garde-robes. On le fera avec douceur et j)rudence, prêt A revenir en arrière en cas d'alerte. Pour cela, on peut em|)loyer plusieurs moyens ; on peut se servir d(» su[)[)Ositoires glycérines, on peut encore dormer le soir un petit lavement d'huile pure et le lendemain malin, s'il en est besoin : un hivernent d'eau bouillie tiède ou de décoction de racines de guimauve. Pei*sonnellement nous préférons Y huile de ricin h petites doses. On en donne le matin une cuillerée <^ café, immédiatement après on fait j)rendre une tasse dt^lait ou de bouillon. Si cela ne suffit [)ah et que rien ne presse, on peut attendre le lendemain et en donner deux cuiUerées à café ;^ une heure environ d'intervalle l'une de l'autre. Si l'on croit devoir agir. |)lus activement on peut donner une cuillerée h café d'huile de ricin d'heure en heure jusqu'à ce qu'effet s'en suive.
Quelques médecins [)réfèrent le calomel, quel (pie soit le purgatif choisi, on n'oubliera pas qu'il y a un très grand intérêt à n'agir qu'avec douci^ur el prudence.
Tne fois la crisi* guérie, le malade ne devra pas être abandonné à lui-même. Il devi'a éviter la constipation, le surmenage et le refroidissement.
Il évitera les excès alimentaires, Tusage des mets faisandés ou fortement épicés, de la charcuterie, des viandes de conserve. 11 devra, en somme suivre à peu près Fhygiène alimentaire indiquée pour les malades atteints de colite muco-membraneuse.
Nous devons faire une mention spéciale à propos des corps étrangers ; il est certain qu'on a exagéré autrefois Timportance d(*s corps tels que les pépins de poire ou de pomme ou les grains de raisin dans la production de la perforation appendiculaire, et qu'on a méconnu le rôle si fréquent des calculs; malgré cela, il est plus prudent d'éliminer de Talimentation tous les débris solides qui seraient capables de s'introduire dans la cavité de Tappendice.
TRAITEMENT CHIRURGICAL
Il est bien entendu que nous n'avons pas ici à discuter la modalité opératoire, mais seulement l'indication du traitement chirurgical.
11 y a des points sur lesquels tout le monde est à peu près d'accord, c'est sur la nécessité de Tintervention en cas d'abcès, de péritonite généralisée et d'appendicite à rechute.
En cas de collection purulente tout le monde est d'avis qu'il faut marcher au pus et vider l'abcès. Aucune hésitation en cas de gros abcès. On ne devra plus voir, comme cela a pu avoir lieu autrefois, des abcès s'ouvrant spontanément à la peau, ou fusant à distance en produisant quelquefois des délabrements considérables. 11 vaut mémo beaucoup mieux que l'intervention chirurgicale prévienne l'ouverturo dans l'intestin, bien qu'elle constitue une terminaison relativement favorable.
L'hésitation et le désaccord apparaissent lorsqu'il s'agit de petite abcès perdus dans une masse de pseudo-membranes. Souvent un abcès qui renferme une cuillerée à café et niôme davantiige de pus existe dans les néoformations fibrineuses sans que rien puisse i»ermettre d'en affirmer ou d'en nier l'existence.
Les interventionnistes radicaux voient môme dans ce fait analouiopathologique un gros argument en faveur de l'mtervention à la période du plastron ou de la tumeur ciecale. Toutefois, on sait li\*s bien actuellement, les opérations i\ fi'oid nous l'ont appris, que de semblables abcès peuvent guérir spontanément.
En cas àQ péritonite généralisée^ pas d'hésitation, il faut intervenir le plus tôt possible. L'oj)ération rapidement et largenïenl faite pourra sauver quelques malades en cas de suppuration franche du
péritoine. II ne semble pas devoir en être de même en cas de péritonite septique. Roux est môme d'avis qu'en cas semblable il vaut mieux s'abstenir que de courir à un échec certain et de hAter la terminaison fatale par la chloroformisation et le choc opératoire.
En cas A' appendicite à rechute, accord complet. Bien que cette forme soit relativement bénigne, que les accidents graves de péritonite circonscrite suppuréc ou de péritonite généralisée, y soient relativement rares, en vertu sans doute des adhérences protectrices qui se sont établies aux poussées précédentes, on n'est jamais absolument certain qu'à un moment donné une semblable complication ne se produira pas. Puis, d'autre part, les malades atteints de cette forme d'appendicite sont constamment exposés à une crise; ils ne peuvent vivre de la vie commune, ils sont obligés constamment de prendre des précautions particulières. Vivant dans la crainte perpétuelle d'une crise nouvelle et plus grave, ils deviennent volontiers neurasthéniques et nosomanes. Mieux vaut donc sans aucun doute les débarrasser de leur appendice.
Mais où commence l'appendicite à rechutes ? Après combien de crises doit-on intervenir? Actuellement la tendance est de ne pas laisser s'établir les rechutes de l'appendicite. La plupart des chirurgiens sont d'avis d'opérer à froid après une seule crise bien nette d'appendicite. Cette conduite présente d'incontestables avantages. En effet, on évite la production d'une nouvelle crise, qui peut toujours être infiniment plus grave que la crise précédente et on intervient avant que ne se soient produites des adhérences très étendues fort gênantes pour l'opération.
La querelle des interventionnistes radicaux et opportunistes porte surtout sur les indications de l'intervention à chaud dans le cas d'appendicite sans tumeur appréciable ou d'appendicite plastique avec tumeur ou plastron mais sans abcès directement reconnaissable.
La foi'mule des interventionnistes radicaux est très simple : dès que le diagnostic de l'appendicite est établi, il faut intervenir immédiatement. On éviterait ainsi sinon la perforation de l'appendicite, au moins la généralisation de la péritonite.
On ne sait du reste jamais ce que sera une crise d'appendicite; la plus bénigne en apparence peut donner lieu au bout de quelques jours aux accidents les plus graves.
La résection de l'appendice arrête la crise présente et met le malade à l'abri de crises ultérieures. Il n'y a pas de traitement médical de l'appendicite (Diculafoy) .
Voilà qui est net et théoriquement très logique. Les opportu-
nistes font cependant des objections à cette formule abs<3lue. Si disenl-iis vous ôtes appelé dès le début de la crise, si vous pouvez enlever Tappendice avant que la perforation ne se soit pnxluile, avant que la péritonite appendiculaire ne se soit propagée, réséquer rap|)endice est al^solument parfait. Passé les premières heures, le> conditions ne sont plus les mêmes; il s'est fait un exsudât fibrineiLX, des adhérences avec des parties voisines, des fausses membrane-^ tendent à s'organiser, il se fait en somme un travail de défense du péritoine et de limitation des lésions. Le chirurgien est alors obligi* de déchirer ces fausses membranes, de décoller les adhéren(*cs. il risque de [)ropager rinflammation et de provoquer la péritonite généralisée que son intervention avait la prétention d'éviter. De plus il lui est souvent difficile de découvrir Tappendice (huis la tumeur inflammatoire péricîecale, et, dans bon nombre de cas, il lui est im|M>ssibl(' de le réséquer. L'opération dangereuse en elle-même n'a donc pa> atteint entièrement son but.
Mieux vaut, disent les opportunistes , et il est à remarcjuer (ju'iui trouve parmi eux les chirurgiens qui s'occupent particulièrement (!*• la cliirurgie infantile et (jui, à ce titre, voient le plus d a|>pendicites, comme Brun, Broca, Jalaguier, mieux vaut surveiller son malade ave(' soin et n'opérer que si la nécessité s'en fait réellem(»nt sentir. Le malade sera vu ])ar le chirurgien matin et soir. On examinera avc<soin le pouls, la température, l'état de l'alxlomen. La persistanci» d'une température élevée, la pei*sistance des accidents de ivaction péritt^néale au-delà de 24 à 36 heures, alors qu(i le trailemi»nt médical a éltinstitué dans toute sa rigueur; le désaccord entre la tempéraluiv ri la frécjuence du pouls, le pouls ri*stant fré(juent alors (jue la leïn(K'r*ature s'abaisse à 38",;) et même au-dessous, ral)sence d'émis>ioiis gazeuses par l'anus, telles sont les indications de l'intervention. Eit cas de doute intrrienir.
Le traitement médical étant institué le plus tôt possibh» de la fao»»» indiciuée plus haut, trvs sévèrement, on a les plus grandes cluuio*^ pour (jue la crise évolue sans accident. On j)eut alors pniliquer In résection de rapj)en(lice à froid quelques semaines [dus tard, (àcllc op( ration est beaucoup plus facile et l)eaucou[) moins grave que b rés(*cli()n à chaud.
L<*s i-adicaux déclarent ne pas ètrtî effrayés par l'intervention ni ph in foyei'de péritonite circonscrite, ils ont la prétention de p«m\«iii' évitei" la propagation dr rinfeclion au péritoine sain. Us disent qm* l'on ne sait jamais exactement ce (ju'on li'ouvera, que parfois on ni)coiihe (le gros abcès dont la présence ne pouvait pas être sou|k''»i>* née.
Telles sont, impaptialement exposées, les opinions en présence ; on nous demandera sans doute quelle est notre façon d'agir personnelle. Eh bien, nous déclarons adhérer à la doctrine opportuniste.
En présence d'une crise appendiculaire nettement reconnue dès son début, nous pensons que Tintervention immédiate serait très légitime. Passé les douze ou 24 premières heures, il est trop tard. L'inflanmiation a gagné le péritoine, Texsudation fibrineuse a commencé, des adhérences sont en train de s'organiser. Le pus est à ce moment à son maximum de virulence. Par son intervention môme, le chirurgien peut provoquer Téclosion de la péritonite généralisée. Il est possible encore que le choc opératoire, les vomissements que cause si souvent le chloroforme, la diminution de la sécrétion urinaire qu'amène l'opération provoquent une aggravation telle des accidents que la vie du malade se trouve mise en danger parce que l'opérai ion est veime aggraver une situation déjà des plus précaires.
Le diagnostic dès le début peut prést»nter de grandes difficultés ; le trtiitement médical suivi juscju'au moment où se présentera le médecin imbu (les idées (pie nous venons de défendre n'aura pas toujours éh'', loin de là, celui que nous avons indiqué, (4, dès lors l'expectative armée devient la conduite de choix. On cherchera aloivs à faire (pie l'inllammation péritoiu'^^le se limite et s'éteigne sur place le plus raj)idement |)0ssible, de façon à j>ouvoir opérer à froid dans des conditions beaucoup moins dangereuses. ^Liis le malade doit être surveillé avec le plus grand soin ; un chirurgitMi doit être appelé immédiatement de façon à intervenir si l'opération devient urgente. Nous avons énuméi-é plus haut les indications qui doivent, par crainte de la péritonite généralisée, amener à opérer à chaud.
Evidemment en agissant de la sorte il ariûvera dans quel([iies cas (pie la généralisation de la péritonite se produira sans (pi'on ait pu s'y opposer et que (pieUpies malades mourront que l'opération faite dès le début eut pu sauver. L'argument serait pércinptcjire contre l'expectation si les int(M-venlionnisles à outrance ne perdaient jamais de malades. Malheureusement ils en perdent également. La question est dès lors de savoir si le noml)re des décès est plus considérable avec l'une (pi'avec l'autre métiKjde.
A. Broca. à l'hôpital Trousseau de 1892 à 1895, a toujours oj)éré'le plus tôt possibh^ les enlanis atteints d'aj)pendicile (pi'il a eus à traiter. Sur 87 cas, il a eu 22 décès, soit à peu près 23 p. 100. De 1890 à 1898, il a cherclié autant que pi^ssible à n'opérer (ju'à froid. Sur 100 opérations 10 décès, dont 3 opérés en pleine péritonite, donc 10 p. 100, et même en réalité moins. La dilféï'ence est fraj)pante. Dans un service voisin, dirigé par un chirurgien interventionniste
quand môme, la mortalité a été de 50 p. 100 (14 morts sur 28).
Ces chifîres me paraissent plaider éloquemment la cause de la temporisation chirurgicale. •
11 faut donc savoir attendre, mais il faut se tenir prêt à opérer d'une heure h Tautre. La veillée doit être chirurgicale.
CHAPITRE XVII
TYPHLITE
Doit-on eiicorc consacrer un chapitre particulier h la typhlite ou admettre avec Talamon que la typhlite primitive des auteurs est une maladie purement théorique ? Jalaguier après avoir décrit Tinflammation primitive du caecum dans la première édition du Traité de chirurgie, s'est depuis rangé à cette opinion et il déclare, dans la seconde édition, que « le mot typhlite qui signifie inflammation du ca»cum doit disparaître et faire place dorenavant à celui d'appendicite. » La typhlite stercorale telle que la déci'ivaient les auteurs ne serait qu'une modalité clinique de l'appendicite ; qu'il y ait ou non lésion du caecum, l'ensemble symptomatique serait dominé par l'inflammation d(» l'appendice.
Cette opinion nous paraît bien absolue et nous pensons qu'on a trop complètement dépossédé le ca?cum au profit de l'appendice.
Lorsque les chirurgiens interviennent au cours d'une appendicite, ils résèquent l'appendice et cet organe seul est complètement examiné. On l'ouvre, on le sectionne, on le débite en tranches pour l'examen histologique. Sa tuméfaction, les modifications de sa cavité, Tépaississement de ses tuniqut\s sont relevés avec soin. A l'examen hîstologi(jue, suivant Letulle et W'einberg, il est exceptionnel -de rencontrer un appendice absolument sain. Le plus souvent, on constate à un di»gré plus ou moins marqué une tuméfaction des follicules clos,, des traces d'ulcération anciennes, des cicatrices. La preuve paraît ainsi faite d'une fa^on péremptoire de la culpabilité de l'appendice. En réalité, il n'y a pas eu de procès contradictoire puisque le ctecum n'a pu être examiné qu'extérieurement. Peut-être, eût-il pnVsenté des lésions aussi marquées de sa muqueuse. Nous avons tendance b penser qu'on a souvent confondu \ appendicite histologique avec V appendicite clinique.
A l'appui de l'existence de la typhlite primitive, on a bien souvent invocjué l'observation publiée [)ai' L. Mariage dans sa thè«e qui date de 1891.
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Un jeune garçon de dix ans avait depuis plus de deux ans de la constipation opiniâtre, de la fièvre, de la douleur dans la fosse iliaque droite, un boudin ctecal, pas de vomissements, pas de sNinptômes généraux graves. Pendant la convalescence, Tcnfant contracta la diphtérie et succomba rapidement. A Tautopsie, on trouva les parois du caecum augmentées de volume. La muqueuse était rouge, tuméfiée, sans ulcération ni perforation. Il existait des adhérences péricce<»alos, et, au milieu d'elles, de petits abcès bien limités ; le plus gros avait le volume d'une noisette. L'appendice était libre de toute adhérence, et en apparence tout à fait sain.
On s'est contenté d'un examen macroscopique, et c'(\st sans doutt» ce qui a amené certains auteurs à ne plus attribuer h ce fait Timpurtance qu'ils lui avaient autrefois concédée.
Dans une récente discussion à la Société de Chirurgie, la |)ossibîlilé de lésions inflammatoires primitives ni tuberculeuses ni typhiquesdu c«cum a été soutenue piir Quénu et Bazy qui s'appuyaient toiis deux sur des constations faites au cours d'interventions chirui^ealc*s. I>i' faits observés par Quénu et Albarran, il semble r(»ssortir qut» lt*s lésions de la partie tenninale de l'iléon près de son iibouchemeni dans le caecum peuvent être la cause d'accidents cliniquement tms analogues à ceux de l'appendicite.
L'adénite de la région caecale d'apnXs (^)uénu, G. Marchant, BazA, Albarran, Doyen, pourrait donner lieu A un sMidrome analogiii*. Cette adénopathie existait dans des cas dans lesquels l'appendice pai*aissait absolument sain ou peu malade.
Il semble donc légitime de penser que le syndrome de l'ancienne typhlo-pérityphlite j)eut dans certains cas être du à d'autr(\s léskins qu'à celles de l'appendice, et, en particulier, ù des lésions primitive^ de l'iléon au voisinage de la valvule iléo-ca*cale et du c«*cum.
Toutefois, au point de vue thérapeutique^ il faut toujours sr comporter comme h il s'af/issait d'une appendicite. Il ne s(M*ai( pi\> prud(4it d'en ri^venir à l'ancienne thérapeutique de la typhlîte slerc^^l'ale alors même qu'on relèverait de la façon la plus nette l'ensendile symptomatique qui lui était et lui est (»ncore attribué : constipation, boudin ciecal douloureux, fièvre modéi*ée, phénomènes péritonéaux nuls ou très limités.
CHAPITRE XVIII
TLBEHCrLOSE IIVTESTINALE
Le nombre des travaux qui ont fixé nos eonnaissanees sur la tuberculose intestinale est extr«^mement considérable. Entrevues par Morgagîii, Baumes et Bayle, l(*s ulcérations tul)erculcuses intestinales ont été décrites par Laennec. « Il est rare, dit-il, que chez les phtisiques, le poumon seul contienne d(\s tubercules ; presque toujoui*s les intestins en présentent (»n même t(»mps dans leurs parois, où ils déterminent des ulcères qui deviennent la cause de la diairhcV» colliquativ(% compagne de la phUsit» ptdmonaire » Depuis. pr(\sque tous les auteurs qui se sont occupt^s d(» la tubercïdose pulmonaire ont parlé de la tuberculose intestinale ; nous nous bornerons h citer, fi Tépoque contemporaine, les ti'avaux de Cornil, Klebs, Baumgarteiu Laveran, Friculliender. Colin, et la thèse si consciencieuse» de Girode.
Etiolocie et pathogéme. — Dans la grande majorité des cas, Tentérite tubeiruleuse apparaît plus ou moins tôt au cours de la phtisie [)ulmonaire. D'après Louis on trouverait des tubercules d(* rint(»stin dans un qtiart d<'S cas.
IVailieui's, qu'elle soit primitive ou secondaire, la tuberculose intestinale est toujours conséctitive à ringestit)n du bacille de Koch. Chez les j)htisiques, les bacilles sont amenés (hins Testomac j)ar les crachats déglutis; chez les individtis sains, ils peuvent cMre introduits avec la AÎande ou avec le lait des bovidés tubcTculeux. La viande des animaux tuberculeux, est certainement moins riche en mierob(\s que les viscènrs, néanmoins elh^ peut suffire fi contaminer des cobayes. (Toussaint, Mandel, Caltier). La viande cuite (»st moins dang(»reuse, et, si on la porte h une t(»mpérature de 7(r, on coaguh^ Talbumint^ et on tue le bacille de* Koch.
Le lait des vaches tulx'rculeuses, surtout h»s vaches atteintes de mammite tuberculeuse est au contraire extrêmement riche en microbes. 11 [leut jouer un rôle indéniable dans le développement d(^ la tuberculose^ intestinale, et les cas négîitils rapportés parWurzboug, d'enfants alimentés avec du lait de vache tuberculeuse, sans infection
consécutive, peuvent seulement indiquer que le microbe n'est pas tout, et que le terrain à aussi de Timportance.
On connaît assez bien aujourd'hui le rôle qu'il faut attribuer à ce second facteur ; Chauveau fit voir que les chances d'infection n'éUiieiil pas proportionnelles à la quantité de substance tuberculeuse ingérée, et Baumgarten a montré sur l'animal, combien les lésions traumatiques de la muqueuse favorisaient l'infection. Aussi, aujourd'hui, la plupart des cliniciens font-ils jouer un rôle important à Y entérite prémonitoire. Gomme le fait remarquer Hanot, si les lésions sont plus fréquentes à la partie terminale de l'iléon et au caecum c'est parce que le tube digestif est soumis à ce niveau à des irritations plus îivquentes. a Les diarrhées négligées des enfants, disait Fonsagrives, ne sont pas moins à redouter que les rhumes négligés et pour la môme raison. » La constipation peut avoir la môme action d'après Laségue, et, d'après Leudet, c'est par suite des irritations qu'il provoque sur la muqueuse digestive que l'alcool favorise le développement de la tul>erculose intestinale. Bien qu'elles puissent se développer sur n'imf)orto quelle partie de l'intestin grêle ou du gros intestin, les lésions tuberculeuses présentent pourtant des points d'élection. Le duodénum et la partie supérieure du jéjunum sont habituellement indemni^s. il en est de même de la partie terminale du gros intestin ; c'est surtout dan? la partie terminale de l'iléon et dans le ctecum qu'elles s observent 1 plus souvent et c'est là aussi qu'elles sont le plus confluentes.
Anatomie pathologique. — (]es lésions se présentent sous deux aspects différents suivant leur degré d'évolution; au début ce sont des tubercules plus ou moins volumineux, plus ou moins saillants ; puis les tubercules subissent la transformation caséeuse et donnent naissance à des ulcérations.
Tubercules. — Les tubercules se présentent en généial sous forme de granulations ai'rondies faisant saillie à la surface de la muqueuse et de volume très variable. On trouve tous les intermédiaires di^puis les granulations grises, demi-transparentes, dures, jusiju'aux lubrr^ cules crus, jaunes, à centre caséeux, pouvant atteindre le volume d'un grain de raisin. Plus ou moins disséminées sur toute retendue de l'intestin, ces granulations peuvent se développer dans toutes le?* parties de la mu([ueuse. villosilés, slroma interglandulaire. foUicuh's isolés ou plaques de Peyer. On les observe également dans loutes li*s couches de Tintestin, aussi bien dans la nniqueuse (jue dans la crlluleuse et dans la séreuse. Dans ce» dernier cas, ils ne sont visibles qu'a la surface externe dt» rint(\stin.
(k's tubercuh's sont tantôt isolés, tantôt agglomérés; c'est dans les placjues de PeytM' surtout (|u'ils se présentent sous ce dernier aspect.
Toute la plaque peut être envahie et subir dans toute son étendue la transformation coséeuse.
Ulcérations, — 11 est rare de n'observer que des tubercules diuis rint(»slin des tuberculeux ; sur les 120 observations rassemblées par Louis, les ulcérations existaient 96 fois ; dans les 24 cas restants il nV avait que des tubercules.
Le nombre de ces ulcérations est très variable ; lorsque la maladie a évolué lentement, on peut en compter plus d'une centaine disséminées sur toute Tétendue de Tintestin.
Ces ulcérations se rangent sous deux types différents bien décrits par Spillmann : les ulcérations lenticulaires et les grandes ulcérations.
Les ulcérations lenticulaires résultent de la fonte caséeuse et de Touverture à la surface de la muqueuse des tubercules isolés. Ils constituent une petite ulcération tantôt en forme de godet, tantôt en forme de gourde, lorsque le fond de Tulcération s'est élargi en décollant les boi'ds. On peut observer à leur pourtour de petites granulations.
On peut observer plusieurs ulcérations lenticulaires sur une plaque de Peyer, séparées Tune de Tautre par des bandes de muqueuse plus ou moins altérées.
Les grandes ulcérations^ revêtent deux formes : Tulcère annulaire, et Tulcère longitudinal.
Les ulcérations anmilaires étendues transversalement peuvent faire le tour complet de Tintestin. Andral a vu sur un intestin tuberculeux douze anneaux ainsi échelonnés le long du jéjunum et de Tiléon. Plus souvent, elles ne se développent que sur une partie du pourtour de l'intestin. I^i largeur moyenne de ces ulcérations est d'un centimètre. Leur fréquence a été un peu exagérée par certains auteurs ; en particulier par Rokitansky et Niemeyer. D'après Girode, on observe à peu près aussi souvent des ulcérations longitudinales. La forme de ces ulcérations tient sans doute à la répartition des tubercules le long des lymphatiques ou des artères. En effet, les branches terminales de la mésentérique supérieure, au niveau de Tintestin, se dédoublent en deux branches, l'une antérieure l'autre postérieure, qui enserrent l'intestin dans un cercle vasculaire. Peut-être aussi f[\ut-il faire jouer un certain nMc A la compression des artérioles terminales par les ganglions caséeux, et au sphacèle consécutif de la muqueuse (Colin).
Les ulcérations longitudinales se développent sur les plaques de Peyer, soit qu'elles résultent de la coalescence d'ulcères lenticulaires multiples, soit qu'elles succèdent à une caséification en masse de la plaque. D'après Leube, elles seraient plus fréquentes dans la tuberculose intestinale infantile ; mais Girode a montré qu'elles sont loin d'être rares sur les intestins d'adultes. Dans toutes ces grandes ulcéra-
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lions, les borde sont tuniéiiés, rouges ou violacés, souvent décolleta quelquefois semés de granulations. Le fond brun&ti:*e, quelquefoii^ teinté de jaune ou de rouge, est inégnl, et présente des saillies formées j)ar des tubercules.
La profondeur de ces ulcérations est variable ; la cellulcrnse est en général atteinte, et, d'après Girodc, la vraie barrière est constituée par la tunique museulouse ; encore cette limite est-elle parfois franchie ; l'ulcération cireuse jusqu'à la séreuse et peut même la j>erforer.
Les vaisseaux sanguins sont en général oblitérés avant que Tuicération les atteigne.
Au niveau des ulcérations, la face externe de l'intestin présente une lÀcbe grise ou brune et un semis de gmnulations fines que Ton distingue très bien à jour frisant.
Vcunètés suivanl le siège, — Les ulcérations tuberculeuses pré* sentent quelques particularités suivant la région où elles se dévelojH pent. Ainsi, dans le œcum^ il n'est pas rare que les ulcératians qui atteignent la valvule de Bauliin, s accompagnent d'une inriltj*alion sous-muqueuse très considérable ; ce boursouflement de la valvule peut .être tel que la progression des matières soit très gênée ; dans un cas cité par Duguet. on pouvait à peine passer le petit doigt par Forifice iléo-cîecal; et Ton comprend sans peine que, dansées conditions* on puisse observer les accidents d'obstruction intestinale. Dan^ d'autres cas, la tuberculose Cîecale peut revêtir un aspect anatomique tout spécial, se traduire par des signes physiques qui lui sont propres, être justiciables enfin d'une intervention chirurgicale; mais nous ne décrirons pas ici cette variété de tuberculose tibœuse et hyperlix>phiante. 11 est impossible en effet de la confondre avec la tuberculose intestinale commune ; nous en rejeterons Tétude à la fin de ce chapitre.
Dans tous le gros intestin, les ulcérations tuberculeuses sont moins régulièi^s que dans l'intestin gi'êle ; les ulcérations annulaiix)s s y observent moins souvent.
Les ulcérations du rectum qui, d'après Frerichs, s observent dans uii douzième des cas, sont assez prvcoces; elles peuvent exister alois que tout le ivste de Tintesthi est encore normiU. Les fistules rectales des tuberculeux ne sont souvent qu'une suite d'ulcérations reclaeles» méconnues.
Les ulcérations tuberculeuses de Tinlestin s'accompagnent souvent de lymplmngites. A l'œil nu, on peut suivre sous la séreuse péritonéiile le tnijet des lymphatiques distendus par une infitration caséeui>e. Dans la grande nuijorité des cas, les ganglions méseutériques sont atussi atteints; ils sont gros, infiltrés de granulations tuberculeuses, et finissent par se caséifier. Ces adénopathii»s sont surtout marquées
chez reniant : suivant Texpression de Parrot elles sont le miroir des lésions intestinales ; mais^ par leur développement, elles peuvent constituer des tumeurs énormes et devenir le symptôme capital de Taffection ; c'est cette iniiltrntion tuberculeuse des ganglions mésentériques qui était désignée autrefois sous le nom du carreau. Les ganglions mésentériques, peuvent aussi présenter la dégénérescence amyloïde, coUoïde ou crétacée.
Le canal thoracique peut èti'c aussi envahi et la tuberculose intestinale peut être lorigine d'une granulic (Ponfick, Cornil). Toutefois Girode, dans tous les cas où il a examiné le canal thoracique. Fa tmuvé constamment sain.
Le fàériloine est toujoui^ plus ou moins intéressé ; on aperçoit toujours des granulations tuberculeuses sur Li séreuse au niveau des ulcérations intestinales, cl il n'est pas rare d'observer par places des fausses membranes correspondant aux régions malades du lubedigestif ; OH les rencontre plus souvent dans la fosse iliaque droite. D'ailleurs, coulrairemcnt à ce (|ue pensait Delpeucb, la péritonite tuberculeuse est souvent coiLsécutive aux lésions de la muqueuse intestinale, et Ion i^eut souvent, surtout chez les enfanls, constater la coexistence d'une péritonite tuberculeuse généralisée et d'ulcérations de Tintestin. Les ulcérations intestinales arrivées à ce stade de développement peuvent rester statiomiaires ou évoluer dans deux dii^Hîtions difféi*entes. Elles peuvent en effet creuser en profondeur et arriver à perforer rintestin : elles peuvent au contraire se cicatriser.
La perforation est un accident rare ; on ne l'observerait jque dans 3 p. 100 des cas d'après Lebert; selon LaOnnec,ellc est plus fréquente lof*sque la tuberculose a débuté par Tintestin que lorsqu'elle est consécutive à une plitisie pulmonaire.
La perforation ne se crée d'ailleurs que très lentement : aussi est-il rare qu'elle s'ouvre dans la grande cavité péritonéale ; presque toujours il s'est fait des adhérences ù ce niveau, et les matières s'éjianchent dans une cavité limitée : il se forme ainsi un pseudokvsle rempli d'une bouillie fétide. Ces foyers circonscrits peuvent s'évacuer ù l'extérieur; ils viennent ainsi parfois s'ouvrir au niveau de l'ombilic et donner naissance s\ une fistule stereorale.
Dans un certain nombre de cas, par suite des adhérences, la perforation fait communiquer deux anses intestinales : c'est un accident sérieux qui peut entraîner une dénuti-ition rapide si une anse supérieure de l'intestin grêle vient às'aljoucher dans le colon.
Enfin, dans quelques cas, on a vu la j>erforation s'établir entre l'intestin et la vessie, la trompe ou l'utérus.
L'ulcération tuberculeuse p(*ut aussi se cicatriser et guérir; elle
n'est plus marquée alors à la surfaiee interne de l'intestin que par un tissu induré, blanchâtre, légèrement déformé. Ce processus de guérison peut lui-môme être Forigine d'accidents graves lorsqu'il s'agit d'une ulcération annulaire. 11 peut en effet amener une cicatrisation des parois intestinales et devenir l'origine d'un rétrécissement souvent fortement marqué. Sur un môme intestin, on peut ainsi observer plusieurs rétrécissements à peu de distance l'un de l'autre. Comme Girode l'a constaté dans quelques cas, le rétrécissement de l'intestin peut résulter aussi de la cicatrisation d'une ulcération longitudinale assez étendue.
11 n'est pas sans intérêt de signaler que la tuberculose intestinale peut parfois déterminer une sclérose sous-muqueuse sans ulcération de la muqueuse. Darier a observé ce fait chez une femme qui avait présenté un lupus de la face et une tuberculose pulmonaire à évolution fibreuse.
Lésions histologiqties. — Les microbes de la tuberculose pénètrent surtout au niveau des formations lymphoYdes. Dans les follicules clos, on distingue facilement le tubercule embryonnaire avec les cellules géantes caractéristiques. On peut aussi en rencontrer dans les vill«>sités et dans le tissu sous-muqueux.
Mais, à côté de cette forme anatomique, on observe aussi très souvent le tubercule diffus ou infiltré ; toute l'épaisseur de la ipuqueuse et de la celluleuse est occupée par une zone tuberculeuse diffuse ; les glandes à ce niveau ont disparu, et la musculaire muqueuse seule peut servir de point de repère ; encore dans bien des cas est-elle elU*môme détruite.
Dans un stade plus avancé de la lésion, la partie centrale du tubercule subit la dégénérescence caséeuse ; dans le tubercule <liffus, cette dégénérescence débute sur plusieurs points à la fois. Ces masses caséeuses font une saillie plus ou moins marquée, refoulent et amincissent les parties susjacentes et finissent par s'ouvrir dans la cavité de rinl(!stin. Ainsi se forment soit les ulcérations folliculaires, soit surtout, si la caséification se développe sur un tubercule diffus, les vasti^s ulcérations intestinales.
Sur les bords de l'ulcère, les villosités plus ou moins déformées sont inlillrées de cellules embryonnaires, les glandes sont remplies de cellules tuméfiées, granuleuses. Le fond de Fulcère, inégal, présente des tubercules caséifiés et des amas de cellules embryonnaires. De la périphérie de Fulcère partent des lymphatiques dilatés remplis dVIt^ ments embryonnaires ; la paroi des vaisseaux sanguins subit souvent la dégénérescence amyloïde.
Lorscjuc l'ulcération est cicatrisée, on ne voit plus sur les cx>uprs
qu'une muqueuse très amincie ; la celluleuse très augmentée de volume est formée de tissu scléreux. Au-dessous, la tunique musculeuse est également hypertrophiée et envoie des traînées de fibres lisses dans la celluleuse. Sur la muqueuse, autour de la zone cicatricielle, on voit des glandes altérées, des villosités infiltrées de cellules rondes, et, par endroits encore, des tubercules.
Avec les colorants habituels, on peut retrouver des bacilles de Koch dans toutes les lésions de Tintestin ; ils sont surtout abondants dans les tubercules en de voie caséification : la zone en voie d'élimination des ulcérations de Fintestin en contient une grande quantité.
SYMPTÔMES
()u'elle soit primitive ou secondaire, la tuberculose intestinale se révèle dans la majorité des cas par une diarrhée quotidienne, tenace, persistante. Dans la tuberculose primitive de Tintestin, elle peut rester pendant longtemps le seul symptôme ; dans la phtisie pulmonaire, au contraire, elle s'installe en général quand apparaît la fièvre hectique d'après Grisolle.
La fréquence des évacuations est en général proportionnelle à l'étendue des lésions intestinales. Le nombre desselles peut varier de i à 15 par jour : ces selles diarrhéiques se produisent surtout le matin, au réveil ou bien après les repas; l'ingestion d'aliments trop chauds ou trop froids, de substances indigestes, amène immédiatement des selles parfois lientériques. Les besoins sont en général très impérieux, et, malgré leurs efforts, il arrive souvent que les malades perdent leurs matières dans le lit.
Au début, il n'est pas rare d'observer des évacuations à demi solides; plus tard, elles deviennent de plus en plus liquides, ne contiennent que (juelques grumeaux grisâtres ou jaunâtres, des muco* sites et parfois des lambeaux de muqueuse (côHte diphtéritique ou gangreneuse d'Andral).
Blanches ou grises dans les premiers stades de la maladie, les évacuations ne lardent pas à devenir foncées et môme noirAtres; cette coloration est persistante et se fonce par intervalle. Elle paraît tenir dans bien des cas aux hémorragies plus ou moins abondantes qui se produisent si souvent à la surface des ulcérations intestinales. Lorsque les ulcérations siègent sur la partie terminale de Tiléon ou dans le côlon on peut observer des stries sanguinolentes dans le liquide évacué.
8è2 TRAITÉ DES MALADIES DE L'ESTOMAC ET DE L'INTESTIN
L'odeur, de» selles est très fétide et devient paj*iuis presque* gaagréneuse : cette odeur parait tenir aux troubles digestifs pnk*oces et aussi aux fermentations qui se produisent au niveau des ulcérations.
Au microscope, on peut reconnaître dans ces selles des débris alimentaires, des cellules granulo-graisseuses, des globules de pus, des» globules sanguins plus ou moins déformés et des cristaux 0(*taédriques (Nothnagel) qui paraissent identiques à ceux que Gharcol a décrit&dans la rate (Bizzozero). Enfin, au milieu d'un grand nombre di' microorganismes variés, on peut déceler le bacille de Koch. 11 faut avouer toutefois que cette recherche est souvent difficile, et que, dans un grand nombre de préparations, on ne peut déceler aucun bacille.
Dans un certain nombre de cas. la tuberculose inlestiuîde au lieu d'amener de la diarrhée ne se traduit que par une constipation opiniâtre ; il semble qu'il existe une véritable paralysie de Tintestin, Parfois on note des alternatives de diarrhée et de constipation, el, suicertains malades, c'est à la suite d'un puj'gatif énergique adminisln'» contre une constipation opiniâtre que s'établit une diarHiéc difficile à itfrôter.
La doulem\ qui n'est pas constante existe pourtant tivs souvent ; les évacuations diarrhéiques sont précédées de coliques tivs pénibles. Parfois les malades ont une sensation douloureuse continue, loctidiséo en un point du ventre ; cette douleur s'exagère par la pression et surtout par une décompression brusque.
Le ventre est en général souple, et, sauf chez les enfants, il est rare que l'on arrive à sentir les adéuopathies secondaires.
Aux troubles intesthiaux s'ajoutent presque toujôui*s des troubles gaulrigues^ nausé^es, vomissements, douleurs, î\norexie parfois absolue. Ils viennent encore aggraver le pronostic et rendre la niairhe de la maladie plus rapide.
PRONOSTIC. KVOLUTIOrf
Lvtat général Aexmni mauvais, le malade maigrit, sa peau se sèebe. sa figure et s(?s mains se pigmentent, la lièvx*e hectique s iuâlalie. c'est suilout dajis la tuberculose pulmonaire (pie l'entériie tuberr^ileuse est d'un pronostic très sévère.
Pourtant, dans un ceiiain nombre de cas de tulx^reulose intestin nale primitive, les ulcérations peuvent se cicatriser, et le malade gut*rit ; ïuais il est ex|)oséi\ d'autres dangers car, ainsi que Tanatoiiiie pa-
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Uiologi(|iMî nous Ta appris, les cicatrices d'ukérations peuvent être Torigine d'un rétiwissement de Tintestin.
Dans renlérite tuberculeuse primitive, la marche est continue et progi'essive ; la diarrhée persiste, sans changer d'aspect jusqu'à la mort. Les lésions pulmonaires lorsqu'elles se développent secondairenient, peuvent rester presque silencieuses (Laennec).
Lorsque Tentérite apparaît au cours d'une tuberculose pulmonaire, la marche est plus irrégulière; la diarrhée se montre par périodes puis disparait brusquement; mais, une fois qu'elle a pris la teinte mélafnique, elle s'installe et persiste jusqu'à la mort.
La perforation intestinale constitue une des complications de la tuberculose de l'intestin ; il est !*ai^ que cet accident se produise avec grand fracas; le plus souvent, les signes locaux ou généraux sont insignifiants, le contenu intestinal s'épanche dans une cavité limitée par des adhérences,, et la perforation n'est découverte qu'à l'autopsie. Parfois l'existence d'une lientérie très intense fait soupçonner la perforation ; dans ces cas, il s'est établi une communication large entiv un segment supérieur et un segment inférieur de Fintestin.
Dans la tuberculose aiguë ài> rintesliii, les troubles digestifs peuvent disparaître au milieu de symptômes génémux; on a pourtant observé des hémorragies intestinales tr^ graves, susceptibles d'entraîner rapidement la mort.
DIAGNOSTIC
Lorsque l'entérite apparaît au cours de la tuberculose pulmonaire, le (Hagnostic s'impose et n'offre en général aucune difficulté.
Il n'en va [)as de méine de l'entérite tuberculeuse primitive. A une période avancée de l'affection, il est assez facile de reconnaître la nature de l'affection ; il suffît de se rappeler suivant le précepte de Chomel et Trousseau, que « la diarrhée chronique avec fièvre et sueurs nocturnes est un signe à peu près certain de tuberculisation ». En cas de doute, on peut chercher le bacille de Koch dans les selles, mais sa découverte v est assez difficile.
Mais au début, le diagnostic est souvent très délicat et difficile à poser d'une fa^on ferme. Lorsqu'on est en présence d'un sujet présentant une diarrhée tenace, et après qu'on a éliminé les diarrhées des pays chauds, les diarrhées toxicjues, les diarrhées nerveuses, ou consécutives à une mauvaise hygiène alimentaire, il faudra toujours examiner avec grand soin les sommets des poumons ; le moindre signe
anormal dans la respiration sera alors d'un grand poids ; il pourra faire pencher la balance vers le diagnostic d'entérite tuberculeuse.
TRAITEMENT
Le traitement de la tuberculose intestinale est jusqu'à présent purement symptomatique : pendant la longue évolution de la maladie on a en général recours aux différents spécifiques employés contre la diarrhée : on usera successivement du sous-nitrate de bismuth, du tanin, de la tannalbine, du talc, de la craie préparée. Le laudanum et les préparations opiacées permettront de lutter à la fois contre les douleurs et contre la diarrhée. On a encore préconisé le nitrate (Tar^ gent^ soit en pilules (2 à 10 centigrammes par jour] soit en lavements. Enfin il faut aussi surveiller le régime alimentaire ; Tusage exclusif de la viande crue pendant quelques jours peut parfois arrêter une diarrhée rebelle.
Si les malades sont constipés, il faudra éviter les purgatifs ln)|> violents, car ils peuvent être l'origine d'une diarrhée tenace plus gAnante pour le malade que la constipation.
TUBERCULOSE ILÉO-C/EGALE CHRONIQUE
Nous décrivons ici, dans un chapitre à part, cette variété d'entérite tuberculeuse; en effet elle diffère à peu près sur tous les points de la tuberculose intestinale vulgaire aussi bien par Taspect des lésions que par les symptômes ou par le traitement qui lui convient.
Décrite d'abord par Hartmann et Pilliet en 1891, cette forme de tuberculose n'a pas tardé à fixer l'attention des chirurgiens. L'en semble des connaissances sur ce sujet a été e.^posé par Benoit, d'abord dans sa thèse, puis dans une excellente revue générale.
Anatomie pathologique. — Le caractère dominant de cette lésion est l'épaississement considérable des parois du cœcum, augmentée encore par le déveloi)pement de masses scléro-adipeuses à sa périphérie. On sait que la tuberculose peut provoquer les mômes lésions au niveau du rectum et causer des rétrécissements longtemps confondus avec les rji'trécissements syphilitiques.
Les lésions tuberculeuses, nées souvent au niveau de la valvule stomacale, parfois au niveau de l'appendice, peuvent remonter jusqu'à une distance de sept ou huit centiniètres sur l'iléon et s'étendre aussi sur le côlon ascendant. Le ctecum est envahi dans toute son étendue ; les parois 'sont très épaisses et ne laissent hh\ partie centrale qu'un étroit canal; l'Iiypertrophie des bords de la valvule iléo-ca^cale rétrécit également rorilice qu'elle limite; très souvent c'est à peine si l'on peut y introduire une plume d'oie. L'ap[)endice est en général englobé dans la masse tuberculeuse.
La muqueuse intestinale à ce niveau [)résente un aspect villeux ou verruqiieux, « du à ce que l'ulcération découpe la muqueuse en une série de petites languettes pajûUaires, groupées en bouquets ». On observe une disposition analogue dans certaines tuberculoses chroniques du larynx. L'ulcération est souvent unique, plus ou moins étendue, limitée par un rebord fongueux et bourgeonnant. Sur l'iléon on trouve (juelques ulcérations tuberculeuses typiques.
La tumeur ainsi formée est souvent accrue encore par une transformation scléreuse du tissu conjonctif avoisinant et par son adhé-
rcnce aux anses intestinales voisines. Les ganglions corresiKjndanls sont augmentés de volume et caséeux. Enfin, il peut s'établir des trajets fistuleux qui viennent s'ouvrir à la paroi abdominale.
Examen histologique, — Au mieroseope, on constate une infiltration embrvonnaire considérable autour des nodules tuberculeux disséminés dans le c horion muciueux, la celluleuse et la sous-s4T(nise. Cette dernière tunique contient seule de véritables tubercules j\ éN<>lution fibreuse et qui contribuent à donner à la tumeur sa rigidité toute spéciale. Les villosités que Ton note sur Tulcération sont dues î^ des portions de la muqueuse qui sont respectées, qui s'enflamment et bourgeonnent.
La tuberculose [>eut se propager dans diverses directions : la propagation dans le péritoine, amenant une péritonite généraflisée est ran*. Dans rintestin, les lésions ont une tendance à envahir tout h* cOlon jusque vers Tanus. Mais c'est surtout dans les ganglions iliacpies ou prévertébraux que se développent les lésimis tu}>erculeusessi*condaîn*>.
EnoLOGiE KTi'ATHOGÉNiE. — Comnic la typhlîte ordinaire, la tuberculose iléo-c avale s'observe surtout chez l'homme et à l'Age nuiym de la vie. Son développement est favorisé par la constipation: porfoi> elle a paru succéder î\ la fièvï'C typhoïde ou h la dys<'nterie. (^)iiaiil aux raisons qui détenninent cette évolution anatomique toute sp^Vlal»de la tubenMdose de l'intestin, elles sont très mal connues; (fiut-il penser avec HaKmann et Pillet que l'ulcération tubercideusc ^ <••• niveau connue sur la peau servait le siège d'inlections s<*c«>ndain»** ralentissant la marché de la lésion primitive ? Ou bien ne ^'agilil pas plutôt (*()mme le pense lienoit d'une tuberculose primiti\r localisée sur un sujet vigoureux et par suite trt'S atténuée?
Symptomks. — La maladie peut s'annoncer par d(»s symptômt>» très différents.
Quelquefois il n'existe au début qu'une douleur sourde, (Mintinuc. persistante <ians la fosse i]ia(]ue droite.
Dans d'autit^s <*as, li» malade présiMite des crises de colique ttv> (louloui'euscs. avec vomissements et débAcles diarrhéi(|ue> s<» repn»duisant |)lusieurs fois par an. Dans rint<'rvalle, il n'existe qu'uin» m'Usibilité très alténuéiMlans le coté droit du ventre.
Plus rarejnent. h's |)remiers symptônn^s sont constitués par dl'^» troul)lt»s gastri(|ues. cris(\s douloureus(»s (»t vomissi^ments queiiph*^ h(»ur(\s après le n^pas.
Eufiji on a signalé aussi \v dél)iit par une péritonite iliaque eir- (MMisci'ite, s'accompagnant de fièvre, de frisson, de suppunition ; la coll(M-tion vient faire saillie» sous la peau de la région iliaque diMÎle; après son ouvi-rtun», il p(M-sisl(î un tmjet fistuleux.
TUBERCULOSE ILÉIVC.ECALE CHRONIQUE 847
Sauf dans ce dernier cas, la période prcnlromique est lente; elle peut durer de un à dix ans.
A la période d\Hat, les symptômes sont caractérisés pardi^s sifjni^s d'obstruction intestinale et la prt'sonce d'une tumeur dans In fosse iliaquO droite. Le malnde est constipé, ne peut aller h la selle qu'on us;mt de purgatifs énergiques; il est sujet à des vomirtsenients parfois fécaloïdes. Puis, par périodes, survient la diarrhée, durant plusieuiN jours, avec cinq ou six selles quotidiennes. 11 est i^re d'observer du sîing rouge ou altéré dans les matières.
La palpation de la région caecale permet de sentir une tumeur allongée verticalement appliquée contre la fosse iliaque droite, peu mobile en général [)ar suite des adhéï'ences (jui se produisent rapidement. La percussion A ce niveau donne de la matité.
Quelquefois viennent s'ouvrir à la peau des trajets fistuleux; un stylet introcluit à ce niveau permet souvent de péiïétrer jusque dans l'intestin.
On ne doit jîunais n(;glig(»r le toucher rectal ou le toucher vaginal qui permettent de mieux apprécier les connexions de la tumeur. Les gmiglions de l'aine sont parfois envahis à la période terminale.
L^ippareil |)ubn()naii*e (\sl en général fort peu intéressé.
La fièvre fait souvent défaut même à la période ultime.
La marche de ta maladie est lente : une fois la tumeur constituée elle est de deux ou trois ans ; mais pc^i h p(*u les forces dédincMit, le mîdade s'nmaigrit, se cachectise, et la mort survient soit par inanition, soit par généralisation tuberculeuse. On a observé également la mor*t à la suite d'une pei-foration ou d'une obstruction aiguO.
Diagnostic. — La difficulté du diagnostic varie beaucoup suivant les cas. Lorsqu'il existe d(*s fistules, l'examen bactériologique du [)us suffit pour décidr»r de la question ; les bacilles de Koch sont toujours très abondants. On pourra ainsi éliminer les sarcomes de la réf/ion iléo-cfecale. On reconnaitra enfin ([u'il ne s'agit pas d'une ostéite tuberculeuse de l'os iliaque^ en explorant les fistules a\ ec un stylet. 11 faudra songer aussi aux abcès par conr/estion venant de la colonne vertébrale. (*l à la pso'itis suppurée.
Lorsque la peau est intacte, le signe capital est la coiïstatatlon d'une tumeur ou d'une induration diffuse dans la région iliacpie droit(\ Si la tumeur est nette, on <'onfond souvent la tuberculose' iléo-ca^calc avec le caficer de la rey ion ; dm\s bien des cas, le diagnostic ne peut être fait que par l'examen anatoniicpie. Toutiîfois il faut savoir (jue l'existence de cris(\s très douloureuses, la présence de la fièvre, la jeunesM» relative du nudadt», la longue durée de l'affection sont on faveur de la tuberculose iléo-ciecale. Le cancer de cette région est
beaucoup plus indolent, et il a une durée qui ne dépasse guère douze à quatorze mois. On devra aussi chercher avec soin s'il n'existe pas de lésions tuberculeuses pulmonaires.
Le lymphadénome de l'intestin se généralise vite et est facile à distinguer.
Avec V adénite iliaque^ avec l'hydronéphrose, avec le rein mobilt*, il n'existe pas de symptômes de rétrécissements de l'intestin.
S'il n'existe qu'un empâtement diffus il sera souvent difficile de reconnaître la nature de l'affection et l'on aura plus de tendance à admettre une appendicite à répétition. L'examen bactériologique dos matières fécales peut avoir ici une importance considérable.
Traitement. — Une fois le diagnostic posé, si les lésions sont bien localisées à l'angle iléo-ca^cal, et si l'état général !e permet, il faut avoir recours à l'intervention chirurgicale. L'opération de choix est la résection totale ; Benoit en a réuni 22 observations avec 18 succès durables, ce qui constitue une moyenne de guérison très remarquable. Si la résection totale est impossible, il faut avoir recoui's soil à l'cntéro-anastomose , soit à l'exclusion intestinale. Cette dernièiv opération consiste à isoler du reste de l'intestin le segment malade dont l'extraction est impossible.
CHAPITRE XX
l LCKRATIONS NON CANGKRELSES DE I/INÏESTIN
Les ulcérations de rinlestin peuvent apparaître sous Tinflucnce des causes les plus variées. Les maladies au cours desquelles on les observe d'une façon constante ou fortuite, ne constituent nullement un jçroupe homogène ; ce n'est que dans un but didactique qu'il est permis de réunir toutes les ulcérations intestinales dans une description d'ensemble.
C(*ci vient encore une fois confirmer la nécessité où l'on est de ne pas classer les maladies uniquement d'après les lésions anatomiques ; les réactions morbides des tissus sont en effet limitées et la diversité des lésions ne correspond pas î\ la complexité des causes morbides. Aussi l'étiologie et la clinique doivent-ils contribuer au môme titre que l'anatomie pathologique à isoler des maladies différentes. Il est bien évident, par exemple, qu'en dehors de la lésion de l'intestin, il n'y a aucun rapport entre la fièvre typhoïde, les ulcérations stc^rcorales et l'ulcère du duodéimm.
On conçoit donc quelles doivent être les limites de cet article. Nous ne pouvons entrer dans le détail des affections qui peuvent s'accompagner d'ulcérations intestinales : il faudrait aborder trop de questions qui ne touchent nullement à la pathologie intestinale. Nous devrons nous borner, dans un premier chapitre* Actiologie^ h citer les afflictions au cours des([uelles on peut observer des ulcérations de l'intestin. Nous rappellerons en même temps, les caractères anatomiques spéciaux à certaines variétés d'ulcérations. Puis, dans une seconde partie, nous étudierons les signes cliniques qui peuvent au cours d'une mfdadie (jiielconque révéler la présence d'ulcérations intestinales. Dans un troisième chapitre^ nous exposerons la thérapeutique générale de ces lésions.
Etiologik et anatomie pathologique. — Les causes des ulcérations intestinales sont très nombreuses et d'ordre assez différent : dans le tableau synoptique suivant, nous avons essa\'é de ranger ces ulcérations en groupes naturt^s d'après leurs causes et leur nature.
jn
I, — L'ieère simple du duodénum.
II, — Ulcérations consécutives à des processus 1° Ulcérations au cours des (entérites niffuPs;
2° Ulciirations au cours des maladies inrccUeuse
Fièvre typhoïde;
Dvscnteric ;
Diphtérie ;
Charljou ;
Septicémie;
Érj'sipèle ;
Variole,
3° Ulcérations par embolies infectieuses ;
4° Ulcérations slereonilcs,
1!1. — Clcèralions au cours des maladies infcc.
1° Uicérafions liibcreuleuses;
2° Ulcérations syphilitiques;
3" L'icéralions am^luïdes ;
4° Ulcérations dans l'actinomycosc,
IV, — Ulcérations intestinales dorîgine tuxiq 1° Ulcérations mercurielles;
2° Ulcérations urcmiques;
3° Ulcérations consécutives aux britlures étendu<
4° Ulcérations intestinales des nou\eau-nés.
V. — Ulcérations dans les maladies cottstiluli Ca's tirs nonibi-cuses vaiiétés d'ulcéiiitions se pr
sic avee des caractêi-es anatomiques très di[réiv?nts. d'entre elles ont été décrites lun^j^uonieiit dans les ce volume; pour un grand nombre d'autres, il noi d'cnti-er dans les détails; la description des afFeetion déborde les limites de cette étude.
Aussi de\i'ons-nous nous borner !\ donner les < mettent au coui-s d'une autopsie de faire le dîjigni ces ulcémtions.
■ Ul.r.ÉRK DU DldHKNl»
L'ulcèrf /oiilalc, du plus riuv c
se développe suiloul dans la pi-cmi duodénum : il est plus rare dans la icoiv dans la Iroisièjiie. Il présente absi
rLCÈRATKINS NON r.ANCÈHKr.SES HE I.'WTKSTlN
i^lil
rnrjK-ttTfs anittomiiiiifs ((hc l'uicf'Ti' simpU> do l'i?«lom;ic , Il est [lias ou muins nri-oiidj, ses tMird» wuit iK-llomi'nl li-niirlid-s, ijufl- (|ti('Ms vi'rtiraux i?( h })ir, d'aulifs fois, itu roniraipc. Elis^M)»^^ en IcTTassw*. Il n'v h pus île piis A sa «lirftKrc. Au ncvi>»ti (l«- PiilcV^ r-iilioii. In Uini((iic tM-mist* [M-iit s V>n 11 a ni m or, riMititH-lfr des ndhiV nncps jiv'fT les iilcèrt^H voi«ns. Sr l'ulri'iv coiititiuc l'iw'oiv A cn'iiner en pmfoiidfMr. il pi-iit pénf-irt-r dnns iv '.issu m^DU' tics iii^iiifs avoîsinaiiUi. Pm-fiiis, mi csMitniin'. rt cela csl asuei fr^-qiieiit dans l'Iiisluin; (U' rulcti-c du duodi'iuim. il ne m- TiH-mo [«linl d'ucili^inirt-» f* il se fjttt uiM- pcrromlion, l'n (j^n>s vnissi-itii [wiil rtnssi i*liv iiili-roBi- [nir ruWralioii <-\ il m r'<''su]('' uiir iK'iii.irniM'ii- :ibuj>.lu[il.'.
11. — V"i.c;kh.vtii)ns i.iixsKctTivF.s A iiKs rniir.Essi's i\ke4:tikis
\* Ck^raliniis vitestinalf» au ronri des entériles infectieuses aiyui's. — Nous avons ik^jA <t('('tit en rlélikil ecs diviTs«.'s variùli-!* il'uK ct^mtioiis h projMw dcHcnl/'ntcs : ii«us ne ferons que rappeler iri les voriéWs cl les earaetères pnneipnux <ie ees I^^^ion». Dniis li's eii(t^nt«!i inri'ciieuses, les ider-nitimis siiut relsitivemoii) nires; dnits la grande mnjorilt' des cas, ou n'observe qu'un enlarrlie desquamalif aigu plus iiii moins étendu sur l'intestin ^nMe nu le j^ros inli-slin.
Ix's uk-énitiuus ii'vi''{ciit deux lyp»'s dilTèfvnts suittiiit qu'elles se (li\elci|j|)enl ou non aux dépens des fcdliculeselos. En dehors desTolliiuh-. elles ri'sulleni d'une niVnxse jtlusoii moins étendue des limiis superliciels eaust-e sans dont»' par li's produits toxiques eonlt-'uiis dana la eavïté de rintt-.slin. L'escani' ainsi fonnéo s'éliraîiie et tals-se une ulei^ratiftn superfieielle, irn'jfulii^iT, A Iwrds surt-levt'-s. A l'a-il nti, DU uljserve des détiilus tiijiissiuil \t\ fond de rideêmtion. Au nMenisenp<', ou trauve diins la pii>foiideur 1*1 sur k-s bords une itditinttiou de petites eellules rondes, une dilalaiion eonsidémble dif* petits vaisneaiix siuiguins. Ln ban-i^r-e épitliéliale ûtniit tonibiV, il n'est |)as nire non plus de eonslater A ee nivejiu uru' iiiv^isioii des lisfU.s pr-ofunds j>iu- les baclmes de l'inliistîn.
Les ulei'niliuiis qui se forment aux dépens des rollieules clos oui un Inut autre aspeet : on le.s observe soi' l'intestin ^r^Ie, kihÎs surtout sur le |ïrc)s intestin ; elles succf'dent i\ lu suppuroliun localisée d'im fullieule. Au niicniseopp, on suit bien les stades de IninsiUon qin conduisent de t infiltration lynqiliatique jusr)u'à l'iileéraliun : un voit
0 iltiurrifilion \•\\l^ Cutiipl^lL- rlu l'ul-
I. — Ulcère simple du duodénum
IL — Ulcérations consécutives à des processus infectieux aigus,
1° Ulcérations au cours des entérites aiguës;
2° Ulcérations au cours des maladies infectieuses aiguCs :
Fièvre typhoïde;
Dysenterie ;
Diphtérie ;
Charbon;
Septicémie ;
Erysipèle;
Variole.
3** Ulcérations par embolies infectieuses;
4"* Ulcérations stercorales.
III. — Ulcérations au cours des maladies infectieuses chroniques. 1** Ulcérations tuberculeuses;
2® Ulcérations syphilitiques;
3** Ulcérations amvloïdes;
4** Ulcérations dans Tactinomycose.
IV. — Ulcérations intestinales d'origine toxique, 1° Ulcérations mercurielles;
2"* Ulcérations urémiques;
3"^ Ulcérations consécutives aux brûlures étendues de la peau;
4° Ulcérations intestinales des nouveau-nés.
V. — Ulcératioîis dans les maladies constitutionnelles
(]es très nombreuses variétés d'ulcérations se présentent à raut4>j)sie avec des caractères anatomiques très différents. Un certain nombre dVntre elles ont été décrites longuement dans les divers cliapitivs de ce volume; pour un grand nombre d'autres, il nous sera împcKssible d'entrer dans les détails; la description des affections où on les obst»i*ve déborde les limites de cette étude.
Aussi devrons-nous nous borner à donner les caractères qui permettent au cours d'une autopsie de faire le diagnostic différentiel de ces ulcérations.
I. — Ulcère du duodénum
L'ulcère se développe surtout dans la premièrt* poiiion, hoiîzontale, du duodénum : il est plus rare dans la deuxième partit», plus rare encore dans la troisième. Il présente absolument les munies
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raractèrt\s anatomtques qae l'ulcore simple de restomac . Il est ()lus ou moins arrondi, ses bords sont nettement tranchés, quelquefois verticaux et h pic, d'auti'es fois, au contraire, disposés en ternisses. 11 nV a pas de pus à sa surface. Au niveau de T ulcération, la tunique séreuse peut s'enflammer, contracter des adhér(»nces avec les ulcères voisins. Si Tulcère continue encore à creuser en profondeur, il p<nit pémHrer dans le tissu même des organes avoisinants. Parfois, au contrairt% et cela est assez fréquent dans Thisloire di» Tulcère du duodénum, il ne se forme point d'adhérences et il se fait une perforation, l'n gros vaisseau peut aussi être intt'îressé par Tulcération et il en résulte» une hémorragie abondante.
II. — Ulcérations consécutives a des processus infectieux
l*' Ulcérations intestinales au cours des entérites infectieuses aif/uës. — Nous avons déjù décrit en détail ces diverses variétés d'uJcémtions à propos des entérites : nous ne ferons que rappeler ici les variétés et les caractères principaux de ces lésions. Dans les entérites infectieuses, les ulcérations sont relativement rares; dans la grande majorité des cas, on n'observe* qu'un catarrhe desquamatif aigu plus ou moins étendu sur l'intestin grêle ouïe gros intestin.
Les ulcérations revêtent deux types différents suivant qu'elles se développent ou non aux dépens des follicules clos. En dehors des follicules, elles résultent d'une nécrose plus ou moins étendue des tissus superficiels causée sans doute» par les produits toxiques contenus dans la cavité de rinl(\stin. L'escarre ainsi formée s'élimine et laisse une ulcéi-ation superficielle, irrégulière, à bords surélevés. A l'œil nu, on observe des détritus tapissant le fond de l'ulcération. Au microscope, on trouve dans la profondeur et sur les bords une infiltration de petites cellules rondes, une» dilatation cejnsidérable eie\s petits vaisseaux sanguins. La bannère épithéhale étant tombée, il n'est pas rare non plus de cemstater à ce niveau une invasie)n des tissus pre)fonds par les bactériens de l'intestin.
Les ule*ératie)ns qui se forment aux dépens des follicule^s clos ont un tout autre aspect; on les observe sur l'intestin grêle, mais surte)ut sur le gre)s intestin ; elles succèdent à la suppuration localisée d'un follicule. Au micre)scopc, on suit bien les stades de transition qui conduisent ele l'infiltratieMi huiphatique jusqu'«\ l'ulcération ; on voit
1. On trouvera dans un chapitre antérieur une description plus complète de l'ulcère simple du duodi3num. Voir p. 6U.
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le follicule de plus en plus volumineux faire hernie ù la surface de la muqueuse ; son extrémité saillante finit par rompre la couche épîthéliale, alors le follicule clos se vide et déverse son contenu dans rintérieur même de Tintestin; il en résulte une ulcération profonde avec un orifice étroit, et, dans la profondeur, une base élargie en cul de bouteille. Plus tard, Torifice augmente de dimension et Tulcération devient cratériforme. Elle peut même empiéter peu à peu sur le tissu péri-folliculaire et alors il est difficile de reconnaître Torigine des lésions.
Ajoutons que souvent les deux variétés d'ulcérations coïncident sur le même intestin.
Quant aux ulcérations de l'appendice vermiculaire, au cours de Vappendicite, elles sont décrites dans le chapitre de ce volume consacn» à cette question.
2"" Ulcérations au cours des maladies infectieuses aiguës, — 11 convient de diviser en deux catégories distinctes ces variétés d'ulcérations intestinales.
Dans la première variété qui comprend la fièvre typhoïde el la dysenterie^ la lésion de Tintestin constitue le caractère anatomique constant et pour ainsi dire spécifique de la maladie ; mais il n'en est pas de même dans les autres maladies infectieuses. L'ulcération Ao l'intestin ne représente qu'une complication assez rare et relevant probablement, comme nous le verrons, d'un mécanisme tout différent. Nous n'avons pas d'ailleurs l'intention de décrire ici en détail les diverses ulcérations.
Nous rappellerons seulement que la fièvre typhoïde s'accompagne toujours de lésions des follicules clos et des plaques de Peyer. D'abord tuméfiés, ces organes lymphatiques commencent à s'ulcérer h partir du dixième jour de la maladie environ. Ainsi se forment les ulcérations allongées, situées le long du bord libre de l'intestin, nombreuses sui'tout €^ la partie terminale de l'iléon, et qui constituent la lésion spécifique de la fièvre dothiénentéiique.
La dysenterie se traduit surtout par les lésions du gros intestin : dans hx forme ulcéreuse^ des ulcérations petites, nombreuses, plus ou moins confluentes, mais peu profondes, puisqu elles ne dépassent pas en général la couche cellulcuse, peuvent atteindre toute la surface muqueuse du gros intestin. Dans la forme gangreneuse^ les ulcérations succèdent à des escarres souvent de dimensions considérables, creusant rapidement en profondeur et pouvant amener une perforation de l'intestin.
Dans un travail récent et très consciencieux, Gandy a relevé toutes les observations d'ulcérations intestinales au cours des infections :
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il est peu d'infection grave de l'homme ou de Tanimal qui ne puisse s'accompagner de pareilles lésions ; sans le suivre dans cette étude très longue, nous dirons qu'il a pu œlever ces accidents intestinaux dans Vérysipèle, dans les septicémies de cause locale, dans la variole, dans la scarlatine^ dans Yinfection puerpérale dans les affections sep tiques des voies urinaires, dans V étranglement /lemiatre^ dans les infectiotis biliaires^ dans ha pneumonie^ dans les infections broncho-pulmonaires et pleurales et dans la diphtérie.
Dans tous les cas, ces . ulcérations sont très analogues par leurs caractères anatomiques et leur évolution.
On retrouve toujours i\ Texamen anatomique une vaso-dilatation générale, excessive des veinules et des capillaires, compliquée parfois d'une infiltration hémorragique étendue de la sous-muqueuse et de la muqueuse. On note parfois aussi une thrombose spéciale, hyaline, des petits vaisseaux du voisinage ; enfin la lésion caractéristique est constituée par une nécrose débutant par la surface des glandes de la muqueuse, frappant les éléments en bloc, par îlots séparés à limites nettement tranchées. A la périphérie de l'ulcération, on trouve une infiltration inflammatoire d'éléments embrvonnaires, avec un œdème de la sous-muqueuse plus ou moins marqué.
Il s'agit, somme toute, suivant Gandy, d'une nécrose hémorragique.
(]es lésions paraissent dues à l'élimination de toxines au niveau de la muqueuse ; elles se rapprochent par là des lésions intestinales qu'on peut observer au coui*s d(»s intoxications mercurielles ou de l'intoxication urémique.
Ces lésions ont une marche aiguC ; lorsqu'elles amènent une perforation, celles-ci survient du dixième au quinzième jour après le début de l'infection. Mais elles peuvent guéiîr et si' cicatriser pai'faitement.
3"* Ulcérations consécutives à des embolies ou à des thromboses infectieuses. Dans l'infection purulente, les embolies se disséminent dans tout le système artériel et peuvent aller oblitéi'er les vaisseaux de l'intestin. Si l'embolie est volumineuse et s'arrête dans la mésentélique supérieure ou inférieure, il en résulte des accidents très graves, symptômes péritonéaux, hémorragies intestinales et le malade meurt avant (pi'une ulcération intestinale ait eu le temps de se constituer. II n'en va pas de même si le vaisseau atteint est de dimension minime et ne se distribue qu'à une petite portion de l'intestin. Le sang reflue aloi*s dans h» territoire de l'artère obUtérée, la muqueuse prend à ce niveau une teinte noire, puis rapidement, en quelques jours, les tissus ainsi altérés se nécrosent et s'éliminent. Il se fait ainsi une ulcération plus ou moins étendue, plus ou moins irrégulière, plus ou
moins profonde, suivant la grosseur de la branche oblitérée : il |K*ut se faire à ee niveau une |)erforalion de la paroi, entnuiiaiit une péritonite rapidement niortelle. Au [)ouKoui' de rulcération, dans la muqueuse intestinale, on trouve une infiltration inilaiumalmre nette.
On peut observer les mômes accidents au cours des endocardites et dans Tartério-sclérose généralisée.
Kussmaul et Maier, Minkowski, Lorenzont signalé dans les /«furi/^.^ infectieuses généralisées des ulcérations intestinales, qu'ils raj>p<)rU*nt égal(»nK*nt h des lésions inflammatoires des arlérioles de la paroi de Tintestin. Il s'agit de petites ulcérations rondes peu profoiidt»s. en général disséminé<^s sur toute Tétendue de Tintestin, n'ayant aucun rapport avt*c le follicule clos. L'examen anatomique aurait permis de constater l'obstruction ou même l'obliléi'ation des artèreîj correspHidantes.
3° Ulcérations stercorcUes. — C'est également h des infections d'origine int(*stinale favorisées par le traumatisme de la muqueuse qu'il jaul rapporter les ulcérations (jui s'observent dans la stase des inaliên»s fécales. La constipation simple suffit, d'aprvs Xothnagel j)our provoquer l'apparition d'ulcérations dans le gros intestin ; mais c'est surtout au-dessus des rétrécissements du gros intestin qu'on les oliser\ c nettement.
Nous en avons donné la d(»scriplion anatomique détaillét» ix pn)pos d(\s entérites, nous ra[)pellerons seulement (jue ces ulcérations localisé(*s en général dans le gros intestin immédiatement au-d(*ssiis d'un rétrécissement syphilifjuc ou tuberculeux, peuvent s'étendre i\ tout le ci)lon et gagner Tintestin grêle. Peu étendues en stirfac^e, ces uI<*éralions, d'après Letulle, se caractérisent par leur rafiide évolution en profondeur. Au microscope, on note î\ leur pourtour une h>"jx*rtn^ phit» et une hyperplasie des glandes de Fintestin qui n'atteint jamais un |)ar(*il développ(îmenl dans la dysenterie.
m. lYCKRATIONS INTKSTINALKS AU COURS DES MALADIES
INFECTIEUSES CHRONK>UES
1" Ulcérations tuberculeuses. — Nous avons déjfk longuement décrit les l/'sions (»t I(»s syniptames des entérit(*s tuberculeuses. Nous nous cont(Mit(»rons donc de rappeler ici brièvi^ment leurs principaux caractères.
Les ulcérations tuberculeus(*s de l'intestin se présentent sous deux formes différentes.
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a) Les ulcérations lenticulaires^ petites, en forme de godets oa de gourde, consécutives à la fonte cas€»euse d'un tubercule isolé.
b) Les grandes ulcérations ayant soit une direction longitudinale, lorsqu'elles se développent sur une plaque de Peyer, soit une disposition annulaire, lorscju'elles succèdent à des lésions des vaisseaux Siuiguins ou lymphatiques.
Peu profondes en général, ces ulcérations se reconnaissent h leurs bords décotes, minces, et surtout h ce qu'à leur niveau on voit toujours sur la face externe de Tintestin un fin semis de granulations tuberculeuses.
Rappelons aussi qu'au niveau du caecum et du rectum la tuberculose détermine souvent des lésions fibreuses et hypertrophiantes ; la muqu(»use j)résente alors des ulcérations |)eu profondes, dont la surface est comme villeuse ; cet aspect est du à ce que de petites portions de la muqueuse sont respectées par Tulcération ; ces petits îlots s'enflamment et 1 bourgeonnent.
2** Ulcérations syphilitiques, — Les ulcérations syphilitiques de rinteslin sont des lésions fort rares et t^ncore très mal connues. C'est, semble-t-il, dans la syphilis héréditaire qu'elles ont leur i)his grande netteté. Elles succèdent à des gommes dont la [)aHie centrale s'est nécr'osée (^t s'est ouverte dans la cavité de l'intestin : il se fonne ainsi une ulcération h bords saillants et verticaux dont h* fond (*st constitué tantôt par des masses gommeuses, tantôt par du tissu cicatriciel. Ce qui d'ailleurs facilite beaucoup le diagnostic anatomique de l'af^ f(*ction iA en constitue pour ainsi dirx» la signature h distance, c'est la coïncid(*nce d'autres lésions d'hérédo-syphilis indéniable chez h* nouveau-né.
Dans les cas de syphilis acquisf», les observations d'ulcérations intestinales sont beaucoup plus d()uteus(\s : dans l)i(Mi des cas, les sujets étaient nettement tul>eïrul(»ux (»t la nature de la lésion pût être constatée. D'après Cornil, on doit, lorsqu'il s'agit d'une» lésion syphilitifjue, retrouver des gommes dans les bords et autour des ulcérations ; le fond de l'ulcération est lui-même gris jaunâtre, dur et fibreux. Enfin, au niveau de l'ulcération, sur la face externe de l'intestin, on trouve un épaississement fibreux du péritoine.
Toutefois, au niveau du rectum, l(\s ulcérations syphihtiques revêtent un asp(»ct facile à reconnaîtiv. Lors(pi'on peut examiner anatomiquement ces lésions, ell(\s tendcMit ver-s la guérison et sont plus ou moins modifiées ])ar un tissu fibriHix et cicatriciel. Cc^s ulcérations s'observent juscpie sur une étendue de dix centimètres au-dessus de l'anus. Elles occupent plus ou moins régulièn ment toute la circonfénnice du rectum. Assez bien limitée en général, leur fond est
formé par un lissu cicaliîciel et scléreux. Parfois elles creusent en profondeur pouvant atteindre le tissu cellulaire de la fosse isehionn*taie et donner lieu à des abcès et à des fistules. Orlh a vu un abcès de ce genre venir s'ouvrir à la paroi abdominale antérieure.
La lésion syphilitique dans ces cas, ne se borne pas d'ailleui-s à la production d'ulcérations. Toute la paroi rectale et même le tissu voisin sont envahis par un tissu fibreux dont le développement progrvssif finit par constituer un rétrécissement du rectum.
3"* Ulcérations amyloides, — Ce sont des ulcérations (jui apparaissent sur une muqueuse intestinale atteinte de dégénérescence amyloïde; elles ont été décrites par Colbei'g; elles peuvent coïncider avec des ulcérations tuberculeuses; mais on peut aussi les observcT à Tétat isolé.
A Tautopsie. les ulcérations amyloïdes se présentent comme des pertes de subtance plus ou moins étendues, ayant des dimensions tivs \ ariables, mesurant de quelques millimètres à plusieurs centimùln*s dV'tendue. Elle sont peu profondes, atteignant tout au plus la couche musculaire; sur leur foiid, on distingue des stries formées par des artérioles dont la paroi est atteinte de dégénérescence amyloïde. Leui-s bords sont nets, à peine renflés ; on n y observe au microscope aucunt* lésion inflammatoiiv. Dans Tintervalle des ulcérations, la muqueuse présente aussi des lésions de dégénérescence amyloïde.
Ces ulcérations peuvent se produire dans hîs cas ou Ton observe la dégénérescence iunyloïde (suppurations tuberculeusespix)longées, et<-\ (^)uant à leur pathogénie, pour les uns il s'agit d'une néci'ose parlieUe (!(» la muqueuse, consécutive aux lésions amyloïdes des artérioh\s; |)our les autres, les ulcérations résultent des traumatismes que subit la mu(|ueuse intestinale altérée de la part des substances alimentairc»s (fui circulent dans l'intestin.
4" Ulcérations intestinales dans tactinomi/cose. — Enfin, nous raj)pellerons que, dans l'actinomycose abdominale, on j)eut \*oir des loyers de suppuration au niveau du cœcum et au niveau du i-ecluni. s'ouvrir dans la lumière de l'intestin et laisser à leur suite une uh*i*ration à évolution aigu(^ et souvent curable.
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point quelconque de Torganisnie, on observe au niveau de Tintestin les mômes lésions. Elles ont été étudiées soit sur Thomme, soit sur ranimai; dans tous les cas, il s'agit d'une nécrose de la muqueuse avec infiltration hémorragique au voisinage ; les parties nécrosées s'éliminent et Tescarre en tombant laisse une ulcération profonde, assez étendue en général, occupant parfois toute la circonférence de l'intestin. Ces lésions assez rares au niveau de l'intestin grêle, s'observent surtout dans le gros intestin et en particulier dans le ca»cum.
2^ Ulcérations urémiques. — Nous avons décrit les ulcérations urémiques î\ projms des entérites chroniques. Ces lésions s'observent au cours de l'urémie confirmée. 11 s'agit parfois d'ulcérations folliculaires à bords nettement limités, tantôt de vastes ulcérations disséminées dans le côlon, le rectum, parfois dans l'iléon. D'après Lancereaux, on ne les observerait jamais dans l'intestin grêle. Toute la muqueuse intestinale, dans l'intervalle des ulcérations présente les signes d'un catarrlie intense.
3^ Ulcérations consécutives aux brûlures étendues de la peau. — Si nous rangeons ici les ulcérations intestinales des brûlés, c'est qu'il est très probable qu'elles résultent d'une véritable intoxication. Comme le fait remarquer Gandy, on peut invoquer toute une série de symptômes et de lésions à ra})pui de cette h}T[)othèse. Chez les brûlés, on a constaté de l'albuminurie, une augmentation de la toxicité des urines, de Thémoglobinurie ; le sang souvent altéré présente les caractères du sang laqué (Schultze) ; enfin, dans le foie et dans le rein, on observe des lésions dégénératives des épithéliums.
Ces ulcérations siègent surtout dans la première portion du duodénum ; il est rare d'en rencontrer dans l'estomac, il est rare également d'en trouver dans l'intestin grêle à une (*ertaine distance du duodt^num.
Elles peuvent être assez nombreuses; on peut en observer 5 ou (> il des états plus ou moins avancés de développemeni. ISlles sont de forme irrégulière, (juelquefois longues et étroites ; elles se présentent sous les formes les plus variées, depuis l'érosion hémorragique jusqu'aux ulcérations nombreuses et superficielles, jusqu'à l'ulcération large, profonde et perforante.
Souvent la muqueuse dans le voisinage est le siège d'une inflammation intense ; tous ces caractères suffisent à distinguer ces ulcérations de l'ulcère simple du duodénum; d'autre j)art, leur évolution est beaucoup plus rapide que celle de l'ulcère. L'ulcération apparaît en général sept à quatorze jours après la brûlure. Mais on peut constater des érosions hémorragiques multiples dix-huit heures après l'accident (Ponfick) et la perforation complète de la muqueuse peut être réalisée
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quatre-vingt-trois heures après la brûlure. Souvent leur évoUitiim rst absolulemcnt latente et* elles guérissent sans se traduire* par aueun symptôme extérieur.
4** Ulcrraiiofis intestinales des nouveau-nés. — T/est égaU^ment dans ce groupe des ulcérations toxiques, bien qu'avec plus de rêser>es, que nous rangerons les ulcérations intestinales des nouveau-nés. Cr> lésions s'observent chez les enfants qui succombent deux -h Iniis jours après la naissance après avoir présenté du méhena. A Tauto[)sie, on trouve d'une fa(,'on constante des ulcérations (risséminé»<*s sur la muqueuse du duodénum, de Tcvstomac, de la partie inférieun* de l'œsophage. Ces ulcérations sont d'aspect très divers: on ti*oiive. ri cùté d'er'chymoses de hi muqueuse, s^it des érosions lïémorrîigique^. soit des ulcérations superficielles, soit des ulcérations pn)fondcs i»l perforantes. Tt>utes cei=> hVions ont évolué d'une façon suraigui", en vuigt-cjuatrc ou quamnte-huit heures. Leur pathogénie est i\i^> plu^ obscure. Les uns les rapportent à une infection suraigu**, les aulnes à ime aulo-intoxication intense; d'apnXs ces derniers, raccumulalion de substances toxiques dans le sang sunient après la ligîituit» du cordon ombili(*al, lorsque l'organisme d(» l'enfant est privé bnisquement de la circulation plîicenlaire par laquelle s'éliminaient les résidu> de la vie des tissus.
Ulcérations dans les maladies constiliitifmnelles, — Dans la lencémie^ suKout dans la leucémie ai^iit^ on observe parfois le développement sur la paroi de l'intestin de lésions qui peuvent donner naissance à des ulcérations î\ i)ords saillants ; leur fond régulier et lisse est constitué par un amjis de cellules lymphatiques.
Dans le scorhnt, on a noté sur l'intestin des taches hémorragi<]ne-^ : des érosions (jui peuvent creuser en pî*ofondeur et constituer de véntables ulcères.
Enfin nous ne ferons (|ue citer pour mémoire, les ulcérations iiUe>tinales observtVis au cours de la (jontte ; leur nature est encoiv di**» plus douteuse.
SYMPTOMES Di:S LLCKRATIONS INTESTINALES
On ])eut dire* que, d'une façon générale, la symptoroatohigie d«*s ulcérations intestinal(»s est des plus vagues. Le seul signe paihogix»monique, la priVsence du pus dans li»s matières fé»cales, s'oliserw \r\^ rarement, (*t les autn^s symptômes, diarrhée, lW*morragie, doul«if^ sont toujours d'une interprétation douteuse. Elnfin, il faut ajoul^H' que
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très souvent les ulcérations intestinales sont complètement latentes; (le sorte qu'au cours des maladies qui peuvent en amener la production, il est impoasible, même en Tabsence de tout signe positif d'aflirmer Tintégrité du tul)e digestif.
Lorsque la lésion intestinale se traduit par quelques symptômes, le plus important c'est la présence de pus dans les selles (Xotlmagel). En effet, contrairement h ce que Ton obser\'e dans la vessie ou dans les bronches, le simple catarrhe dt^ l'intestin ne provoque pas de sécrétion purulente ou muco-purulente: il en résulte que, lorsqu'on peut déceler d(^s amas de cellules de pus au miscroscope, le diagnostic d'ulcération s'imjK)se.
Ce pus n'est jamais très aboifriant d'ailleurs ; on ne peut en soupçonner l'existence que lorsqu'on constate sur les matières des filaments blancs, grisAln^s ; mais seul l'examen microscopique peut préciser le diagnostic. Ce n'est qu'avec de vastt»s ulcératioas siégeant au voisinage de l'anus, au-dessus d'un l'élrécissemcnt par exemple, qu'il peut <\\ister dans les selles des masses de pus reconnaissables à l'œîl nu.
D'ailleurs, lorsque les ulcérations sont situées à une certaine hauteur dans l'intestin, il est im[)()ssible de recoimaître même au microsco[)e, la moindre trace de pus. 11 a disparu, perdu dans les matières fécales, ou digère'* par les sucs intestinaux.
La présence de sang dans les matières peut avoir aussi une grande importance lorsque d'autres signes font songer à la possibilité d'ulcérations intestinales. Le sang, dans les matières fécales, revêt différ-ents as[)ects : lors(jue l'hémorragie est très abondante, il peut être rendu en nature, même avec une ulcération située très haut dans l'intestin, même avec un ulcère du duodénum. Mais, le plus souvent, il se modifie, l'hémoglobine est n'^duiteen héniatine; l(*s selles demi liquides, ont une colonition noiriUre ou brune et une odeur fétide : c'est le méliPnatyjnque. Lorsqu'il n'existe qu'une petite quantité de sang, mêlée aux matières fécales, si la couleur rouge» est bien consenée, c'est qu'il pmvicnt de la ])artie tout à fait terminale du tube digestif.
Enfin, tivs souvent, le sang dans les matières fécales j)asse inaperçu : im examen heureux au microsco[)e seul permet de reconnaître au milieu des résidus îdimcntaires des amas de globules rouges plus ou moins défoimés ou des masses de cristaux d'hématine.
'loutefois les ulcérations hitestinales peuvent s'accompagner d'hémorragie, mais cet accident est particulièrement fréquent avec les ulcérations à marche rapide, comme celles de la fièvre typhoïde ou de la dvsenterie.
La diarrhée est un symptôme très inconstant des ulcérations intes linales ; elle |)eut inancjuer souvent, même avec des ulcérations trèî
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étendues de rintestin grtMc ou du gros intestin. Nous avons déjà signalé ce fait à propos de Thistoire clinique de la tuberculose intestinale, et Ton sait que la constipation s'observe fréquetnment dans la fièvre typhoïde. Son absence ne permet donc pas de conclure à Tal)sonce d'ulcération. Il semble toutefois qu'elle soit d'autant plus fiV^ quente que les ulcérations siègent plus bas sur le gros intestin et sont plus étendues : il est rare qu'on ne l'observe pas quand il existe de nombreuses ulcérations dans le côlon descendant et le rectum.
D'après Xothnagel, il ne suffirait pas d'invoquer pour l'expliquer une irritation des extrémités nerveuses de l'intestin mises à nu. Le défnul de résorption de l'eau dans la partie terminale de l'intestin j)Oumiil aussi, d'après le même auteur, jouer un rôle considérable.
Quant à la douleur^ c'est un signe très inconstant des ulcérations intestinales. Bien différentes en cela de l'ulcère de l'estomac et de» l'ulcère du duodénum, les lésions ulcéreuses de Tintestin sont en gémirai indolentes. Lorsqu'il existe des douleurs spontanées, ce sont presque toujours des coliques, dues surtout aux contractions violentes do l'intestin que provoque la lésion intestinale, et non à la lésion ellt^mème. Du reste, d'après Xothnagel, les douleurs localisées à la pi-ession semblent tenir à la péritonite localisée concomittante, qui accompagne très souvent l'ulcération.
Lorsque l'ulcération siège près de l'anus, elle s'accompagne d'un ténesme plus ou moins intense.
Quant aux troubles de la nutrition qui peuvent accompagner le*ulcérations intestinales étendues, ils sont encore fort peu connus.
Toutefois, on a prétendu, rappelons-le, que l'absence d'une quantité notable de muqueuse intestinale, laissait passer dans Turine de> peptones en nature. Chvostek, qui a repris récemment l'étucle «le w symptôme, arrive à cette conclusion que la peptonurie peut exister en effet lorsqu'il y a des lésions intestinales, mais que c'est Ift un sig-m* ti'ès inconstant et qui peut maïupier malgré la présence de vastes ule*'^ râlions.
Traitkment des ulcéiutions de l'intestin. — Dans toute um»M*"rir de cas que nous ne j)ouvons pas envisager ici, le IniilemenI ilt*-» ulcérations intestinales dépend avant tout de leur nature. Les indications thérapeutiques scml d'ordre très divers suivant qu'il sag-it d'ulcérations t\^phiques, dysentériques, ou consécutives à des lésion^ ap|)endiculaires. Les ulcérations syphilitiques réclament avant tout un traitement s|)écifique, les ulcérations stercorales lorsqu'elles M.int la consé(|uence d'un rétrécissement exigent une intervention chirurgicahî capable de faire disj)araîlre la sténose du rectum ou de l'intestin.
ULCÉRATIONS NON CANCEREUSES DE I/INTESTIN
II existe pourtant une série d'indications communes à toutes les ulcérations intestinales.
Loi'squ'il existe de la diarrhée, des hémorragies, de la douleur, et surtout s'il s'agit d'ulcération à évolution aiguC, il faut mettre le malade au lit, au repos absolu ; appliquer en permanence sur le ventre des compresses chaudes qui calment la douleur, et, au besoin, immobiliser rinlestin par quelques doses d'opium. Il faut régler la diète du malade; diminuer tous les aliments qui peuvent léser mécaniquement la muqueuse et amener une perforation ; dans la majorité des cas, c'est au régime lacté absolu qu'il convient d'avoir recours.
Quant au traitement direct de l'ulcération, il n'est facile que dans les cas où le gros intestin est en cause. L'intestin grôle est en vertu même de sa situation profonde qui ne le rend accessible que par l'intermédiaire de l'estomac ou du gros intestin beaucoup plus difficilement soumis à un véritable pansement. Cependant, le bismuîh ù haute dose, le nitrate d'argent, le tannin, les antiseptiques sont communément ordonnés et produisent assez souvent des effets favorables.
Lors(ju'il s'agit d'ulcérations du gros intestin, ou peut, à l'aide de lavages ù faible pression, porter la substance modificatrice au contact des ulcérations. On peut avoir recours à des solutions étendues de sîilicylate de soude, de nitrate d'argent, de tannin. Les solutions de sublimé ne seront pas employées, de crainte de provoquer des accidents d'intoxication mercurielle et |)eut-étre même une aggravation du pro- (tessus ulcéreux.
Les lavages médicamenteux seront faits à faible pression, ils seront d'un volume d'autant plus considéitible que la lésion présumée est située plus haut.
CHAPITRE XXI
Définition. — Sous le nom d'occlusion intestinale, on décrit IViisemble des accidents qui se produisent lorsque le cours des matières fécales dans Tintestin se trouve arrêté.
Dans Tocclusion il y a arrêt complet du cours des matières : dan> la constipation, il y a seulement retard dans leur évacuation.
I. — Nature et mécanisme de i/occlusion intestinale
Les accidents de Tocclusion intestinale peuvent se prxiduire ave<* on sans obstacle mécanique t\ la progression des matières.
On peut dresser des causes de l'occlusion vraie le tatileau suivant :
1"* Occlusion intestinale par lésion congénitale oit par vice de développement ;
2* Compression de Vintestin :
a) Compression étroite. — Hernies internes, étranj^Ieinent par brides, diverticules ;
b) Compression large. — Par des tumeurs diverses ou de laii>e> adhérences.
3*" Vices de position de l'inlestin. — Occlusion par volvulus, t<irsions, coudures de Tintestin ; 4' Obstruction de l'intestin :
a) Par di\s éléments qui ne sont pas en continuité avec Tintestin lui-même : calculs biliaires, calculs intestinaux, corps étrangrr>. masses fécales;
b) Par (les éléments en continuité avec Tintestin lui-même : né«>plasmes. polypes;
c) ParTinteslin lui-même : invaj^inalion intestinale; 5" Rétrécissements :
a) Hétrécissemcnl simple;
b) Rétrécissement cancéreux.
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1° Occlusion intestinale par lésion congénitale.
La cause de beaucoup la plus fréquente de rocclusion intestinale par lésion congénitale est Vagénésie ou Y imperf ovation de Tanus. Lors(jue Tanus est imperforé, il se termine par un cul-de-sac dirigé (^n haut tandis que le colon se termine par un cul-de-sac dirigé en bas ; qu(*lquefois il nV a qu'une simple membrane entre les deux, d'autres fois, le rectum ne s\^st pas dévelo[)pé et le colon descendant se termine en cul-de-sac à la hauteur du promontoire. Dans 40 p. 100 des cas, d'après la statistique de Leichtenstern, il y avait en même temps une communication anormale du rectum avec une des cavités voisines : vessie, vagin, urèthre. D'après le relevé de plusieurs statistiques, l'imperforation de l'anus ne se servait rencontrée que 3 fois sur plus de ()6 000 naissajices.
L'alrésie congénitale du côlon et de l'intestin grêle serait plus rare encore ; sur 373 cas d'atrésie congénitale, 10 portaient sur le colon et 74 sur l'intestin grêle (Leichtenstern).
Le rétrécissement congénital du colon porte le plus souvent sur rS iliaque ; il est ordinairement attnbuable à une poussée de péritonite ftetale. Le rétrécissement de l'intestin grêle se montre de préférence au niveau du duodénum, f)lus rarement sur Filéon.
Le rétrrcissement congénital du duodénum se produit au niveau de remlx)uchure du canal cholédoque ou à la limite du duodénum et du jéjunum. Il se forme souvent dans ces points une valvule qui paraît être une vahule de Kerckrings anormalement développée.
Le plus souvent, le ivtrécissement congénital de l'iléon s'obser\ e au niveau de l'orifice iléo-cjecal, ou un peu plus haut à l'insertion du canal omphalo-mésentérique.
La péritonite fœtale peut être la cause d'une série de rétrécissements irrégulièrement situés sur l'intestin ; quelquefois ces rétrécisments sont multi[)les sur le même sujet.
2^ Compression de r intestin.
a) Compression étroite, — L'occlusion est due quelquefois à l'étranglement de l'intestin par le bord d'un orifice naturel ou artificiel, par une bride étroite, par l'appendice caecal ou un diverticule de l'intestin, le diverticule de Xeckcl, en [)nrticulier.
Hernies internes. — De véritables hernies peuvent se faire à Tinlérieur de Tabdomen ptu* suite de la pénétration d'une anse intcstuiale dans un orifice naturel ou accidentel. Ces hernies peuvent s'étrangler de la même fa<,'on que les hernies externes au niveau des orifices de hx paroi abdominale. Voici les principalçs :
La hernie rétropéritonéale de Treitz ou hernie duodéno-jéjunale se produit au-dessous du repli que forme le méso-colon transverse en
passant au-dessus de la veine mésentérique supérieure, c'cst-6-(iire au niveau du point où le duodénum pénètre dans le mésonlère. Ode hentie peut être très volumineuse et décoller l'épiploon transverse sur une notable partie de son étendue.
Les hernies péricrcales se produisent au voisinage du Circum, en refoulant le péritoine au niveau des fossettes de la rtf^ion. Il peut s'en produire de la même façon au voisinage de l'S iliaque.
L'intestin peut s'engager dans I7>iafiis de H'inslow, ou encore dans des orifices anormaux du grand épiploon.
Les hernies diaphragmatigues sont assez difrérentes les unes des autres. Le diaphragme peut manquer partiellement en vertu d'un arrêt de développement et les viscères abdominau.\ se trouver ainsi directement en contact avec les vi.scères întra-lhoraciques par une \érîtal)Ic ectopie : c'est la fausse hernie diaphragmalitjue.
La hernie vraie, beaucoup plus rare, possC-de un sac ; elle se fait ti travers des dépressions ou des orifices normaux du diaphragme plus ou moins distendus. Le plus souvent, il y a déplacemonl de plusieurs oi^anes : estomac, colon transverse, épiploon, instcstin grêle, foio. pancréas.
Jonnesco a rassemblé lit observations d'étranglement nigu, par hernie interne, elles .se décomposaient ainsi : 8 hernies jé^uninduodénales, 7 pérîca'cnles, 1 intcrsigmoïde, 3 par l'hiatus de Win.-ilow . II n'a pu trouver dons la science que 3 exemples d'étranglement chronique : 2 hernies duodénales, 1 hernie dans l'hiatus de Winsiow.
Étranglement par brides. — C'est une <les causes les [)his fréipicntes de l'occhision intestinale ; l'étranglement est assez souvent causé par une mince membrane duc i\ riiiflamiiiation péiitonéale. Ces membranes pcuvenl former des arcades au-dessous des(|uelles l'inleslin >•■ hernie, ou des cordons allongi^s t|ui [M'iivcnl entouix?r le pédicule d'une ans»' intestinale el IVti-aiiglcr, soit on se resseriwit, soil en fonnant un nœud. Les brides péritonéales peuvent repn'-scntiT encore l'axe rigide autour duquel se tord une anse de l'intestin.
Fift. iiL — Eiranulu- C'est dans le pt^lit Imssin que ces brides domieiit Sinak7HiA"io ''*■" '•' I''"*" •■*"'"('''l ^ ^^^ accidents d'étnuiglemciil brille êiiiiiio. intestinal, non seulement ft cause de la fii?queiii-tf
des inllammations péritonéales dans celto K'gi^mi, mais aussi A cau>e de l'élroitcsse de la cavité et de la rigidité do >es paniis sur li's(|uelles les fauss<'s membranes prennent un (wini d'implantation solide.
Étranglement par des diverticnles de Cintestin. — Le diverticulc fie Meekel, vestige du canal vîtellîii s'implante aux environs de la valvule iléo-cjrcale, en général sur la face convexe de l'intestin; on le trouverait 1 fois sur 50 autopsies d'apr{?s Augier, Sa longueur varie <(p 2 à IGccntiniètres, il se termine par une extrémité arrondie ou plus <m moins rendée, habituellement libre et flottante. Le diverticule peut devenir une cause d'étranglement intestinal soit en s'enroulant autour du pédicule d'une anse, soit en fie fixant à distance par des adhérences péritonéales. Le nœud formé par- le diverticule peul-fttre à anse ximple ou double; on a fait jouer un njleft l'ampoule par laquelle le diverticule se termine souvent : son renflement emptic lierait le nœud de se défaire.
L'appendice vcrmiforme du ca-eum j)eul ((uelquefois se comporter de la même façttn et devenir une cause d'étranglement.
1») Compression large. — Elle succède à l'aplatissement produit sur l'intestin par des tumeurs volumineuses de nature tK's variée; d'origine utérine, ovarique, mésenlérique, liiliaire, pancréatique, ou par un organe hypertrophié comme l'utéi-us, la rate et le rein, La grassesse extra-utérine a été plusieurs fois la Fir. 32. — Etranglement cause de l'occlusion intestinale. *' ""* """." '"'fsuniile l'ar
ilivei'licule fie Muckul
Ces compi-essions par tumeurs se produi- (d'après Loichtenstem). sent avec une facilité plus griinde dans le hasstn : il en résulte que le i-ectum est la partie la plus exjHwée à ce genre d'occlusion.
Au point de vue de leur évolution, on peut distinguer les causes de compression en deux grandes eatégoi-ies suivant ((u'elles agissent rapidementou lentement.
3° Vices de position de Cinlestin. — Sous cette rubrique, nous comprenons les causes d'occlusion par volvuliis, torsion ou coudure de l'intestin.
Le eolvtilus est constitué par une loi'sion de l'intestin autour d'un axe résistant formé par le mésentère ou le méso-cAIon. La longueur cxagéré'e et la laxité du mésentère sont une condition anatoniique (|ui favorise beaucoup la production du volvulus.
L'S iliaque est particulièrement pi-édisposée A cet ordre d'accident. En effet, elle s'emplit souvent de m;itiêres fécales sous l'influence de la constipation et son mésentère s'allonge. L'anse toute entière peut alors tomber en avant en toi-dant son pédicule mésentérique, ou en se reti-
860 THAIII> W.S «ALADIES DE L'ESTOMAC ET DE L'INTESTIN versant complètement . Il en résulte mie coudure au niveou des deux extpt^mitOs de VS. Le volvulus de l'S iliaque, d'après TKnea rcpréseiiteifiit l.'. quaranlif'nio de tous les cas d'occlusion intestinale. L'iléf»jéjunum pourrait se lordre Se la même fa(,-on dans son entier lorsquile m^-scntèi-e est 1res long et que ses deux extrémités s'insèrent presque perpendiculairement à la colonne vei-tébralc.
Torsion de tintesiin autour de son axe. — A la torsion d.- l'inli'siin iuiloiir de son mésentère, on oppose la toi-sion de l'inli'slm nuttmiili- son iix''. Comiiif le fait remarquer Leiehlenstem, c'est eii ivalilé Tiiir .■.iikIhi'i- IiiliTiilr produite pur le déplacement de l'iiiteslin; elli- -.■nljs.iv.' lo iA\i^ >niivenl sur le ca^um et le colon ascendant. 1>- .iicoiii jii.iJiMt d'un (iicso trop long se i-ctourne en quelque sorle on s*> loidniiL sur hii-mî'im- de façon telle que sa face antérieure devient |>o.stérieiire. Di-s adlii-iviices ou même la simple pression produite par Kniésciilriv d'aulros mises intestinales, le maintiennent dans celte aitmi-
Ciniihirv^. — Lu llexion de l'intestin foniianl un angle jilus i»ii iMuius ni^M oimrl ihi cûté du mésentère est une cause d'iH-clusîoii diiiisciiliiiiis riis ïniiHont lorsque l'intestin se trouve ainsi fixé prune
iull.éirn.T périlonrMr.
NœiitU dv l"u,u-^ùii. — Ils se produisent le plus souvent par 1» t,i[si„ii .1 IViiniul.rn.'iit de l'S iliaque autour d'une anse de rinlcstin uri'.k- pris,' .oniiiic ..ve. C'était le mécanisme de l'occlusion pur nouuit- T2 lois suf les 21 li.s relevés par Leichtenstem. L'anse de l'S ilinqmiJi!"-!! [iiiiil [.(■(li.iilée s'insinue d'aboi-d en arrièi-c du pcdirulc d'un.- ;iiiM> <li- linli-^liii '■Ti'lc, w trouve relevée au devant de cei»édicule jHMir
,.,.|,„ii[„,,. ,, „■, "(Iririèi-e lui. Un schéma fera mieu.x compi-endrt- 1.-
iiiéciiiiisiin-' ilr ri- ilt'|>lacemcnt.
Cet accidenl qui donne lieu à une ocdûsion intestinale ft début l)rusque et à évolution suraipuO n'u été observée que chez l'homme, jamais chez la femme.
Plus rarement des iiouures semhlables se produisent sur l'intestin g;réle. Harcmeiit aussi le eûlon muni
d'un lon(f méso s'enroule autour du i>é<ncule d'une anse de l'intestiii grêle.
Les mouvements [léiistalliques exagérés facililent la production de ces nouui-es et de ces torsions, aussi les a-t-on vues souvent ètre*pn'>cédées par des poussées de diarrhée avec coliques intenses.
L'étranglement du pédicule des anses intestinales tordues ou enroulées l'une autour de l'aulre amène la compression des veines, la stase sanguine, et quelquefois même la gangrène au delà du siège de la compression.
4° Obstruction inleslinaie. — L'obstruction intestinale se trouve réalisée par l'uccumulation dans la lumière de l'intestin de corps qu'il est incapable de faii-e pivgresser et d'évacuer.
L'obstruction tle l'intestin peut être produite :
a) Par des éléments qui ne sont pas en continuité avec rintcslin ;
b) Par des éléments en continuité avec l'intestin;
c) Par l'intestin lui-même (invagination).
a) Obstruction par des éléments qui ne sont pas en continuité avec l'intestin. — Les substances de cet ordre qui peuvent obstruer l'intestin sont les calculs biliaires, les calculs intestinaux, les matières fécales et des corps étrangers très variés. Lo passage des calculs biliaires dans l'intestin peut devenir la cause d'accidents d'obstruction intestinale, lorsqu'ils sont volumineux et surtout lorsqu'il existe déjà
quelque lésion qui diminue la lumière de Tinlestin ou un afTaiblissemeni de ses mouvements péristal tiques.
Les calculs biliaires notablement plus volumineux que ceux qu'on observe communément peuvent s'être produits et avoir cheminé dans des voies biliaires fortement dilatées, ou encore être parvenus directement de la vésicule dans le duodénum ou le côlon par une fistule.
Ils s'arrêtent le plus souvent dans le duodénum ou dans la partit» inférieure de Tiléon.
Us peuvent quelquefois donner lieu à des accidents d'occlusion intestinale incomplets ou passagers; ils peuvent aussi amener la mort : Leichtenstern en a relevé 32 observations.
Les calculs biliaires peuvent au point où ils s'airètent amener la production d'une dépression qui constitue quelquefois une sorte dv diverticule artificiel de l'intestin. Us peuvent alors se revêtir d'une couche crétacée formée par des sels dont l'origine est exactement celle que nous avons attribuée à la lithiase intestinale : phosphate et carbonate de chaux, phosphate ammoniaco-magnésien. Au-dessous d'une couche d^encroûtement périphérique, on retrouve la structure c?l la composition habituelle des calculs biliaires.
Les accidents d'obstruction dus à la pénétration d'un calcul biliain^ dans l'intestin se trouvent, on le comprend, intimement liés h ceux Ac la lithiase biliaire; l'occlusion succède à plus ou moins bref délai à la colique hépatique quia marqué le cheminement du calcul des voies biliaires dans l'intestin.
Calculs- intestinaux, — Nous avons étudié la lithiase intt\stinale tians un chapitre antérieur; nous nous contenterons de dire ici qu'un calcul volumineux ou qu'une accumulation de calculs plus petits pourront amener l'obstruction de l'intestin.
Matières fécales. — L'accumulation des matières dans le griis intestin peut être la cause de véritables phénomènes d'obstruction, La stase des matières fécales dans le gros intestin est fréquente, elle existe en somme toutes les fois qu'il y a constipation. Le nombre di»s cas dans lesquels des manifestations d'obstruction intestinale se pit)duisent est rare l'elativement au nombre considérable des constipés. Les vieillards y sont particulièrement prédisposées.
L'accumulation des matières fécales se fait de préférence dans le cîecum, rS iUaque et le rectum. Elle peut donner lieu à la tumeur sirrcorale que nous avons décrite déjà à propos de la constipation, tumeur quelquefois très considérable, dure ou molle, quelquefois rendue douloureuse par l'inflammation de la partie du gi^os inlesliu qui en est le siège.
L'obstruction intestinale chez ces grands constipés ne se fait |kis on
général brusquement, elle se produit lentement par une aggravation progressive des accidents dus à la constipation : inappétence, flatulence, distension gazeuse de Tabdomen, état nauséeux, vomituritions. Le malade accuse des coliques souvent très pénibles. Les vomissements surviennent assez tardivement; tout d'abord alimentaires ils peuvent même devenir bilieux et môme fécaloïdes. L'émission des gaz se trouve supprimée. L'ensemble symptomatique de l'occlusion intestinale se trouve ainsi réalisé. Cependant la guérison-pei^t se produire sous Tinfluence d'une débâcle spontanée ou provoquée. Il n'est pas rare que des crises d'obstruction se présentent ainsi à des intervalles plus ou moins éloignés.
L'occlusion peut résulter de l'obstruction fécale du gros intestin sans sténose préalable, favorisée peut-être par la paralysie de l'intestin susjacent ; mais elle peut aussi venir compliquer un rétrécissement antérieur. Le début est alors plus souvent aigu que lorsqu'il n'existe pas de lésion antérieure de l'intestin.
L'examen du ventre, le toucher rectal ou le toucher vaginal peuvent faire reconnaître l'existence d'une tumeur stercorale du cœcum, de l'S iliaque ou du rectum. Lorsqu'il existe une tumeur stercorale considérable du caecum ou de l'S iliaque, on peut, si le météorisme n'est pas trop marqué, en reconnaître la saillie et constater de la matité à ce niveau.
Corps étrangers. — Beaucoup de corps étrangers peuvent parcourir tout le tube dige^stif et être rejetés par l'anus sans avoir causé d'accident d'occlusion intestinale. Toutefois leur nature, leur nombre, les rugosités ou les aspérités de leur surface, les lésions préalables de l'intestin ou les viciations de sa motricité peuvent faire que ces corps étrangers obstruent complètement la lumière de l'intestin et qu'il se produise ainsi des accidents de véritable occlusion.
On a pu retrouver dans l'intestin, comme dans l'estomac, les objets les plus variés et quelquefois les plus singuliers : billes de verre ou de marbre, petits cailloux, morceaux de verre, de bois, de fer, on y a mémo vu des lames de couteau, une fourchette, une clef, etc.
Ces objets ont été déglutis par des aliénés, des enfants, des hystériques, quelquefois dans un but de suicide, quelquefois par accident. La déglutition de paquets de cheveux a été assez souvent observée chez des hystériques.
Les corps étrangers peuvent suivant les cas provoquer rapidement des accidents graves ou séjourner pendant un certain temps dans une partie de l'intestin avant que les phénomènes d'occlusion apparaissent.
. Il faut ranger dans une catégorie particulière les corps étrangers et
les résidus indigestes déglutis avec les nlimetitâ : noyaux de fruits, peaux, pépins, écailles, arêtes de poisson, fibres végétales qui, en général, agissent par leur accumulation soit dans !e cieeum soit dans le rectum.
L'obstruction rectale est quelquefois causée |>ar un ou plusieurs corps étrangers inlrodutts dans l'anus fl la suite de manœuvres honteuses ou d'actes d'allénntion.
Vers intestinaux. — Obsédés par l'idée du rôle considérable des veRi_^inteslinaux dans la genèse des maladies, les anciens auteurs admettaient l'existence d'un iléus vermifieuj: c'est-à-dire ime obstruction de l'intestin par un amas d'ascarides, Leichtenstem qui a étudié la question, déclare ne pas èfre convaincu de la réalité de cette variété d'obslniction,
c) Invagination . — Cruveilhier en a donné une définition très claire et 1res simple. « Le mot invagination désigne un mode de déplacement du canal intestinal qui consiste dans l'inti-oduction ou intussusception d'une |>ortion de l'intestin dans la {lortîon qui lui fait suite, de telle sorte que la première est entralniV dans la deuxième à la mMiièi-c d'un doigt de gant. » Ainsi se fait l'obstruction de l'intestin l>ar l'intestin lui-même.
Au niveau d'une invagination intestinale,
„. ^„ „ , il existe trois evlindres intestinaux qui m-
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vttginatioD iniosimale recouvrent et s engament successivement. i>e
dftprèsBoas.ILtttuniquo dehors en dedans, on rencontre successivc-
muiiculaire est Teinè- , , . , , .......
senlùu par le trait noir ment la game formée par 1 mtcstui mvaginant tunique mu- ^i \q boudin invaginé constitué j>ar deux cylindres intestinaux adossés l'un à l'autre jtar leur séreuse.
Le pli circulaire au niveau duquel le lioudin s'enfunce dans la gaîiuporte le nom de collier de l'invagination. L'exti-émité de l'anse invnginfe s'apj)e]le la tête de F invagination.
L'invagination telle que nous venons do la décrire est l'invagination totale ou centrale. On décrit aussi une invagination partielle on latérale. Elle se |iroduit lorsqu'une tumeur pédiculée de la fuee muqueuse de l'intestin s'enfonce dans l'anse sous-jacente, entniinnnt n\ec elle la partie de l'intestin ft laquelle elle est fixée.
L'intestin n'est pas un tube libre d'adhérences; il est attaché fk In colonne vertéitrale par son mésentère qui l'accompagne dans son iiiva-
queuïO par la bande
giiiation. La présence du mésentère a pour conséquence une déviation plus ou moins marquée dans Taxe de Tinvagination, qui présente une concavité ou même unecoudure plus ou moins accusées. La longueur du boudin invaginé se trouve diminuée par la présence du mésentère, plus ou moins, suivant sa laxité plus ou moins grande. L'étranglement du mésentère peut être la cause de lésions graves sur lesquelles nous reviendrons plus loin.
Le plus souvent l'invagination est descendante^ c'est-à-dire que le boudin s'enfonce dans Tanse sous-jacente ; plus rarement, on observe le déplacement en sens inverse; c'est l'invagination ascendante. Hunter avait proposé d'appeler la première variété invagination pro^ f/ressive, la seconde, invagination rétrograde,
La masse d'une invagination simple telle que nous venons de la décrire peut s'enfoncer à son tour dans l'intestin sous-jacente l'invagination est doublée (Duchaussoy), elle compte alors cinq tuniques superposées. L'invagination doublée, pourrait elle-même s'invaginer à son tour et donner lieu à l'invagination triplée de Duchaussoy qui compte sept tuniques.
Lésions secondaires, — Nous venons de décrire l'invagination,
en nous plaçant exclusivement au point de vue mécanique; mais
parfois Tintestin invaginé et le péritoine qui l'entoure ne tardent pas
h réagir; des lésions inflammatoires ou nécrosantes se surajoutent à
l'intussusception.
Cependant, comme l'a bien fait voir Rafinesque dans son excellente étude sur l'invagination chronique, l'intestin peut rester invag'mé pendant très longtemps sans présenter de lésions, et sans amener l'apparition des accidents d'occlusion intestinale.
Trop souvent, il n'en est pas ainsi. Les parois intestinales s'enllamment, les séreuses péritonéales en contact se soudent, il se fait des adhérences de voisinage, de telle sorte que la désinvagination de l'intestin devient impossible. Ce n'est pas tout, le collier de l'invagination joue vis-à-vis du boudin invaginé le rôle de l'anneau d'une hernie dans l'étranglement herniaire. La compression des veines du mésentère à ce niveau amène la congestion et la tuméfaction du boudin invaginé qui devient œdémateux, ecchymotique. 11 peut se mortifier et s'éliminer d'un seul bloc par une sorte de résection spontanée qui a quelquefois amené la guérison. La gaine elle-même s'enflamme; comprimée parle boudin augmenté de volume, elle peut s'ulcérer. On a vu le boudin faire saillie dans le péritoine à travers une semblable ulcération.
Des perforations peuvent se produire, beaucoup moins graves lors- (|u'elles siègent au-dessous que lorsqu'elles siègent au-dessus du
collier; dans ce dernier cas, elles sont à peu près fatalement suivies de la pénétration des matières fécales dans la cavité péritonéale et par conséquent d'une péritonite suraigu(3.
La perforation dans Tinvagination intestinale serait une cause de mort dans un peu plus du sixième des cas d'après Leichtenstem : 28 fois sur 175 observations.
La guérison spontanée à la suite de Télimination du boudin ne peut se produire que s'il s'est fait des adhérences suffisamment complètes au niveau du collier; le travail d'élimination demande en général de 20 à 30 jours. L'élimination spontanée du boudin învaginé se produit beaucoup plus fréquemment dans l'intestin grêle que dans le gros intestin, 2 ou 3 fois plus souvent environ.
Si la mortification et la gangrène spontanée du boudin peuvent amener la guérison spontanée, elles peuvent aussi être une cause de grands dangers, immédiats ou consécutifs. En effet, si les adhérences au niveau du colUer sont insuffisantes, elles peuvent laisser fuser de la matière intestinale dans le péritoine. Il peut se faire que la soudure correspondant à la section cède sous l'influence des mouvements de l'intestin. Enfin la cicatrice peut devenir plus tard le point de départ d'un rétrécissement annulaire.
Siège de C invagination. — Elle peut se rencontrer sur toutes les parties de l'intestin et Leichtenstem distingue d'après leur siège les variétés suivantes : invagination duodénale, duodéno-jéjunale, jéjunoiliaque, iliaque, iléo-caecale, iléo-colique , colique, colico-rectale et rectale. Les plus fréquentes sont les invaginations qui se produisent dans le voisinage du caecum : iléo-cœcale et iléo^oligue.
L'invagination iléohcœcale est la plus commune; l'extrémité de l'iléon s'enfonce dans le caîcum, l'orifice iléo-caîcal représentant la tète du boudin. Cette variété prend souvent la forme clironique. Chez les enfants, le côlon présente une grande mobilité et Tintestin invaginé, comprenant tout le côlon peut descendre jusque dans le rectum et môme faire saillie à Textérieur à travers Tanus,
Quelquefois encore, l'iléon s'invagine à travers Torifice iléo-capcal dilaté ; enfin, beaucoup plus rarement, on voit une invagination de l'extrémité de l'iléon s'engager dans lecœcum, de façon à former uneinvagination redoublée à cinq cjdindres intestinaux superposés.
Etiologie et mécanisme de l' invagination, — L'invagination s'observe surtout dans le jeune ôge; sur 473 observations relevées par Leichtenstem, la moitié concernaient des enfants de 1 à 10 ans ; un quart des cas s'étaient produits au cours de la première année, après le troisième mois. Chez les enfants, l'invagination iléo-c«cale est de» beaucoup plus fréquente, tandis que, chez les adultes, l'invagination
de Filéon el Finvagination caecale se présentent avec une fréquence à peu près égale.
On a beaucoup discuté sur le .mécanisme de Finvagination.
Dans la théorie de Yinvagination paralytique^ on admet qu'un segment intestinal se trouvant relâché, le segment supérieur animé de mouvements péristaltiques exagérés vient s'engager dans sa cavité, mécanisme qui se comprend mal du reste.
La théorie de la contracture admet qu'un seginent de l'intestin transformé en une sorte de tige rigide par la contracture de ses anses circulaires s'enfonce dans le segment sous-jacent. Quelle force l'y pousse ? on ne le dit pas.
Ernest Besnier, après avoir discuté les théories émises, attribue im rôle impoi'tant au glissement passif de l'intestin dans lui - même , comme premier temps de l'invagination, et à la contraction active de la gaine dans un second temps.
Un segment de l'intestin resserré sur un boudin fécal, ou encore lui segment de l'intestin contracture, s'enfonce passivement, par son propre poids, dans le segment sous-jacent, pendant une période de ixîlâchement de celui-ci. Le retournement en doigt de gant se trouve ainsi commencé. L'anse réceptrice se contracte et fait cheminer l'inte^stin invaginé de la môme façon qu'elle aurait fait cheminer un bol fœcal; l'invagination se continue ainsi jusqu'à ce qu'elle soit arrêtée par la tension de Tattache mésentérique. La gaine aurait ainsi un rôle actif dans l'intussusception , elle déglutirait le boudin, dès que ce boudin se trouverait amorcé.
On comprend de cette façon la rareté des invaginations ascendantes. Leichtenstern va même jusqu'à rejeter l'existence des invaginations rétrogrades en dehors de l'agonie et de la péritonite. Or les invaginations agoniques sont des invaginations très spéciales, qui ne sont jamais accompagnées de phénomènes inflammatoires.
On a vu l'invagination intestinale se produire avec une fréquence relative dans la dysenterie chronique, dans des cas de diarrhée ou de constipation chroniques, à la suite de commotions et de contusions de Tabdomen, au moment du sevrage chez les enfants, conditions qui toutes amènent une certaine perversion dans la motilité de l'intestin.
Les néoplasmes et en particulier les polypes de l'intestin favorisent la production de l'invagination intestinale. La tumeur intestinale surtout lorsqu'elle est pédiculée est déglutie par l'intestin ; elle entraîne à sa suite Tintestin sus-jacent. Les sténoses circulaires peuvent aussi, mais plus rarement, devenir une cause d'intussusception.
5® Rétrécissement de l'intestin. — Les rétrécissements de l'intestin
dus à une lésion propre de sa paroi se distinguent en réirécmemeiiis fibreux simples et rétrécissements cancéreux,
a) Rétrécissement fibreux simple. — 11 est le plus souvent d'ortgine cicatncielle et consécutif à une ulcération.
D'après Nothnagel, le rétrécissement cicatriciel succéderait le plus souvent à des ulcérations tuberculeuses ou à des ulcérations slercorales. Viendraient ensuite, pai* ordre de fréquence décroissante, la sténose consécutive à Tulcus du duodénum, aux ulcérations dvsentériques, aux ulcérations folliculaires et syphilitiques.
Malgré Topinion classique, la sténose intestinale par cicatrices d'origine dysentérique serait très rare. En effet, Woodward a donné le relevé statistique des cas de dysenterie observés pendant la guerre de sécession des États-Unis d'Amérique. Sur 287.322 cas de dysenterie dont 28.450 de dysenterie chronique, aj^ant causé 9 431 décès dont 3 833 dus à la dysenterie chronique, on n'a pas relevé un seul cas de sténose cicatricielle de l'intestin. En admettant même que quelques cas de ce genre aient échappé à l'observation, leur rareté n'en reste pas moins très grande (Nothnagel) . Leur réalité ne j)eut cependant pas être mise en doute ; il en existe dans la science un ceiiain nombre d'exemples probants.
La sténose intestinale d'origine tuberculeuse autrefois inconnue peut actuellement être considérée comme relativement fréquente. Le.^ lésions tuberculeuses donnent lieu le plus souvent à des rétrécissements multiples. Dans un cas de Litten, il existait six rétrécissements sur une anse intestinale. Darier a compté huit rétrécissements ci(*atriciels de l'intestin grêle formés par une bride muqueuse dans laquelle se rencontraient des follicules tuberculeux.
Nothnagel fait remarquer que ces sténoses d'origine tubertuileuse se produisent quelquefois sans que rien dans la santé du malade ail pu faire soupçonner l'existence d'une lésion de cet ordre. Il peut êln» quelquefois difficile, même après l'autopsie, de démontrer sa nature exacte. On trouvera dans un autre chapitre l'histoire si curieuse de ki forme scléreuse et hypertrophique de la typhlite tuberculeuse piise pendant longtenips pour une lésion cancéreuse. 11 n'est pas impossibk* que certains rétrécissements hypertrophiques d'autres régions de Tiiitestin et surtout du rectum, encore actuellement indétenninés ou attribués à tort à la syphilis, soient en réalité de nature tuberculeuse.
La sténose cicatricielle de l'intestin grêle d'origine typhique^ est d'une grande rareté, ce qui tient sans sans doute à ce que les ulcérations ne sont que rarement annulaires.
On a vu le rétrécissement se produire après la n»duction J'uno hernie étranglée, h la suite des lésions ulcéreuses de l'intestin au
niveau de Vanneau herniaire. On peut en rapprocher le rétrécissement consécutif à Télimination spontanée du boudin dans Tinvagina- <ion intestinale.
Des accidents de sténose intestinale ont été observés quelquefois, mais rarement à la suite de traumatismes de Tabdomen : chutes, coup de pied de cheval, etc.
Quelquefois il a été impossible de déterminer la nature de certains rétrécissements de Tintestin. C'était le cas chez une jeune fille de vingt-deux ans à laquelle Kœberlé, en 1881, a réséqué deux mètres d'intestin. 11 se trouvait sur la partie de Tintestin ainsi enlevée quatre rétrécissements qui ont paru pouvoir être rapportés à une ulcération suppurative des plaques de Peyer, mais dont Texamen histologique fait par un auteur aussi compétent que Recklinghausen n'a pu fixer la nature.
Le rétrécissement du rectum réclame une mention plus particulière. 11 est beaucoup plus fréquent chez les femmes que chez les hommes, 190 cas contre 25 (Nothnagel). Les causes sont multiples: ulcérations tuberculeuses, dysentériques, opérations chirurgicales, résection du rectum prohibé, excision des hémorrhoïdes, etc., ulcérations par des corps étrangers, blessure par canules, inflammation du tissu cellulaire périrectal, de la ghinde de Bartholin cliez la femme.
On a observé assez souvent des redites hyperti-ophiques sténosantes; on les a le |)lus souvent attribuées à des lésions vénériennes : rectite blennorrhagique, chancre simple, cliancre syphilitique, syphilome ano-rect<'il de Fournier; mais il est certain qu'on a aussi quelquefois englobé des lésions en réalité d'autre nature, par exemple des lésions dues à la tuberculose.
Siège du rétrécissement, — • D'après Trêves, le rétrécissement est six fois plus fivquent dans le gros intestin que dans Tintestin grêle. Dans le gros intestin, il atteint le i)lus souvent le rectum, puis, d'après un ordre de fréquence décroissant, TS iliaque, le côlon descendant, et les coudes du côlon.
b) Rétrécissement cancéreux. — Pour sa description nous renverrons au chapitre consacré au cancer de Tintestin.
Lésions secondaires a l'occlusion intestinale
L'occlusion de l'intestin amène des modifications plus ou moins marquées, plus ou moins étendues du tube digestif. 11 convient, à l'exemple de Nothnagel, de les étudier séparément dans l'occlusion à marche rapide et dans l'occlusion à marche lente.
Occlusion à marche lente. — Au-dessous du point sur lequel siège locclusion, Fintestin est vide et rétracté; au-dessus, au contraire, il est dilaté, plus ou moins, et sur une étendue variable. Lorsque Toccliision durait depuis longtemps, on constate souvent une hj'pertrophie des tuniques musculaires dont les fibres lisses deviennent plus volumineuses sans que leur nombre augmente. Herczel a fait sur ce sujet, chez le chien, de curieuses expériences; il a vu Thypertrophie des tuniques musculaires apparaître vers le quatrième jour de Tocclusion et devenir très évidente le neuvième.
Les veines et les capillaires sont dilatés. 11 y a souvent des lésions de la muqueuse et de la sous-muqueuse. La muqueuse est rougo enflammée; on y voit quelquefois des ulcérations analogues aux ulcérations causées par la stase des matières stercorales; elles peuvent être très nombreuses et couvrir une notable étendue de la muquoust^ dans l'intestin dilaté au-dessus de Tobstacle.
Ces ulcérations peuvent être le point de départ de perforations ; s'il ne s'est pas établi d'adhérences péritonéales, elles amènent Téclosion d'une péritonite aigu^.
On a noté non seulement la dilatation de l'intestin au-dessus de l'obstacle, mais aussi son allongement; cela a paru évident surtout pour le côlon lorsque l'occlusion siégeait à sa partie inférieure.
Occlusion aiguë, — Lorsque l'occlusion se fait rapidement, certaines des modifications indiquées dans le paragraphe précédent n'ont pas le temps de se produire, de là des différences qu'il convient de signaler. Les lésions varient du reste d'une assez notable façon suivant la modalité anatomique de l'occlusion.
On ne constate ni l'hypertrophie des tuniques musculaires, ni Tentérile, ni les ulcérations de la muqueuse observées dans rocclusioii chronique.
Au-dessus de l'obstacle, il existe une distension gazeuse de Tintcslin qui tend à remonter dans la direction de l'estomac et à envahir Tintestin lui-môme, mais qui reste cependant limité pendant un temps plus ou moins long aux anses immédiatement sus-jaceutes; c'est ainsi que la distension à la suite d'une occlusion de la partie inférieure du côlon reste pendant quelque temps limitée au gros intestin , les gaz ne pouvant franchir l'orifice iléo-caecal.
L'étranglement du mésentère qui se produit dans certaines variéttS d'occlusion, le volvulus, l'invagination, l'étranglement par la production de nœuds, a une importance considérable. La compression de» veines amène la stase sanguine dans l'anse correspondiuite ; il en résulte une turgescence sanguine, qui peut aller jusqu'à produire l'effusion d'une sérosité sanglante dans la cavité de l'intestin et même
dans le péritoine. Les tuniques intestinales se tuméfient, s'épaississent et il peut résulter de la viciation de la circulation sanguine une véritable mortification, une véritable gangrène. Quand il s'agit deTinvagination intestinale, cette mortification peut dans certains cas ne pas avoir de conséquences graves, elle peut se produire sans qu'il y ait effusion des matières fécales dans le péritoine. La guérison peut même se produire spontanément après Téliminalion du boudin. En dehors de ces conditions partie ulièi'es, la nécrose des parois intestinales amène une péritonite suraigu(î.
D'après différents auteurs, et les expériences de Kader sont tout à fait favorables à cette conception, les anses intestinales congestionnées par la slasc veineuse, deviendraient rapidement le siège d'un météorisme considérable, en vertu des viciations dans l'échange des gaz, et sans doute aussi du relAchement des tuniques musculaires.
III. — Sêméiologie générale de l'occlusion intestinale
La rapidité plus ou moins grande avec laquelle se produit l'occlusion de rinteslin a une influence considérable sur son expression symplomatique, et il convient d'étudier successivement l'occlusion à marche aigu(5 et l'occlusion à marche lente.
A. Occlusion a marche aiguë. — Elle peut débuter sans prodrome d'une façon suraigu(^; quelquefois les malades éprouvaient depuis quel- (jues jours des troubles de digestion, des coliques, de la diarrhée parfois mèmç il y avait eu auparavant une ou deux crises avortées d'occlusion.
Dans certains cas, le tableau symptomatique de l'occlusion aigui^ est au complet. Une douleur vive, souvent même déchirante et atroce, éclate subitement dans un point de l'abdomen. Le malade se tord de douleur, se comprime le ventre, sa figure exprime une souffrance intolérable et une angoisse extrême ; presque immédiatement se produisent des nausées, puis des vomissements. Les matières vomies sont successivement alimentiiires, bilieuses, puis fécaloïdes. Le malade tombe rapidement dans un degré accentué de prostration. Les traits sont tirés, la face pâle, le nez pincé, les yeux excavés ; l'expression générale de la physionomie trahit la dépression et l'angoisse ; le pouls est petit, précipité, la tempérât ui.'e reste normale, assez souvent même s'abaisse. Dès le début, les selles sont supprimées, un lavement pourra bien amener l'évacuation des matières accumulées antérieui'ement dans l'S iliaque et le rectum, mais à partir
de ce moinent, les évacuations fécales sont complètement suspendues. Il n'y a plus même d'émission gazeuse par F anus ^ et ce signe négatif présente une importance considérable pour le diagnostic. Les urines diminuent ou môme se suppriment complètement. Le? ventre*, quelquefois rétracté au début, ne tarde pas à se ballonner^ et ce ballonnement prend quelquefois un développement considérable. Cependant Tétat général s'aggrave, la dépression s'accentue, Tangoisse devient extrême, le pouls est rapide, filiforme, la voix cassée ou éteinte ; le malade est secoué par un hoquet pénible, les vomissements persistent, l'intolérance de Testomac est absolue. Des sueurs froides surviennent, Thypothermie s'accentue, et le mfdade succombe souvent après une période d'accalmie, pendant laquelle la douleur et les vomissements ont disparu. La mort survient quelquefois très rapidement en douze, vingt-quatre, quarante^huit heures sous Tinfluence du choc, quelcjuefois seulement en six à dix jours.
Notons toutefois que ce tableau n'est pas toujours aussi complet el qu'il comporte bien des variantes : c'est ainsi que les douleurs et le> ballonnements peuvent disparaître assez rapidement et ne pas s<» reproduire ; que la marche des accidents peut subir des arrèts momentanés, et qu'à un début dramatique peut succéder une trompeu>i' amélioration.
Il convient du reste de reprendre chacun des éléments du tableau symptomatique pour en noter les principales variations.
Douleur. — La douleur est en général le phénomènt» initial. Elle présente habituellement une très grande intensité, elle est souvent atroce ; d'abord limitée, elle ne tarde pas à se généralistT, souvent elle présente un maximum au-dessus de l'ombilic, au niveau du jjoint épigastrique, ce qui correspond sans doute, suivant l'explication donnée déjà par Trêves, à l'irritation du plexus solaire. Elle peut ètn* continue ou paroxystique ; les douleurs paroxystiques sont en réiilitr des coliques dues aux contractions spasmodiques de l'intestin. L:i douleur peut ôtrt^ très atténuée et le malade ne présente cjue dr> coliques d'une intensité peu marquée ; cela est assez rariî dans IVicclusion aigu(^
La douleur à la pression manque au début, elle est toujours en tout cas beaucoup moins marquée que dans la péritonite ; sa dxAv sur un point donné de Tabdomen peut constituer mie indication d'une certaine valeur au point de vue du siège de la lésion.
Vomissements, — Ils apparaissent en général de bonne heure, |>eu de temps après la douleur ; souvent ils ne cessent que peu de teni|>s avant la mort, mais ils peuvent aussi cesser rapidement. Alimentaires tout d'abord, ils deviennent successivement bilieux, puis fêca-
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loïdes. Dans un cas, nous avons constaUî des vomissements noirs, ce qui nous a amené momentanément à méconnaître la nature exacte de la maladie et h chercher dans 1 estomac la cause d'une hématémèse. En réalité, il y avait eu effusion de sang dans l'intestin, reflux du liquide intestinal dans lestomac et hématémèse d'origine intestinale ou pour mieux dii'e vomissements fécaloïdes méheniques.
11 y a de grandes variétés dans la façon dont se présentent les \ omissements au cours de Focclusion intestinale ; ils peuvent disparaître assez rapidement et ne pas se reproduire ; ils peuvent ne se montrer qu'au bout de vingt-quatre à trente-six heures, ils peuvent n'apparaître que tardivement. Ils se montrent d'une façon générale beaucoup plus précoces, plus sévères et plus rebelles lorsque l'occlusion porte sur l'intestin grêle, que lorsqu'elle porte sur le gros intestin.
Constipation, — La suppression des selles et de l'émission des gaz est', comme il est facile de le comprendre, la conséquence la plus directe de l'occlusion intestinale aigu{* ; nous verrons plus loin (|ue cela est moins absolu dans l'occlusion à marche lente et à évo lution chronique. Nous avons fait remarquer déjà que la partie sousjacente à Tobstacle pouvait se vider et que l'arrêt des matières ne commençait qu'après cette évacuation. Xou§ avons aussi signalé l'imj)ortance symptomatique de la suppression des émissions gazeuses.
Dans certains cas, et nous y insisterons plus loin en étudiant la séméiologie spéciale des diverses formes de locclusion, il peut y avoir de la diarrhée ou des selles sanglantes. Cette dernière particularité appartient surtout à Tinvagination aigur*.
Ballonnement, — Le ballonnement du ventre ne réapparaît pas immédiatement; au début, il y a rétraction de l'abdomen en vertu de la contmctui'e réflexe des parois musculaires. Quelquefois il manque complètement; il est plus ou moins précoce, plus ou moins marqué, suivant le point ou siège l'obstacle ; nous y reviendrons à propos du diagnostic du siège de l'occlusion. Il peut pendant quelque temps rester localisé, puis se généraliser ensuite, ce qui n'appartient guère qu'à l'occlusion de la partie inférieure du gros intestin.
Le tympanisme peut devenir si considérable qu'il refoule le diaphragme et devient une cause importante de dyspnée.
Phénomènes généraux. — Ils s'expliquent par la compression des filets nen^eux émanés des plexus abdominaux, par des phénomènes (fauto-intoxication, et aussi par la déshydratation de l'organisme sous l'inlluence de l'intolérance de l'estomac pour les liquides. Nous les avons précédemment énuniérés : dépression générale des forces, faiblesse musculaire, fiiiblesse du pouls, tendance à l'hypothermie, cyanose, suppression des urines, accélération de la respiration, dyspnée
considérable. La cessation de la douleur et des vomissements ù la phase terminale est l'indice grave d'une dépression nerveuse très accentuée.
Durée, — La mort survient en général en six à huit jours ; quelquefois beaucoup plus rapidement. L'état antérieur du malade a une grande importance à ce point de vue ; par exemple, une lésion antérieure du cœur ou des reins donne aux accidents une gravité beaucoup plus grande et accélère le terme fatal. La mort se montre aussi plus rapidement avec une occlusion de l'intestin grôle qu'avec une occlusion de la partie inférieure du gros intestin.
La marche des accidents n'est pas toujours continue, il y a quelquefois des périodes trompeuses de rémission et d'accalmie. Cependant l'évacuation des selles et des gaz reste toujours supprimée.
Étiologie. — Les accidents d'occlusion intestinale aiguC se montrent surtout sous linfluence des étranglements de l'intestin par brides étroites, par des hernies internes, une invagination aiguO. 11 est difficile du reste d'établir une démarcation certaine entre l'occlusion aiguL^ et l'occlusion chronique, l'occlusion aiguë survenant quelquefois au cours d'une occlusion à évolution lente.
B. Occlusion a marche lente. — Nous venons de passer en revue les cas dans lesquels l'occlusion se fait brusquement ; nous devons maintenant étudier ceux dans lesquels elle se fait lentement. Cela équivaut en somme à décrire les symptômes habituels du rétn'»cissement progressif de l'intestin. Nous ferons remarquer tout d'abord que cette occlusion lente ne se fait pas en général d'une façon absolument continue, par une aggravation non interrompue des symptômes. Le plus souvent, au contraire, i^lle procède par paroxysmes plus ou moins éloignés, dans l'intervalle desquels il se produit sinon une guérison apparente, tout au moins une atténuation marquée des accidents.
Très souvent, il n'existe au début que des accidents assez banals de dyspepsie gastro-intestinale : pesanteur après le repas, llatuU*nce, coliques, périodes plus ou moins prolongées de constipation abouliâ* sant assez souvent à des débAcles diarrhéiques ; puis, à un certain moment, soit parce que le rétrécissement de l'intestin s'est accentué, soit parce que des matières fécales solides ou quelque détritus jouant le rôle de corps étranger sont venus oblitérer la lumière au ni\ eau de la sténose, éclatent des accidents d'occlusion, qui rétrocèdent le plus souvent |)0ur se reproduire ensuite avec une gravité plus grande à chaque crise.
Nous allons passer en revue les principaux symptômes du rétrécissement de rijîteslin.
Consùijalion, — Lorscjue la sténose j)orte sur le rectum ou le côlon»
surtout le côlon, la constipation est la règle ; elle est de plus en plus accentuée. Souvent à des périodes plus ou moins prolongées de constipation succèdent des débâcles diarrhéiques. Les matières ainsi évacuées sont en général alors très abondantes ; elles ont souvent une odeur des plus fétide. Parfois des mucosités en nature sont mélangées aux selles, on relève quelquefois en cas semblable la production de concrétions muco-membraneuses analogues à celles qui caractérisent la colite muco-membraneuse.
Sous rinfluence des débâcles, les malades sont momentanément améliorés ; mais la stase fécale ne tarde pas à se reproduire.
Lorsque la sténose siège sur l'intestin grêle, la constipation fait habituellement défaut, ce qui s'explique par la fluidité des matières intes^ tinales. Lorsqu'elle s'est produite au niveau de la valvule iléo-cœcale du cœcum ou du côlon ascendant, la constipation peut, suivant Nothnagel, exister ou faire défaut. Le même auteur fait remarquer que la constipation peut manquer avec un rétrécissement situé beaucoup plus bas, à rS iliaque, par exemple, comme il en rappporte un cas.
Crises douloureuses. — L'intestin est obligé de se contracter avec vigueur, soit pour lutter contre le rétrécissement progressif de la lumière de l'intestin, soit pour lutte." contre une obstruction momentanée. Les tuniques musculaires présentent souvent une notable hypertrophie ; les contractions sont d'autant plus intenses que cette hypertrophie musculaire a eu le temps de se développer davantage. Elles s^accompagnent souvent de coliques intenses, coliques très douloureuses qui coïncident nettement avec le durcissement spasmodique de Tintestin; d'après Nothnagel, les contractions péristaltiques si intenses qu'elles soient seraient incapables de les produire, elles ne résulteraient que des contractures tétaniques^ comme toutes les autres coliques intestinales. C'est souvent au moment de crises plus ou ou moins pénibles d'occlusion que ces douleurs se produisent.
Elles s'accompagnent souvent de borborygmes perceptibles à distance. Ces paroxysmes douloureux peuvent se montrer pendant de longues périodes, pendant des semaines et des mois.
Météorisme. — Au moment des crises, on observe souvent un météorisme plus ou moins marqué, localisé ou généralisé suivant les cas.
Aspect des selles. — Nous ne reviendrons pas sur les débâcles diarrhéiques pendant lesquelles les selles perdent tout caractère particulier. Pour que le rétrécissement de l'intestin puisse donner aux selles une forme présentant quelque valeur au point de vue du diagnostic, il est nécessaire qu'elles aient une certaine consistance et que le rétrécissement siège à la partie inférieure du gros intestin. Or, on
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donne comme pouvant dépendre d'un rétrécissement de l'intestin, les î^elles oviUées et les selles rubanées ou laminées. Nous avons dit ailleurs qu'il n'y avait dans cet aspect des matières rien de caractéristique, ce même aspect des selles pouvant se rencontrer par le fait du spasme du gros intestin. 11 arrive quelquefois que les matières après avoir franchi le point rétréci se reforment ensuite au-dessous et sont éliminées sous l'aspect de selles normales.
Aspect extérieur de V abdomen. — L'abdomen peut subir une déformation assez marquée sous l'influence de la sténose intestinale. La sténose de la partie inférieure de l'intestin grêle peut amener un ballonnement tout au moins paroxystique de la partie moyenne du ventre. La déformation est plus marquée lorsque l'obstacle siège sur le gros intestin. Avec un rétrécissement delà partie inférieure du côlon, on peut voir le gros intestin se dilater et encadrer l'abdomen ; au moment des crises douloureuses, on peut le voir nettement se contracter. Bouveret a insisté sur la dilatation qui se produit au niveau du caecum et du côlon ascendant sous l'influence d'un rétrécissenoent siégeant au niveau de l'angle droit du côlon ou sur le côlon transverse. Le caecum et le côlon ascendant, parfois aussi le côlon Iransverse, sont dilatés en entier ou partiellement. Quelquefois on en aperçoit la saillie, lorsqu'il y a une distension gazeuse suffisante ; on détermine souvent du clapotage caecal par la succussion digitale dans la région de la fosse iliaque droite. Enfln, au moment des crises douloureuses dues à la contraction du gros intestin qui lutte contre l'obstacle,, on sent et même on voit l'intestin se contracter, se durcir, faire saillie sous la paroi abdominale. A ce moment le malade éprouve une colique parfois très douloureuse..
Nous dirons plus loin, en exposant les caractères particuliers des différentes variétés d'occlusion intestinale, en quoi se distinguent certaines des occlusions à marche lente, en particulier l'invagination intestinale chronique.
Nous n'avons pas à insister beaucoup sur la marche et l'évolution do ces occlusions à marche lente ; elles sont très variables comme durée suivant les cas. Après une série de crises d'occlusion aiguë plus ou moins intenses, plus ou moins rapprochées, elles finissent à aboutir à un état d'occlusion définitive dont les conséquences sont très analogues à celles de l'occlusion aiguC.
IIL T— Séméiologie spéciale, marche et évolution des différentes
VARIÉTÉS d'occlusion INT€STINALE >
Les données de séméiologie générale que nous venons d'exposer , vont nous permettre d'abréger beaucoup la description clinique des variétés anatomiques différentes de l'occlusion intestinale. ,
. Étranglement interne. — L'étranglement interne de l'intestin j)ar suite de la production d'une hernie interne, ou du resserrement aigu d'une anse intestinale par une bride péritoni tique, etc., nous a servi de type dans la description générale de l'occlusion intestinale aiguG.
Le début est brusque, absolument inattendu au milieu d'une santé parfaite ; il se produit sans cause occasionnelle connue ou après un effort, une chute, un traumatisme de l'îibdomen, par une douleur abdominale vive, bientôt suivie de vomissements et de tout Tensemble symptomatique de l'occlusion aiguë.
Très rarement, la douleur insignifiante au début ne s'accentue , ({ue tardivement ; elle siège le plus souvent au voisinage de l'ombilic parce que l'intestin grêle est plus exposé que le gros intestin à ce ' genre d'accidents.
. Les vomissements apparaissent rapidement après la douleur et sont souvent accompagnés de hoquets, de renvois, d'état nauséeux ; ils se montrent dans plus des 2/3 des cas. Ils sont assez rapidement fécaloïdes.
. La constipation est absolue dans presque tous les cas (44 fois sur 30 d'après Trêves) ; les selles sanguinolentes sont très rares.
Le ballonnement du ventre peut manquer; habituellement il est peu accusé, non seulement parce que c'est le plus souvent d'une occlusion de Tintestin grêle qu'il s'agit mais aussi parce que l'abon- . dance des vomissements et des renvois s'oppose à l'accumulation d'une grande quantité de gaz(Nothnagel).
Rarement le péristaltisme de l'intestin devient visible.
Évolution et pronostic. — La mort est le plus souvent l'aboutiss^t des accidents qui résultent de l'étranglement interne ; la guérison spon- , tanée est très rare. La mort peut survenir dans le coUapsus au bout, de quelques heures seulement ou ne se produire que vers le quinzième jour. •
La guérison spontanée paraît pouvoir être admise, on a en effet constaté à l'autopsie un étranglement interne chez des personnes qui .
avaient succombé après avoir guéri quelque temps auparavant d'accidents pathologiques absolument analogues.
VoLVCLUS. — Le volvulus de TS iliaque est pris par Nothnagel comme type de description.
Le début est le plus souvent brusque, rarement progressif. EIn général, il y avait auparavant de la constipation, quelquefois depuis quelque temps de la diarrhée.
Une douleur vive localisée vers le flanc gauche masque le début des accidents; viennent ensuite des vomissements, quelquefois du ténesme, un météorisme localisé, puis un météorisme généralisé souvent très considérable et assez tardivement des vomissements fécaloïdes.
La douleur qui ne manque jamais est le premier symptôme du volvulus de rS iliaque; elle n'a pas habituellement une intensité aussi grande que dans Tétranglement interne. Le plus souvent continue elle peut présenter quelquefois des rémissions, presque jamais toutefois des rémissions complètes. La douleur se localise à la fosse iliaque gauche ou vers le nombril.
Le ténesme se montre quelquefois aussi, mais plus rarement que dans l'invagination.
Les vomissements très fréquents ne sont cependant pas constants ; ils peuvent manquer totalement. Le plus souvent ils surviennent dès le début, sont violents, continus, accompagnés de nausées, de hoquets, de renvois. D'après Trêves, ils ne prendraient le caractère fécaloïde que dans 15 p. 100 des cas, ce qui paraît en rapport avec le siège de l'occlusion vers la partie inférieure du gros intestin,
La constipation est complète; dès le début, les selles et les gaz sont supprimés ; parfois se montrent des selles sanguinolentes, mais beaucoup plus rarement qu'avec l'invagination.
Le météorisme peut rester localisé au début à l'anse tordue qu^on reconnaît à la palpation, à la percussion et même à la vue; plus tard se produit un météorisme généralisé souvent des plus intenses.
Lorsque le volvulus porte sur l'intestin grôle, on a souvent signalé une douleur dorsale assez intense ; le météorisme est moins intense, les selles persistent pendant plus longtemps.
Le volvulus de l'S iliaque amène en général la mort en une semaine, en moyenne, 3 jours au moins, 3 semaines au plus» Toutefois la simple torsion peut durer des mois.
Obstruction. — Nous ne parlerons ici que de l'obstruction par les calculs biliaires et de l'obstruction par des mftsses fécales.
Obstruction par des calculs biliaires. — Le plus souvent, mais non toujours cependant, eUe est précédée par des coliques hépatiqui
n est à remarquer que le calcul biliaire, cause de la crise d^occlusion, était quelquefois d^un volume insuffisant pour oblitérer la lumière de rintestin : force est donc d'invoquer pour expliquer la genèse des accidents, soit un spasme, soit une paralysie de l'intestin .
A noter encore que l'occlusion peut être incomplète et que, malgré des vomissements fécaloïdes et le météorisme, les gaz par l'anus et même les selles peuvent n'être pas complètement supprimés,
La mort peut survenir du cinquième au dixième jour, quelquefois au quinzième.
La guérison peut se produire au bout de huit à dix jours, quelque* fois même seulement de trois semaines. Dans un cas de Sand, cité par Nothnagel, elle n'eût lieu qu'au bout de quatre semaines, elle était due à la présence d'un calcul de 7 centimètres, 5 qui ne fût rendu que sept jours plus tard.
L'expulsion par l'anus du calcul cause de l'occlusion ne se produit souvent qu'avec un retard de plusieurs jours, ce dont il est bon d'être prévenu.
Obstruction par des masses fécales. — L'accumulation des matières fécales dans le gros intestin peut être la cause des accidents d'occlusion ; elle se fait de préférence dans l'S iliaque et le caecum.
Ce qui la caractérise le mieux, c'est la présence d'une tumeur ster-» corale quelquefois très volumineuse, plus ou moins allongée sur le trajet du gros intestin. Son existence se constate surtout chez des personnes depuis longtemps atteintes d'une constipation très rebelle et surtout chez des vieillards.
Il n'est pas rare qu'il se soit produit déjà à plusieurs reprises des accidents semblables suivis de débâcle.
Cependant il peut y avoir une fausse diarrhée capable de donner le change sur la nature exacte des accidents. Nous y avons suffisamment insisté à propos de la constipation pour qu'il n'y ait pas lieu d'y revenir ici.
Invagination. — L'invagination est le mode d'occlusion de l'intestin qui présente le plus de variété dans son expression symptomatique ; son siège variable, le fait que l'occlusion est complète ou incomplète, la rapidité plus ou moins grande et l'intensité des phénomènes inflammatoires et des lésions congestives, gangreneuses ou ulcéreuses dans Tanse invaginée, expliquent bien comment peut se produire cett^ variabilité dans les formes cliniques.
Nous décrirons successivement la forme aiguë et la forme chronique de l'invagination intestinale.
Forme aiguë. — La douleur qui ne manque jamais, a souvent les caractères d'une colique intense survenant au milieu d'une santé par-
faite ; quelquefois même, elle réveille les malades pendant leur sommeil.
La colique, plus ou moins intense au début, devient ensuite intermittente ; Je malade prend quelquefois pour Tatténuer des attitudes extraordinaires. Assez souvent elle est soulagée par la pression. Elle peut durer jusqu'à la mort mais aussi s'atténuer quelque temps avaiil Il n'est pas rare qu'elle débute dans la fosse iliaque droite pour irradier de là dans tout le ventre.
La fréquence du début de la douleur dans la fosse iliaque droite est »due à la fréquence relative de l'invagination iléo-cœcale ; elle se propage souvent en travers de l'abdomen au voisinage de l'ombilic sans doute à cause de la progression de l'invagination vers le côlon transyerse*
L'invagination intestinale donne souvent lieu à du ténesme ; l'apparition concomitante de selles sanglantes fait volontiers penser à une attaque de dysenterie.
Les vomissements sont un symptôme infidèle de l'invagination, qu'on . rencontre plus souvent chez les enfants que chez les adultes. Us appa- . raissent d'autant plus tardivement et d'une façon d'autant plus atténuée que l'invagination s'est faite plus bas vers le rectimi ; ils peuvent - ne se montrer que quelques jours après le début des accidents ; ils ne deviennent guère fécaloïdes que dans environ le quart des cas aigus,
Il peut y avoir occlusion complète assez rapidement et suppres- , sion totale des selles et des émissions gazeuses.
L'invagination est la variété d'occlusion dans laquelle il y a le plus : souvent de la diarrhée; mais, dans les formes aiguës, il s'agit habituellement d'une fausse diarrrhée tout à fait dysentériforme d'a.spect.
Le météorismc d'abord localisé au gros intestin tend bientôt à si* génériiliser dans les formes aiguës. Ce que l'examen de Tabdomen permet de constater de plus caractéristique, c'est l'existence d'une tumeur en boudin^ qui correspond à l'invagination elle-même. On pourrait môme ce qui est rare, constater une dépression de la fosse iliaque droite en rapport avec l'invagination et le retrait du c^rciini dans le côlon sous-jacent ; plus souvent, mais moins fréquemment toutefois que la tumeur, on peut percevoir une corde signalée par Dance, elle correspond au méso-côlon tiraillé. La tumeur se rencontrerait d'après la statistique de Leichtenstem à peu près dans la moitié dos cas. Son volume peut varier beaucoup suivant qu'il y a ou non congestion et tuméfaction de l'intestin inv|iginé par stast? veîneusi* et exsudation inflammatoire au pourtour. On la rencontre plus stni- . vent vers les parties supérieur(*s que vers les parties inférieures du
côlon. Elle peut parvenir dans le rectum et même faire saillie au dehors à travers Tanus.
Parfois la tumeur a pu être successivement suivie dans tout le trajet de son invagination descendante. Le cylindre qui viei)t se montrer à Fanus peut avoir une longueur de 5, de 20 et même de 30 centimètres; il est d'un rouge foncé, vineux; quelquefois recouvert d'ulcérations.
La durée de l'invagination aiguë peut varier quelques heures à sept & huit jours.
La mort peut être la conséquence du schock, de l'occlusion complète, de la péritonite consécutive à la perforation de l'intestin par la gangrène.
La guérison spontanée peut se faire, soit par la désinvagination de l'intestin, soit par l'élimination du boudin invaginé. Quelquefois cette élimination peut être suivie d'accidents mortels de péritonite. En effet, des mouvements péristaltiques intenses se produisent pour chasser le boudin détaché, ou encore sous l'influence de la digestion si l'alimentation a été reprise trop tôt et la soudure qui s'est faite au niveau du collier de l'invagination cède sur un point plus ou moins étendu.
On peul encore, comme cause de mort ou d'accident grave, signaler la phlébite des veines mésaraïques, les ulcérations et les abcès enkystés, et plus tard le rétrécissement fibreux d'origine cicatricielle,
Forme chronique, — On l'a vu, l'absence de soudure des anses invaginées, la persistance de la perméabilité de la lumière du boudin invaginé, font que l'occlusion peut ne se produire que d'une façon très incomplète. La survie est aussi rendue possible pendant des semaines.
Cette forme de l'invagination a été fort bien étudiée par Rafinesque. Nous nous contenterons de rapporter ici les conclusions de sa thèse.
« Les symptômes d'un étranglement interne manquent, ou s'ils existent sont mal caractérisés. La douleur intermittente ou paroxystique, offre le caractère de coliques extrêmement violentes, les vomissements qui sont loin d'être constants, alimentaires d'abord deviennent souvent bilieux, quelquefois sanglants ou mélaeniques, rarement fécaloïdes. L'appétit est quelquefois conservé ou même augmenté. Il existe rarement de la constipation. Les selles peuvent être normales ; elles ne contiennent du sang que dans la moitié des cas environ et ne sont accompagnées de téncsme que quand la tumeur occupe le gros intestin. Le relâchement du sphincter et la dilatation de l'anus ont lieu seulement dans ce même cas. L'abdomen n'est pas souvent ballonné, il demeure peu sensible à la pression tant qu'il n'existe pas de complication. La constatation par le toucher ou par le palper d'une tumeur allongée, de consist^mce variable, susceptible d'un processus d'érec-
lion ou de mouvements vermiculaires, changeant graduellement de place dans l'abdomen est pathognomoniqae. Elle devra donc être attentivement et longuement recherchée, au besoin avec Taide du chloroforme. Son siège, son volume et sa forme permettront le plus souvent de déterminer le point du tube intestinal qu'elle occupe. L'attitude du malade, son amaigrissement, son état général profondé* ment altéré peuvent être rangés parmi les signes de la maladie.
Le début est brusque ou graduel, la marche toujours lente. Celle-ci affectera tantôt une évolution absolument chronique, tout à fait comparable à celle d'une affection organique grave, tantôt une évolution lente, mais interrompue et précipitée de temps en temps par des épisodes aigus ; tantôt enfin une évolution plus rapide mais n'ayant que fort peu de rapports avec une invagination aiguë, ressemblant beaucoup, au contraire, à une colite ou une dysenterie. Des rémissions quelquefois fort prolongées sont ordinaires, et la durée, longue de deux à quatre mois en moyenne, pourra atteindre et dépasser une année. »
La mort peut résulter de l'épuisement et de la cachexie dus à Tinanition et à la souffrance, d'une poussée de péritonite par perforation, d'une crise d'occlusion aiguë.
La guérison est exceptionnelle, sur 59 observations relevées par Rafinesque, il y a eu 51 morts. Dans 3 des 8 cas terminés par la guérison il y a eu intervention chirurgicale. La guérison spontanée n'aurait lieu environ que 4 fois sur 100 cas d'invagination chronique. L'invagination chronique est donc une des variétés les plus graves de l'occlusion intestinale.
Rétrécissement de l'intestin. — Le tableau clinique du rétrécissement de rintestin correspond d'une façon générale à celui que nous avons tracé de l'occlusion intestinale à marche lente.
11 peut rester latent pendant longtemps, pendant des mois et des années et ne se révéler que par des troubles dyspeptiques assez vagues : digestions difficiles, alternatives de constipation et de débâcles diarrhéiques, crises de coliques. De temps en temps, peuvent survenir des accidents d'occlusion aiguë dus à l'obstruction momentanée de l'intestin rétréci.
Pour le diagnostic de la nature et du siège de l'obstacle mécanique, nous nous contenterons de renvoyer à ce qui précède et à ce qui suit.
IV, — Diagnostic de l'éclosion intestinale
Le diagnostic de Tocciusion intestinale soulève les trois questions suivantes :
a) Y a-t-il réellement occlusion intestinale ?*
b) Quel est le siège de Tobstacle ?
c) Quelle est sa nature anatomique ?
Nous allons successivement les passer en revue.
à) Y a-t'il réellement occlusion intestinale? — Le médecin, en pré-» sence d'un certain ensemble symptomatique, suppression des selles, suppression des émissions de gaz par Tanus, vomissements répétés et surtout vomissements fécaloïdes, doit immédiatement penser qu'il existe un obstacle à la progression des matières dans l'intestin. 11 doit tout d'abord se demander s'il n'existe pas une hernie étranglée^ 11 ne se contentera pas des dénégations du malade, il explorera luimême non seulement les régions dans lesquelles les hernies se produisent le plus habituellement : anneau crural et inguinal, ombilic; mais aussi celles qui sont quelquefois le siège de hernies exceptionnelles, par exemple le triangle de Jean Louis Petit.
Si toute présomption de hernie étranglée peut être écartée, il reste à déterminer s'il s'agit réellement d'accidents d'occlusion.
11 n'existe de signe pathognomonique que dans les cas où le rétrécissement siégeant à la partie inférieure du rectum peut être atteint par le toucher digital : on peut directement sentir l'obstacle.
On peut encore le sentir, mais indirectement^ lorsqu'il existe quelque tumeur capable de comprimer l'intestin ou bien de rétrécir sa lumière. Ici, il n'y a déjà plus qu'une présomption plus ou moins grande, et non une certitude matérielle.
Dans tous les autres cas, c'est par le groupement des symptômes que se fait le diagnostic, et la difficulté devient plus grande. En effet, il n'y a pas de syndrome absolument caractéristique de l'occlusion mécanique de l'intestin. L'arrêt complet des selles, la suppression de toute émission de gaz par l'anus, les vomissements répétés (surtout les vomissements fécaloïdes), le météorisme abdominal : cet ensemble symptomatique n'a pas une valeur absolue. En effet, il peut se rencontrer au complet dans l'iléus nerveux et la péritonite. Quant aux vomissements fécaloïdes, on peut aussi les constater isolément lorsqu'il existe une fistule faisant communiquer l'estomac avec l'intestin grêle, ou, ce qui est plus fréquent encore, avec le côlon.
Toutefois, dans Vocclusion chronique^ Nothnagel attribue presque la valeur d'un signe pathognomonique aux contractions visibles de l'intestin , lorsqu'elles présentent certains caractères qye nous tenons à rappeler ici. Elles sont surtout caractéristiques lorsqu'il s'agit d'un rétrécissement du gros intestin. A certains moments, l'intestin se contracte de telle façon qu'il fait sur la paroi abdominale une saillie notable ; cette contraction qui s'accompagne souvent d'une douleur, d'une colique plus ou moins pénible, s'immobilise un certain temps dans une sorte de raideur tétanique, puis elle se déplace lentement, chassant devant elle les liquides et les gaz avec un bruit do borborygme évident. Ces contractions ont une réelle valeur pour le diagnostic de l'occlusion chronique, leur mode de répartition peut servir à déterminer le siège de l'obstacle, nous y reviendrons plus loin.
Occlusion sans obstacle mécanique. — Elle se produit surtout h la suite d'un traumatisme de l'abdomen, par la persistance de la paralysie ou d'un spasme localisé de l'intestin à la suite d'une opération de hernie étranglée, alors même que la hernie a été parfaitement réduite et l'étranglement supprimé, pendant ou à la suite de coliques hépatiques et néphrétiques et enfin chez les hystériques. Rappelons encore que, dans certains cas d'occlusion par contracture spasmodique du côlon, on peut percevoir nettement par la palpntion la corde formée par la contracture du gros intestin.
Le diagnostic de l'occlusion purement fonctionnelle, par spasme ou paralysie de Tintestin peut présenter des difficultés insurmontables^ et, dans certains cas, les malades ont dû être soumis à la lapanilomie exploratrice.
Le mode de début des accidents, à la suite d'un traumatisme, d'une vive émotion, le nervosisme du sujet, l'existence de stigmates hystériques, peuvent apporter des présomptions sérieuses que roeclusion n'est pas due à un obstacle mécanique. La tenninaison brusque, .sous rinfluence de la suggestion, d'une piqûre de morphine, au cours d'une crise convulsive en rendent la nature névropathique évidente».
Péritonite, — Le diagnostic différentiel entre la péritonite aiguC et Tocelusion intestinale et le diagnostic d'accidents d'occlusion survi^ nant au cours d'une péritonite chronique, peuvent présenter les plus grandes difficultés.
Le diagnostic entre la péritonite aiguë par perforation et Tocclusion aigu(^ est surtout délicat. Dans l'un comme dans l'autre cas, début par une douleur brusque, suppression des selles, vomissements, ballonnement du ventre, douleur à la palpation. Les vomissement^ de la péritonite aiguC peuvent être fécaloïdes.
La persistance de la douleur, l'endolorissemenl de tout rabdomen.
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rimmobilité volontaire par crainte de la douleur provoquée par les mouvements plaident en faveur de la péritonite. Le météorisnfie limité, au début tout .ou moins, appartient plutôt à rocclusion. La présence d'un épanchement liquide appartient beaucoup plus à la péritonite qu'à Tocclusion, cependant le volvulus peut amener la stase veineuse par compression des veines mésentériques, la congestion pasrsive de Tanse correspondante et Texsudation de sérosité sanguinolente dans la cavité péritonéale.
La fièvre n'appartient pas directement à l'occlusion, lorsqu'elle s'y produit, elle résulte de la survenue d'une poussée de péritonite, tout au moins limitée. Par contre, la péritonite aigut^ suraiguë même, particulièrement la péritonite par perforation avec épanchement de sérosité putride peut évoluer sans fièvre et même amener un abaissement de la température.
Les contractions spasmpdiques de l'intestin nettement visibles à travers la paroi abdominale sont plutôt en faveur de l'occlusion que de la péritonite.
b) Quel est le siège de P obstacle? — Lorsque le médecin, après un examen attentif est arrivé à cette conclusion qu'il s'agit véritablement d'une occlusion mécanique de l'intestin, il n'est pas indifférent qull précise le siège deTobstacle. En effet, la connaissance du point exact où se trouve la lésion peut être très utile en cas d'intervention chirurgicale. De plus, la nature et la localisation de la cause de l'occlusion sont souvent intimement liées l'une à l'autre, et ces deux notions se complètent mutuellement. Le diagnostic n'est réellement satisfaisant, et ne présente son maximum d'utilité que lorsque toutes deux y figurent.
L'inspection de t abdomen peut fournir déjà quelques renseignements utiles. Lorsque l'occlusion siège très haut, sur le jéjunum ou le duodénum, il peut n'y avoir aucune déformation appréciable du ventre ; si elle siège beaucoup plus bas, on peut constater une tuméfaction de la partie moyenne de l'abdomen, les mouvemefits péristaltiques de l'intestin grêle distendus peuvent s'apercevoir au même niveau. Si l'obstacle se trouve sur le trajet du côlon, il se distend en amont et sa distension devient apparente à la vue et à la percussion. Nous avons signalé déjà les mouvements péristaltiques si intenses qu'on aperçoit dans les formes chroniques de l'occlusion colique. La saillie du côlon est quelquefois perceptible à la vue , elle encadre l'abdomen lorsque l'occlusion atteint l'S iliaque ou le rectum ; pendant assez longtemps, en cas semblable, elle peut rester limitée au côlon descendant. Au bout de quelques jours, dans les occlusions à marche aigu(S 1^ météorisme d'abord limité au côlon s'étend à l'intestin g^êle.
Vinjection (Teau par Fanus^ qui doit être faite à faible pression, et lentement, peut, d'après la quantité de liquide injecté, servir à apprécier la hauteur à laquelle siège Tobstacle,
U exploration par la sonde j peut amener au même résultat. On pourrait, dans ce cas employer avec avantage la sonde flexible de Kuhn ou de Hemmeter.
Enfin, lorsqu'il s'agit d'un rétrécissement du rectum lui-même» fl peut être accessible par l'exploration digitale.
Les symptômes fonctionnels^ peuvent eux aussi fournir quelques renseignements sur le siège de l'obstacle ; ils ont une valeur beaucoup moins grande que les signes physiques.
La douleur peut manquer, elle peut avoir des irradiations paradoxales ; elle tend à se généraliser, par le fait de la distension gazeuse. Elle ne fournit quelque présomption sur le siège de l'occlusion que lorsqu'elle est fixe et assez limitée.
Elle est d'une façon générale plus précoce et plus intense lorsqu'il s'agit de l'intestin grêle que lorsqu'il s'agit du côlon. La douleur lombaire serait en faveur du volvulus de l'intestin grêle.
La modalité des vomissements n'a pas non plus une grande importance diagnostique; c'est dans l'occlusion aiguë de l'intestin grêle qu'ils paraissent atteindre le maximum de leur intensité. Ils sont intenses aussi dans le volvulus de TS iliaque.
En ce qui concerne les selles^ on observe du lénesme et des épreintes avec une lésion du rectum ou de la partie inférieure de TS iliaque et surtout une lésion cancéreuse. La présence de sang en nature indique une lésion du cêlon au-dessous de la valvule iléocœcale.
L'indicanurie^ en dehors de la péritonite aiguC et de la diarrhée, d'après les recherches de Jaffë contrôlées par celles de XothnageL aurait une certaine valeur pour la détermination du siège de l'occlusion. Elle se produirait beaucoup plus rapidement et d'une façon beaucoup plus intense après l'occlusion de l'intestin grêle qu'après celle du gros intestin.
La marche des phénomènes d'occlusion est plus rapide d'une façon générale, quand l'obstacle se trouve sur l'intestin grêle que quand il se trouve sur le gros intestin. Toutefois, d'après Trêves, il y aurait là une confusion tenant à ce que les causes d'occlusion aigu<^ atteignent plus souvent l'intestin grêle, les causes d'occlusion chn> nique plus souvent le gros intestin.
Nous terminerons cet exposé par quelques remarques sur le moile de production et le diagnostic de l'occlusion du duodénum et du rectum.
Duodénum. — Le duodénum fixé à la colonne vertébrale échappe difficilement à des causes de compression que ses rapports anato^ miques rendent assez fréquentes : cancer du pancréas, tumeurs de la vésicule biliaire, cholécystite, cancer secondaire des ganglions lymphatiques. Enfin, il y a des néoplasies propres au duodénum et des sténoses cicatricielles consécutives à ses ulcérations.
Le rétrécissement du duodénum a le plus souvent une marche chronique. Ses symptômes sont différents suivant qu'ils siègent audessus ou au-dessous de Tampoule de Vater. Quand il siège au«Klessus il ne peut guère se distinguer du rétrécissement du pylore, quand il siège au-dessous, il amène le reflux de la bile et du suc pancréatique dans Testomac, et la décoloration des fèces ; il produit de plus une dilatation du duodénum qui peut être considérable. 11 se constitue de cette façon une poche qui>, d'après Riegel et Hochhaus, peut donner lieu & un phénomène que Ton trouve également, par le même mécanisme, dans Testomac biloculé ; Testomac vidé par la sonde se remplit rapidement, ou bien encore un vomissement assez copieux, renfermant des débris alimentaires assez nombreux se produit peu de temps après un lavage complet de Testomac.
Rectum. — Le rectum doit être exploré par le toucher rectal d'une façon systématique lorsqu'il existe des phénomènes d'occlusion intestinale. Cet examen sera particulièrement indiqué dans les cas ou il y a des alternatives de diarrhée et de constipation, des selles sanguinolentes, des hémorrhoïdes, un écoulement de sérosité sanieuse par l'anus même en dehors des selles, du ténesme rectal phénomènes qui, — ces deux derniers surtout, — sont de nature à faire naître dans l'esprit la présomption d'une lésion peu distante de l'anus.
c) Quelle est la nature anatomique de t occlusion intestinale?-^ Etant donné qu'il existe réellement des accidents d'occlusion intestinale, il convient autant que possible d'en déterminer la nature; ce n'est pas chose facile dans bien des cas.
Les éléments de certitude ne peuvent guère être fournis que par le toucher rectal lorsqu'il existe un rétrécissement du rectum accessible par le doigt, ou encore lorsque le boudin invaginé vient se présenter à l'anus ou faire saillie à l'extérieur. Des éléments de présomption que nous allons passer successivement en revue peuvent être fournis par la marche de l'occlusion, par l'âge du sujet, le siège de l'obstacle, la présence ou l'absence d'une tumeur, par les commémoratifs ; malgré cela, la tâche est si difficile parfois que seule la laparotomie exploratrice peut permettre d'établir le diagnostic anatomique et physiologique.
Marche de l'occlusion. — Les causes principales de Vocclusion
aiguë sont rétranglement interne, le volvulus, rinvagination, lobs»truction par calculs biliaires, par corps étrangers ; les ôauses principales de V occlusion lente sont le rétrécissement fibreux ou cancéreux^ le rétrécissement par compression large, l'invagination chronique, Tobstruction fécale. Nous avons indiqué plus haut queb sont les signes qui permettent de soupçonner ces diverses variétés d'occlusion et de les distinguer Tune de l'autre.
- Age, — Chez les enfants au-dessous de dix ans, et plus particulièrement encore chez les nourrissons, l'invagination intestinale est de beaucoup la cause la plus habituelle d'occlusion. De dix à quarante ans, l'invagination et l'étranglement interne se rencontrent avec une fréquence à peu près égale. Au-dessus de quarante ans prédominent le volvulus de l'S iliaque et l'obstruction fécale.
Siège. — Les causes d'occlusion de l'intestin grêle les plus fréquentes sont la sténose cicatricielle, la hernie interne et l'étranglement par brides péritonitiques. Du côté du gros intestin nous trouvons les rétrécissements fibreux consécutifs à des ulcérations tuberculeuses fécales ou dysentériques, l'invagination, les compressions dans le petit bassin par des tumeurs, des brides inflammatoires, d'anciennes» hernies, des attaques d'appendicite et de pérityphlite, des lésions cancéreuses, l'obstruction fécale.
Rappelons encore une fois que le toucher rectal peut dans un asâez grand nombre de cas pet*mettre de reconnaître directenïcnt le siège et quelquefois de déterminer la nature anatomique d'un rétrécissement du rectum.
Tumeur, — Une tumeur peut se rencontrer dans les quatre conditions suivantes : a) tumeur extérieure à l'intestin et en amenant la compression ; b) tumeur organique de l'intestin lui-môme, tumeur cancéreuse ou tuberculeuse, cette dernière se rencontre à j)eu près exclusivement au niveau du cîpcum ; c) invagination, suiiout inviïgination iléo-cœcale ; d) tumeur stercorale, due à l'accumulation de matières fécales dures dans le gros intestin, plus particulièremeul dans le caecum et l'S iliaque.
Commémoratifs. — Les commémoratifs peuvent avoir une importance considérable au point de vue du diagnostic ; ils pourront expliquer la production des brides péritonéales par péritonite, du n»tréeisscment consécutif à des ulcérations. La notion de quelque opération antérieure sur l'utérus ou l'appendice pourra mettre immédiateuM^nl sur la voie du diagnostic et donner des présomptions importantes sur le siçge et la nature de l'occlusion.
Nous n'avons pas la prétention d'avoir fait un exposé complet du diagnostic 'de l'occlusion intestinale. Il eût fallu pour cela reprendre
toutes les notions exposées dans Tétude anatomique et clinique de cet accident morbide ; nous avons dû nous contenter d'en énumérer les principaux éléments. En réalité, pour arriver à une présomption sur la nature et le siège de Tobstacle, il faudra comparer avec soin les divers éléments d'information fournis par les commémoratifs, l'évolution des symptômes, Texamen du malade ; cela trop souvent ne suffira pas pour arriver à une certitude que la laparotomie exploratrice peut seule donner dans bien des cas.
OCCLUSION INTESTLNALE SANS OBSTACLE MÉCANIQUE
Des accidents très nets et très graves d'occlusion intestinale peuvent se produire sans qu'il existe d'obstacle mécanique au cours des matières dans l'intestin. Suppression des évacuations fécales et des émissions gazeuses par Tanus, tuméfaction tympanique, vomissements, l'ensemble symptomatique de l'occlusion se trouve au complet et cependant Tinter vention chirurgicale et l'autopsie elle-même — car la mort peut terminer la scène morbide — démontrent de la façon la plus nette qu'il n'y avait aucun des obstacles mécaniques que nous avons précédemment étudiés.
Historique. — Vers le milieu du xix® siècle, après une série d'études, l'occlusion intestinale de cause mécanique était bien connue ainsi qu'en témoigne le remarquable mémoire de E. Besnier sur les étranglements internes de l'intestin grêle (1860).
Bientôt cependant, on dût reconnaître que la lésion et l'obstacle pouvaient manquer totalement. Duchaussoy avait vu déjà l'ensemble sym[)tomatique de l'occlusion interne se produire et même se terminer par la mort, sans qu'on pût invoquer d'autre facteur pathogénique que la pai*alysie de l'intestin et l'accumulation des matières. Xelaton, en voyant le cours normal des fèces se rétablir peu de jours après l'établissement d'un anus contre nature, est lui aussi amené à invoquer la paralysie de l'intestiiK En 1865, dans une thèse qui fait époque, H. Henrot étudie \e^ pseudo-étranglements^ qu'on peut rapporter à la paralysie de l'intestin et il poursuit cette étude dans une série de mémoires. Des faits du même ordre sont rapportés et commentés dans la thèse de Denarié. L'existence des pseudo-étranglements est également admise en Angleterre et en Allemagne. ; . ' ,
Dans sa thèse qui date de i884, G. Thibierge rapporte u|i. fait jipuyeau suivi d'autopsie; jl étud^ç Tinte^tiA des. vieillards, et il, voit
dans ratrophie de leur tunique musculaire une prédisposition à la constipation et à Tocclusion par obstruction.
Duplay, Leduc, montrent que les vomissements fécaloTdes peuvent se rencontrer au cours de la péritonite aiguë. Poupon rapporte des faits analogues, il décrit une forme de péritonite avec vomissements fécaloïdes dans laquelle il semble y avoir une prédominance des accidents septiques.
La paralysie était jusque là presque exclusivement invoquée ; dans ces derniers temps on a démontré la réalité de Tocclusion spasmedique.
Pathogénie. «^ Voici d'après Nothnagel Ténumération des circon^ tances dans lesquelles peut se produire une paralysie de CinteS' tin.
a) Inflammation d'un testicule retenu dans Tanneau inguinal (Trêves). Opération sur Tutérus, les hémorrhoïdes, les abcès des aines, ponction d'ascite ;
b) Hernie réduite complètement, tout obstacle étant réellement levé sans que les accidents d'occlusion cessent ;
c ) Colique hépatique ;
d) Péritonite aiguë ;
e) Sténose ou obstruction de l'intestin sur un point sous-jacent ; /) Distension ga^use de l'intestin ;
g) Paralysie hystérique de l'intestin.
Le mécanisme de la paralysie de l'intestin n'est pas toujours le même dans cette série complexe de faits : on peut invoquer une inhibition réflexe (a, A, c, rf), l'épuisement nervo-moteur (e, f) la viciation de l'innervation cérébro-spinale [g] .
Il y a déjà longtemps qu'on a admis la possibilité d'une occlusion purement spasmodique de l'intestin (iléus spasticus) . Il était invoqué déjà depuis Briquet pour expliquer les vomissements de matière fécale chez les hystériques. Des constatations faites au cours de la laparotomie ont permis d'en constater directement la réalité. Heidenhain a vu une anse de l'intestin grêle contractée chez deux malades chez lesquels il existait, chez le premier un rétrécissement cicatriciel du rectum, et, chez le second, un volvulus de l'S iliaque. Chez un malade de Miller, l'étranglement réel siégeait au niveau de l'intestin grêle, et il y avait une contraction spasmodique de l'S iliaque.
La contracture n'était-elle pas aussi la cause probable de rocclusion chez un malade chez lequel KOrte a trouvé dans le c41on un calcul biliaire d'un diamètre insuffisant pour expliquer l'oblitérotioD de l'intestin ? Une malade d'Israël présentait dans le jéjunum, à 20 centimètres de la valvule iléo-caDcale un calcul biliaire de 2 cen*
limèlres de diamètre parfaitement mobile ; les vomissements cessèrent après l'enlèvement du calcul et une selle se produisit.
Une jeune fdle observée par Leube, présentait des vomissements nerveux ; ces vomissements devinrent fécaloïdes. 11 n'y avait pas de météorisme. On pouvait par la palpation percevoir le côlon contracté du Cîecum à TS iliaque sous forme d'un cordon du volume du petit doigt. Les vomissements fécaloïdes disparurent au bout de vingt- (juatre heures, mais il se reproduisit une crise semblable dix joure plus tard.
Nous avons observé un fait analogue chez une jeune femme atteinte de colite muco-membraneuse, des injections rectales faites à une pression trop considérable déterminèrent un spasme total du côlon ot des vomissements bilieux répétés. On sentait parfaitement le côlon resserré siu* toute son étendue et présentant à peu près les dimensions du pouce. La crise qui durait déjà depuis troié jours cessa rapidement dès qu'on eut suspendu les injections à pression élevée, sous Tinfluence d'applications chaudes, d'injections hypodermiques de morphine et de suppositoires d'extrait de belladone.
Mentionnons pour terminer une originale théorie du mécanisme des vomissements fécaloïdes dans la paralysie de l'intestin avec météorisme considérable. Les anses intestinales dans le décubitus dorsal seraient élevées notablement au-dessus du plan de la colonne vertébrale. Au contraire, le duodénum et le jéjunum étant fixes, ne peuvent suivre ce mouvement ascensionnel. 11 en résulte que les liquides, par le fait même de la déclivité, tendent à tomber vers le duodénum et l'estomac. La distension gazeuse de l'intestin grêle par elle seule, sans autre obstacle à la progression des matières, pourrait donc amener la production de vomissements incoercibles bilieux et môme fécaloïdes. Cette explication ne s'applique qu'aux cas dans lesquels il y existe une distension gazeuse marquée de l'intestin grêle.
Le spasme de l'intestin, et sans doute aussi sa paralysie, peut se superposer à une sténose incomplète ou à une cause d'occlusion mécanique telle (jue le volvulus. On comprend que, dans ces conditions, des moyens thérapeutiques purement calmants puissent quelquefois amener la disparition des phénomènes d'occlusion alors que les excitants, les purgatifs énergiques par exemple, ne feraient que les exagérer. C'est un(» donnée dont il convient de tirer parti dans le traitement de l'occlusion intestinale.
Symptomatologie. — Les faits dans lesquels peuvent se produire des accidents d'occlusion sans obstacle mécanique doivent être rangés dans des catégories différentes.
a) Phénomènes d'occlusion réflexe. — Dans une série de cas, il
semble y avoir une paralysie de Tintesliri d'origine réflexe. Tels sont ceux dans lesquels la cause des accidents d'occlusion paraît èlrr rînflanimalion d'un testicule retenu dans l'anneau, une opération faite sur la partie inférieure de l'intestin ou sur les organes situés dans le petit bassin. Ces faits sont évidemment très voisins de ceux que Gubler expliquait par le péritonisme, c'est-à-dire par une réaction péritonéale analogue à celle qui accompagne la péritonite aigur généralisée, mais sans trace d'inflammation ou seulement avec une inflammation limitée du péritoine.
A cette série se rattachent encore les accidents d'occlusion consécutifs à la colique hépatique. Dans un cas typique d'Armand Siredey, le calcul était resté enclavé dans le canal cholédoque, ainsi que le montra l'autopsie,
b) Pcritonile avec vomissenients fécaloïdes. — Lorsque la péritonite s'accompagne de vomissements fécaloïdes, sauf la fièvre el certaines modalités de la douleur abdominale, Tensemble symptoniati(iuc est assez exactement celui de l'occlusion intestinale.
S** Occlusion intestinale de nature hystérique, — Dans le chi»pitre consacré à l'hystérie gastro-intestinale, nous avons mentionné les vomissements de matière fécale qui peuvent se produire chez les hystériques sans qu'il existe chez elles d'occlusion intestinale, soils rinfluencc sans doute de mouvements antipéristaltiques anormaux. On peut aussi observer chez ces midades de vérital)les accidenl> d'occlusion. Straus en a récemment rapporté un exemple bien typiquo d'autant j)lus curieux qu'il s'agissait d'un cas d'hystérie masculine. Un hommede vingt-neuf ans était atteint d'une constipation chronique survenue à TAge de quatorze ans à la suite d'une chute dtî dieval. De temps en temps se produisaient de véritables crises d'occlusion intestinale. A deux reprises, il subit la laparotomie sans qu'on pût trouver un obstacle mécanique suffisant pour expliquer les accidenl> d'occlusion.
Quatre ans ajH'ès la première de ces laparotomies, au cours d'une nouvelle crise d'occlusi(m, on vit tous les accidents abdominaux, météorisme, douleurs, vomissements, absence de selles et d'émissions gazeuses [)ar l'anus, disparaître com[)lètement h la suite d'une crise convulsive.
4*" Spasme colique. — Dans le fait de Leube et celui qui nous cnI personnel, il y avait une contraction spasmodique très marquée du côlon, qui se pi'ésentait sur toute son étendue sous l'aspect d'un cordon dure du volume du doigt ou du pouce, pas ou peu de météorisme. di^ vomissements repétés, bilieux ou même fécaloïdes.
'o^Pseudo-élranglement avec météorisme marqué, — Une fois pur-
venus à la péi'iode d'état, ces faits présentent un ensemble symptomalique qui ne diffère guère de celui qu'on trouve dans Tocclusion par obstacle mécanique. Dans un cas observé par Thibierge dans le service de Gosselin, il s'agissait d'une femme de soixante-quatre ans habituellement très constipée. Dans un cas de H. Henrot, le début eut lieu brusquement à la façon d'une indigestion grave par des coliques intenses, puis survinrent de la diarrhée et des vomissements. A cette première période succéda une période d'occlusion avec absence de selles et de gaz, avec météorisme et vomissements. Ne semble-t-il pas que, dans ce dernier cas, il y ail eu paralysie de l'intestin à la suite d'une auto-intoxication grave d'origine intestinale.
On donne l'absence de contractions péristaltiques visibles de l'intestin (Boas), comme un signe d'une réelle valeur pour le diagnostic de l'occlusion intestinale sans obstacle mécanique.
Evolution, pronostic. — L'occlusion intestinale sans obstacle mécanique peut se terminer par la mort. Elle se termine habituellement par la guérison ; les faits dixn^ lesquels le syndrome complet de l'occlusion intestinale a disparu sous l'influence d'une piqûre de morphine, de lavements électriques, ou encore après l'établissement non pîis seulement d'un véritable anus contre nature, mais môme d'une simple boutonnière ctecale ou sigmoïdale sont relativement nombreux. On en a cité toute une série à la discussion de la Société de chirurgie sur le traitement de l'occlusion intestinale en 1897.
Pas de doute qu'un traitement médical trop énergique et longuement [)rolongé n'aggrave beaucoup le pronostic.
Diagnostic. — Nous n'msisterons pas sur le diagnostic des pseudoocclusion d'origine rédexe et des péritonites avec s^'iidrome d'occlusion. Le plus souvent, l'accident qui a servi de point de départ au réflexe sera facilement aperçu et déterminé : testicule enflammé, inflammation périutérine, colique hépatique, etc.
La fièvre permettra de reconnaître l'existence de la péritonite aigu(5. Le diagnostic de la péritonite chronique peut dans quelques cas être \ érilabU^ment im[)Ossible.
La pseudo-occlusion d'origine hystéi'ique, survient chez des hystériques nettement stigmatisés. Elle peut guérir au moment d'une attaque convulsive. On aurait sans doute [)rise sur elle, par la suggestion, ù l'état de veille ou de sommeil provoqué.
Dans l'occlusion par spasme du côlon, Leube et moi avons pu constater nettement l'existtMice de la corde spasmodique du gros intestin, à cause de la minceur des parois abdominides et de ra])sence de tympanisme. En est-il toujours ainsi ? Ne pourrait-il pas dans certains cas y avoir un météorisme suffisant pour masquer le spasme ? Ce
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spasme lui-même ne pourrait-il pas être partiel et se dérober plus facilement aux recherches ?
■^*, , * Quant à l'occlusion sans obstacle mécanique à forme grave, rien
1^- ne permet de la distinguer de Tétranglement interne véritable. L'ab-
sence de péristaltisme intestinal visible ne suffit pas à la caractériser. La laparotomie elle-même peut laisser des doutes, car Texploratioii complète est bien difficile lorsque le météorisme est accusé. La disparition des accidents par des injections hypodermiques de mor|)hine, par le lavement électrique, par le simple établissement d\m anus contre nature permettant Téchappement des gaz, sont autant d'arguments de présomption en faveur du pseudo-étranglement. Toutefois, il est bien difficile de savoir si une invagination ne s'est pas dégagée, si des accidents dus à la paralysie ou au spasme de l'intestin ne se sont pas momentanément superposés à ceux d'une sténose incomplète (le l'intestin.
TRAITEMENT DE l'oCCLUSION INTESTINALE
Traitement médical et traitement chirurgicaL — On a mis bien des fois en parallèle le traitement médical et le traitement chirui^cal. Cette comparaison ne présente en réalité aucun intérêt; ces deux modes de traitement ne doivent pas être mis en opposition, ils doivent se compléter l'un l'autre, sans s'exclure réciproquement.
La comparaison des statistiques médicales et chirurgicales ne pn»scnte en réalité aucun enseignement pratique et, par conséquent, aucune utilité. Pour que la comparaison puisse être établie avec (juelque profit, il faudrait tout d'abord éliminer les cas dans lesquels l'intervention chirurgicale a été faite trop tardivement.
De plus, dans beaucoup de cas, le traitement médical est mis en (euvre sans qu'on ait pu établir le diagnostic d'une façon suffisamnic^nt précise; si le malade guérit, il est démontré que l'obstacle n'était pas enconî définitivement constitué par des lésions organiques irréductibles, mais on n'est pas fixé sur la nature exacte des accidents, on ne sait pas s'il ne s'agissait pas simplement d'un pseudoétranglement paralytique ou spasmodique.
(luand il y a un étranglement intestinal causé ou entretenu par des lésions organiques de l'intestin (étranglement par une bride, rélrécissoincnt fibreux ou cancéreux, invagination avec soudure des tuniques séreuses en contact), il est bien évident que l'on ne peut pas esjiérer la guérison du traitement médical. S'il était possible de
diagnostiquer exactement la nature et le siège de Tobstacle, on ne s'attarderait pas à des moyens thérapeutiques forcément inutiles. Malheureusement, le diagnostic reste souvent fort incomplet; on ne connaît pas la nature de la lésion ou de Tobstacle, on ne sait pas même quelquefois s'il n'y a pas réellement une cause mécanique aux accidents d'occlusion. On est donc obligé d'agir un peu à l'aventure.
Dans ces conditions, la principale préoccupation du médecin doit être plus que jamais de ne pas nuire au malade. Pour cela, il ne doit pas oublier que les sujets atteints d'occlusion perdent rapidement leurs forces, qu'ils deviennent à partir d'un certain moment incapables de subir une intervention chirurgicale grave et une opération un peu longue. 11 ne doit pas oublier que la péritonite ou la gangrène de l'intestin peuvent se développer brusquement et enlever le malade.
11 convient donc de savoir prendre une décision en temps opportun ; il faut saisir le moment où il n'est plus permis de rien attendre des moyens médicaux, où si l'on temporise davantage, le malade n'aura plus la force de supporter l'opération.
Pour saisir cet instant, on se guidera non seulement sur la persistance et rintensité des phénomènes d'occlusion : tympanisme, vomiss(*ments, absence de selles et d'émissions gazeuses, mais encore et surtout sur l'état du pouls et des forces. Une dépression générale marquée, un pouls petit et précipité indiqueront qu'il faut opérer sans plus perdœ de temps. 11 faut que l'opération soit faite à temps; ce sera naturellement beaucoup plus tôt dans l'occlusion aigu(^ que dans l'occlusion à marche lente; mais, en somme, dans l'une, comme dans Tautre, on sera guidé par les mêmes principes.
Une statistique rassemblée par Naunyn, montre bien le bénéfice d'une intervention précoce. Elle porte sur 288 cas. 11 y a eu 73 p. 100 de succès pour les cas opérés dans les deux premiers jours; et 33 h 40 p. 100 seulement pour les cas opérés au-delà du troisième.
Faut-il conclure d'une semblable statistique qu'il vaut mieux rejeter complètement le traitement médical? Non certainement, elle démontre seulement le danger qu'il y a à intervenir trop tard par le bistouri.
Il ne nous parait pas y avoir une grande utilité à passer en revue les diverses variétés d'occlusion, mais il y a certainement intérêt à étudier successivement le traitement de l'occlusion à marche aiguC-et celui de l'occlusion à marche lente.
Traitement de l'occlusion aiguë. — Un des arguments en faveur de l'opportunité du traitement médical de l'occlusion aiguë, c'est que
souvent on ne sait pas s'il s'agit, dans un cas donné, d'une occlusion vraie avec obstacle mécanique ou d'une fausse occlusion par spasme ou paralysie de l'intestin . On peut considérer, non pas certainement d'une façon absolue, les moyens médicaux que nous allons indiquer comme susceptibles d'établir le diagnostic différentiel entre l'occlusion vraie et le pseudo-étranglement. Le lavement électrique nous parait surtout présenter une grande valeur à ce point de vue.
Nous rappellerons qu'on a vu souvent aussi les accidents d'occlusion disparaître complètement après l'établissement d'un anus contre nature, et les matières fécales être normalement éliminées par l'anus. Il est évident que, dans ces cas, l'élimination des gaz et la diminution de la tension tympanique de l'intestin ont permis à quelque coudure, à quelque étranglement de se dégager, aux mouvements péristaitiques de l'intestin de reprendre leur force et leur action normales.
La première indication, ici comme partout, est d'abord de ne pas nuire. On devra donc, en présence d'un cas d'occlusion intestinale aiguC, renoncer complètement à se servir de moyens thérapeutiques qui comportent plus de dangers que d'avantages. Nous avons en ce moment en vue l'emploi des purgatifs, le massage et la ponction des anses intestinales.
Purgatifs, — On ne donnera pas de purgatifs. Quand ils ne sont pas vomis, ils fatiguent inutilement Fintèstin, ils augmentent sa paralysie, et peut-être sa contraction spasmodique. Us augmentent le danger de péritonite et de perforation.
Massage. — Des raisons analogues feront rejeter le massage qui agit aveuglément.
Ponction capillaire des anses intestinales. — Préconisée par dOs médecins, elle est presque d'une façon unanime rejetét» par les chirurgiens. Evidemment on a vu à la suite d'une ponction capillaire, la tension gazeuse diminuer dans l'intestin au-dessus de l'obstacle et la résolution de l'occlusion se produire; mais c'est là un moyen dangereux qui expose à des accidents de péritonite.
Il est logique de vider le mieux possible le tube digestif au-dessu<s (*t au-dessous de Tobstacle; ceci sera réalisé par la suppression dt» l'alimentation, les lavages de l'estomac, les lavages de l'intestin.
Suppression de V alimentation. — Dans l'occlusion aigui*, on supj)rimera complètement l'ingestion des aliments solides ou liquido. Pour calmer la soif, on fera sucer des morceaux de glace, on donnera de l'eau par cuillerées à café; enfin on donnera, s'ils peuvent être gardés, d<*s lavements avec une solution légère de chlorure de sodium (3 ou 4 lavements espacés, de 230 à 300 grammes chacun), ou bien
ail besoin, on aura recours à des injections hypodermiques d'une solution de chlorure de sodium à 7 p. 1000.
Lavages de iestomax:. — Préconisés vivement par Kussmaul et Kahn, les lavages de Testomac sont indiqués surtout lorsque rocclusion porte sur Fintestin grêle. On a vu quelquefois leur emploi être suivi de la disparition des phénomènes d'occlusion. En tout cas, ils amènent souvent une amélioration momentanée de Fétat du malade, soit en produisant une certaine déplétion liquide ou gazeuse du segment du tube digestif situé au-dessus du siège de Focclusion, soit en (Uiminant des toxines nocives (Bouchard).
Lavages de f intestin, — Il est indiqué de vider le mieux possible Fintestin au-dessous de Fobstacle, pour en amener la déplétion, pour évacuer des matières stercorales qui constituent un obstacle mécanique et une cause d'auto-intoxication, pour favoriser l'élimination des gaz et la diminution de la pression abdominale. Nous y reviendrons dans un instant à propos des grandes injections de liquide par l'anus.
Injections d'air ou d'eau par le rectum. — On conseiller encore d'injecter de l'air ou de l'eau par le rectum dans Fespoir de dégager une invagination encore incomplète, une hernie interne, ou de redresser une coutlure ou une torsion de Fintestin.
Il nous semble qu'il est l>eaucoup plus facile d'injecter de l'eau méthodiquement à faible pression, sans danger, que d'injecter de Fair en connaissance de cause. On a conseillé des injections d'eau à forte pression. Fitz (de Boston) cité par Jalaguier conseille d'employer la pression produite par une colonne d'eau de 10 pieds de haut, et, chez l'adulte, d'une colonne de 20 pieds. Cette manœuvre indiquée tout autant en vue du diagnostic que du traitement est certainement très (langei*euse. On a pu de cette façon amener la rupture de l'intestin, ce qui n'a rien d'étonnant si l'on se rappelle l'expérience connue en physique sous le nom d'expérience du crève-tonneau. Si l'on \'eut injecter de Feau dans Fintestin, on ne le fera qu'à la faible pr(\ssion de 20 à 40 centimètres. Nous Fav(ms dit ailleurs, les expériences de Lesage et Dauriac ont démontré que ces pressions faibles pouvaient seules faire pénétrer le liquide jusque dans Fintestin grêle.
En somme, les deux grands moyens médicaux sont l'emploi de l'opium et de la morphine, et le lavement électrique.
Opium et morphine, — L'opium a l'avantage de calmer la douleur, de modérer l'exagération des mouvements péristalti(iues, de diminuer la tension abdominale et même de soutenir les forces du malade. Jalaguier, Boas, Glaser qui ont récemment exposé le traitement méthodique de Focclusion intestinale lui sont nettement favorables.
Moutard Martin conseillait de le donner par la bouche sous formo d'extrait thébaïque par pilules de i centigramme prises d'heure en heure jusqu'à la dose totale de 15 à 20 centigrammes par jour. U n'est pas toujours nécessaire d'atteindre ces hautes doses, mais, pour obtenir un effet marqué il faut donner une dose d'opium suffisante. Quand les vomissements empêchent l'opium d'être absorbé par la voie stomacale, on peut employer les injections hypodermiques de morphine.
Des succès étonnants sont dus à cette méthode. Pour notre part, nous avons vu trois fois des accidents graves d'occlusion traités inutilement et peut-être aggravés auparavant par des purgatifs et des lavements, disparaître rapidement et complètement sous l'influence d'injections de morphine.
Le reproche fait à cette méthode, c'est qu'en calmant la douleur elle masque le danger et laisse l'épuisement du malade devenir tel qu'il a'a plus la force de résister à l'intervention chirurgicale. Quand on emploie l'opium et la morphine, il ne faut pas oublier que la douleur n'est pas tout; le calme obtenu sera considéré comme trompeur si le^ vomissements et le météorisme persistent, si les gaz et les selles ne réapparaissent pas. On tiendra surtout compte de l'état du poub, et des forces générales. Si la dépression augmente, si le pouls devient petit et rapide, il faudra provoquer l'intervention chirurgicale.
Lavement électrique. — Leroy d'ÉtioUes en 1825, eut le premier l'idée de traiter l'invagination intestinale par l'électricité. Bucquoy, en 1878, fit connaître trois succès; il avait employé les courants induits. Henrot eut de même recours aux courants induits par peur de l'électrolyse.
Boudet de Paris, au contraire a préconisé l'emploi des courants continus; il a perfectionné la technique des lavements électriques, et, par ses publications successives, il a réussi à en vulgariser rem|)loi.
Voici le dispositif conseillé par lui. « L'excitateur rectal se compose d'une grosse sonde en gomme que Ton introduit dans le rectum, aussi profondément que possible ; cette sonde est armée d'un mandrin métallique tubulaire dont l'extrémité n'atteint pas le niveau de l'œil de la sonde ; ce mandrin est rattaché par un fil conducteur à un des fils de la batterie, et, au moyen d'un tube de caoutchouc, on le raccorde avec la canule d'un irrigateur ordinaire plein d'eau salée. Cette eau traverse le mandrin, s'y électrise et remplit l'intestin, en |>ortant rélectricité sur tous les points où elle entre en contact avec la muqueuse; elle joue par le fait le rôle d'un excitateur liquide très étendu. Le danger résultant de l'action chimique locale se trouve ainsi écarté, puisque le point correspondant au maximum de densité du coursmt.
rexlrémité du mandrin est isolé par la sonde des parois de Tinlesiin. » Le second pôle est représenté par une large plaque métallique recouverte de peau de chamois imbibée d'eau salée que Ton met en contact soit avec la peau de la région dorsale soit avec celle de la région abdominale. On peut faire passer des courants dont Tintensité varie de 10 à 40 milliampères. La durée de chaque séance varie de 5 à 20 minutes. Il est souvent utile de renverser à plusieurs reprises le sens du courant.
Cette méthode a donné de beaux succès. En 1884, Boudet de Paris sur 74 cas comptait 39 succès. Larat, dans un mémoire présenté à l'Académie de médecine rapportait 19 cas avec 10 succès.
Boudet de Paris considère l'affaiblissement marqué du coHir, la tendance à la syncope comme des contre-indications à l'emploi du lavement électrique ; on ne devra en tout cas, les employer dans des conditions semblables, qu'avec la plus grande prudence.
Il est bien certain que, dans la plupart des cas guéris par le traitement électrique, il s'agissait soit de pseudo-étninglement paralytique ouspasmodique, soit d'obstruction fécale. Cependant, on doit considérer comme possible que l'électrisation de l'intestin réduise un commencement d'invagination, d'étranglement ou de volvulus.
On peut, en cas d'occlusion aigu(*, employer successivement le lavement électrique et la médication opiacée sans perdre beaucoup de temps, sans aggraver l'occlusion et sans provoquer l'éclosion de la péritonite.
Traitement de l'occlusion a marche lente. — Avec l'occlusion à marche lente, on a du temps devant soi. Les conditions sont meilleures pour l'établissement d'un diagnostic plus exact du siège et de la natuœ de l'occlusion. L'intervention chirurgicale peut se faire après mûre réflexion : elle est d'une façon générale rendue nécessaire par l'existence ou la menace d'accidents dus à l'effacement de la lumière de l'intestin.
A ce type d'occlusion api)artiennent le rétrécissement de l'intestin de nature fibreuse ou cancéreuse, les compressions lentes, l'invagination chronique. Lorsque la nature et le siège de l'obstacle sont nettement déterminés, comme il arrive avec 1(^ cancer du côlon ou du rectum, ou encore avec des tumeurs du petit bassin, l'opération peut se proposer non seulement de lever l'occlusion, mais même d'en faire disparaître la cause.
D'une façon générale, le traitement médical ne pourra guère se proposer que d'atténuer les conséquences de la diminution progressive de la lumière de l'intestin et de retarder l'échéance inévitable des accidents d'occlusion.
Il convient d'alimenter le malade, de soutenir ses forces le mieux possible. Pour éviter qu'il ne se produise une accumulation au niveau de l'obstacle, on donnera une alimentation liquide ou demiliquide, laissant aussi peu que possible de détritus rebelles ù la digestion.
11 convient d'empêcher la constipation de se produii-e. On a\xn\ recours pour cela aux lavements, aux laxatifs, et, de préférence parmi ceux-ci, à Thuile de ricin donnée à petites doses, pai* cuillerées h café, répétées au besoin d'heure en heure ou de deux heures en deux heures jusqu'à ce que l'effet voulu se produise.
Les crises aiguës d'occlusion qui peuvent plus ou moins brusquement imprimer une marche aiguO à une maladie juscjue la d'évolution lente pourront être traitées quelquefois d'après les mêmes principes que l'occlusion aiguë primitive. Toutefois, on ne s'attardera aux moyens médicaux que si Fétat du malade le permet, si son épuisement antérieur ne Ta pas déjà trop affaibli.
Modalité de r intervention chirurgicale. — Nous n'avons pas à décrire les différentes opérations qui peuvent se faire contre l'occlusion intestinale ; mais nous ne pouvons guère nous dispenser d'en indiquer le principe.
Le chirurgien peut, suivant les cas, lever l'obstacle, réséquer la partie d'intestin malade, aboucher l'intestin situé au-dessus de l'obstacle avec une partie de l'intestin située au-dessous, et enfin, établir un anus contre nature.
Lever l'obstacle comporte une action différente suivant qu'il y a une hernie interne à réduire, une torsion à redresser, une bride à sectionner, une invagination à défaire. Pour cela, il faut que l'intestin ne soit pas trop fortement lésé, soit par la maladie qui cause l'occlusion, soit consécutivement à l'occlusion elle-même, comme dans l'invagination ; dans ces deux cas mieux vaut réséquer la pariie cornvspondante de l'intestin. D'autres fois, il vaudra mieux faire xitu* (*ntéro-entérostomie, c'est-à-dire rétablir la perméabilité du tube uiiesfinal en abouchant une anse de l'intestin située au-dessus d'un obstacle non susceptible d'être supprimé, avec une anse de l'intestin située au-dessous.
Dans quelques cas, le chirurgien se contentera d'établir un anus contre nature. La condition la plus favorable pour cela est,natun»llf^ ment que Tocclusion siège sur le gros intestin. L'établissement de Tanus contre nature n'a été pendant longtemps qu'une opération de nécessité, qu'on faisait faute de mieux. Le ventre ouvert robslacle ne [)Ouvait être trouvé, ou une fois trouvé, supprimé, et on établissait un anus contre nature. 11 est arrivé tant de fois que les accidents d'occlu-
sion ont complètement disparu dans ces conditions, que les matières se sont remises à sortir par Tanus naturel, Tanus contre nature devenant inutile, qu'on s'est demandé s'il ne conviendrait pas quelquefois d'établir un anus contre nature momentané, et on a quelquefois réussi en n'établissant qu'une ouverture très petite, suffisante pour l'échappement des gaz, insuffisante pour le passage des matières fécales \
1- Voir à ce propos la discussion sur le irailemenl de rocclusion intestinaJe qui a eu lieu à la Société de Chirurgie en octobre 1897.
I. — Tumeurs malignes d'origine épithéliale
Elles comprennent presque en entier l'ensemble des faits décnfs
sous la dénomination de cancer de l'intestin ; ils sont représentés par
des épithéliomes et des carcinomes. Nous avons dit déjà, à prup)s
des tumeurs malignes de l'estomac, que le carcinome n'est en réalilè
qu'une forme anatomique de l'épi théliome.
Étiologie. — Nous n'avons pas de notions plus nettes sur l'étiolin gie du cancer de l'intestin que sur celle du cancer des autres organes. Nous devons nous borner à enregistrer ici quelques données sur s* fréquence et l'influence de l'âge et du sexe.
Fréquence. — A l'hôpital général de Vienne, sur 20 480 autopsies faites pendant une période de douze ans (1870-1881) il fut coaslalê 100 cas de cancer de l'intestin, soit environ 1 cas sur 200 autopsie>. Pendant la période de 1882-1893, sur 21 338 autopsies, 243 cas iV cancer de l'intestin, soit un peu plus de 1 cas pour 100.
Sexe, — Le sexe ne parait pas avoir d'influence décisive sur la répartition des cas de cancer de l'intestin ; cependant, le cancer du rectum paraît notablement plus fréquent chez l'homme que chez hi femme.
Age. — D'après la statistique de Maydl qui correspond à la période d'observation de 1870 inclus à 1881 à l'hôpital général de Vienne, un sixième des cas de cancer de l'intestin se sont présentés chez des individus ôgés de trente à quarante ans, un septième au-dessous de trente ans. La période de la vie dans lacjuelle la fréquence de cette lésion reste la plus grande est de quarante à soixante-cinq ans.
Le cancer de rinteslin peut se rencontrer chez de jeunes sujets et même chez des enfants. Nothnagel a vu un cas de cancer de Tintestîn chez un enfant de douze ans, Aar en a vu un chez un enfant de trois ans. Toutefois, comme nous le verrons plus loin, le sarcome beaucoup plus rare d'une façon goncVale s'observe à un âge relativement moins avance^ que le cancer.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Siège. — Les statistiques de Maydl (100 cas) de Nothnagel (243 cas) donnent îiu point de vue du siège du cancer de Tintestin des indications concordantes, le cancer se rencontrerait seulement environ une fois sur 20 sur Tintestin grêle ; les auti*es cas se répartiraient à peu {)rès avec une égale fréquence sur le rectum et le côlon. La statistique de Leichtentern indique une prépondérance marquée pour le rectum, il a compté, en effet, 616 cas de cancer du rectum sur 760 cas de cancer de Tintestin.
Sur le ciMon, le cancer se rencontre surtout au niveau du ctecum et de rS iliaque. On signale aussi les coudures comme un point d'implantation relativement fréquent.
On ne connaît pas d'exemple de cancer du jéjunum ; le cancer de l'intestin grôle se voit quelquefois au duodénum , mais beaucoup plus fréquemment vers la fin de l'iléon ; son siège primitif peut être la valvule iléo-Cîecale.
Cancer secondaire, — On rencontre rarement une localisation secondaire du cancer a l'intestin, le noyau primitif se trouvant sur un point éloigné ; mais il n'est pas rare que le cancer d'un dos organes contenus dans la cavité abdominale se propage*, par conliguité à l'intestin, ou encore (jue des greffes cancéreuses, venues par exemple d'un cancer du pylore, viennent s'implanter et se développer sur la face séreuse de l'intestin. LetuUc a fait une bonne étude anatomopathologique des faits de ce genre.
Bard, dans un mémoire sur la coexistence de deux cancers primitifs, a signalé une série de cas dans lesquels il existait en même temps qu'un épithélioma le plus souvent cylindrique de l'intestin, un épithélioma ou un carcinome sur un autre point du corps ; les deux noyaux appartenant à des variétés anatomiques différentes. Ne semble-til pas qu'il existe alors soit une diathèse, soit une infection cancéivuse qui se révèle sur des {)oints éloignés de l'organisme, parallèlement, par des lésions malignes d'origine épithéliale ?
Description macroscopique. — On peut d'une façon générale distinguer les cancers de Tintestin en deux grandes variétés suivant qu'ils sont annulaires ou n'occupent qu'une pailie de la circonféixnice de Tintestin.
Le cancer latéral peut se présenter sous Faspect d'une nodosité, d'une masse arrondie saillante, quelquefois végétante ou d'une plaque indurée.
Lorsque la tumeur a acquis un certain développement, elle devient inégale, mamelonnée, parsemée de saillies quelquefois véritablement végétantes. Souvent aussi elle s'ulcère, et prend alors l'aspect si caractéristique du cancer des muqueuses en voie d'ulcération avec ses pertes de substances à fond sanieux et ses saillies arrondies ou bourgeonnantes.
Quelquefois, les productions cancéreuses sont assez volumineuses pour amener une oblitération presque coinplè t de la lumière de l'intestin et devenir la cause d'accidents d'occlusion.
Cancer annulaire. — Le cancer de l'intestin prend volontiers une forme annulaire, peut-être parce qu'il se fait une greffe épithéliomateuse de la muqueuse intestinale sur tout le segment corrtîspondant à la tumeur primitive.
Le squirrhe annulaire peut être si étroit que l'intestin a l'air d'èlr»^ étranglé par une ficelle. On comprend combien cette disposition esl favorable à l'exérèse.
Sur 188 ciutopsies de cancer de l'intestin, Haussman a compl*' no cas de cancer annulaire.
Tantôt, dans les /b;*mr'5 squirrheuses^ il s'agit d'un anneau étroit qui étrangle l'intestin à la façon d'un coixlon, tantôt d'un anneau plas large et quelquefois même d'un véritable cylindre. L'aimeau largcî cl le cvlindre sont souvent irréguliers, leurs bords sont sinueux, h'ur surface plus ou moins saillante, plus ou moins bourgeonnante ou ulcérée. Parfois il s'agit d'une couronnne de végétations reposant sur une base indurée. Le calibre de l'intestin est souvent fortement diminué par les productions cancéreuses; son axe est souvent déNié. Quelquefois, entre une série de productions néoplastiques on const;Ue un pertuis inégal, irrégulier dans lequel il est difficile d'introduii-e un stvlet. Il peut se faire que l'ulcération des masses et des végétations cancéreuses rétablisse momentanément tout au moins la perméabilité de l'intestin.
Au début, le cancer de l'intestin n'intéresse que la muqueuse»; les tuniques musculaires et la tuni(iue séreuse ne sont atteintes qu'en dernier lieu. Plus tard, des nodosités, des saillies apparaissent sur b sur-
TUMEURS MALIGNES DE L'INTESTIN Oit
face périlonéale de riiitestin et TinduraHon devient plus marquée, plus étendue.
Lorsque la tumeur existe depuis quelque temps, il se développe des lésions secondaires qui en masquent Taspect et qui en accroissent notablement le volume.
Ces lésions secondaires résultent pour une large part des infections secondaires qui se font au niveau de la tumeui' lorsqu'elle est ulcérée, ou encore sur Tintestin sus-jacent. Il se fait des adhérences avec les organes voisins, des soudures avec d'autres anses, des foj'ers d'inflammation aigui* ou subaigut^ du péritoine, quekiuefois des abcès, des fistules qui font communiquer deux segments plus ou moins éloignés de l'intestin, des [)ei'forations. La généralisation des lésions cancéreuses ou indannnatoires au péritoine est possil)le. Dans ces conditions, on comprend combien est variable l'aspect de la lésion, et comment elle se refuse i\ toute description d'ensemble.
L'intestin au-dessus et au-dessous de la lésion cancéreuse subit souvent des modifications considérables. Au-dessus, il se distend, quelquefois dans des proposions considérables. La muqueuse est rouge, enflammée, quekiuefois ulcéré(% et il peut se produire une perforation comme au-dessus du siège Ai) toute* occlusion intestinale. Au-dessous, au contrains Tinteslin est vide, rétréci, contracté, revenu sur lui-même. Le contraste est (pielquefois des plus frappants entre ces deux portions de l'intestin.
Propagation et métastases. — Le cancer se propage très souvent aux glanglions (jui correspondent i\ la région atteinte. Il semble, en particuliei' en ce qui conc(*rne le gros intestin, (jue cette propagation est assez lente. L'envahissenuuit ne se fermt que tardiNcment et avec une ccHaine lenteur, ciivonstance favorable pour l'intervention radicale. Haussmann a réuni dans sa thèse 112 faits dans les(|uels la participation des ganglions était mentionnée, 30 fois on noti* la propagation aux ganglions préxi^iébraux ; dans 33 cas on déclare (jue la généralisation ganglionnaire faisait défaut, sans mentionner spécialement l'état des ganglions rétro|)éritonéaux; dans 2i) cas enfin, la lésion était absolument localisée sans doute possil)le.
On a particulièrement étudié les adénopathies consécutives au cancer du rectum, |)arce que l'interventicm chirurgicale peut quekpiefois les atteindre ; mais sur ce |)oint les auteurs ne sont pas d'accord, elles seraient rares d'après Maydl et Millier, fréquentt\s au contraire, d'api'ès Hauser.
11 se développe souvent des noyaux secondainvs dans h* foie. L'envahissement cancéreux peut aussi atteindre le péritoine, lé grand épiploon, le mésentère, les poumons, les rehis.
D'après Hau-ser, le cancer colloïde se propagernil de prùriérencc auï séreuses, rarement aux viscères ; le carcinome enci^phaloïde se pru)ta- ^rait \oIontiers aux ganglions l\'mphiliques le cancer squirrheux, pour sa part, eiivaliirait plus volontiers le foie.
ErtDK HisTOLOGiuuE. — Le cancer de 1 inte^tm est d'origine i^pilht^ Iiale et nous ne répf'terons [las ici les considérations dans lesquelles nous bommes entrés h pro{H»s do 1 histogenèse du cancer de rcsli"nnc, ce que nous en avons dit s appbquant entièrement aux tumeurs i drcinomateuses de l'intcs- Itn
L t-pitheliome cylindrique c?l de beaucoup la forme la plus commune, viennent ensuite, le carcinome encep/ialoîde et le carctnoiM sqiiirrkeux, ce dernier beauconj) plus rare que dans l'ostoimio.
I » dtgémi-esceiice colloïde e.sl rditnemeiil fréquente.
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aurons plus loin à exposer la séméiologie différentielle. Le cancer de la région moyenne siège volontiers au niveau même ou au voisinage de l'ampoule de Valer el de Torifice du canal cholédoque et du canal de Wirsung. Il est le plus souvent pariétal, constitué par une tumeur dont Faspect, l'origine première, et l'histologie sont variables.
D'après Nattan-Larrier, on peut en distinguer trois variétés anatomiques principales : a) dans le premier type, le plus fréquent, le cancer forme tumeur dans le duodénum, c'est une petite masse mame-lonnée, d'un relief de un à deux centimètres. Eln général le cholédoque débouche à la partie de la tumeur la plus rapprochée du pylore, il est rétréci à sa terminaison, mais encore perméable et dilaté plus haut ;
b) dans le second type, la tumeur forme une petite nodosité ou une sorte de petit disque qui englobe l'orifice du cholédoque ; le néoplasme s'est développé dans l'ampoule de Vater elle-même, il se trouve masqué et on ne le voit bien que sur une coupe perpendiculaire.
c) le troisième type est fourni par une observation de R. Durand Fardel, c'est un cancer de la partie terminale du cholédoque, et, par conséquent un cancer des voies biliaires.
Le cancer de la région vatérienne suivant son point de départ pourrait être ainsi un cancer de l'intestin avant envahi secondairement l'ampoule, un cancer primitif de l'ampoule, ou un cancer de l'extrémité terminale du cholédoque et peut-être même du canal de Wirsung.
La sténose de ces canaux, et plus particulièrement encore celle du canal biliaire, se traduit par une séméiologie sur laquelle nous insisterons plus loin. Au point de vue anatomique il en résulte souvent la dilatation des voies biliaires, et, plus rarement, des voies pancréatiques.
Cancer de Viléon. — Il a été particulièrement étudié par Du Castel ; il occupe la partie terminale de l'iléon et peut même pendant quelque temps rester limité à la valvule de Bauhin. Il en résulte une sténose, dont la nature peut être difficile à reconnaître sur le vivant. Souvent aussi l'extrémité de l'intestin grêle ne se trouve pas seule intéressée et le cœcum est cnvahf également. Il devient alors difficile de déterminer quel a été le point de départ du néoplasme.
Cancer du gros intestin. — On a vu déjà que le cancer du gros intestin est beaucoup plus fréquent que le cancer de l'intestin grêle et que le cancer du rectum est beaucoup plus fréquent que le cancer des autres segments du gros intestin. Viennent ensuite le caecum, l'S iliaque et les coudes qui unissent le côlon transverse au côlon ascendant et au côlon descendant. La fréquence du cancer du caecum a pu jusque dans ces dernières années paraître plus grande qu'elle ne l'est réellement parce qu'on englobait dans sa description une forme particulière de tuberculose fibreuse que nous avons décrite dans un chapitre
précédent. Les histologistes eux-mêmes ont eu de la peine h ébiblîr cette différenciation, tant la ressemblance était grande.
Nous dirons plus loin quels sont les rapports anatomiques qui unissent le polyadénome au cancer du gros intestin.
Complications. — Un certain nombre de complications peuvent se produire : on les a divisées en complications dues aux progrès du néoplasme^ en complications mécaniques et en complications sep tiques.
Les progrès du néoplasme amènent la propagation au péritoine el par suite la production d'une péritonite cancéreuse avec ou sans ascîte. Il peut encore se produire dçs fistules ou des commimications avec d'autres organes. Il peut se faire un anus contre nature spontané : le plus souvent, il se trouve dans la fosse iliaque droite, quelquefois aussi au voisinage de Tombilic.
Des communications anormales peuvent s'établir avec une autre partie de l'intestin, l'estomac, la vessie.
Gomme complications mécaniques, on peut citer : l'occlusion intestinale, dans laquelle l'occlusion mécanique, l'obstruction stcrcorale, l'iléus paralytique et l'invagination intestinale peuvent jouer un rôle, et la perforation.
ha perforation peut se produire par le fait de l'ulcération cancéreuse, mais elle peut aussi résulter des lésions de l'intestin au-dessus de l'obstacle. Souvent des adhérences se sont établies qui protègent le péritoine contre la diffusion du contenu de l'intestin, il se fait ainsi des abcès stercoraux, mais il peut se produire une péritonite suraigu(5.
Les complications sep tiques ont été peu étudiées ; elles jouent cepen-' dant un rôle important dans l'inflammation de l'intestin susjacenl, Fuicéraiion de la tumeur et quelquefois même la production de lésions infectieuses à distance : adénites, adénites suppurées, phébile, phlegmatia alba dolens, fièvre hectique, troubles digestifs, diarrhée uicoercil)le. A côté des formes septiques du cancer de l'estomac, on pourrait décrire des formes septiques du cancer de l'intestin (Lardennois).
SYMPTÔMES
L'aspect clinique du cancer de l'intestin peut être très variable suivant sa localisation, suivant l'existence, l'absence et le degré de la sténose, suivant encore qu'il s'est produit ou non des lésions péri* tonéales plus ou moins étendues.
Phénomènes généraux. — Dans la grande majorité des cas, Tatlenlion est attirée par les phénomènes généraux , par Fatiémie , ramaigrissement, la tendance à la cachexie. Dans certains cas, ces phénomènes sont presque exclusifs ou très prédominants; la lésion intestinale peut ne se trahir que par des phénomènes banaux, tels que diarrhée prolongée ou alternatives de diarrhée et de constipation. Lorsqu'il n'existe pas un ensemble particulier d'accidents intestinaux, une tumeur îibdominale appréciable, une lésion perceptible par le tou- <!her rectal, le diagnostic peut présenter de véritables difficultés. Dans quelques cas exceptionnels, on a relevé de la fièvre, et l'élévation de la température a pu, en présence d'une tumeur du cœcum, faire <*roire k une pérityphlite.
Phénomènes locaux. — Pour la clarté de la description , il vaut mîfeux examiner successivement la séméiologie et le diagnostic du <*arcinome des divei's segments de l'intestin.
Cancer dc colon. — hcs phénomènes douloureux sont très variables, ils peuvent manquer, bien que cela soit rare. On a avec raison distingué la douleur directement attribuable à la lésion, à la tumeur ^'ancéreuse, de la douleur due aux contractions de l'intestin luttant <*ontre l'obstacle.
La douleur due à la tumeur est souvent sourde; c'est un endolojissement permanent, avec de temps en temps des exacerbations. Elle est habituellement augmentée par la palpation ; elle devient plus \ive lorsqu'il existe des lésions péritonéales secondaires. Parfois la douleur peut irradier et présenter un maximum assez éloigné du siège réel du cancer. 11 peut y avoir encore des douleurs à distance «lues à la lésion de filets ou de troncs nerveux : ainsi s'explique la névralgie crurale, par exemple, avec un cancer du caecum ou de TS ili{\que.
Les contractions musculaires des parois inlesthiales qui luttent contre l'obstacle et contre la stase se traduisent assez souvent par des i'rises paroxystiques de coliques très pénibles. Elles peuvent concorder avec la contraction visible d'anses intestinales distendues; ces <Tises douloureuses sont souvent réveillées par la palpation. Elles procèdent souvent par j)aroxysmes au cours desquels des vomissements peuvent survenir. Entre ces crises douloureuses, il existe des rémissions plus ou moins complètes.
La constipation est fréquente chez les malades atteints de cancer. Elle peut être absolue et persister pendant des périodes plus ou moins prolongées. Ellle est assez souvent suivie de débAcles diarrhéiques ; elle peut aussi devenir le point de départ d'accidents de véritable occlusion. Parfois la diarrhée l'emporte sur la constipation, il peut
mAme se faire que ce soit le seul si^^e de la lésion intestinale. Toutefois, il faut en cas semblable se défier des fausses diarrhées^ qu'on reconnaît surtout à ce que le- liquide entraîne des fragments nombreux de matières dures, même lorsqu'il y a eu auparavant dans la même jourwée une série de selles liquides.
Les selles ont quelquefois un aspect que Ton considère comme caractéristique d'une sténose de la partie inférieure du gros intestin. Elles sont ovillées, ou minces et comme laminées. En réalité, ces caractères n'ont nullement une valeur pathognomonique.
Souvent il existe dans les selles une assez grande quantité Ao mucus ; c'est l'indice d'une irritation catarrhale de la muqueuse tout à fait banale.
Les mucosités peuvent être sanguinolentes^ et, lorsque le cancer siège au rectum, ou au voisinage du rectum, à l'S iliaque, il peut y avoir des phénomènes dysentériformes qui rappellent de très près ce qu'on rencontre dans la dysenterie. Le mélange de sang t?t do muco-pus ne se rencontre guère que dans le cancer du ciAon et dans la dysenterie, ainsi que le fait remarquer Nothnagel.
Dans quelques cas, il peut y avoir de véritables hémorragies intestinales.
Dans certains cas exceptionnels, on a pu rencontrer dans le> selles des fragments de végétation cancéreuse dont l'exanien histologique a permis de déterminer la nature de la lésion. Ce signe tout à fait rare est en somme le seul qui soit absolument pathognomonique du cancer de Tintestin.
Les accidents d'occlusion intestinale s'établissent souvent d'unt^ façon progressive comme dans les sténoses organiques du gro?» intestin. Souvent il se produit une série de crises prémonitoires auxquelles nous avons fait allusion déjà précédemment. 11 existe de la distension de l'intestin au-dessus de l'obstacle, les anses dilatées font souvent une saillie visible. Elles se contractent violemment et douloureusement à certains moments, et, pendant un certain temps, leur contraction suffit pour faire momentanément disparaître la stase stercorale. Quelquefois, il se produit de véritables crises d'occlusion. soit que le point rétréci soit momentanément infranchissable, soit qu'il il y ait un spasme ou une véritable distension paralytique de Tintestiii. Le météorisme augmente, des vomissements surviennent alimentaires, bilieux et même quelquefois fécaloïdes. Parfois l'occlusion siproduit plus rapidement, par le fait d'une véritable obstruction, par accumulation des matières au point rétréci.
Nous n'insisterons pas autrement sur les phénomènes d*occlusion intestinale que nous avons décrits en détaiWans un chapitre précédent»
La tumeur cancéreuse peut manquer ou être perçue par la palpalion abdominale. Quelquefois elle échappe à Texploration à cause de son petit volume ou parce qu'elle est masquée par le tympanisme. Son volume est très différent suivant les cas; il peut varier de celui d'une noix à celui d'une orange, ou même d'une tête de fœtus. Sa surface est tantôt lisse, tantôt inégale; elle peut être indolore ou douloureuse à la pression. Lorsqu'il n'y a pas d'adhérences péritonéales, sa mobilité est assez grande ; il en est ainsi surtout pour F S iliaque dont le mésocôlon est relativement long. La mobilité est encore étendue avec une tumeur du côlon transverse ou des côlons ascendant et descendant, moindre pour le caecum. Cette mobilité peut s'exercer spontanément sous l'influence delà pesanteur ou être provoquée par la palpation.
Les exsudais péritonéaux et les adhérences fixent la tumeur ; elles modifient sa consistance et tendent à augmenter son volume. Dans le volume de la tumeur il faut aussi faire entrer en ligne de compte l'accumulation plus ou moins considérable de matière stercorales. Sous l'influence de cette cause , on peut ainsi constater des varialions assez considérables d'un jour à l'autre, lorsqu'une débâcle, par exemple, a amené l'évacuation de la masse slercorale.
Diagnostic du cancer du côlon. — Nous pouvons à ce point de vue envisager plusieurs éventualités cliniques.
a) 11 n'y a pas encore de tumeur appréciable ou de signes de sténose colique;
b) 11 y a des signes de sténose colique sans tumeur;
c) 11 y a une tumeur abdominale avec ou sans phénomènes de sténose colique;
d) 11 existe des complications du cancer colique.
a) // ny a pas encore de tumeur appréciable ou de signes de sté^ nose colique, — La diminution des forces, l'amaigrissement, l'anémie, la tendance à la cachexie peuvent faire naître l'idée qu'il existe un cancer quelque part sans que rien permette de présumer sa localisation.
La diarrhée, les coliques, les alternatives de diarrhée et de constipation peuvent attii'er l'attention vers l'intestin, sans que rien permette d'affirmer l'existence d'une lésion cancéreuse.
h) Il y a des signes de sténose du côlon sans tumeur. — L'absence de la tumeur dans ces conditions ne doit pa's éloigner complètement ridée d'un cancer du côlon; en effet, il peut se faire qu'elle échappe par son vohime, qu'il existe par exemple un noyau profondément situé ou encore que le néoplasme présente la forme d'un anneau étroit, scléreux. L'accumulation des matières et des gaz masquent facilement une nodosité cancéreuse ou un anneau étroit.
Nous lavons dit en décrivant l'occlusion intestinale, dans uir assez grand nombre de cas, on a pu reconnaître seulement [>ur la laparotomie ou à Tautopsie que la cause des accidents était un canc**r de rintestin.
c) Il y a une tumeur abdominale avec ou sans phénomènes de sirnose intestinale. — Une tumeur peut exister et amener A tort h cruin* à la présence d'une tumeur néoplasique du côlon. Les tumeurs susceptibles de provoquer cette erreur sont assez nombreuses et assez variées.
a) Tout d'abord, il peut s'agir d'une fausse tumeur intestinale, d'une tumeur stercorale. Nous ne reviendrons pas sur la description que nous en avons faite plus haut. Nous nous contenterons de ra|>peler que la meilleure façon de se mettre à Tabri de toute erreur sera d'amener une évacuation suffisante du contenu du côlon par des purgatifs ou de grands lavements.
P) 11 peut exister une tumeur du côlon sans que cette tumeur soil de nature cancéreuse. Pendant longtemps, on a par exemple consî* déré comme cancéreuses des tumeurs du côlon qui sont en réalité des productions de nature tuberculeuse.
Même confusion dans certains cas de typhlite chronique sans doute d'origine appendiculaire. Leube a décrit une sigmoïdite chronique avec épaississement inflammatoire qu'on pourrait confondre avec le cancer de l'S iliaque.
d) La tumeur n'appartient pas à l'intestin; il peut s'agir d'une tumeur du pylore^ adhérente au côlon et en déterminant la compression. Dans certains cas, — j'en ai vu un récemment — il existe à la fois une dilatation de l'estomac et une sténose de l'extrémité droite du côlon transverse, avec dilatation et stase caecales, et il est très difficile de décider si la tumeur est primitivement pylorique ou colique.
11 faut citer encore les noyaux cancéreux du grand épiloon, le cancer des autres organes de la cavité abdominale. Nous avons vu récemment un cancer de l'angle gauche du côlon être pris pour ui» cancer du rein par un chirurgien des plus distingués très verst» dans la pathologie des organes urinaires. L'erreur contraire poumiît également se produire.
Le rein mobile, la rate ptosée, un lobe pédicule du foie ont pu ètn* pris pour une tumeur cancéreuse du côlon; les adhérences constWrutives à la ptôse peuvent dans une certaine mesure expliquer cell<* erreur.
(1) // existe des complications du cancer du côlon. — Toute une série de complications du cancer du gros intestin peuvent en modifier les allures cliniques et le rendre plus ou moins méconnaîssal)l«> :
nous citerons dans cet ordre d'idées les adhérences inflammatoires, la péritonite chronique, avec adhérences étendues, ou encore avec ascite, les adhérences avec festomac, les fistules faisant communicfuer le côlon avec Festoinac, ou une autre anse intestinale, les abcès de voisinage surtout avec ouverture dans un organe voisin, tel que la vessie, le rectum, ou la paroi abdominale.
Cancer de l'S iliaque. — D'après E. Quénu et P. Duval le cancer . de rS iliaque, qu'ils préfèrent dénommer côlon pelvien, mériterait d'être étudié à part.
Certains troubles fonctionnels lui sont communs avec le cancer du côlon : sensation pénible d'arrêt une ou deux heures après le repas, distension intestinale suivie d'une détente, mauvaise haleine, mauvaise bouche, crises de coliques sèches, parfois douleur sourde correspondant à la tumeur réveillée surtout par la pression ; quelquefois diarrhée tenace rebelle à tout traitement et à tout régime alimentaire.
On peut distinguer trois sièges principaux au cancer du côlon pelvien : portion inférieure ou recto-sigmoïde, portion moyenne ou anse sigmoïde, portion supérieure ou iléo-pelvienne.
Le cancer de la partie recto-sigmoïde peut être perçu par le toucher rectal quand on déprime fortement l'hypogastre; il occasionne du ténesme, des envies pressantes d'aller à la selle et des saignements; il se comporte en somme comme un cancer rectal.
Le cancer de la partie supérieure ou iléo-pelvienne se perçoit dans la fosse iliaque gauche sous la forme d'une plaque mal limitée et dure qu'on ne devra pas confondre avec le cylindre qu'on rencontre quelquefois dans la colite muco-membraneuse par suite du spasme colique.
Le cancer du segment moyen ou anse sigmoïde donne lieu à une tumeur dont le siège est des plus variables; elle peut être pelvienne, iliaque droite, abdominale, vésicale ou latéro-utérine. Comme le cancer du gros intestin se rencontre souvent chez des individus gros et obèses, la palpation ne donne souvent aucun renseignement précis dans ces conditions. La laparotomie exploratrice est indispensable pour faire un diagnostic précoce permettant une intervention chirurgicale radicale.
Cancer du rectum. — Les phénomènes subjectifs lorsque le cancer siège à la partie supérieure du rectum ressemblant complètement à ceux que nous avons énumérés dans le paragraphe précédent à propos du cancer de l'S iliaque. Il sera quelquefois possible chez les individus maigres d'abaisser suffisamment la tumeur en comprimant la paroi abdominale, pour que la tumeur devienne accessible au toucher ivctal.
Lorsque la lésion siège à la partie inférieure du rectum, les phéno* mènes dysentérif ormes qu'on peut quelquefois voir apparaître déjà avec un néoplasme de la partie inférieure de TS iliaque teiuknt à ^'accentuer : envies fréquentes, ténesme, selles muqueuses ou mucosanguinolentes et quelquefois même véritablement sanglantes. Avec une tumeur située très bas, on constate même des selles involontaires, et l'écoulement permanent dans les vêtements d'un liquide sanguinolent ou sanieux d'une odeur repoussante.
En même temps, il y a souvent des douleurs extrêmement intenses qui irradient en différents sens, vers les os du bassin, dans le domaine du plexus crural ou encore du sciatique.
Malgré cet écoulement liquide et cette apparence de diarrhée, il y a en réalité une constipation tenace; les malades s'épuisent en eflbrts douloureux de défécation. Quelquefois les selles sont de petit diamètre, comme cannelées et passées à la filière; il ne faut pas trop compter sur ce signe pour reconnaître un rétrécissement du rectum, car les matières peuvent être délayées avant de traverser le point rétréci, ou encore, lorsque le rétrécissement est situé à la partie supérieure, elles peuvent se reformer dans l'ampoule sous-jacente et prendre l'aspect de selles moulées.
De yérilables hémorragies peuvent se produire de temps en temps; hémorragies de sang rouge en nature. Lorsqu'il existe une polypose du gros intestin, le sang peut être noir, véritablement mélœnique ol les hémorragies se produire tous les jours pendant des mois.
Leube a insisté avec raison sur la présence assez fréquente d'hémorroïdes symptomatiques. 11 importe, dans ces conditions, de pratiquer le toucher rectal et de ne pas s'en laisser imposer pour de simples hémorroïdes.
Le toucher rectal permet souvent d'établir un diagnostic solide. La lésion cancéreuse peut être perçue sous la forme d'une lésion partielle, latérale ou d'un anneau circulaire.
Dans le premier cas, il peut s'agir d'une tumeur affectant la fonne d'un noyau limité, d'une plaque indurée, d'un champignon, plus ou moins végétant. Quelquefois, plusieurs végétations sont juxtaposées au même niveau, de façon à former une sorte de couronne dans la lumière de l'intestin. Quand il s'agit d'un, anneau plus ou moins resserré, le segment induré a généralement tendance à descendre, h s'invaginer dans la partie sous-jacente de l'ampoule rectale. Par le toucher, la tumeur donne une impression qu'on a justement comparée à celle que donne le col de l'utérus dans le fond du vagin. L'orifice est légèrement béant, entouré de saillies, plus ou moiii^ inégales, on peut souvent y introduire l'extrémité de l'index. Le doigt
ramène alors un peu de mucosité ou de sanie sanguinolente d^une odeur fétide analogue à celle de la sanie qui s'écoule dans le cancer du col de l'utérus.
La propagation de la lésion aux organes du bassin, les adhérences qui s'établissent, les communications fistuleuses sont la cause de complications sur lesquelles nous n'avons pas le loisir de nous étendre. Le cancer de la partie supérieure du rectum donne plus particulièrement lieu à des complications péritonéales.
Les métastases dans les autres organes sont fréquentes. Il faut .signaler tout particulièrement le cancer du foie.
Il n'est pas rare que l'attention étant attirée par le cancer du foie ou la péritonite cancéreuse avec ou sans ascite, on méconnaisse la nature ou tout ou moins l'origine réelle des accidents. On pense à cause du volume du foie à une cirrhose, à cause des nodosités et des masses abdominales à une péritonite tuberculeuse, en cas d'ictère à un cancer des voies biliaires ou de la tête du pancréas, 11 importe donc de toujours songer dans ces conditions, à l'existence possible d'un noyau cancéreux du rectum, cela d'autant plus que ce sont souvent les néoplasmes les moins volumineux du rectum qui donnent lieu aux propagations et aux métastases les plus considérables et les mieux faites pour détourner l'attention.
Cancer du duodénum. — 11 convient, d'après Pic, de distinguer trois ordres de tumeurs cancéreuses du duodénum d'après leur localisation, le cancer juxta-pylorique, le cancer de la région de l'ampoule de Vater et le cancer préjéjunal.
Cancer juxta-pylorique. — Les symptômes ne diffèrent en rien du cancer du pylore et le diagnostic différentiel est absolument impossible.
Cancer de la région de P ampoule de Vater. — Ce qui le différencie surtout, c'est la fréquence de l'oblitération du canal cholédoque et rictère par rétention qui en résulte. L'ictère l'essemble alors à ce qu'il est dans le cancer de la tète du pancréas. Cet ictère peut survenir après une série de phénomènes dyspeptiques plus ou moins vagues, ou se produire presque sans prodromes, brusquement ou à la façon d'un ictère catarrhal. On l'a constaté 23 fois sur 25 cas de cancer de la région vatérienne. Il s'accompagne quelquefois de petites poussées fébriles surtout vers la fin de la maladie ; c'est l'indice d'une infection secondaire des voies biliaires.
Contrairement à ce qu'on voit avec le cancer de la tête du pancréas où l'ictère est continu et régulièrement progressif, l'ictère dans le cancer de la région vatérienne subit des alternatives de plus ou de moins et môme de véritables intermittences (Hanot, Rendu). Un
amaigrissement progressif, des troubles digestifs, un îctcre intermittent, il y aurait là un ensemble symptomatique qui devrait faîn* penser à un cancer péri- vatérien.
Les douleurs sont en général peu marquées, le plus souvent on no trouve pas de tumeur à la palpation. Le foie est habituellement augmenté de volume, la vésicule distendue et saillante comme dans le cancer de la tète du pancréas.
Cancer préjéjunal, — Le cancer sous-jacent à la région deram{>oule de Vater est en général, on Ta vu, un cancer annulaire ; ce qui le caractérise cliniquement, c'est d'établir une sténose au-dessous du point où viennent s'aboucher les conduits biliaire et pancréatique. Sa présence amène la dilatation du duodénum et le reflux de la bih» et du suc pancréatique dans Festomac. L'estomac est fortement dilaté, la stase considérable, le Uquide évaoué renferme une proportion élevée de bile. On a même pu quelquefois y démontrer la présence du suc pancréatique. En tout cas, l'évacuation d'une notable proportion de ce suc par l'estomac devient une cause importante d'amaigriss*»ment et de cachexie. La dilatation considérable du duodénum peut amener l'apparition de phénomènes assez analogues à ceux qu'on rencontre lorsqu'il existe une biloculation de Testomac. Riegel a \ii. après un lavage à fond de l'estomac, se produire un grand vomisst»ment de substances alimentaires diluées : la poche duodénale s'était à son tour vidée dans l'estomac.
Diagnostic, — Le cancer duodénal juxta-pylorique ne {leut pas être distingué pendant la vie du cancer du pylore. Quant aux autn^s variétés topographiques, on doit, d'une façon générale, les distinguer des diverses causes de sténose d'origine intestinale, intrinsèques ou extrinsèques.
Les principales causes de sténose duodénale dC origine intrinsèque sont les sténoses cicatricielles dues à une ulcération consécutive àdi»s brûlures étendues, à l'action de substances corrosives ou à un uJcèn» simple du duodénum. La connaissance de la brûlure, de ringeslioii d'une substance corrosive pourra permettre le diagnostic. L'ulcus s'est, en général, signalé auparavant par les phénomènes douloureux et l'hémorragie. La succession d'un épithélioma à un idcus an!*'*rieur peut rendre le diagnostic très incertain.
h' enclavement d'un calcul biliaire dans le duodénum peut ausf^i en produire le rétrécissement ; il a été précédé par les signes hahituels de la lithiase biliaire.
Les causes extrinsèques de sténose duodénale sont beaucoup plit* nombreuses et plus variées encore : péritonite circonscrite, tumeur (lu mésentère, hydronéphrose, kyste du rein droit, kyste hydatiquedo
la face inférieure du foie, anévrj'sme de Taorte abdominale, phlegmon profond de Tabdomen, tumeurs de la paroi abdominale. L'absence des phénomènes de cachexie plaidera en faveur d'une tumeur bénigne, Tabsence de phénomènes primitivement intestinaux en faveur d'une lésion extérieure à l'intestin.
LiCspioses abdominales pourraient être aussi une cause de compression du duodénum soit directement par un organe abaissé (rein, rate) , soit par l'étranglement produit sur la seconde portion du duodénum par l'insertion supérieure du mésentère (Nicaise, Glénard), ou par la traction du muscle deTrcitz à l'union du duodénum et du jéjunum (Doven").
CANCER DE l'iLÉO-JËJUN UM
Le cancer du jéjunum est si rare qu'il ne peut guère s'agir ici que du cancer de Tiléon.
Le début de Taffection est assez incertain, ce sont des phénomènes dyspeptiques vagues, un affaiblissement progressif de la santé, des {dternatives de diarrhée et de constipation, puis, quelquefois à un moment donné, une diarrhée continue.
Enfin surviennent des accidents d'occlusion intestinale de plus en plus graves.
La constatation d'une tumeur a dans ces conditions une importance considérable au point de vue du diagnostic. Elle siège souvent dans la fosse iliaque droite au niveau de la valvule iléo-cœcale. Quand l'intestin grôle est seul atteint, elle présente une mobilité qui en rend quelquefois la constatation difficile, elle est peu volumineuse, dure, mobile; elle échappe facilement aux recherches, lorsque le ventre esf ballonné. Les phénomènes douloureux sont habituellement peu marqués, ils peuvent manquer totalement. Les douleurs siègent le plus souvent vers la fosse iliaque droite, mais elles peuvent aussi irradier vers la région ombilicale.
Les ébauches d'occlusion intestinale s'accompagnent souvent de crises de coliques intenses. Des vomissements peuvent se produire en dehors môme des crises d'occlusion. Quand celles-ci se produisent, l'ensemble observé est celui de Tocclusion de l'intestin grêle dont la description a été faite précédemment.
Quand l'adénopathie secondaire donne lieu à une tumeur située h distance, elle peut être perçue beaucoup plus facilement que la tumeur primitive, ce qui rend le diagnostic beaucoup plus malaisé.
La durée du cancer de Tiléon est assez difficile à déterminer. D'après Nothnagel, elle peut varier de 6 mois à 2 ans. 11 est du reste très délicat de préciser sa durée exacte, à cause de Tincertitude des débuts.
II. — Tumeurs malignes d^origine conjonctive
Sarcome et lymphosargome. — Leur rareté est beaucoup plus grande que celle du cancer épithélial. A l'hôpital général de Vienne, pendant une période de douze ans (1882-1893), on a constaté 274casdo cancer de l'intestin et seulement 3 cas de sarcome et 9 de lymphosarcome. A Berne, Millier n'a constaté qu'un cas de sarcome de l'intestin contre 41 cas de cancer.
Siège. — L'intestin grêle est le siège de prédilection du sarcome de Tintestin.
Sur les 9 cas de lyraphosarcome de l'hôpital général de Vienne, 1 siégeait dans le duodénum, 3 au jéjunum, 3 à l'iléon et 2 au ca?cum. Sur les 3 sarcomes, il y en avait un à l'iléon, au caecum et au rectum.
Anatomie pathologique, — Le point de départ du sarcome serait la celluleuse sous-muqueuse, d'après la plupart des auteurs ; ce pourrait être aussi la muqueuse pour quelques-uns. Le plus souvent, il s'agirait de la forme à cellules rondes, mais quelquefois aussi du sarcome à cellules fusiformes. Dans un cas de Trêves, il s'agissait d'un mélanosarcome.
Le point de départ du lymphosarcome est dans l'appareil lymphatique de l'intestin ; il est quelquefois primitif, mais plus souvent encore il résulte de la propagation d'une lésion IjTmpho-sarcomatcuse des ganglions. Très rarement cette propagation se fait par voie de métastase.
Le sarcome et le lymphosarcome déterminent non le rétrécissement, mais la dilatation de l'inteslin, et quelquefois cette dilatation peut atteindre des proportions énormes. Elle peut être cylindrique, en fuseau, ou, plus rarement, latérale, en poche anévrysmale.
Le sarcome se montre de préférence chez les individus jeunes et môme chez les enfants ; Horn a môme rapportti un cas de sarcome congénital du côlon sur un enfant qui succomba le troisième jour après sa naissance.
Symptômes, — Dans la séméiologic du sarcome de l'intestin, les phénomènes généraux remportent notablement sur les accidents
locaux. L'afTaiblissemeni, Tanémie, la cachexie font des progrès rapides. Comme il n'y a pas rétrécissement, mais au contraire dilatalion de l'intestin, il n'y a pas non plus d'accidents de sténose et d'occlusion. Habituellement il n'y a pas de fièvre, mais dans un cas de Madelung, on a vu la température atteindre 39®5.
Les selles sont régulières, ou bien il y a des alternatives de diarrhée et de constipation. Toutefois la constipation peut s'installer en permanence sous l'influence de quelque complication telle que Finvagination, la torsion de l'intestin sur son axe.
La tumeur atteint en général un volume considérable ; elle s'accroît rapidement et peut acquérir les dimensions d'une tête d'adulte. Elle reste pendant longtemps mobile. Sa consistance est le plus souvent dure, mais elle peut être molle, et même fluctuante.
La marche est, d'une façon générale, plus rapide que celle du carcinome ; la durée de la maladie est en moyenne de huit à neuf mois ;elle peut être plus rapide encore, mais aussi plus lente.
La mort est causée le plus souvent par les progrès de la cachexie.
La séméiologie du lymphosarcome est trt^s vague ; dans un cas cité par Nothnagel, il y avait eu une diarrhée prolongée et on avait cru à l'existence d'une entérite et d'une péritonite tuberculeuse. Dans un autre cas, anémie, cachexie, pas de diarrhée, douleurs abdominales intenses, signes de sténose intestinale, vers la fin de la vie 38 à 39^4.
Traitement. — Le traitement des tumeurs malignes peut être médical ou chirurgical.
Traitement médical. — Le traitement médical est purement palliatif. 11 présente trois grandes indications principales : i"* alimenter le malade le mieux possible; 2** restreindre la stase gastro-intestinale; 3* combattre les phénomènes douloureux.
V* Régime alimentaire. — Il convient d'alimenter le malade le mieux possible. On donnera une alimentation suffisante, très nourrissante sous un petit volume, liquide ou finement divisée, laissant peu de détritus alimentaires de façon à restreindre au minimum la stase gastro-intestinale, les fermentations anormales qui en résultent, et à diminuer les chances d'obstruction. Nous avons indiqué précédemment quels sont les moyens par lesquels il sera possible de remplir le mieux ces indications ; il serait inutile d'y revenir ici. Le lait et ses différents dérivés, les œufs, les viandes finement divisées, les potages épais, les purées très cuites sont, d'une façon générale, les aliments qui conviennent surtout. La facilité relative de l'alimentation, la sévérité du régime dépendront surtout de deux facteurs ; le degré du rétrécissement de la lumière intestinale et son siège plus ou
moins élevé. Les conditions les plus favorables sont un rétrécissement peu marqué situé très bas.
2° Restreindre la stase gastro-intestinale, — Cette indication esf déjà partiellement remplie par Finstitution d'un régime alimentaire qui laisse un minimum de corpuscules rebelles à la digestion.
Lorsqu'il existe une notable dilatation deTestomac avec stase permanente, en vertu d'un rétrécissement du duodénum, les conditions seront en somme les mêmes que lorsqu'il existe un rétrécissement can- (!éreux du pylore, le lavage de l'estomac pourra alors rendre de rtVls services.
Lorsque le néoplasme siège sur le gros intestin, il est bon, à l'aide d** laxatifs doux, d'entretenir une diarrhée légère. Il faut avant tout éviter la constipation cause d'entérite et d'obstruction.
Les grands lavements, les lavages de l'intestin peuvent se mont i*er véritablement utiles. Les lavages pourront être faits avec une solution de biborate de soude à 5 ou 6 p. 1 000, une solution de salicylate h 2 ou 3 p. 1 000, ou encore, lorsque le néoplasme siège vers l'S iliaque ou le rectum avec une solution de chlorate de soude à 3 p. 1 000.
3** Calmer les douleurs. — Pour cela on aura recours à rînt<*»rieur aux narcotiques de divers ordres, à l'extérieur aux applications émoi* lientes.
Traitement chirurgical. — Le chirurgien peut se proposer d'extir- |)er la tumeur néoplasique, ou seulement de rétablir le cours des matières fécales.
Extirpation. — L'extirpation de la tumeur donne encore entre les mains des meilleurs chirurgiens une mortalité de 40 à 50 p. iOO. C'est donc une intervention d'une grande gravité.
Le médecin auquel incombe le plus souvent le devoir de provoquer l'opération ne doit pas oublier que les conditions sont d'autant plus favorables que l'intervention chirurgicale a lieu plus tôt, alors que les lésions sont limitées, sans adhérences, sans adénopathie secondaire, Quénu a particulièrement insisté dans ces derniers temps sur la nécessité d'une intervention aussi précoce que possible, à propos du traitement du cancer de l'S iliaque. Lorsqu'on sent nettement la tumeur (lit-il, il est (léji\ trop tard. Il conviendrait dans un cas suspect, pour no pas perdre de temps, de faire une laparotomie exploratrice.
Des malades ont survécu à l'opération pendant deux ou li-oLs ans. Un malade de WOlfer opéré en 1879 était encore bien portant en IHIIG. \ln malade de Krœnlein cité par Ilupp, était encore exempt de toute récidive neuf ans après l'opération. Un malade de Kœrtt% d'après Boas, était encore bien portant sept ans après avoir subi la résection du cecum pour un carcinome.
On peut penser que ces cas heureux deviendraient plus nombreux si rintervention avait lieu plus tôt.
Extirpation du cancer du rectum. — L'extirpation du cancer du rectum mérite d'être considérée à part ; elle a été très perfectionnée <lepuis une quinzaine d'années. La méthode de Kraske a permis (ratteîndre les cancers haut situés par la voie sacrée.
La statistique de Czemy est particulièrement encourageante. De 1878 à 1891, il est intervenu dans 152 cas de cancer du rectum. 109 malades ont subi une opération radicale, 21 un curettage, 12 étaient inopérables ; la côlotomie a été pratiquée dans 8 cas. Sur 83 cas opérés d'après la méthode périnéale, il y a eu 3 morts, soit une mortalité de 3,6 p. 100 ; sur 66 opérés par la voie sacrée^ 9 morts soit une mortalité de 13,64 p. 100. Sur 99 malades ayant subi Topération radicale avec succès, 21 ont vécu deux ans et plus, 13 ont vécu trois ans et plus, 13, quatre ans et plus, 8, cinq ans et plus. Parmi ces derniers, des malades ont vécu, treize ans trois quarts, onze ans et demi, huit ans trois quarts, et six ans trois quarts.
CHAPITRE XXIII
Les tumeurs bénignes de l'intestin sont une rareté anatomo-pathologique ; leur variété est cependant assez grande. On peut y rencontrer des tumeurs à structure simple : adénomes, lipomes, fibromes, myomes, et des tumeurs mixtes, telles que : myosarcomes, fibrosar» comes, myxosarcomes.
A. Heurteaux de Nantes a fait récemment un travail d'ensemblr très intéressant sur les tumeurs bénignes de l'intestin dont il a p<*psonnellement observé et opéré plusieurs cas. 11 fait remarquer qui» chacune des tuniques de l'intestin en fournit son contingent : la muqueuse les adémones, le tissu cellulaire sous-muqueux les fibromes et les lipomes, la musculaire les myomes et l'élément vasculaîn'. quel qu'en soit le siège, les angiomes*.
Il existe une transition entre les tumeurs bénignes et les tumeurs malignes, les polyadénomes pouvant se transformer en véritables épithéliomes.
Plusieurs des tumeurs peuvent se présenter sous la forme de véritables polypes (lipomes, fibromes, myomes, adénomes).
Adénomes. — Les adénomes, souvent multiples comme on va K? voir, sont quelquefois isolés. Le rectum est leur siège de prédilection» ils s'y présentent à l'état de tumeurs planes, sessiles ou pédiculées.
Polyadénomes multiples du gros intestin, — Ils ont été à l'étranger l'objet d'une série de travaux de la part de Luschka, Whitehead. Hauser, Schwab, Port, Holtmann etc. ; en France, Quénu et Landel leur ont consacré une très bonne étude générale bas(»e sur 42 observations dont 2 personnelles.
Anatomie pathologique. — Le plus souvent ces tumeurs sont extrêmement nombreuses, on en compte des centaines sur la muqueuse du gros intestin qui en est comme tapissée.
Le rectum et l'S iliaque sont leur siège de prédilection; même lorsque tout le tube intestinal est envahi, c'est au niveau de la partie inférieure du gros intestin que prédominent les polypes.
Les polyadénomes se présentent sous l'aspect de polypes dont les
uns sont scssiles el les autres pédicules; leur volume peut varier du volume d'un pois à celui d'une cerise, et plus rarement d'un œuf. Ces saillies sont rougeâtres, molles, souvent couvertes de mucus.
Étude microscopique, — L'étude histologique montre que ces polyadénomcs dérivent des glandes de Lieberkûhn. Ils sont constitués par des tubes d'aspect glandulaire, à lumière très large, quelcjuefois transformés en cavités kystiques, tapissés par un épithélium cylindricjuc, renfermant de très nombreuses cellules caliciformes. Le stroma est formé par du tissu conjonctif lâche, riche en cellules lymphatiques.
Dans un cas de Quénu, il y avait en dehors do la zone polypeuse une atrophie très accentuée de la muqueuse, avec atrophie très marquée de la membrane qui par places était complètement détruite, el disparition des éléments glandulaires.
Les polypes adénomateux apparaissent sur des points de la muqueuse absolument normaux . Tout d'abord il ne s'agit que d'une simple hvpertro[)lne glandulaire ; les glandes commencent ù se ramifier lorsqu'elle a atteint les dimensions d'un grain de chénevls.
Les polyadénomes peuvent subir la transformation épithéliomateuse ou adénomateuse ; Quénu et Landel l'ont relevée 20 fois sur 42 observations.
En général, le cancer apparaît un assez grand nombre d'années après la poly|)Ose. L'examen histologique montre qu'un, nombre plus ou moins considérable de polypes ont simultanément ou successivement subi la dégénérescence cancéreuse. On peut même voir la structure adénomateuse et carcinomateuse coïncider sur le même polype.
Étiologie. — La polypose intestinale appartient d'une façon générale à un i\ge peu avancé, plus de la moitié des cas relevés par Quénu et Landel s'étaient montrés entre seize et trente et un ans.
A noter frécjuemment Texistencc de la diarrhée assez longtemps auparavant, ce qui indique tout au moins un c(Ttain degré d'irritation ou même d'inflammation intestinale.
Sf/mptomes. — On [)eut décrire à la polyadénomatose intestinale C|uatre ordres de symptômes fondamentaux : la diarrhée, les hémorragies, les douleurs et la présence dans le rectum de polypes accessibles par le toucher.
La diarrhée est très abondante; on compte souvent 13 à 20 selles par jour ; elle résiste à tous les traitements.
Uhéniorragie est lïéquente. Le sang peut présenter une coloration noire ou rouge. Les selles nïéheniques peuvent persister pendant des mois. L'hémorragie peut être assez abondante pour entraîner la mort.
Les douleurs sont en général intenses ; le ventre gonflé «e supporte aucune pression, quelquefois il y a du ténesrac.
Par le toucher rectal^ on atteint parfois une série de polyjM»s ; lo doigt en rencontre aussi haut qu'il peut aller. Quelquefois, comme dans un cas de Boas, une série de polypes se présente à Torifict* de Tanus sous Tinfluence d'efforts de défécation à la façon des hémoi^ roïdes. Il est parfois facile de détacher quelques-unes de ces njas.ses polypeuses {X)ur en faire Texamen histologique.
Quand il existe un cancer du rectum ^ en plus des polypes, on observe par le toucher une induration caractéristique.
h\mémie et la cachexie sont la conséquence de la diarrhée, des hémorragies, des douleurs, et des troubles digestifs. L'apparition d'un cancer aggrave encore l'état général.
Traitement, — La médecine et la chirurgie n'ont guère de prise contre cette lésion. Quénu se demîinde s'il ne conviendrait pas d'anastomoser l'iléon avec TS iliaque de façon ù préserver le colon di^ l'irritation prc»duite par le passage des matières.
Lipomes. — Des lipomes peuvent se développer dans la s<jusmuqueuse et dans la sous-séreuse. Les premiers très rares fomient de petites tumeurs pédiculées. Les autres plus volumineux, j>ouvant atteindre les dimensions d'une poire et même davantage, si' développent dans la cavité péritonéale.
Fibromes. — Les fibromes de la muqueuse intestinale sont i-an^s. on en voit se produire i\ la suite de la dysenterie chronique. l*arf(»i> le tissu conjonctif de certains adénomes prend un dévelop|>enient et unv dureté tels qu'il s'agit de véritables adéno-fibromes.
Au niveau du rectum, les fibromes irestent souvent aplatis, et m* présentent sous l'aspect de véritables papillomes.
Myomes. — Steiner qui a fait une étude d'ensemble di's tumeur*^ bénignes de l'estomac et de l'intestin a relevé dans la littérature médicale 19 cas de myomes internes, et 15 cas de myomes exteriu»s de l'intestin. On entend par internes ceux qui se déveiopjient du côté de la muqueuse, par externes, ceux qui se développent du cùlé di^ la séreuse.
Leur siège de prédilection est l'intestin grêle, on ne les renconln* que rarement sur le gros intestin.
Les myomes ont pour point de départ les tuniques nuiseukiirt»s d«' l'intestin. Quelquefois ils forment un épaississement, une luwloMté, (jui soulè\e la muciueuse, quelquefois un véritable polype sessile ou [)édiculé. Lode a décrit un myome intestinal externe qui présentait le volume du i)oing, ce serait d'a|)rès Nolhnagel le plus gros qu'on ail signalé.
Le tissu fibreux prend quelquefois une importante assez grande pour qu'on puisse qualifier ces tunieurs de fibro-niyonies.
Les anrjioines^ les inyxomes^ les tératomes sont exceptionnels et sans intérêt clinique.
Sf/niptômes, — La présence des tumeurs que nous venons de décrire p(»ut ne se trahir par aucun phénomène appréciable.
Les tumeurs intei'nes pédiculées, t(»ls que les myomcs peuvent devenir le point de départ d'une invagination. Elles peuvent aussi devenir la cause d'accidents d'occlusion, la tumeur peut queUjuefois éti*e perçue par la palpation.
D'après Ste^iner, les signes pro[)res des myomes seraient les suivants : tumeur lentement croissante, dont la mobilisation pi'ovoque une doideur déchirante, phénomènes de sténose et hémorragies intestinales.
Les myomes du rectum lorsqu'ils siègent du coté de la muqueuse peuvent (juehiuefois être directement per(,*us à Tétat de poly|)es ; ils déterminent souvent (h\s phénomènes d'irritation rectale. L(\s myomes externes sont d'un diagnostic beaucotip plus difficile.
La longue durée des accidents, la conservation d'un bon état général plaident (*n faveur d'une tumeur bénigne. Le diagnostic exact ne peut guère être fait en d(»hors de TinterviMition chirurgicale que lorsque la tumcMu* s(? présente i\ l'anus, soit naturi^llement, soit api'ès avoir [)rovof[ué l'invagination du gros intestin.
Traitaient, — Les tumeurs pédiculées du rcH'tum peuvent quelquefois être directement atteinl(\s et extiri)é<'s.
Dans cei'tains cas de sténos(\ les tuuKMU's des autres régions de rintestin pourraient justifier la laparotomie; il faut bien dire (jue leur découverte serait un hasai'd (Uintervention.
SYPHILIS DE L'INTESTIN
L'histoire de la syphilis de l'intestin est encore des plus incomplètes; on peut compter facilement les observations où Ton a noU* l'existence de lésions syphilitiques certaines, et, si par la conipannsoiu on arrive à tracer les grandes lignes de leur évolution anatomique, bien des données nous manquent encore pour en faire une élude prt'*cise.
On observe la syphilis intestinale soit chez des nouveau-nés atteinte de syphilis héréditaire grave et succombant au bout de quelques jours, soit à la période tertiaire de la syphilis acquise. Pendant la période secondaire, les plaques muqueuses qui se localisent si volontiers au pharynx et à Tanus, ne dépassent pas ces régions, et CuUerier les a vainement recherchées dans toute la hauteur du tube digi^slif.
Ces lésions syphilitiques sont d'ailleurs assez rares; nous avons quelques données sur leur fréquence dans la syphilis hérédiUnre, par les recherches de Mracek : cet auteur les a recherchées dans 209 autopsies de syphilitiques héréditaires et les a observées neuf fois. Elles ne débutent pas avant le septième mois; mais elles peuvent allehidn' tout leur développement pendant que le fœtus est encore dans rulérus. On aurait môme observé des perforations intestintdes consiVulives aux lésions syphilitiques et s'étant produites chez le fœlu*. (Jiirgcns).
Les lésions syphilitiques de Tintestin sont du môme ordre dans h\ syphilis héréditaire et dans la sy[)hilis acquise : toutefois, elles son! plus nettes et plus faciles à reconnaître dans la syphilis hérédit^iin».
La sypliilis se localise presque toujours à l'intestin grôle et surtout vers la limite du jéjunum ou de Tiléon. Les lésions syphilitiques du gros intestin ne se voient pas dans la syphilis héréditaire, et, dans h\ syphilis acquise, les observations en sont très rares. Nous mettons dr coté bien entendu tout ce qui touche la syphilis du rectum.
Les syphilomes de Thitestin sont constitués par des épaississements légèrement en relief, gris-jaunâtres, visibles de Textérieur <!*' rintestin, où ils se marquent souvent par un dépoli de la séreuse ou
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même par de véritables fausses membranes. Ces placards d'induration sont dirigés perpendiculairemeat au grand axe de Tinteslin. ATexamen microscopique, on constate que cette tuméfaction s'est produite aux dépens de la couche sous-muqueuse de Tintestin infiltrée de cellules rondes et de cellules fusiformes. La lésion peut d'ailleurs fuser plus loin dans la profondeur, et les couches musculaires peuvent être comme dissociées par des stries de cellules embrj^onnaires.
Cette lésion syphilitique peut d'ailleurs se nécroser et amener ainsi la production d'une ulcération. 11 s'agit d'une dégénérescence granulo-graisseuse qui serait due à l'obstruction des vaisseaux des parties malades (Kleinschmidt).
Ces ulcérations sont en général assez superficielles; elles vont en profondeur jusqu'à la sous-muqueuse, parfois jusqu'à la tunique musculaire. Dans certains cas, Tulcération peut même aller plus loin. Mracek, Bjornstrom ont vu des perforations intestinales consécutives à l'ulcération de la paroi. Le fond de l'ulcération, gris-jaunàtre, a aspect lardacé est plat; il est entouré d'un rebord saillant.
Ces ulcérations peuvent être fort nombreuses. Meschede en a observé S4 sur le même intestin.
Après une durée variable, impossible à déterminer, ces ulcérations se cicatrisent; elles laissent leur marque sur la paroi intestinale; ce sont des cicatrices étoilées, rétractées, |)arfois même accompagnées de néoformations nodulaires saillantes. En.général, ces cicatrices ne déterminent aucun trouble dans les fonctions motrices de l'intestin (Klcbs, Oser, Roth, Meschede, Kleinschmidt, Hayem et Tissier) . On a pourtant noté dans deux ou trois cas, des rétrécissements syphilitiques de l'intestin grêle (Ilahn-Xorman.)
Le diagnostic anatomicjue de ces lésions est souvent fort délicat ; les ulcérations, en particulier, ont été certainement confondues dans bien des cas avec les ulcérations tuberculeuses; c'est ce qui fait qu'on ne doit pas tenir compte de bon nombre d'observations anciennes. D autre part, comme le dit Cornil « on ne doit pas perdre de vue ce fait que la phtisie [)ulmonnaire et la tuberculose de l'intestin coïncident souvent avec la syphilis et que des ulcérations liées à un état amyloïde des vaisseaux intestinaux peuvent être la suite de suppurations syi)hilitif|ues prolongées : aussi faut-il dans chaque cas particulier faire avec soin le diagnostic anatomique différentiel, et encore la syphilis ne pourra-t-ellc pas être affirmée sûrement s'il n'y a pas de néoplasme gommeux ».
Quant aux symptômes, on ne les trouve notés que dans un nombre restreint d'observations : dans ces cas le malade présentait presque toujours une diarrhée rebelle et intense. Mais il existe aussi quelques
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oBservations où les ulcérations syphilitiques ont été de véritalilcd découvertes d'autopsie, sur des sujets ayamt succombé h des aiTeetionsj intestinales diveises.
Hayem et Tissier ont décrit également une typhose syphiliti(fue due à la présence d'ulcérations syphilitiques dans le ca*cum : leur malade, qui présentait des syphilides papulo -squameuses, était mort au milieu de symptômes typhiques, sans qu'on ait constaté jïourtanl de tuméfaction de la rate, de taches rosées, ni de phénomènes thoraciques. Cet ensemble symptomatiqui» serait à rapprocher de la typhose syphilitique essentielle de Foumier qui, elle d'ailleurs, n'est pas Irm? h des déterminations intesthiulcs et qui guérit toujours.
Le traitement sera celui de toutes les syphilis tardives graves. Dans un cas très curieux, Lereboulet et Fournier ont vu, chez un ancien syphilitique, une diarrhée chronique rebelle aux traitements^ habituels, guérir par l'iodure et les injections mercurielles : c\>st un fait à ne pas oublier et un exemple à suivre en cas analogue. Il seml)Ie toutefois que le traitement puisse rester impuissant, même dans des cas avérés de syphilis de rintestin.
VERS INTESTINAUX
On divise les vers intestinaux de Thomme en deux groupes : les uns, larges, plats, rubannés appartiennent à Tordre des Ccstoïdes, ce sont les Tavnias et les Bothriocéphales : les autres arrondis, plus ou moins longs, font partie de Tordre des Nématodes, ce sont les Ascarides, les Oxyures, les Trichoeépiiales, les Ankylostomes *.
Tjinias et Bothiuocêpales. — Si nous les réunissons dans une môme étude d'ensemble, c'est que ces vers différents provoquent tous les mi'rnes accidents et réclament un traitement identique. Aussi, après avoir décrit séparément Taspect et Tévolution des divei*s taenias rencontrés habituellement chez l'homme, décrirons nous dans deux chapitres conmiuns leur svmptomatologic et leur thérapeutique.
1*" Tcvnia armé de l* homme. — Synonymes : [Tœnia soliurriy Linné. — Tamia cucurbitina. — Tivnia plana. — Tivnia vulgaris. Titmia humana armata).
Comme tous les tîenias, ce ver est composé d'anneaux successifs, plus étroits et plus courts au voisinage de l'extrémité céphaliquc, larges et carrés vers la partie médiane, plus longs que larges à Tex trémité. Le ver total est composé de 1)00 i^ 1000 anneaux; sa longueur est en général do 3 à 3 mètres, elle [)eut atteindre 7 à 8 mètres.
La tète est très i)etite, mesurant moins d'un millimètre de lai'geur, pourvue sur les parties latérales de quatre ventouses arrondies et en avant d'un rostre saillant muni de deux rangées de crochets. Ce rostre, mobile pendant la vie du tienia, peut faire saillie ou s'invaginer dans la tète. Les crocliets sont au nombre de 22 ou 32. Ils sont légèrement recourbés on forme de faucille et ils sont disposés en
* Toutes los figures reproduites au cours do ce chapitre sont cnipninlées à l'ouvrage de Bérenger-Fcraud. [Leçons cliniques sur les Tsenias de Vhomme).
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deux rangées allernantes. La tële du t^nia se fixe sur la muqueuse intestinale à l'aide de quatre ventouses, musculeuses. et conlracUles, !es crochets n'ont qu'un rftle as
Pig, 60. — T*Le du tr
Fig. ùî. ~ Œufa (la tsuiu
Comme chez tous les to-nias, il n'y a pas d'appareil digestif; l'animai vit aux dé|>ens des sucs digestiTs intestinaux dont il s'imbibe. Le système nerveux est formé par deux cordons latéraux communiquant l'un avec l'autre dans la tête ; l'appareil sécrt'teur est constitué par des vaisseaux aquifèrcs situés le long des parties latérales du tronc et réunis par des anastomoses transversales.
Dans chaque anneau, on retrouve les organes reproducteurs mlVlcs et femelles, lis s'ouvrent à l'extérieui' par un pore situé sur les |>artics latérales de l'anneau, l'n signo dislinctif important, c'est que chez le Txnia soHum, ies pores ijènilaux sont ri'-gulièrement alternes.
Los derniers anneaux du ta^-nia.
remplis d'œuTs se détachent successivement et sont nîjotés avec les matières fécales. L'a'uf globuleux mesure 33 |j. environ.
Une fois rejeté h l'extérieur, roeuf sera absorbé par un porc : sa coque sera dissoute par le suc gastrique de l'animal et l'embryon muni de ses six crochets { exacanthe ) ira se loger dans les libres musculaires de l'animal. Telle est l'origine des cyattcerques, petites vésicules ovales, abondantes dans l'interstice des libres musculaires. L'animal attend alors qu'un hasard heureux le fasse |>énétrer encort^ vivant de la viande du ]H»rc ladre où il est logé dans l'intestin de l'homme. Si cette chance lui arrive, le cvsticerquc libre se fixe par ses \'enlouses cnti'e les villosités de l'intestin grêle, se segmente, se
Pig. 63. — Anneau ilu tiunia armÉ.
développe, atteint la taille considérable que nous avons signalée et ses derniers anneaux recommencent la même évolution.
Le ta*nia habite Tintestin grôle; en général solitaire, il vit de longues années dans l'intestin , à moins qu'une intervention thérapeutique vienne rompre le cycle de ses jours. On a vu parfois deux ou trois taenias coexister dans le même intesfin. Kleefeld en a compté 41 dans un cas, Laker 59.
La distribution géographique du taenia armé est exactement celle du porc. On Tobserve surtout dans F Amérique du Nord ; il est plus rare en Asie, en Afrique, dans TAmérique du Sud. 11 est très rare dans les populations juives et musulmanes, qui ne font pas usage de viande de porc ; il est inconnu dans la zone torride où le porc ne peut pas vivre.
Lorsque le porc est atteint de ladrerie, c'est-à-dire est envahi par les cysticerques, on peut le reconnaître déjà sur Tanimal vivant; sous la langue on trouve des kystes opalins, ovoïdes, demi-transparents. Les éleveurs les font souvent disparaître en les piquant ou en les enlevant avec des ciseaux, pour dissimuler la maladie dont est atteint l'animal. Mais l'animal abattu on reconnaît sur la vinnde les vésicules en grande quantité, et, si le boucher essaie de les faire disparaître, elles se marquent encore sur la surface de section.
2"* Tcvnia inerme, — Synonymes : [Ttvnia saginata. — Tœnia i?iermis. — Tcenia deniata. — Tienia mediocanellata).
Dans sa structure générale, le trenia inerme se rapproche beaucoup du taenia armé. Comme lui, c'est un ver aplati, rubanné, formé d'anneaux successifs, de plus en plus longs, à mesure que l'on s'éloigne de la tête de l'animal. Toutefois, les anneaux terminaux sont plus longs que ceux du tîenia armé; ils peuvent atteindre 10 à 20 millimètre de long, sur (I à 8 de large. De plus, ces anneaux détachés sont encore doués d'une grande contractilité et ils peuvent s'échapper de lanus, même dans l'intervalle des gardes-robes, malgré les efforLs des malades [)Our les retenir.
La tête, assez volumineuse, mesure i et demi à 2 millimètres. Elle est globuleuse, sans prolongement antérieur. Elle ne présente aucune trace de crochets. Sur la tête on voit quatre ventouses en forme de capsule rétractée, qui servent à l'animal pour se (ixer à la muqueuse de l'intestin.
On trouve sur le tienia inerme le même appareil nerveux, le même appareil excréteur que sur le tœnia armé. 11 existe quel(|ues différences uniquement dans les dispositions des organes génitaux ; l'utérus est beaucou[) moins ramifié : au lieu de présenter une arborisation dendrilique, comme chez le tienia armé, il présente simplement
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de chaque c6té 20 fi 30 brandies divist'e.s dichotomiqucment. Enlîn.
Pig. «i. —
que l'on L'œuf (■cluî (lu lient un canllu'.
s'inst'ivi" du lia.uf
(it-jrluii ,
qu'il |Hin rint(!stin
împortnnl, les pores gviùlaux sont irré<juHèremeiU ailemes . celle dernière iwrticuloril^ permet facilement de foire le diagnostic de l'espèc* syr quelques anneaux du tirnia.
La longueur totale «lu ver «t do 4 ft It) métros. Il vil daw* l'intestin grt^lc, mais son exlnmité tennirale peut pénétrer dans le gros intestin et arriver môme jusqu'au reclurn. U esl en général unique : ce n'*t*l cjue dans des cas exceptionnels
a pu nuter la eooxislenee de 20 à 'Mi de cca tienias. plus gros que
ta'iiiji armé, conemhryon hexa- L'onibryon va dans L's muscles (jui l'a |)ar ha-sard et cV'st qu'ainsi être iKtrfois dans de riionune. U
iMW^
moiilriLQl lu (lispiis'ition <lo l'utâr
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est souvent délicat de reconnaître les c^'stice^ques dans ta viande du bœuf : les vésicules s'alTaissent rapidement it l'air, et, pour les apercevoir, il faut humecter la surface de section; on voit alors les kystes se gonfler et reprendre leur apparence primitive.
Le licnia inerme est de beaucoup le plus répandu en France; sa fréquence augmente même avec Tusage de plus en plus commun de manger la viande de bœuf saignante. Ce trenia se trouve d'ailleurs dans toutes les parties du monde ; il est cosmopolite comme le ba-uf.
3° Bothriocéphale long. — SynonjTucs: [T^niia prima. — Tœnia à épine. — Tœnia à anneaux courts. — Dibolhrium latum).
C'est le plus gros et le plus long des tienias. Il mesure de 6 h 10 mètres, et peut attrindi-e parfois 12, 14 et If» mt'Ires. I>a tête, ovoïde, mesure de 2 millimètres îi 2 millimètres et demi de longueur.
Fis. fiU.
T.-tudu.bollirio-
Elle est dépourvue de croobels et de ventouses; mais, de chaque côté, on voit deux profondes fentes musculeuses, pouvant remplir l'office de ventouses. Les anneaux sont au nombre de li.'JOO à 4 0UU,
Les anneaux sont toujours plus laiges que longs; d'autre part, les u-ufs Sont pondus dans l'intestin et K^s anneaux qui s'écliappeut avec les matières fécides sont vides, flétris, parfois enroulés sur euxmêmes.
L'n autre caractère important, c'est la disposition des organes
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génitaux dans chaque anneau : ils soni situés à la partie médîanr' de l'anneau, et s'ouvrent sur la face ventrale de l'anneau par deux pores superposés. Lorsque l'utérus est rempli d'œufs, les oi^ancs
Fig 70 - Al
ilu bothriocéphale li'uprès Leuckart.
génitau\ font une saillie légère sur la réjpon moyenne de cet anneau
aplati, c'est la rosette en relief dont parlaient les anciens auteurs. L a'uf, beaucoup plus gros que celui des taenias inerme ou armé.
puisqu'il mesure 70 fx sur 43, est pondu dans l'intestin et rejet»'- avw les matiCres fécales. Son sort ultérieur est cncori' assez mal connu; on sait qu'il commence à se développer dans t'eau. Puis on le retrouve 5 l'état de cy-^ticerque ,ns les muscles du brochet, de la Litte et aussi de la perche, de l'ombre chevalier, de la truite commune des lacs. Toutefois il doit exister un premier hùl*; inconnu, car il est impossible d'infecter ces poissons en leur faisant absorber les embryons de bothriocéphalcs. Quoi qu'il en soit, c'est des muscles de ces poissons qu'il pénètre dans l'intestin de riiommc.
.\ussi la ré|iartition gt-ographique du botliriwt'-phale est-elle en rapport direct avec la constitution liydroli>- . gique du pays. On l'observe surtout dans la Suissifrançaise nu voisinage des lacs de Genève, de .Ncuf-
chiVtel, de Urienne, de .Morat. On le retrouve sur le littoral de la
Baltique, et aussi sur les bords des lacs de liaviére.
On a observé eiicoiv cliez l'homme un certain nombre <te la-nia»
appartenant A d'autn's variétés mais d'une fa^on beaucoup plus
rare.
Le tifiiia canina est un parasite de l'intestin duchien. Son évolution
se fait en deux temps; il se développe d'abord dans l'intérieur div.
poux qui vivent sur le cliien et s'y immobilise à l'état de cyslieei-quc ;
puis les cliiens .s'infectent en mangeant leurs propres parasites. L"'
ta'niîi se développe dan.s l'intestin, il atteint une longueur de I mèirr.
l't les aufs entraînés avec les matières fécales, restent parfoi.* aittw-
renls aux [loils des parties |)ostérieures où le |)ou jMïut les avaler, et
FiR.7l.— (Kuf ilu liulhriuuéplmlo \^\
le même cycle recommence. Ce taenia a été observé un certain nombre de fois sur Thomme ou sur l'enfant.
Le tcenia nana, est un petit tienia long de 13 à 20 millimètres; qui vit dans Tintestin de Thomme. Découvert au Caire par Bilharz, il a été de nouveau signalé par R. Blanchard en Serbie et par Gi*assi en Sicile et en Lombaixlie où il paraît très commun. Son développement paraît êti'e direct et les œufs ingérés par Thomme se développent dans rintestin : aussi le nombre de ces parasites est-il parfois fort considérable. On peut en trouver 4 000 à 5 000 chez le même individu.
Le tcenia flavopiinctata^ long d'environ 30 centimètres, n'a été observé que deux fois sur des enfants en Amérique.
Le Lvnia niadagascariensis n'a été observé que deux fois à l'île Mayotte. On i\q sait que fort peu de chose sur ce ta^iia; l'anatomie même n'en est pas fixée, les échantillons que l'on possède étaient incomplets et n'avaient pas de tête.
Symptômes. — Dans la très grande majorité des cas, le ta?nia, par sa présence dans Tintestin, ne détermine aucun trouble, et on n'en reconnaît Texistence qu'aux fragments du ver rejetés avec les matières fécales.
Pourtant on observe parfois des troubles locaux port^mt sur l'appareil digestif: douleui's abdominales, coliques revenant de façon intermittente ; Tappétit est assez souvent exagéré, et, enfin, on a noté une sensation de prurit autour de la bouche et de l'anus. Laboulbène a parfois observé une diarrhée 0[)iniâtre durant tant que le ver restait dans l'intestin.
Chez les névropathes, on peut voir aussi les symptômes d'ordre rellexe ou loxicjue les plus variés, crises épileptiformes, hémiplégie, paraplégie, chorée, a|)hasie, surdité, troubles visuels, cécité, hémorragies diverses, intestinales, vésicales, utérines. Très souvent aussi on a vu iW.ir> troubles mentaux, mais ici il semble Cjue le tîenia n'ait été en quelque sorte que la cause occasionnelle : c'est l'état névropathique antérieur du sujet qui permet à l'hypocliondrie de s'installer si facilement.
Ces malades finissent par n'avoir qu'une idée, qu'une pensée ; ils vivent avec une attention concentrée sur leur abdomen, sur leur ver ; ils étudient les moindres sensations d'origine abdominale et les raj)- |)orlent îi des mouvements du vei*, dont ils arrivent i\ suivre, k ce qu'ils croient, tous les déplacements. C'est une obsession qui persiste souvent après l'expulsion du tienia, et qui relève d'un traitement moral.
Traitement. — L'expulsion du taenia à l'aide des substances anthelmintiques, n'a lieu que si Ton prend quelques précautions. Il
faut en effet agir en doux temps, crabord engourdir le la^nia pour qu'il lAche prise, puis Texpulser comme un corps étranger. L'exprrifMM't» a montré que le ver, s'il n'est pas engourdi, se rompt plutôt que de lAcher l'intestin : la tôte reste, la série d anneaux se reproduit |M«n à peu, et, en fin de compte, au bout de deux ou trois mois, le tn'nia a tvcouvré sa longueur primitive.
La substance la plus communément employée ast Y extrait éthérê de fougère mdle : on en donne 6 à 8 grammes associées A du sin>p d'éthcï*. dans une potion gommeuse. Quelques heures après, on administre un purgatif, du calomel de pi'éférence.
On peut encore avoir recours aux capsules de Créquy et Limousin qui contiemient chacune 50 centigmmmes d'extrait éthéré de foug«*n* mâle et 0 gr., 05 de calomel. ,
Voici comment on doit procéder : la veille au soir, le maUnK* ne prend (|ue du lait. Le lendemain matin on lui donne de 5 en 5 minutes, 12 à 1(> ca[>suk»s; en général il suffît de 12.
Au bout d'une heui^e, si le tîcnia n'est pas rendu, on donne 100 grammes de sirop d'éther; au bout d'une heure encore, s'il iiy a aucun résidtat, on donne au malade 40 grammes d'huile de ricin.
Enfin, détail imporiant. le malade doit aller à la selle sur un vax» plein d'eau chaude pour que le taenia ne se rompe pas pendant la défécation.
Lrcorce de racine de grenadier a la dose de 00 î\ 90 grannu^s (Ml macération dans l'eau, a également une action excellente. On lui associe un purgatif (huile de ricin, eau-de-vie allemande, eaux purgatives).
Le koHSSO, excellent dans le pays d'origine, en Abyssinit», penl assez rapidement ses pro[)riétés, aussi il vaut mieux ne pas y a\orr recoui-s. La teinture de kamala est égalenient très infidèle et ln»p sou\ent fraudée pour ([u'on n'évite pas de s'en servir.
Si le malade rend le ver entier avec la tète, tout est pour le mieux : mais il peut se faire que la tèle manque; quelquefois cela tient à it ([ue la tète s'est séj)aj'te a])rès (|ue le ver a quitte la paroi inteslinalr. Elle reste perdue dans les matières fécales. Quelquefois aussi elK* est iH\slée adhérente î'i Fintc'stin ; alors on attejidra quelque temps, f't. l()rsf|ue le malade n^comniencera à rendre des anneaux, on a<hnini^ tivra avec i)lus de pivcautions un nouvel anthelmintique.
Lfs mïmatodes. — (le sont, comme leur nom l'indique (vr^ua Kl, î'.oo; îippar(»nce) des vim's allongés, cylindriques; ils ne pi\\NL'nl« lit aucune s('i>'inejitati()n. Tous ont un certain nombre de caractères an;*tonii(|ues communs : le corps est enveloppé dans une cuiicuit^^ ivcuu\ rant immédiatement une couche musculaire é|misse. Le tulx*
digestif s'ouvre à la partie antérieure du corps par une bouche plus ou moins simple, souvent armée de crochets et de piquants : Tanus est situé vers la région tenninale sur la face ventrale. Le sjstème nei*veux est essentiellement constitué par un anneau riche en cellules gîuij^lionnaires entourant Tœsopluig'e et d'où partent les nerfs destinés aux divers organes.
11 n y a pas d'appareil circulatoire ; mais seulement un système excréteur de vaisseaux aquifères, sVjuvranl par un petit pore, à la face ventrale sur la lig-ne médiane. L'appareil respinUoire est iibsenl.
Les n('mat()des sont presque toujours à sexes séparés; Torifice vulvaire est toujours situé ù la face inférieure du corps. Us sont ovipares, ou ovovivipares.
Ascaride lombricoïde. — Ce ver, de dimensions considérîibles, puisque le mâle mesure de 13 A 20 centimètres et la femelle de 20 à 40 centimètres, est cylindrique, gris rosé pendant la vie, blanchâtre après la mort. Le mAle, i)lus rare, plus petit, se reconnaît à son extrémité |)ostérieure recourbée en crocliet vers la face ventrale; rori(ic(» du cloaque terminal est muni de deux spicules visibles h l'extérieur. Sur la femelle, on trouve deux oriflc(^s fi la face ventrale, l'anus situé pi'ès de l'extrc-mité terminale et la vulve qui se trouve dans 1(3 tiers antérieur.
La bouclie (\st poin-vue de trois lèvi-es ; les deux lèvres inférieures sont munies de papilles tactiles.
L'œuf, ellipsoïde, long* de 60 ù Go jjl, large de 33 à o5 [jl, (\st entoure de deux enveloppes : l'externe (\st formée d'une CQuche albumineuse mamelonnée, l'interne lisse est plus résistante. L'œuf est (»xpulsé avec les selles. L'embryon se développe î\ l'exlérii^ur du corps, lentement en hiver, ra[)idement en été où son développement est complet» en un mois. L'embrvon est cvlhuh'oïde, em'oulé en spirale. Il est très résistant ; Davaine a pu conserver pendant cin(| ans des embryons vivants, en avant soin de h's n)aintenir dans un milieu humide.
Ainsi développé et protégé par la coque de l'œuf, l'endjryon attend le jour où il sera ingéré [)ar un honune ou par un enfajit. Le sucga^l^o-intestinal dissout la coque ; le parasite ac(juiert dans l'hitestin .«-on complet développement, et, après l'accouplement, car il est rarement solitaire, la même évolution recommence.
L'ascaride lombricoïde est cosmopolite. On l'observe dans nos contrées comme en Chine, au Japon, en Afri(|ue, en Finlande : mais partout il est plus ré[)andu dans les villages (jue dans les v illes ; on s'infecte en eilV't le plus souvent par l'usage d'une eau impure où paniennent d'une fa^on plus ou moins directe des matières fécales humaines. Les légumes crus, les salades, arrosés avec des eaux
souillées de matières fécales, peuvent également introduire l'embryon dans Tintestin de Thomme.
Les ascarides vivent dans Tintestin grêle ; leur nombre est en général très considérable ; Petit (de Lyon) a vu un jeune garçon rendre en moins de cinq mois 2 500 ascarides. Cruveilhier, à Tautopsie d'um» idiote de la Salpétrière, rencontra 1 000 ascarides environ dans l'intestin. Ce sont là d'ailleurs des faits exceptionnels.
Symptômes, — Très souvent les ascarides ne déterminent aucun trouble par leur présence dans l'intestin, et le seul symptôme, c'est leur expulsion avec les selles. Le malade se traite, on expulse tous les parasites et la guérison complète survient ainsi ; il n'y a pas d'histoire clinique dans ces cas de beaucoup les plus fréquents.
Mais, dans d'autres cas, l'ascaride révèle sa présence par les sym|)tômes les plus bizarres. Ce sont des troubles digestifs, coliques, désordres de l'appétit, diarrliée glaireuse et même sanguinolente, ou bien des désordres nerveux, prurit nasal, péribuccal ou inégalité pupillaire, cécité, agitation, i^èv^asseries, grincement des dents, pouls invgulier, attaques épileptiformes, ou encore des accidents pulmonain\s, odeur aigre de l'haleine, toux nerveuse. Enfin on a observé autix*f(>b> un ensemble symptomatique rappelant la fièvre ty[)hoïde, et Chauffard en a récemment rapporté une observation. Tous ces troubles sont attribués soit à des réflexes soit à une véritable intoxication. Le^s lombrics contiennent en effet une substance toxique ; en les disséquant, on s'expose à des conjonctives, à des coryzas, et, si la peau est atteinte par une goutte de liquide , on peut observer une tuméfaction avec rougeur et douleur à ce niveau. 11 est facile de comprendre qu'une substance toxique aussi violente puisse, si elle est aljsorbée par la muqueuse intestinale, amener les troubles divers, (jue nous avons signalés. On comprend aussi que la ])résence d'ascarides ait pu com[>liquer l'évolution d'une fièvre typhoïde ou d'une entérite.
D'autres accidents |)euvcnt encore s'observer dans la lombricose intestinale ; ils sont dus non pas à une action réflexe ou toxitjue mais h la présence même du parasite. Ainsi on a rapporté des cas d'i>crlusion inleslinale complète dus aux ascarides; mais il faut ô\iv que ces cas ne présentent pas un degré suffisant de certitude. D'auti'es fols, la complication tient à la migration des ascarides hors de l'intestin grêle ; nous ne parlerons pas seulement de leur passage pfU' le pylore dans l'estomac d'où il sont en général ex[)ulsés par vomissemenl ; et |)ourtant, même dans ces cas, l'ascaride a pu devenir dangereux lc>rsque, remonté dans l'œsophîïgi), il a pénétré dans la glotte : il a pu en résulter un spasme capable d'amener rapidement la mort. L'ast*aride a aussi été trouvé dans des abcès péri-œsophagiens, on en à vu &t*
jjflisscr dans la trompe d'Eustache et s'échapper par le conduit auditif (wterno. Enfin, dans quelques ol)servations célèbres d'Amatus Lusilanus et de Vrayet, les ascarides jeunes ont |)u passer des fosses nasales dans le canal nasal et de h\ s'échapper parles points lacrymaux.
D.\s accidents plus fréquents sont dus i\ la pénétration de Tascaride dans le canal cholédo(|ue ou le canal de Wirsung. S'il s'introduit dans les voles biliaires, il s'oppose au cours de la bile, il en résulte de Tictèir, de Tangiocholite, des abcès du foie; on a vu Tascarlde suivre la voie tracée par ces abcès lorsqu'ils s'évacuent par les bronches et gagner ainsi le poumon. On a signalé aussi la présence d'une ascaride dans un fip[)endice Cîecal dilîité.
Autrefois on admettait que l'ascaride pouvait perforer l'intestin et pénétrer dans le péritoine. Les faits où cette migration se produit sont des plus rares; d'après Da vaine, toutes les observations pubhées semient môme fort sujettes à caution. Après la mort, l'ascaride tend à fuir son milieu et il peut alors en effet pénétrer dans le péritoine à traveis une paroi intestinal* plus ou moins putréfiée. Néanmoins Lal)Oulbène pense que, lorsqu'il existe un catarrhe intestinîd avec desquamation, l'ascaride peut provoquer par ses crochets, par les substances toxiques qu'il excrète, de petits abcès intestinaux par l'inl(»rmédiaire dtîs(|uels il gagne le péritoine, amenant ainsi une perforation rapidement mortelle.
Le diagnostic est diflicile à faire tant (jue le malade n'a pas expulsé un parasite». S'il existe quelques symptômes qui permettent de croire à la présence» des ascarides dans l'intestin, il faudra rechercher dans les matières fécales les œufs dont nous avons donné la description plus haut. D'autre part, de temps à autre, les ascarides muent, ils perdent leur tégument externe ; la préscnc.» dans les selles de cette» membrane» formée eie fîbrille's entrecrois 'es pourrait permettre aussi de faire le diagnejstic.
Traitement, — Le» semen contra et le priacipr» actif qu'on en retire, la santonine, constituent leî médica!ï)ent h» plus énergiejue contre les ascarides.
On donne la poudre de semen contra à la de>se de 2, 6 et même 8. granmie's, élans du miel, du pain d'épice^s, du sucre pour en dissimuler le mauvais goût.
Mais, en général, on a plulejt recours à la santonine la de>se est de îi à 10 centigrammes pour le»s enfants, e*n général autant de ce'utigrammes que l'e^nfant a d'années d'Age ; pour le»s adultes, de» 20 ù 30 centigrammes. La pouelre est avalée» en natur-e ou mêlée avec du sucre ; on ne doit pas la donner à jeun, mais plutejt après le repas du soir; le le lendemain, on donne un purgatif, surtout du cîdomel.
Quelquefois la santonine détermine des troubles toxiques ; le malade voit les objets comme derrière un verre jauni* ; le rouge lui parait orangé, le bleu vert. Il peut aussi avoir des troubles du goût et de Todorat; parfois même de la prostration., des convulsions. Mais cette intoxication n'est pas grave, elle n'est jamais mortelle. (LaboulInMic.
On pourra aussi employer la mousse de Corse, à la dose de 2 ou 4 grammes dans du miel. Ou bien encore on aura recours à Tinfusion sucrée ; pour 100 grammes d'eau, on mettra 2 à 6 grammes de mousse pour les enfants jusqu'à sept ans; 8 à 13 grammes ju.squ'à 13 ans ; 13 h 30 grammes pour les aduUes.
Oxyure vermiculaire:. — Svnonvmie : Ascaris vermicularis, — Fusaria vermictilaris.
L'oxyure vermiculaire est un petit ver effilé t\ ses deux extréniil^S. de couleur blanc grisAtre. Le mâle mesure 3à3 millimètres; le ehKU|u«* est situé à peu près à l'extrémité postérieure du corps. La femelle eî>l plus longue, elle mesure en moyenne 10 millimètres; son corps e^l allongé par une queue effilée. L'anus, chez elle, est situé à la facf ventrale au niveau de l'origine de la (jueue ; la vulve est placée aus^i à la face ventnde, à 3 millimètres de l'extrémité céphalique. Dan?* les deux sexes, la bouche est limitée par trois lèvres saillantes.
L'œuf, elliptique, mesure 30 \k sur 10 et 2Q [x de large. Il est entouré par une. coque résistante. Au niveau du pôle céphalique, en ini |H)int très limité, la couche moyenne la plus visible manque, ei c'est par ce point ramolli par les acides ou par la putréfaction que rcinbi;\iMi peut sortir. Au moment où l'œuf est pondu par la femelle, renibrvun est déjà développé. L'œuf est ainsi introduit dans l'estomac avec Wau de la boisson, avec li\s poussières, avec les détritus attachée aux doigts que l'enfant porte à sa bouche. Sous l'action du suc ga^^triqur, le pore céphalique (\st détruit; l'embrvon mis en liberté pénètre 4l5Ui> l'intestin grêle. C'est là que s'accouplent les oxyures jeuneî>; lo mâli> gagnent ensuite le gros intestin, meurent et sont éllmint'îi a\*M- !»•> fèces. Les femelles fécondées restent dans le ca'cum, puis, le muincnt venu, elles gagncMit le rectum et pondent leurs œufs. Elles sont elle>mèmes souvent ejilraînées avec les matières fécales. Cha(|ue femell»* a plusieurs pontes successives. Chez certains malades, les oxyure^ sont si abon(huits (|u'ils tapissent la surface entière du gri>s tnte?>(iu. il il |)u alors être comparé à une fourrure.
Il n'y a [)as d'hote intermédiaire. Comme nous l'avons indiqué plu.-^ haut, l œuf est ingéré directement : c'est grâce au nombre imnieux- (i'œufs pondus par une seule femelle que cette infection est pirt^ible; c'est [)ar l'auto-infection (ju'il faut également expliquer la persi>laiKv d'oxyures chez ces mêmes personnes pendant des années. Les» plus»
grandes prt^cautions sont nécessaires pour éviter cette infection et Heller et Leuckart, lors(ju'ils étudiaient ce parasite, furent atteints d'oxvurasis, malgré tous les soins qu'ils prenaient. Comme Tascaride, Toxyure est cosmopolite.
SjjmpLûmes, — Les oxyures sont surtout fréquents chez les enfants, néanmoins on les observe aussi cliez les adultes, surtout chez les femmes.
Le symptôme le plus fréquent est le prurit anal, le soir, lorsque le malade s'est mis au lit. Sous l'inducnce de la chaleur des couvertures, la femelle descend dans le rectum et gagne la marge de Tanus; c'est à son contact que sont dues les démangeaisons insupportables dont se plaignc^nt les malades. L'oxyure [)eut sortir de Tîmus et s'égarer siu' le [>érinée; cliez les petites filles, il peut gagner la v'ulve, et, par le prurit (ju'il provixjue, les porter à la masturbation. Chez l'homme, le prurit anal s'accompagne quelquefois d'érections douloureuses et de poUulions involontaires.
En dehors de ces symptômes locaux, la j)résence d'oxyures dans l'intesthi peut s'accompagner d'accidents nerveux réflexes; ils sont aussi nombreux et aussi variés que ceux que nous avons signalés à proj)os de l'histoire des ta^iias (4 des ascarides.
TrailenienL — Le traitement est long et difficile. Il est rare que le sujet ne s'inf(*cte pas de nouveau de temps à autre. Aussi la première [)récaution à prendre, c'est d'éviter cette auto-infection en exigeant du malade des soins de [)ropreté extrême; il faut remj)écher de porter à la bouche les doigts si souvent chargés d'œufs d'oxyures. On se trouvera bien, surloul chez les enfants, de tremper* le soir l'extrémité des doigts dans une décoction de quassia amara ou dans d(» l'eau ad(htionnée de quehjues gouttes de teinture d'aloès.
Le traitement en lui-méuje consiste en une combinaison d'anthelminti(|ues pris pai' la bouche et di^ remèdes locaux portant sur la dernière pailie du gi'os intestin. La sanlonine et le calomel sont encore ici lt»s anthelminticjues (|ui conviennent le mieux. On les administre de la faron décrite à propos des ascarides.
Le li'ait(*menl local consiste en grands lavages de l'intestin avec de l'eau h-oide salée ou \ inaigrée, ou bien encore en lavements à l'ail, à l'absinthe, à la tanaisie, à la spigélie, aux espèces anthc^lmintiques. (8 granunes de poudre pour un lavement d'enfant, 2 à 3 fois plus pour un adulte).
Laboulbène conseille aussi les lavements o-lvcérinés, les lavements sucrés. Da vaine préconisait les lavements avec î> à 0 grammes d'éther sulfuri(|ue. Enfin, on a aussi employé les lavements d'huile mentliolée. Pour prolonger l'action des lavements on a enduit l'anus d'onguent
napolitain, ce qui n'est pas sans danger (rintoxication mercuriello.
Ankylostome duodénal. — Ce parasite a été découvert dans Tintestin de Thommc par Angelo Rubini, à Milan, en i838.
L'ankvlostome m Aie mesure 8 à 11 millimètres, la femelle 10 à 18. La tête présente une cupule munie de six crochets et de deux lames situées dans la profondeur. Le mâle porte à son extrémité postérieure une bourse caudale, sorte de capsule qui lui sert A fixer la femelle au moment de la copulation.
L'animal vit dans le duodénum et dans l'extrémité supérieure de Tin testin grêle. Il se fixe à la muqueuse et Tincise avec les furies dents dont il est armé ; il arrive ainsi à sectionner de petits vaisstîaux sanguins. Il suce le sang et en remj)lit son tube digestif, mais la blessure saigne même lorsqu'il est repu et le sang s'écoide dans l'intestin.
Lorsque ces parasites sont très nombreux, on comprend que les hémorragies puissent provoquer un état d'anémie grave.
Les œufs pondus par la femelle sont longs de 60 a environ, larges (le 40. L'éclosion a lieu au bout de 12 à 13 jours, lorsque l'œuf est dans un milieu demi solide , comme les matières fécales. i»l ainsi [îrend naissance l'embrvon ; cet embryon est entièrement libre, la coque de l'œuf a disparu. Il subit plusieurs mues, et enfin la larve de l'ankvlostome arrive dans l'estomac de l'homme avec l'eau de boisson, avec la boue qui souille les mains et les objets d'alimenUilion dans un certain nombre de professions.
C'est surtout chez les mineurs, chez les briquetiers et les ouvriers des rivières que l'on a trouvé l'ankyloslome, en un mot cliez tous les individus qui travaillent dans une terre boueuse. C'est à l'existence de ce parisite et aux hémorragies qu'il détermine qu'il faut attribuer l'anémie des mineurs, décrite autrefois par }\oi>\ Halle chez les ouvrier's employés aux mines d'Anzin; c'est lui qui occasionna l'anémie à laquelle succombèrent tant de mineurs au moment du |H»rcernent du Saint-Gothard (Perroncitoi. On l'a observé à Saint-Elîeniu\ à Valenciennes, à Commentry, dans le bassin houillier de Liège t'I dans celui d'Aix-la-Chapelle, en Italie, en Allemagne. L'Augletern* semble jusqu't\ présent avoir échappé à ses atteintes.
11 existe aussi dans les Indes, au Japon, à Bornéo, en Egj'ple, sur la cote de Zanzibar, dans le haut Sénégal, en Guinée, aux Antilles*, en Colombie, au Brésil.
Les sipnptàmes dus à la présence de l'ankylostome sont une mit*mie progressive accompagnée de méhena, à laquelle le malade finît j)ar succomber, s'il ne change pas de milieu.
Le traitement est difficile. Le seul anthelmintique qui paniLsse avtâr quelque action est l'extrait éthéré de fougère mâle; on Ta donné à la
dose de iO A 20 grammes et même plus, ce qui n'était certainement pas sans danger d'intoxication grave. On a aussi conseillé Thuile de ricin additionnée de 1 à 2 gouttes d'huile de croton. Le thymol ou acide thymiquo se serait montré efficace à la dose de 4 à 10 gr. en capsules ou en cachets. Beaucoup d'autres substances ont été employées sans succès.
Contre Tanémie. on a eu recours aux ferrugineux, h l'hydrothérapie, t\ la suralimentation.
Le traitement prophylactique présente une importance considérîible (huis les chantiers et les mines infectés. Il faudra établir un bon drainage du sol, éviter que les excréments soient déposés sur la terre, surveiller l'eau des boissons, et, enfin, exiger la propreté des mains avant le repas.
TniCHOCÊPHALE DE l'hOMME
Nous ne dirons qu'un mot de ce parasite très rare à l'heure actuelle. C'est un ver très long et très grcMe : le mâle mesure environ •iO millimètres, la femelle est un peu plus longue. Il doit son nom i\ sa forme bizarre, l'extrémité céj)halique est en effet mince et allongée comme un cheveu.
Ce parasite vit nonnalement dans le caecum; on n'en trouve en général qu'un petit nombre, G à 8 en moyenne. Les œufs sont entraînés avec les matières fécales; l'embry^on protégé par la coque de l'œuf se développe dans l'eau, et c'est par l'eau de boisson qu'il pénètre dans l'estomac et de là, la coque étant dissoute, dans l'intestin. Très commun autrefois à Paris, puisque Pascal et Mérat le trouvaient chez tous les individus, il est devenu très rare aujourd'hui, avec les progrès de l'hygiène. C'est néanmoins un parasite cosmopolite.
La stjnkptomatoloQie est des plus frustes; en généi'al le trichocéphale ne provoque aucun accident. Pourtant, parfois, on a noté des s\Tnpt(Hnes nerveux réflexes.
Le traitement consiste i\ administrer soit de l'exti'ait éthéré de fougère niAle, soit de la santonine.
LES AMIBES
Parmi les parasites que Ton peut rencontrer dans les matières fécales, il faut faire une place à part aux amibes : on désigne sous ce nom des [)rotozoairi*s constitués par une seule cellule, qui sont doués de mobilité, et qui peuvent se reproduire par division de leur niasse.
Leur présence dans rintostin a été siornalée pour la première Uns par Lambl en 1859, puis par Lewis et Cimningham en 1870. Mais c'est LOsh qui, en 1873, publia le premier travail précis sur ce suji^t^ Depuis, des travaux très nombreux se sont succédé et ont jet^* queli jiie lumière sur la valeur séméiologique des amibes dans Tinlestin : le problème est pourtant encore fort loin d'être complètement n%<Ju.
Ce qui rend Tétude des amibes particulièrement délicate, c'est ItMir extrême fragilité; quelques heures à peine après lexpiikion des matières, elles ne présentent plus de mouvement et meurent : C4»nune on ne les reconnaît guère qu'à leur mobilité, leur recherche devient dès lors impossible. Pour les mettre en évidence, il faut donc examiner les s<»lles peu de temps après leur émission; on prend une jM*tite mjisse glaireuse des matières, on Técrase entre une lann» et iur* lamelle et on la porte sur la platine du microscope. En été la chaleur de Tatmosphène permet d'obscrverles amibes vivantes pendant un certahi temps; mais le procédé le plus sur, c'est d'avoir recours à une platine chauffante qui maintient la préparation à une température toujoui*s égale. Observées à un grossissement de ")0() diamètres, h s amibes apparaissent comme de petites masses protoplasmiques me.*^urant 20 ;jl en moyenne; elles se distinguent par leur mouvement et leur déplacement au milieu des substances inertes. Leur struclim* très simple se compose d'un noyau et d'un protoplasme fortement granuleux au centre, [)lus clair à la périphérie où il l'orme une bande hyaUne qui entoure complètement Tîmiibe ; on aperçoit pivsque toujours des vacuoles à rûilériem* du pi'otoplasma.
Qunni à leur mouvement, il (îst lié h la formation des pseudo[)ode^ : on désigne ainsi les prolongements que l'amibe |)ousse en dehors d't»ll**- Parfois petit et hyalin, le pseudopode peut devenir gros et épais^ i*( contenir alors jusqu'à son milieu du pi'otoplasma granuleux.
Le développement se fait tantôt avec lenteur, tantôt avec bni*^qu(»rie ; une fois formé, le pseudopode pci'siste quelques minutes, puî^ on le voit diminuer de longueur et de volume et l'amibe repn*ndre la fcjrnu; sphérique. D'après quehpies auteurs, l'amilje peut s(» piV»senler sous une forme diffén^ite; elle n'émet phis de pseudopo^le, mais poui'lanl elle est encore animée de mouvements d'ensend)le : c'(\st la forme enkystée ou encapsulée. Ce serait une forme île iléfeiixqui permettrait à l'amibe de vivre dans un milieu insufïîsant j)our son développement complet.
On manque^ de renseignements sur la ftiçon de cultiver les amilM>; les essais d(» Kartulis n'ont pas grande importance, il y avait trop d«* causes (i'i»rreur. Olli et Fiocca disent avoir obtenu de splendide> cultures d'amibes, miiis ils ne donnent pas la formule du milieu qu*il>
employaient. Vivaldi les aurait cultivées facilement dans une infusion de foin alcalinisée, filtrée, puis stérilisée par chauffage discontinu h oo"" pendant trois jours. Enfin, dans un travail plus récent, Frosch pense que la culture pure des amibes est impossible, les amibes d'après lui, se développent aux dépens des bactéries; il aurait isolé de la teiTC une bactérie qui permet d'obtenir facilement de très riches cultures d'amibes. (! !)
Le iV)le pathologique dos amibes n'est pas encore absolument établi : si Ton ivunit et si l'on condense les différents travaux publiés sur ce sujet, on arrive aux conclusions suivantes. 11 est certain que l(^s amibes se rencontrent assez souvent chez les individus sains, ne présentant aucun tn)ul)Ie intestinal, et qu'ell(»s peuvent aussi apparaître en grand nombre <ians les selles d'un individu sain à la suite d'une purgation saline. Mais, d'autre part, on les trouve aussi dans les selles dysentéinques, même dans les abcès du foie consécutifs (Kartulis), bien que ce ne soit pas là une règle absolue et que beaucoup d'ol)servaleurs les aumi vues m.'uiquer dans des épidémies de dysenterie à manif(îstations graves. On les trouve aussi dans les selles de certains diarrliéiques ; elles sont alors beaucoup plus nombreuses (|ue sur les individus sains, et. d'après Boas, sur l'individu sain, on ne trouverait que la forme encapsulée. Il semble, en somme, (ju'on puisse admettre actuellement (|ue, si certaines amibes ont un rôle pathologique, d'autres n'exercent sur l'intestin aucune influence nocive; cela s'explique |)eut-t*»tre tout simplement |)ar d(\s différences de virulence : c'est au moins ce que tendraient ti prouver les ex|)ériences de Vivaldi. Dans dtnix cas de diarrhée où les selles contenaient une grande (piantité d'amLl)es, Boas a fait diminuer le noml)re des parasites par Tadministralion du salicylate de bismuth et par d(\s lavages au nitrate d'argent à 1 p. 10 000. Le calomel ne lui avait pas donné de résultiits appréciables.
CoccHUKS. — On a signale'; dans (]uel(|U(\s ()])servations fort rares l'existence de coccidies dans l'intestin de riionime. Ces parasites sont des spor'ozoaires, nus pcndiml la |)i'emière partie de leur existence; mais, loi"s(|ue la croissance est aciievée, ils s'entourent d'une coque à l'intérieur de la(|U('lle le protoplasme se rétracte et subit diverses transformations corn\spon(lant à des phases diverses de reproduclicjM.
Les coccidies se développent dans les cellules épithéliales de l'intestin qu'elles détruisent et ainsi prennent naissance de petites ulcérarations superficielles.
Flagellés. — Les flagellés sont des organismes constitués par une masse de protoplasma, nmnie d'un noyau, i*ecou verte ou non d'une
culiculo, et pourvue d'un ou plusieurs flagelluras grâce auxquels ils se dépLieent.
On a signalé Texistence chez riionune d'un flagellé, la Lamblia mtrs^ iinaiis (Lambl, 1855), long de 10 i\ 16 u, large de 5 à 7, pirlfonne: ce parasite porte sur Tun des cotés une sorte de ventouse.
Il est muni de quatre flagellums. 11 vit dans Tintestin ; un certain nombre d'individus enkvstés sont entraînés avec les matières fécaJe.*> ei sont ingérés ensuite avec Teau de boisson souillée. Calanduccio ;i démontré sur lui-môme la réalité de ce genre d'infection. Ce parante a été observé une dizaine de fois chez Ihonmie, sur des enfants, sur sur des phtisiques atteints de diarrhée ; il ne paraît avoir aueinu* valeur pathogène.
Infusoires. — On a noté la présence dans Tintestin de rhoninu», d'un infusoire, le balanlidium coli ; c'est un parasite bciucoup plus élevé en organisation que les amibes. Comme tous les infusoiivs, il o>l couvert de cils vibratiles ; il a une forme ovoïde, il me^>uIX* de 70 à 100 [JL de longueur.
On l'a observé dans un certain nond)re de régions, à Saint-Pétei>il)ourg, i\ Dorpat, à Upsal, à Stochkolm, à Kiel, et égalemiMit au Japon et en Cochinchine.
Il vit dans le gros intestin, cliez des malades attiûnts d'une afTe»*-
tion intestinale (fièvre typhoïde, dysenterie).
On Ta observé dans un cas de carcinome dii ixîctum. 11 semble (|ue. par sa présence, il contribue à entretenir la diarrhée.
Le balantidium coli meurt dès qu'il sort de l'intestin et jus(|u'îi [)résent toutes les tentatives de culture, ou toutes les tentatives d'infection expérimentale des animaux ont éclioué.
Lorscfu'il existe dans un intestin, il est très difficile de l'en faire disparaître. Le meilleur moyen pour en débarrasser les malades, c'o.-^l de leur donner d(*s lavements a\'ec du sulfate de quinine ou de l'acide salicyh(|ue î\ 1/1000.
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Page 68, ligne 64., lire : Glénard.
— 92, — 214, lire : dans ce cas.
— 123, — 6, lire : donner lieu au pyrosis, parvenir...
— 135, — 14, lire : viciations, au lieu de variations.
— 273, — 34, lire : décrire au lieu de d'écrire.
— 341, — lire : Chapitre ix.
-— 380, — 42, lire : 800 gr. au lieu de 100 gr.
— 446, — 26, lire : dans la bouche au lieu de dans restomac.
— 452, — 14, lire : modérateurs au lieu de modificateurs.
— 472, — 40, lire diminue au lieu de détermine.
— 481, — 5, lire : irriter au lieu de constater.
— 508, — 35, lire : que ne déplace.
— 537, — 16, lire : il ne faudrait pas s'en tenir.
— 551, — 28, lire : développement exagéré dans un organe.
— 560, — 15-19, lire : Leudet.
— 583, — 33-34, lire : au fond de l'ulcération et son ouverture devient
la cause...
— 601, — 14, lire : que la nutrition générale puisse...
— 624. — 41, lire : les vieux ulcères calleux; supprimer épithélioma-
teux.
— 655, — 39, lire : polyadénome en nappe.
— 691, — 3, lire : initial au lieu de irritatif.
— 717, — 4, lire : deux ans au lieu d-c neuf.
— 739, — 17, /i>e; sérum au /l'eu t/e germe.
— 749, — 42, lire : Escherich au lieu de Escheich.
— 7n, — 14, lire : dans la partie terminale de l'intestin grêle, elles se...
— 768, — 25, lire: Vanverta et Legueu.
— 771, — 10, lire : surface au lieu rfc courbure.
— 776, — 27, /ire ; diaphragme.
— 782, — 2(j^ lire : longueur au lieu de largeur.
— 799. — 13, lire : excision au lieu de incision.
— 802, — i 2 y lire .l'occlusion a« /icM rfe Torifice.
— 804, — 37, lire . lieu au lieu de lien.
— 816, — 12, lire : donner au lieu de donnera.
— 834, — 2, lire : un jour, il survient de la fièvre.
— 845, — 16, lire . iléo-ca»cale au lieu de stomacale.
— 851, — 6, lire : viscères voisins.
— 879, — 29. /ire : n'apparaît pas.
— 928, — 12, lire: angiomes.
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