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L'Entéro-colile chromique de I'adalte
D’ORIGINE ANAPHYLACTIQUE

INTRODUCTION

Depuis longtemps, les cliniciens ont observé la sus-
ceptibilité particuliére de 'intestin de certains malades
a Pingestion d’aliments déterminés : ceux-ci, dénués
de toute toxicité et méme pris en quantité modérse,
peuvent &tre 'occasion d’accidents gastro-intestinaux
graves, allant de la simple réaction colique, avec nau-
sées ou vomissements, jusqu’a la colite grave, dysenté-
riforme, avec un état général inquiétant,.

L’étiologie de ces faits a été le point de départ de
nombreuses hypothéses. On créa le terme d’idiosyn-
crasie, mot qui s’applique a beaucoup de phénoménes
sans en donner d’explication. Villemin attribuait ces
accidents 4 une syncope par anémie cérébrale résultant -
de ’'afflux du sang abdominal, consécutif a la déplétion
intestinale brusque. Trousseau les expliquait par le
« vertigo a stomacho leeso ». Bouchard faisait surtout
intervenir le role de I'intoxication intestinale. Albert
Mathieu les interprétait comme un réflexe d’origine
colique, greffé sur un état névropathique spécial.

Dans sa Pathologie gastro-intestinale, ce dernier
auteur écrit sur I'étiologie de ces réactions coliques une
phrase assez caractéristique: « Au cours de la colite
mugqueuse, les malades sont plutot orientés vers la
diarrhée. 1l suffit d’un refroidissement, d’'une fatigue,
d’un écart de régime quelconque, quantitatif ou quali-




tatif. Les crudités, le gibier, les mets faisandés leurs
sont a ce point de vue particuliérement nuisibles. 7/ en
va de méme de certaines sabstances, parfois assez inat-
lendues et variables d'un sujet a l'autre, mais que les
intéressés connaissent bien et dont ils ont soin de s'abs-’
tenir. Sous ces diverses influences, il survient souvent
des poussées de diarrhée vraie qui durent plus ou
moins longtemps, pendant des semaines, et qu’on
arrive difficilement a guérir de facon compléte. »

Les différentes hypothéses invoquées pour résoudre
la pathogénie de ces accidents ne satisfont pas entié-
rement I'esprit. Celle de Villemin dit le comment des
i choses; elle n’en dit pas le pourquoi; elle suppose -de
i plus une ingestion abondante de la substance incrimi- -
i née, alors que nous voyons parfois les aceidents déclan-
chés par une minime quantité d’aliments. L’explication
de Trousseau ne cadre pas avec les faits d’intégrité.
stomacale observés le plus souvent. On peut objecter 4
Bouchard I'absence de toute toxicité particuliére des ali-
ments incriminés, et de leurs produits de digestion.
Enfin la pathogénie de Mathieu n’explique pas les réac-
tions coliques observées sisouvent chez le nourrisson.

Il y adonc, sur ce sujet, une notion étiologique encore
mal élucidée. N’est-il alors- point permis d’interpréter .
o ces accidents comme des phénomeénes d’origine ana- :
| ’ Phrlactiqgnue ? Ainsi se concilieraient leur présence et
ﬁ ‘ _ Uintégrité du tube digestif, lear apparition et ’absence

de toxicité des aliments. Ainsi s’expliquerait pourquoi
ces réactions surviennent chez certains individus, ne
produisant rien chez d’autres. Ainsi enfin, on compren-
drait mieux que ce fut toujours le méme aliment,méme \
en minime quantité, qui déclanchat la crise,celle-ci étant
rebelle aux thérapeutiques habituelles.

Cette explication n’a pas qu’un simple intérét théo-
rique : ce n’est pas seulement une hypothése nouvelle
a gjouter atant d'autres. Elle est d’autant plus intéres-
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sante qu’elle peut se démontrer : le choc hémoclasique
la cuti-réaction peuvent étre dans ces cas la signature
de 'anaphylaxie. Mais elle a surtout un intérét théra-
peutique de premier ordre. Jusqu'a présent, le traite-
ment était simple : suablata causa, tollitur effectus.
Mais si I'aliment en cause n’était pas exactement déter-
miné, des restrictions alimentaires de plus en plus
sérieuses pouvaients’ensuivre, d’ou dénutrition pouvant
aboutir a la cachexie. Si, au contraire, la nature ana-
phylactique des accidents est démontrée, une nouvelle
méthode de traitement s’impose : la désensibilisation.
Elle peut donner les résultats les plus satisfaisants.







CHAPITRE PREMIER

L’anaphylaxie alimentaire |

A la suite d’expériences faites avec Pactino-conges-
tine, poison tiré de I'étoile de mer, Charles Richet
déerivit en 1go2 sous le nom d’anaphylaxie « cette
curieuse propriété que possédent certains poisons,
d’augmenter au lieu de diminuer, la sensibilité de Vor-
ganisme a leur action ». :

L’anaphylaxie ne peut se produire que si deux con-
ditions sont remplies : d’abord, I'injection du produit
étudié, dit anaphylactisant; puis, aprés une période
d’incubation déterminée, I'injection seconde de la subs-
tance, dite alors déchainante, car elle entraine le choc
anaphylactique. : :

Pendant quelques années, Vanaphylaxie par voie
parentérale fut seule admise. En 1go6, Rosenau et
Anderson, mélangeant aux aliments des cobayes du
sérum de cheval desséché, constatéremt que ces ani-
maux élaient sensibilisés quand ils recevaient du sérum
de cheval sous la peau quelques jours aprés. Puis
Charles Richet parvint, dans ses expériences avec la
crépitine, 4 sensibiliser un chien par voie gastrique
et a déclancher par la méme voie le choc anaphylac-
tique : c¢’était la preuve expérimentale de Panaphylaxie
alimentaire. Et, en fait, ¢’est la plus intéressante en
clinique,car les substances qui déclanchent I'anaphy-
laxie humaine spontanée pénétrent le plus souvent par
la muqueuse digestiveou par la muqueuse respiratoire.

Le role de l’anaphylaxie en clinique fut d’abord
démontré par les observations d’Hutinel en pathologie
infantile. [l fut ensuite étudié par Barbier, Lesné et
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Dreyfus, Castaigne et Gouraud, Laroche, Ch. Richet
fils et Saint-Girons, Widal et ses éléves, Pagniez et
Pasteur Vallery-Radot. Son domaine s’étend chaque
jour & mesure que les moyens d’investigation sont plus
faciles a la déceler. :

« L’anaphylaxie alimentaire est I’ensemble des acci-
dents provoqués ‘par Pingestion seconde de substances
saines et normalement bien tolérées, alors que la pre-
miére ou 'les premiéres ingestions de cette substance
D'avaient pas déterminé d’accidents ou n’en avaient
déterminé que de bénins. »

On peut donc ainsi éliminer du cadre de 'anaphy-
laxie les intoxications alimentaires ou médicamen-
teuses, pourlesquelles il n’est point besoin d’ingestion
préalable. ,

Le type habituel est Uanaphylaxie aigné. Sa carac-
téristique est le début brutal des accidents. On observe
soit de I'urticaire d’une violence variable, surtout mar-
quée & la face, et accompagnée de démangeaisons
pénibles ; soit de I'cedéme de Quincke, infiltration
sous-cutanée, cedémateuse, surtout marquée au visage
et aux organes génilaux, parfois au niveau des mu-
queuses; soit des troubles gastro-intestinaux : nau-
sées, vomissements, coligques violentes avec diarrhée.
Parfois ces accidents ont {leur équivalent dans une
poussée de migraine, une crise d’asthme ou d’épilepsie,
une attaque de coryza spasmodique. Mais la durde de
ees accidents ne dépasse pas en général quelques
heures, et le malade revient 4 son état antérieur.

Cette anaphylaxie aigué peut revétir différents
aspects de gravité ; elle va de la forme légére, avec
simple prurit et congestion des muqueuses, surtout
nasale et intestinale, jusqu’a la forme suraigué qui tue
en quelques minutes par sidération immédiate de toute
aclivité du systéme nerveux et par syncope car-
diaque.
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Si l'urticaire est le symptéme le plus banal et le plus
fréquent des accidents anaphylactiques, les troubles
gastro-intestinaux ont aussi une importance remar-
quable. Horwitz signale le cas d’'un homme de
soixante ans, dont I'anaphylaxie aux ceufs s’accompa-
gnait de coliques intenses, comparables & des crises
hépatiques ou néphrétiques. Lesné rapporte 1’observa:
tion d’une fillette de huit ans, chez qui l'ingestion
d’ceufs amenait de violentes douleurs abdominales,
qu’on rattacha un moment & I'appendicite. Castaigne
et Gouraud ont suivi un malade qui présentait des
coliques et de la diarrhée a lingestion la plus
minime de jaune d’ceuf. Une malade de Chauftard et
Flandin préseniait une anaphylaxie, & Lype uniquement
digestif, & la suite d'ingestion de moules. Enfin, les
pédiatres ont souvent remarqué lintolérance toute
particuli¢re de certains nourrissons au lait, le plus
souvent au lait de vache, parfois méme au propre lait
maternel.

Les accidents d’anaphylaxie alimentaire aigué ont
été longtemps seuls admis. Certains auteurs nient
méme encore la possibilité d'une anraphylaxie chro-
nigue. Pour eux, ce qui caractérise 'anaphylaxie,c’est
P’apparition soudaine des accidents, le choc, mais aussi
leur disparition brusque, leur durée bréve et bien dé-
finie.

Et cependant, a coté de ces formes aigués, il en est
de prolongées ;les phénomeénes, déclanchés par le choe
anaphylactique tournent a la chronicité, et évoluent
avec une faible intensite ; de temps a autre, surviennent
des poussées aigués qui rappellent les réactions pri-
mitives. Charles Richet a étudié¢ expérimentalemenlt ces
formes chroniques chez le chien et chez le lapin : I'ani-
mal anaphylactisé se remet du choe, mais quelques
jours plus tard la cachexie survient et ’animal meurt
dans un espace de temps plus ou moins variable. C’est
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qu’en effet, dans ces cas, le choc anaphylactique a
déterminé des atteintes cellulaires irréparables, telles
que des lésions de la muqueuse intestinale ou de la
cellule nerveuse. :

Symptémes de faible intensité, accidents de durée
prolongée, existence de lésions cellulaires graves, telles
sont les caractéristiques de Uanaphylaxie alimentaire
chronigue. On peut I'observer en clinique, soit
succédant & 'anaphylaxie aigué, soit chronique d'em-
blée.

Mais, dans l’anaphylaxie alimentaire, quelle qu’en
soit la forme, le tableau des accidents peut ne pas exis-
ter au complet: il en est méme généralement ainsi.
L’anaphylaxie peut ne se révéler que par la présence
unique, ou seulement la prédominance, d'un symp-
tome : asthme, migraine, épilepsie, etc. Dans ces cas,
ily a une véritable anaphylaxie dissociée.

Nous étudierons ici plus particuliérement lentéro-
colite, considérée comme Uexpression d'une anaphy-
laxie alimentaire dissociée, probablement & évolution
chronique. Chez les quatres malades dont nous rap-
portons I'observation, le diagnostic clinique était : en-
téro-colite. Nous verrons s'’il convient de lui joindre
celle notion ¢étiologique : entéro-célite anaphylac-
tique.




CHAPITRE 11
Les entéro-cdlites de I'adulte

L’entéro-célite est un état pathologique dont le dia-
gnostic s’appuie plus sur des données cliniques que sur
des constatations anatomiques. En 1904, Soupault et
Jouaust pouvaient dire : « I’entérite muco-membra-
neuse, qui, aujourd’hui, occupe une si large place dans
dans la pathologie intestinale, n’est pas un état mor-
bide bien défini, et ne mérite pas d’étre considérée
comme une entité clinique. On sait qu’elle manque de
bases anatomiques. » .

Si 'anatomie pathologique, a elle seule, ne nous per-
met pas de classer les entéro-colites, la clinique nous
les fait ranger en trois grandes calégories : la colite
muco-membraneuse, la colite muqueuse et la colite
dysentériforme.

Le type le plus habituel est la colite muco-membra-
neuse. Elle est caractérisée par un spasme du gros in-
lestin, qui provoque une constipation opiniatre, Le
malade, plus souvent la malade, ne présente qu'une
selle tous les quatre, six ou méme huit jours, et les ma-
tiéres sont alors recouverles de glaires, de membranes
ou de peaux, qui représentent une concrélion du mucus
intestinal, détachée par le passage des maliéres feecales.
La colite muco-membraneuse s’accompagne de crises
douloureuses, et le spasme du célon se traduit Par une
corde cOlique, parfois véritable colon ligneux, surtout
a la portion descendante du gros intestin.

A coté de cette entéro-colite par spasme, on trouve
la célite par hypersécrétion muaqueuse. Le spasme est
ici moins net. 1l n’y a pas de constipation habiluelle,

F. Aubert 2
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mais une tendance a la fausse diarrhée. Les maticres
ne sont pas enrobées de mucus, mais celui-ci est inti-
mement mélangé aux féces, il n’est point concrété. Ce
sont des malades qui présentent habituellement deux
ou trois selles par jour, alternant avec des crises de
constipation. Le célon est douloureux, mais il n’y a pas
de corde colique a la palpation.

Il existe enfin une célite dysentériforme, soit d’em-
blée, soit succédant & I'une des deux formes précé-
dentes. Le tableau clinique est celui d’une dysenterie
chronique, rebelle au traitement habituel de cette affec-
tion : douleurs, ténesme rectal, écoulement muco-puru-
lent ou sanguinolent. Par ulcérations intestinales pro-
gressives, 'entéro-colite dysentériforme peut aboutir 4
la forme hémorragique ; le pronostic est alors des plus
sévéres,

Mais avant que la colite franche ne s’installe, parfois
méme au cours de cette affection décelée cliniquement,
peuvent survenir des crises douloureuses, avec coliques,
vomissements et diarrhée, traduisant I'irritation et la
souffrance de 'inlestin. Les malades connaissent bien
ces réactions coligues qui surviennent le plus souvent
a la suite de lingestion d’un aliment déterminé, ou
aprés un repas copieux. Albert Mathieu en a deépeint
les symptomes dans des pPages restées classiques. lls
sont annoncés par des prodromes qui révélent P'immi-
nence de la crise. Mais celle-ci peut avorter, et les
troubles intestinaux sont remplacés par une syncope,
par une sensation d’angoisse et d’étouffement, par une
attaque de migraine. On peat se demander, si, dans ce
cas, Uéquivalent clinique de la réaction coligue, et la
réaction elle-méme, ne sont pPus une manifestation de
ces étais anaphylactiques dont nous connaissons aujoar-
d’huai les localisations : Yyncope, asthme, migraine, etc.

Nous rapportons 'ci-dessous quatre observalions de
malades présentant des phénomeénes d’entéro-colite de
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type variable, dont on peut rapporter I’étiologie & I'ana-
phylaxie alimentaire. Nous verrons ensuite sur quels
éléments on peut baser ce diagnostic et le traitement
qui doit en éire déduit.

Qu’il nous soit permis de remercier ici MM. Le Noir,
Charles Richet fils, Matthieu de Fossey, Renard et Bar-
reau de amabilité avee laquelle ils ont bien voulu
nous communiquer leurs observations.

OBSERVATION I

(MM. Le Noir, Ch. Richet fils, Renard et Barreau.)

Mme B..., 42 ans, sans profession, entre a4 I'hdpital Saint-
Antoine pour des douleurs abdominales qui ont débuté il y a
81X mois et persistent depuis ce temps,

Ces douleurs ont le caractére de coliques, avec alternativesde
diarrhée et de constipation. De temps en temps ily a expulsion
de glaires et de sang. La malade a maigri de 4 kilogs en dix
semaines. L’examen physique ne décéle aucun signe anormal. II
Y a une douleur épigastrique avec légére contracture abdomi-
nale ; une hypotension & r1 1/2-8. La glycosurie alimentaire est
positive aprés ingestion de 100 grammes de sucre. Enfin le tou-
cher rectal et la rectoscopie sont négatifs. On pensait en effet a
la possibilité d’un néoplasme colique ou rectal. Bref, le diagnos-
tic porté est celui d’entéro-cdlite banale.

Mais la malade nous dit que la diarrhée se déclanche chaque
fois qu’elle prend de la viande crue {de beeuf) ou du lait cru
pendant plus de trois on quatre jours. Avec le lait cuit, au con-
traire, la diarrhée ne survenait pas. Il est 4 noter que chez elle
la viande méme cuite (escalope de veau, cotelette de mouton ou
grillade de beeuf) était mal supportée jusqu’a son entrée a 'hé-
pital et qu'elle n’avait pas d’appétence pour elle.

Les épreuves cliniques faites avec le lait cuit ou cru a dose de
200 et 500 grammes, et celles [aites avee un ceuf le 6 novembre
sont négatives;mais avec la viande crue,un essai fait le 25 octo- -
bre est positif, c’est-a-dire que la malade, dont la diarrhée est
arrétée depuis quinze jours, en présente ce jour-la. Le g novem.
bre, nouvel essaiavec 100 grammes de jus de viande. Cette lois,
il 0’y a pas de diarrhée, mais des coligues survenant huil ou
neuf heures aprés. Il est a remarquer qu'a ce moment la viande
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cuite qui est entrée dans son régime ne lui donne plus de mani-
festations intestinales.

Les épreuves biologiques nous ont donné les résullats sui-
vants:

2 novembre. — La ‘malade était 3 jeun depuis 7 heures du
matin (simple petit déjeuner au réveil).
15 h. 45 a jeun: 8.500 globules blancs.
16 heures ingestion de 200 grammes de lait cuit.
6h.oa5. . ... ... 4.300 globules blancs .
16h. 55, ........... 3.600
17h.15........ ev.vs L.000

6 novembre. — {La malade était 4 jeun depuis 7 heures dun
matin.

15 h. 30 4 jeun 5.400 globules blancs.

15 h. 35 ingestion de 230 centimétres cubes d’eau avec un
ceuf battu et du sucre,

16h.o5............ 5.000 globules blancs.

6h.35...... cveve. 4.600

17 heures........ ... 4.400

13novembre. — La malade était a jeun depuis la veille au
soir.

10 h. 20 4 jeun 5.600 globules blanes.

10 h. 25 ingestion de 100 grammes de jus de viande,
1oh.55.,.,........ 5.800 globules blancs.
Ioch.2o......... .. 6.000

25 novembre. — On fait une cuti-réaction i la viande crue : il
0’y a pas de manifestation locale ou i distance, mais on note :

Avant la cuti-réaction: 5.600 globules blancs.

30 minutes aprés la cuti-réaction : 3.000 globules blances.

53 minutes aprés la cuti-réaction : 3.600 globules blancs.

Le tableau suivant rend compte des résultats : .

Date Nature de Pantigéne Réaction Résultat de
clinique Phémoclasie
25 octobre Viande crue (100 gr.) -+ non faite
2 novembre Lait cuit (200 gr.) o +
6 — 1 ceuf (dilué) o —_
13 - Jus de viande (100 gr.) + —
a5 - - Viande crue (cuti-réaction) — +

Ultérieurement, les manifestations dont souffrait la malade
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se sont trés rapidement atténuées dés I'instauration d’un régime
ne comprenant que des aliments trés cuits sans qu’il ait été
nécessaire de la mettre au traitement par la peptone. Ily eut en
quarante jours une reprise de poids de 4 kilogs joo.

OBSERVATION II

(MM. Le Noir, Ch. Richet fils, Renard et Barreau.)

Mme S..., sans profession, trente-huit ans, se présente a la
consultation de gastro-entérologie pour troubles dyspeptiques.

Les troubles digestifs semblent dater d’une dizaine d’années,
mais depuis un an, ils se sont accentués 4 Poceasion d'un repas
copieux qui comprenait une langouste, repas a la suite duquel
la malade eut de 1’urticaire.

Depuis que ces troubles cutanés ont appara, les troubles
digestifs se sont accrus. Ily a méme une dissociation assez
curieuse. L’ingestion d’épinards, de choux-fleurs, de pomme
de terre provoque une éruption d'urticaire ; celle de salade, de
raisin et surtout de haricots verts, des troubles digestifs.

Deux phénomeénes les caractérisent: la douleur et la diar-
rhée. La douleur sitge dans la région gastrique; elle débute
une demi-heure apreés le repas et persiste une ou deux heures,
non accompagnée de vomissements. La malade n’a pas remar-
qué si ces douleurs étaient calmées par l'ingestion d'alcalins.La
diarrhée est inconstante ; elle est discréte et m'est caractérisée
que par une ou deux selles semi-liquides.

L’examen eclinique et radioscopique de la malade ne montre
qu'un minimum de symptémes. I'abdomen est normal, sauf
I'existence d’une corde colique bien perceptible & la palpation
et une ptose rénale droite. Rien au thorax, sauf un sommet
droit suspect ne semblant pas en évolution. La tension arté-
rielle est : Mx. 10,5. Mn. 8,

Il 0’y a rien d'intéressant dans les antécédents de la malade,
sauf I'urticaire. [1 n’y a ni asthme, ni rhume des foins ; parfois
il y a une migraine, sans rapport, semble-t-il, avec une modifi-
cation alimentaire.

Chez cette malade, nous avons étudié les réactions leucocy-
taires secondaires a I'ingestion de haricots :

A 9 h. 40: 12.000 globules blancs.

La malade était a jeun depuis la veille au soir.




A g h. 50 : ingestion de 200 grammes de haricots verts cuits
aT'eau. On y ajoute un fragment de beurre frais. :

Aroh.o5 . . . . ... .. 1r.15ogl. bl
1oh.25 . . . ... ... 8.9 —
Toh.45 . ... ... .. 830 —
ixh.od . . . ... ... 6.300 ~—
mh3 .. ....... 8.5 —

Les douleurs gastriqnes commencent 3 apparaitre a 11 h. ro.
Elles persistent une ou deux heures. Au début de I'aprés-midi
et & 7 heures du soir, la malade a deux selles pateuses, mous-
seuses et riches en mucus. Ce serait toujours ce méme aspect
lorsque lamalade prend des haricots verts.

Nous avons essayé de désanaphylactiser la malade, mais sans
suceés, soit par la méthode de Pagniez et Vallery-Radot en lui
faisant prendre un seul haricot vert une heure avant l'inges-
tion de 200 grammes de ce légume, soit par la méthode d’Ed-
mond Lesné, d’antianaphylaxie progressive, sous forme de
deux haricots verts un jour, quatre le lendemain, puis six, ete.

Nous n’avons eu que des échees avec 'une et I'autre de ces
méthodes. Six haricots verts suffisaient 4 déclancher la crise.

Nous avons perdu la malade de vue.

OBSERVATION III
(MM. Le Noir, Ch. Richet fils, Renard et Barreau.)

1l s’agit d’'un chanteur -de vingt-sept ans qui prégentait un
syndrome dyspeptique, modérément douloureux, acecompagné
de diarrhée et de raucité de la voix.

Ces trois symptomes coincidaient exactement avec la phase
digestive. C’était une diarrhée simple, sans glaires, ni sang.
L’enrouement s’accompagnait d’une congestion insolite de tout
le pharynx. ‘

La thérapeutique par la peplone, les ferments lactiques et un
régime approprié amenérent la disparition de tous les troubles.
On supprime la peptone. Alors les accidents reprennent mal-
gré que 'on continuat le régime strictement végétarien et les
ferments. On revient a la pPegtone, mais cette fois sans succas,
et le malade fut perdu de vue avant que les résultats définitifs
aient pu étre enregistrés,
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OBSERVATION IV

(MM. Matthieu de Fossey et Ch. Richet fils.)

Mme B..., quarante ans.

Poids : 53 kgs 500. Taille: x m. 57.

Antéeédents personnels. — Aucune maladie d’enfance. Ré-'
glée réguliérement A quinze ans. Mariée : pas d’enfants, pas de
fansses couches. A présentés quelquefois des vomissements’
bilieux au moment du printemps. Il y a quinze ans, crise de
colique vésiculaire sans suite. Quinze ans de séjour aux eolo-
nies (Indo-Chine) dont dix conséeutifs. Pendant toute cette
époque, a subi une alimentation spéciale qui sera détaillée
ultérieurement. Jamais d’acecés de paludisme aux colonies.

Antécédents héréditaires. — Pére diabétique.

Actuellement, la- malade ne peut supporter autre chose gque le
régime végétarien et depuis quelque temps, elle ne supporte
plus les ceufs. Si elle s'alimente avec de la viande rouge ou
blanche, et surtout avec du poisson, une crise de diarrhée aes
violente, accompagnée de frissons, survient environ une &e
a une heure trente aprés le repas, de tendance syncopale, avec
paleur du visage, ralentissement du pouls.

En 1921, la malade consultant pour cette affection a été
envoyée a Vichy. Entre temps, une potion avec du citrate de
soude parait avoir diminué le phénoméne. Au troisidme jour de
traitement avec Vichy-Hépital (a5o grammes par jour avant le
repas, douche tiéde & 35°, régime végétarien), on note une
ascension fébrile avec fidvre pendant quatre jours. Le sérodia- -
gnostic typhique et paratyphique est négatif. L'examen du
sang décéle I'hématozoaire (présence de croissants et corps en
rosace).

-Le traitement de Vichy est repris aprés la chute de la fidvre
dans les mémes conditions, complété d'une thérapeutique 4 la.
quinine et & l'arsenic. Au quinziéme jour, il y a une notable
amélioration. La malade s’alimente mieux eta pu supporter les
ceufs et un peu de poulet. Un essaid’alimentation avec une cote-
lette de mouton prevoque une diarrhée séreuse et des nausées.
avec frissons.

La malade part au vingtiame jour avec un état général amé-
lioré, mais se maintenant toujours au régime végétarien.

En mai 1924, elle revient & Vighy. Elle a continué pendant
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T'hiver a suivre son traitement contre le paludisme. L’état intes-
tinal a été bon jusqu’en janvier, 4 condition de se maintenir
strictement au régime végétarien, accompagné d’ceufs et de
poulet. Des essais d’alimentation avec de la viande rouge ou
du poisson donnent les phénoménes suivants : sensation de
fatigue intense avec vertiges, refroidissement des extrémités
avec frisson surtout lombaire ; dix, quinze ou vingt heures
aprés, diarrhée sérense abondante avec sensation de brature a
lanus.

En janvier 1gaa, une grippe d’une durée de dix jours a encore
augmenté I'intolérance intestinale qui s’est étendue ensuite au
poulet, aux ceufs puis au lait.

Examen : malade pale, teint bilieux.

Tube digestif : langue rouge vif surles bords. Estomac un
peu ptosé avec point solaire douloureux. Du  cdté intestinal,
légére détense de la paroi a droite, mais 'abdomen est souple.
Corde colique droite et gauche. L'anse sigmoide est plus parti-
culiérement sensible.

Foie non augmenté, mesurant 10 centimeétres sur la ligne
mamglonnaire, sans point douloureux vésiculaire, sans sensibi-
lité'a%a pression. Rate percutable sur 6 centimétres.,

Rien au cceur. Pouls : 8o. Pression artérielle au Pachon : 11-8.

Rien aux autres systémes.

La malade a ét6 pendant dix ans en Indo-Chine dans un petit
o8 portsur la mer, ol son mari élait administrateur. Elle se nour-

rissait presque exclusivement de Ppoisson et quelquefois de pou-

let. Vers la huitidme année, son mari étant impaludé, elle
; rentre dans une ville et commence a s’alimenter d’ane fagon
it autre ; a partir de ce moment elle présente des troubles diar-
rhéiques constants, journaliers.

Le premier en date survient 4 la sunite d'un diner ot elle
avait mangé du mouton réti. Le lendemain, en essayant de
reprendre du poisson, crise intense de diarrhée et de vomisse-
ment avec sensation de fatigue extréme. Plusienrs autres essais,
lesjours suivants, donnent les mémes résultats ; la malade sup-
prime d’elle-méme le poisson el la viande et se met au régime
végétarien. Cependant, elle supporte quelquefois le poulet, le
veau ot des grillades en petite quantité, 4 condition de manger
lentement. Le poisson brovoque toujours les mémes phéno-

]
] meénes graves. Un essai fait un an aprés la premiére crise a
’, déclanché une crise syncopale avec refroidissement,




_— 25 -

La malade rentre en France en mars 1921. Son histoire est
alors relatée ci-dessus.

Le 18 mai : hémoclasie digestive an lait ; chute de 4.800 glo-
bules blancs, ' 4

Examen du sang :

Cholestérine....,............ 1,90
Glycémie.................... 0,90
Constante d’Ambard......... 0,85

Urines : ni pigments, ni sels biliaires.

Albumine..................... 0,66 (24 heures)
Pas de sucre.

Présence d'urobiline en excés.

Rapport azoturique............ 98 ofo
Coeflicient de Maillard......... 5 ojo

Examen parasitaire des selles : négatif.

Cauti-réaction au colin : bras Jroit. Aprés deux heures, nau-
sées, douleurs rhumatoides dans I'épaule et les lombes. Urti-
caire du bras droit. Lassitude.

Traitement : régime végétarien absolu. Cure de Vichy-Hépi-
tal.

Le traitement anti-anaphylactique a débuté par la prise d’un
cachet de Phylactone Byla, une heure avant le repas. Ce médi-
cament a donné une réaction urticarienne marquée avec diar-
rhée (il contient o gr. 15 de peptone de poisson par cachet).

On remplace la Phylactone par ogr. 50 de poudre de pep-
tone de viande séche, deux fois par jour, une demi-heure avant
les deux principaux repas. Pas de réaction.

Cinq jours aprés le début du traitement, un cachet de peptone
de poisson ne donne pas de réaction (o gr. 10). On continue les
jours suivants a cachets de peptone de poisson de o gr. 10 pen-
dant cinq jours. La Phylactone Byla est reprise ensunite sans
incident, 2 cachets par jour, 1 avant chaque repas.

Apreés cette période, on essaie d’alimenter la malade avec du
poulet, puis du veau, puis des viandes rouges grillées, sans
aucun incident. Au dix-huitiéme jour, une sole grillée ne donne
aucun accident. Aprés vingt jours de traitement, la malade est
partie, s'alimentant normalement, mais suivant toujours un
régime hépatique.







'CHAPITRE III

Di-agnostic des colites
Le rdle de l'anaphylaxie

Dans les quatre observations qui précédent, on'peqt
poser le diagnostic d’entéro-colite. Mais il a fallu aupa-
ravant éliminer toutes les affections qui peuvent simu-
ler ce tableau clmlque. v ’ '

En présence de cas semblables, il faut d’abord
interroger les malades sur leur mode d’alimentation :
les aliments faisandés ou avariés peuvent étre a Pori-
gine des accidents observés. Parfois 'e ntéro-colite est
dae a I'abus des laxatifs ou des purgatifs, nécessités
par une constipation habituelle. Il faut également
penser aux aﬂ'echons des voies blhalres, aux lésions
gastmques, surtout 'ulcus, aux ptoses vxscérales, aux
coudures mtestmales. Enfin, on, doit ¢liminer la dysen-
terie et le cancer de l'intestin : c’est dire que l’examen
des selles et le toucher rectal,au besoin la rectoscople,
doivent étre la régle chez de tels malades.

Ayant successivement écarté toutes ces affections, il
ne reste plus que deux hypothéses: ou bien étiqueter
cette entéro-colite du nom de cryptogénétique, dia-
gnoslic évidemment peu satisfaisant ; ou bien en
rechercher la nature anaphylactique.

L’interrogatoire permet déja d’orienter les recherches
vers cette étiologie: on apprend que c'est toujours les
mémes aliments qui déclanchent les accidents; on
trouve a ces derniers des équivalents cliniques d’ori-
gine anaphylactique. Mais c’est surtout par les recher-
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ches biologiques qu'on peut affirmer ce diagnostic.
Elles sont, pratiquement, en clinique, de trois ordres :

1* Le choc hémoclasique (preuve humorale);

2° La désensibilisation (preuve thérapeutique) ;

3° La culi-réaction (preuve expérimentale).

Le choc hémoclasique est une des manifestations les
plus constanies de lanaphylaxie, et les travaux de
Widal P'ont amené a considérer « la crise hémocla-
sique comme un indice exirémement fidéle des chocs
anaphylactiques en clinigue humaine. Aussi sa recher-
che s’impose-t-elle désormais toutes les fois qu’il s’agit
d’incriminer le processus anaphylactique & Uorigine
des troubles observés. » '

On sait en quoi il consiste. Le plus habituellement
on observe une leucopénie intense, avec inversion de
la formule leuncocytaire, de I'hypotension, de 'hyper-
coagulabilité sanguine et un abaissement rapide et
intense de 'index réfractométrique.

Cependant, si la présence du choc hémoclasique
permet d'affirmer "anaphylaxie, son absence n’autorise
pas & rejeter immédiatement ’exislence de celle-ci,car
dans certains cas, ’hémoclasie peut étre trop faible ou
trop fugace pour étre décelée cliniquement.

Dans les observations I, 1l et 1V ou celle recherche
a été pratiquée, les résultals ont été variables suivant
la nature de l’aliment ingéré; ils ont ¢été nellement
positifs aprés ingestion de lait cru dans l'observation [,
de haricots verts dans l'observalion 1I, de lait dans
I'observation 1V,

La désensibilisation, ou vaccination antianaphylac-
tique, repose sur le principe de la méthode indiquée
par Besredka pour éviter les accidenis sériques ana-
phylactiques dans la pratique de la sérothérapie.

I1 est préférable, lorsqu’on le peut, de pratiquer cette
désensibilisation 4 I'aide de l'aliment spécifique qui
déchaine la crise anaphylactique. Mais on sait combien




sont nombreuses ces substances : ceufs,surtout le blanc,
lait, viande crue, crustacés, huitres, moules. Dans le
régne végétalon aincriminé les flageolets, les oignons,
les melons, les cerises, les prunes, les fraises, etc. Enfin,
on sait la part des médicaments dans I’étiologie de
Panaphylaxie, et surtout de la quinine, de I'antipyrine,
de l’aspirine, du véronal, de l'iodure, des bromures.

En présence de la diversité des aliments déchainant
la crise, il est parfois difficile de trouver I'origine spéci-
fique des accidents. Nous indiquerons au chapitre de
la thérapeutique, comment certains auteurs, et surtout
Pagniez et Pasteur Vallery-Radot ont tourné cette dif-
ficulté.

Dans nos observalions, la désensibilisalion n’a pas
été pratiquée chez le I; chez le 11, elle a été mnégative
au début, mais n'a pu étre suivie. Chez le Il et le IV
elle a nettement donné des résultats positifs.

Reste enfin la cati-réaction. Celle-ci a été pratiquée
avec desrésultats divers, dansde nombreuses affections
dont. on soupgonnait 'origine anaphylactique : eczéma,
asthme, troubles digestifs, etc, Elle permet un diagnos-
tic précis de I'aliment nocif. Elle a 'avantage d’étre une
méthode généralement inoffensive.

A lasuite de la cuti-réaction faile avec ’aliment in-
criminé, suivanl la technique ordinaire, on note des
phénoménes locaux : de la rougeur, du gonflement, de
I';edéme et un peu d’hyperthermie. On peut aussi obser-
ver des phénoménes généraux, qui reproduisent la crise
anaphylactique, précédée du choc hémoclasique.

Dans l'observation I, on a trouvé le choc hémocla-
sique aprés la cuti-réaction a la viande crue. La re-
cherche n’en a pas été faile chez les malades II et I1I.
Par contre, les résultats en ont été nettement positifs
dans 'observation 1V, par les phénoménes locaux et
généraux.

On peut rappeler & ce sujet les symptomes analogues
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rapporiés dans une observalion de Jacquelin et Ch. Ri-
chet fils : « Un homme de 25 ans a de la diarrhée cthaque
fois qu’il prend .des haricots. Une cuti-réaction; avec
un fragment de haricot, faite a 17 heures, détermine au
milieu de la nuit plusieurs débacles séreuses, iden-
tiques a:celles qui suivaient les repas toxiques. »

En résumé, nous basons Pétiologie anaphylactique
des accidents d’entéro-colite chez les quatre malades
sur les signes suivants ; )

Observation I. — Hémoclasie positive aprés inges-
tion de lait cuit et aprés cuti-réaction a la viande crue.
Spécificité de I'aliment déchainant les accidents.

Observation 1I. — Hémoclasie positive aprés inges-
tion de hasicots verts. Spécificité étiologique.

Observation 1II. — Résultats variables de la désensi-
bilisation, mais nettement positifs au débutdu traitement-

Observation IV. — Hémoclasie positive aprésl’inges~
tion de lait. Cuti-réaction au colin positive localement
et reproduisant les accidents généraux. Résultats de Ia
désensibilisation par la peptone.

Nous nous trouvons donec en présence d’accidents
d’origine anaphylactique. Mais la longue durée des phé-
nomeénes, lorsque le choc est déclanché, en méme temps
que-leur intensité assez faible, peuvent faire penser a
la possibilité d’une anaphylaxie alimentaire chronigue.

Nous avons vu que I'existence expérimentale de celle-
ci était indubitable. Cliniquement, certains auteurs ont
méme voulu la mettre a I'origine de beaucoup de ma-
ladies chroniques : entérites, névroses, dermatoses. 1|
est cependant difficile de dire & quel moment Fanaphy-
laxie cesse d’étre aigué pour devenir chronique, car il
D’y a pas de signature biologique de cette évolution.

" Ce ne peut donc étre quun diagnostic de probabi-
lité, basé surla durée prolongée des accidents, sur leur
o faible intensité. La preuve anatomique pourrait peut-
étre résider dans I’exislence de Iésionsintestinalescréces
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par la répétilion des crises anaphylactiques ; il y a 1a
un terrain d’étude et d’expérimentation qui demande
du temps et des observations. En ’absence de ces cons-
tatations, il nous faut donc voir par quelle hypothése
on peut expliquer la pathogénie des accidents, et par
quel mécanisme on peut interpréter I’évolution chro-
nique des symptomes d’entéro-colite anaphylactique.







CHAPITRE 1V
Pathogénie

La pathogénie de ’anaphylaxie est encore ’objet de
trop de discussions pour que nous puissions faire autre
chose que de rappeler en quelques mots les hypothéses
émises a ce sujet.

On peuat ramener les théories de 'anaphylaxie & deax
principales : la théorie chimique et la théorie phy-
sique.

La premiére en date est la théorie chimique de
Charles Richet. Pour cet auteur la substance toxique,
I'apotoxine, nait d’une véritable combinaison entre
Pantigéne déchainant et la toxogénine, préformée dans
Iorganisme du sujet préparé. Friedmann admet que le
poison anaphylactique résulte de la combinaison de
P'antigéne, de I'anticorps et du complément. L’anaphy-
latoxine de ¥riedberger est formée par la précipitation
entre 'anticorps et I’antigéne, sans l'intervention du
complément.

La théorie physique de Besredka raméne les phéno-
ménes d’anaphylaxie « aux actions de précipitation et
d’adsorption qui régissent les rapports des colloides
entre eux ». Pour Widal et ses éléves, il y a colloido-
clasie, c’est-a-dire rupture de I’équilibre physique des
colloides de VYorganisme. Le mécanisme n’en est pas
encore ¢lucidé : Lumiére l'interpréte comme un choc
par floculation micellaire excitant I’endothelium des
vaisseaux cérébraux ; Kopaczewski pense que la flocu-
lation micellaire oblitére la lumiére des vaisseaux pul-
monaires.

Quoiqu’ilen soit de ces théories,ce qui nous importe

F. Aubert 3
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dans ce travail, c’est de savoir comment des albumines
hétérogénes peuvent passer intactes 4 travers le tube
digestif, et pourquoile passage de ces substances déter-
mine in situ des phénomeénes d’entéro-célite.

Normalement les aliments arrivent au niveaude I’in-
testin digerés et transformés ; les résultats de ces trans-
formations successives sont destinés & étre absorbésen
partie, le reste étant éliminé comme déchet. I peut
cependant, dans certaines conditions, en &tre diffé-
remment : des albumines peuvent arriver intactes au
niveau de l'intestin et franchir la muqueuse. Dans ces
cas, on peut incriminer soit une alimentation exces-
sive,soit une insuffisance digestive, soit la préexistence
de lésions gastro-intestinales ou hépatiques.

Le role de l'excés alimentaire est démontré clinique-
ment et expérimentalement. Si les albumines ingérées
sont en trop grande quantité, une partie peut passer
dans la circulation sans étre transformée: il y a sensi-
bilisation progressive de l'organisme, et aprés une
période d'incubation suffisante, la crise anaphylactique
peut survenir. Expérimentalement, Laroche, Ch. Richet
fils et Saint Girons n'obtiennent pas d’anaphylaxie avec
un quart d’ceuf par jour;lesrésultats sont positifs aprés
ingéstion quotidienne de deux ceufs. On sait également
toute la part de la suralimentation dans I'intolérance
au lait ou aux ceufs de cerlains nourrissons.

1l faut aussi tenir compte du degré de caisson des
aliments : peu cuils, ils déclanchent plus facilement les
accidents. Le lait cru, la viande crue sont des facteurs
importants dans I’étiologie de ’anaphylaxie. Or I’expé-
rimentation nous apprend que la substance déchainante
du choc anaphylactique est thermolabile.

Les albumines hétérogénes peuvent, d'autre part,

passer dans la circulation a la faveur d’une insuffisance
digestive : gastrique, pancréatlique ou intestinale. Les

expériences de Lesné el Dreyfus sont concluantes a cet




égard : ces auteurs injectent de I’albumine dans I’esto-
mac ou l'intestin gréle; il ne se produit pas d’anaphy-
laxie. Si l'injection est pratiquée dans le gros intestin,
les accidents anaphylactiques sont constants. Poussant
plus loin leurs recherches, ils font digérer 1’ovalbumine
par la pepsine ou par la pancréatine ; les produits de
digestion ne sont plus anaphylactisants.

Une observation de Nathan montre un beau lype
d’anaphylaxie alimentaire sous la dépendance d'ane
insaffisance pancréatique. Un malade présentait des
accidents anaphylactiques aprés lingestion d'ceufs. A
Pexamen des selles, on constate une insuffisance pan-
créatique, caractérisée par de I’hypo-stéatolyse et la
présence de nombreuses fibres musculaires mal digé-
rées. L’'opothérapie pancréatique est instituée, et pen-
dant toute la durée de ce traitement,le malade ne
présente plus d’accidents anaphylactiques; ils réappa-
raissent sion suspend l'opothérapie.

11 faut enfin faire la part des lésions intestinales
préexistantes, et des troubles du fonctionnement hépa-
tiqgue. Expérimentalement, si on détruit Pintégrité de
I'intestin, par exemple avec ’huile de croton, la sensi-
bilit¢ de l'organisme est augmentée au choc anaphy-
lactique. Cliniquemen! on peut relever dans 1’histoire
de cesmalades, des antécédents de troubles intestinaux
plus ou moins nets. Il en est de méme des 1ésions hépa-
tiques. Barbier et Cléret ont consiaté D’existence de
lésions intenses du foie chez des nourrissons anaphy-
lactisés au lait de vache. Laroche, Ch. Richet fils et
Saint-Girons les ont également observées chez les
cobayes anaphylactisés a l’ceuf ou au lait. C’est peut-
éire la 'origine des cas d’anaphylaxie survenant a ’oc-
casionde la grossesse, dont le type nous en est fourni
par une observation de Brazis (anaphylaxie aux ceufs,
in Anaphylaxie alimentaire. G. Laroche, Ch. Richet
fils et Saint-Girons, p. 41)
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A la faveur de ces différents éléments, on comprend
comment les albumines hétérogénes peuvent passer
dans la circulation. Mais pourquoi déterminent-elles,
par leur passage au niveau de la muqueuse intestinale
des lésions et des accidents locaux ?

Nous ne parlons pas ici de la pathogénie des acci-
dents intestinaux chez le nourrisson. Celui-ci réagit uni-
quement comme un tube digestif : il est donc naturel
que lintestin soit le lieu d’¢élection de I’anaphylaxie.
Mais chez I’adulte, il faut tenir compte de la suscepli-
bilité de chaqueindividu, de son point faible. « La fra-

-gilité, héréditaire ou acquise, de tels ou tels groupes

cellulaires, de tels ou tels centres fonctionnels, en face
de la colloidoclasie, canalise, en quelgque sorte, dés leur
premiére apparition, les manifestations de Uanaphy-
laxie observées en cliniqgue (Widal). » Pour les uns, les
accidents anaphylactiques seront donc canalisés vers la
peau, d’ou urticaire ; pour d’autres, vers les poumons,
d’oit asthme ; pour d’autres, au systéme nerveux, d’ot

- épilepsie. » Certainsf{eront leurs phénomeénes de choc au

niveau du rein : hémoglobinurie, éclampsie ; auniveau
de la muqueuse rhino-pharyngée: coryzaspasmodique.
Chez certains enfin, 'anaphylaxie pourra étre la cause
de phénomenes digestifs, gastriques ou intestinaux :
elle peut provoquer I’entéro-colite de I'adulte.

Dans ce dernier cas, on peut alors se demander s’il
n’y a pas d’analogie entre cette localisation au point
irrité et le fait physiologique connu sous le nom de
phénoméne d’Arthus. On sait que le sérum de cheval,
inoffensif pour le lapin neuf, détermine chez le lapin
préparé par injection préalable de ce sérum, des acci-
dents locaux de plus en plus graves. Les trois premiéres
injections sous-cutanées sont assez rapidement résor-
bées. La quatriéme donne une infiltration molle qui
dure deux & trois jours. A la cinquiéme injection, I'in-
filtration devient dure, cedémateuse; elle persiste de




cing asix jours. La sixi¢me améne une altération pro-
fonde dutissusous-cutané, el i la septiéme, on observe
une gangréne aseptique de l'endroit injecté, avec
escarre et nécrose.

On peut se demander si, sur la muqueuse intestinale
ne se produisent pas de véritables phénomeénes d’ana-
phylaxie locale. Les premiéres ingestions n’entraine-
raient pas d’accidents, mais seulement la sensibilisa-
tion de I'organisme. Puis, progressivement, par apport
successifdessubstances anaphylactisantes, il y auraitune
altération locale du tube digestit, d’abord congestion,
puis réaction cedémateuse. Onsait en effet que '@deéme
de Quincke, d’origine anaphylactique, peut toucher les
mugqueuses ; de méme, certains malades présentent de
I’;edéme des lévres, ou de Vurticaire & ce niveau, a la
suite d’'ingestion de substance déchainante, et surtout
dans l'anaphylaxie & l'antipyrine. Il ne semble pas
impossible d’admeltre Uanalogie entre cette localisa-
tion aux premiéres voies digestives et l'atteinte du gros
intestin. Cette congestion cedémateuse serait peut-étre
alors l'origine de I'hypersécrétion dans la colite mu-
queuse, ou de la réaction du spasme dans la colite
muco-membraneusse.

Cependant, il faut bien dire que de telles lésions
n’ont pas encore été vérifiées et il serait intéressant de
faire de telles recherches expérimentalement. D’ail-
leurs, en clinique, la réaction semble s’arréter au stade
de congestion, et nous ne croyons pas qu’on ait jus-
quici observé d’altérations profondes, voire gangré-
neuses, au cours des phénoménes intestinaux de
I’anaphylaxie chez 'homme.

Si on admet I'existence de cette congestion cedéma-
teuse, on peut expliquer la persistance des accidents
par la fragilité spéciale de la barriére s’opposant nor-
malement au passage des albumines hétérogénes.
L’anaphylaxie serait alors possible du fait des lésions
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intestinales, mais ellen’en resterait pas moins leur pre-
miére cause.

Il ne s’agit évidemment 1a que d’une hypothése dans
Pinterprétation des phénomeénes d’entéro-colite anaphy-
lactique. Son existence ne procéde que d’un raisonne-
mment par analogie ; elle a Pavantage de donner une
explication satisfaisante, croyons-nous, de certains

faits cliniques et thérapeutiques observés en patholo-
gie intestinale.




CHAPITRE V

Pronostic et Traitement

Le pronostic de 'anaphylaxie est en général bénin.
Les accidents peuvent durer plusieurs années, mais la
désensibilisation spontanée arrive progressivement.
L’anaphylaxie au lait chez I’enfant disparait générale-
ment a 'adolescence, quoique les accidents déchainés
par le lait de ferame puissent présenter une gravité
exceptionnelle.

Il n’en va pas de méme du pronostic de ’entéro-colite
de V’adulte, d’origine anaphylactique. Expérimentale-
ment, chez le lapin, Arthus note un amaigrissement
notable de 'animal quelques jours aprés linjection
déchainante; puis survient de la cachexie et le lapin
observé meurt aprés plusieurs semaines de cel état; il
s’agit vraisemblablement de phénoménes d’anaphylaxie
chronique.

Cliniquement, il faut tenir compte de I’abondance
et de la fréquence de la diarrhée; elle peut amener
une véritable déshydratation de I'individu. Sous lin-
fluence de ces poussées diarrhéiques, le malade s’as-
treint a des restrictions alimentaires de plus en plus
strictes; celles-ci peuvent aboutir a4 une véritable
dénutrition. Nous avons observé un sujet qui, hanté
par la crainte d’accidents intestinaux, se privait pro-
gressivement des aliments nécessaires au fonctionne-
men} de son organisme; ces restrictions avaient con-
duit ce malade i une cachexie presque compléte.

On voit que,.dans certains cas, le pronostic doit
étre réservé. Il y a donc tout intérét a pratiquer une
thérapeutique active et précoce.
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Le traitement peut s¢ i¢sumer en trois indications :

t* Le régime alimentaire ;

2° La méthode anti-anaphylactique;

3° La cure hydro-minérale.

Le régime est une partie fondamentale de la théra-
peutique anti-anaphylactique, surtout lorsque les acci-
dents portent sur le tube digestif. [ a été la base du
traitement des malades dont nous rapportons les obser-
valions.

En présence de phénoménes anaphylactiques succé-
dant a lingestion d’un aliment déterminé, il faut en
effet commencer par supprimer momentanément cet
alimenl. Lareprise ne pourra en étre effectué¢e que pro-
gressivement et aprés désensibilisation. Cette indica-
tion permet de metlre 'intestin au repos et a I’abri des
choes répétés de 'anaphylaxie. '

On sait de plus que le passage des albumines hétéro-
génes a travers la muqueuse intestinale s’effectue sou-
vent grace a4 un apport trop considérabled’aliments,
qui en empéche la transformation et ’absorption inté-
grales. Il convient donc de ne pas faire de repas irop
copieux, el de les espacer suffisamment. C’est toute
I'hygiéne intestinale normale qu’il faudrait ici faire
intervenir : aliments trés cuits, puisque la substance
anaphylactique déchainante est thermolabile; mastica-
tion soigneuse, pour éviter une surchage de travail du
tube digestif. La constipation doit étre évitée, car la
stase intestinale favorise I’entéro-coélite.

Enfin il faut faire la part de l'insuffisance digestive,
surtout pancréatique. Nous avons vu, & propos de
I’observation du malade de Nathan, toute I'importance
de ce facteur. Il y a donc lieu d’instituer un iraitement
opothérapique variable avec la prédominance de 'in-
suffisance glandulaire, gastrique, pancréatique ou
hépatique.

Lorsque le tube digestif a été ainsi amélioré, il con-
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vient de pratiquer la désensibilisation. Celle-ci est
basée sur le principe de Besredka pour l'anaphylaxie
sérothérapique : on injecte, avant la guantité usuelle
de sérum, une petite quantit¢ de ce méme sérum &
quelques heures d’intervalle; la production des acci-
dents sérigques peut étre ainsi évitée.

La méthode spécifique est celle du petit repas. Une
heure avant l'ingestion de la substance déchainante,
on fait prendre au malade une petite quantité de cet
aliment. Mais on ne sait pas toujours exactement queclle
est 'albumine qui déclanche la.crise; de plus, la subs-
tance déchainante, comme ’a montré Arthus, peut ne
pas étre spécifique; enfin, elle n’est pas falalement la
méme que 'antigéne préparant.

Pour rendre la thérapeutique d’application plus
facile, on peut se contenter de faire prendre au malade,
une heure avant le repas, un cachet de peplone. de
50 cenligrammes : c’est la méthode de Pagniez et Pas-
teur Vallery-Radot. Ces auteurs ont ainsi empécheé
Péclosion du choc anaphylactique chez un certain
nombre de malades. De plus, aprés avoir continué suffi-
samment ce traitement, ils ont observé la désensibili-
sation compléte des sujets observés. L.a méthode est
donc a la fois préventive et curative.

Celte thérapeutique a pu étre appliquée et suivie
dans les observations Il et 1V, et ellc a donné d’excel-
lents résultats. Elle a ét¢ ineflicace chez la malade n°1I,
mais n’a pu étre continude.

On a méme pu remplacer le cachet de peplone par
une simple tasse de bouillon, prise dans les mémes
conditions ; c’est ce que Laumonnier appelle le « pot au
fea anti-anaphylactique.

Auld, en Amérique, a préconis¢ linjection sous-
cutanée on méme intraveineuse de peptone. Chez 'en-
fant I'injection de lait bouilli sous la peau donne sou-
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vent de bonsrésultats dans la thérapeutique d’accidents
d’origine anaphylactique.

D’autres méthodes, non spécifiques, ont eu aussi
leur faveur. La thérapeutique par le choc, 'autohémo-
thérapie ou'autosérothérapie, sont d’application simple
et parfois efficace. L’ingestion préalable de chlorure de
calcium a pu éviter la production du choc anaphylac-
tigue dans la pratique de la sérothérapie.

Expérimentalement, divers auteurs ont eudes résul-
tats encourageants, soit par l'injection intraveineuse
de carbonate de soude (Sicard), soit par l'injection de
chlorure de sodium (méthode métatrophique de Ch. Ri-
chet fils, Brodin et Saint-Girons). Kopaczewski a pu
éviter les accidents anaphylactiques, chez Panimal, par
I'administration préalable de chloroforme ou d’éther,
sans aller jusqu'a l'anesthésie,

On a voulu enfin rapporter les bons effets de la vac-
cinotherapie et de la bactériothérapie dans certains cas
d’entéro-colite, 4 une méthode anti-anaphylactique. Si,
en effet, on injecte ou on faitingérer au malade des cul-
tures microbiennes isolées de la flore intestinale et sté-
rilisées par la chaleur, on peut voir le malade guérir
sans que le microbe ne disparaisse de l'intestin. S. Mar-
bais a ainsi agi avee des cultures de bacille d’Achalme ;
A. Berthelot avec des cultures de B. coli et de B. lactis
aérogénes. Danysz donne une explication curieuse de
ces faits. « Les injections ou les ingestions des cultures
microbiennes, tuées par la chaleur, ont, dit-il, pour
effet définitif, d’habituer 'intestin & pousser la diges-
tion des albumines microbiennes (des microbes qui
meurent spontanément dansl'intestin) jusqu’aux acides
aminés, c’est-a-dire de rendre ces albumines non anti-
génes, et d’attaquer meéme, de cette facon, un certain
nombre de micrcbes vivants. »

Quoiqu’il en soit de ces ingénieuses explications, il
ne peut s’agir, pour ces dernié¢res méthodes, que d'une
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thérapeutique adjuvante. Le traitement de choix reste
Ia désensibilisation par la méthode du petitrepas, lors-
qu’'on est sar de 1'étiologic spcéeifique des accidents.
Dans tous les autres cas, on emploiera la peplone sui-
vant la méthode de Pagniez et Vallery-Radot.

Ilest enfin un point qu’il convient de ne pas oublier
dans la thérapeutique des entéro-calites d’origine ana-
phylactique : c’est le traitement hydro-minéral.

Les troubles hépatiques peuvent étre a l'origine de
I’anaphylaxie alimentaire. L'observation I'V en particu-
lier nous montre la présence d’accidents anaphylac-
tiques chez une malade qui présentait des signes d’in-
suffisance hépatique. C’est done surtout chez de tels
sujets qu’il convient d’attaquer la cause de l'entéro-
colite plus que le symptome lui-méme.

Et en effet, dans ces cas, Chatel-Guyon ne donne pas
les résultats qu’on serait en droil d’attendre chez un
malade atteint d’entéro-colite banale ; c’est peut-étre
I'explication de certains échecs de la cure a cette station.
Le traitement & Vichy a au contraire particuliérement
amélioré la malade n° IV,

L’eav de Vichy, ainsi que les solutions de bicarbo-
nate de soude, ont d’ailleurs été I'objet d’études expé-
rimentales & ce point de vue. Arloing et Vauthey en
ont montré le pouvoir anti-anaphylactisant, surtout
pour la source Grande-Grille. C’est dire toute la part
qu’il convient de réserver au traitement hydro-minéral
dans 'amélioration de I'insuffisance hépatique, facteur
important des troubles intestinaux d’anaphylaxie ali-
mentaire observés en clinique.







GONCLUSIONS

1° L’entéro-colite de ’adulte peut survenir a la suite
d’ingestion d’aliments dépourvus de |toute propriété
loxique, chez des sujets dont l'intestin était ou non an-
térieuremeant sain.
a2 Il est légitime, dans ces cas, aprés avoir éliminé
les causes habituelles d’entéro-célite ainsi quela dysen-
terie et le cancer intestinal, de penser a des phéno-
ménts d'origine anaphylactique.
3° L’existence de cette anaphylaxie alimentaire peat
se démontrer : par les équivalents cliniques de la réac-
tion colique (asthme, syncope, migraine) ; par la’spé-
cificité éliologique des aliments déchainant les acci-
- dents ; par I'épreuve du choc hémoclasique ; par les
phénoménes locaux ou généraux de la cuti-réaction,
ou par ’hémoclasie qui survient aprés celle-ci ; enfin,
par la désensibilisation thérapeutique. :
4° La durée prolongée de 'anaphylaxie, I'intensité
moyenne et la chronicité des symptomes inlestinaux
peuvent faire penser a 'anaphylaxie alimentaire chro-
nique.
5° La palhogénie de I'entéro-colite anaphylactique
pourrait peut-étre s’expliquer par une sorte d’anaphy -
laxie locale du tube digestif. On peut se demander si
les symptomes observés ne traduisent pas l'existence
de réactions de la muqueuse intestinale, comparables
a celles qu'on produit localement chez le lapin dans le
phénomeéne d’Arthas, et analogues aux réaction cedé-
matecuses des lévres ou de la bouche qu’on observe
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dans certains cas d’anaphylaxie alimentaire ou médica-
menteuse.

6. Le pronostic de cette affection doit étre réservd.
On peut voir survenir de la dénutrition et méme dela
cachexie par la gravité et la persistance de la diarrhée,
ou par les restrictions alimentaires. .

7° La thérapeutique spécifique est la désensibilisa-
tion anaphylactique. Il y a lieu également de traiter
Uinsuffisance digestive, surtout hépatique ou pancréa-
tique, par I'opothérapie et la crénothérapie.
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