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LES FORMES GASTRIQUES

DE LA PERITONITE PLASTIQUE PRIMITIVE

Introduction.

s’établir aussi d’emblée.

nifestations d’une occlusion aigué.

ble a la palpation qui ne révéle rien de particulier.

A coté des formes ascitique et fibro-caséeuse de la pé-
ritonite tuberculeuse chronique, il faut réserver une
place importante & la forme plastique adhésive. Cette
forme peut succéder aux deuxr précédentes mais elle peut

Si cette forme de péritonite est étendue et trés mar-
quée, il en résulte une géne considérable dans le fonc-
tionnement intestinal et on a les symptomes d’une occlu-
sion chronique avec crises douloureuses, constipation
opinidtre, météorisme; quelquefois on voil méme les ma-

Mais, si elle est atténuée, discréte, elle prend le masque
d’affection chronique de U'estomac et de Uintestin. Alors;
les malades se présentent comme des dyspeptiques ato-
niques, des entéritiques qui souffrent de crampes abdo-
minales douloureuses, le venire est anormalement sensi-
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Si, au contraire la péritonite est localisée sur un des
‘organes abdominaux, elle peut produire différentes sté-
noses ou étant masquée par une symplomatologie viscé-
rale d’emprunt elle peut simuler soit un cancer de Uin-
testin, soit une appendicite, sigmoidite, entérocolite
chronique, soit une lithiase biliaire, soit un ulcére gas-
trique.

11 est classique de considérer les péritonites dites par-
tielles comme une extension ¢ la séreuse environnante
d’un processus inflaminatoire développé primitivement
sur un des organes abdominaux (intestin, appendice,
vésicule biliaire ou Uestomac) de sorte que lon est sou-
vent amené & pratiquer une iniervention chirurgicale
sur ces différents organes en faisant Uablation lorsque
celle-ci est possible. Quoique souvent il y ail disparition
de certaines affections abdominales aprés Uintervention,
dans certains cas il y a persistance ou récidive des trou-
bles viscéraux malgré Uexerése de Uorgane considéré
comme responsable -de Ualtération péritonéale dévelop-
pée dans son voisinage. Dans ces cas, il ne peut s’agir que
de péritonite plastique primitive (qui s’est développée
d’emblée sur le péritoine) ce qui les différentie des péri-
tonites cicatricielles fibro-adhésives qui succédent aux
formes ascitique, purulente ou caséeuse. On ne trouve
aucun symptéme évident de péritonile, mais ce sont des
troubles viscéraux variables prédominance intestinale,
appendiculaire, vésiculaire ou gastrique qui constituent
toute la symptomatologie. Il n'existe d'antres signes
objectifs que la douleur & la palpation. Si au cours d’une

intervention chirurgicale ou a Uautopsie on peut vérifier
le diagnostic, on constate Pexistence d’une péritonite

L
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membranetise chronique et Pabsence de toute lésion pri-
mitive de organe sous-jacent. S’il existe méme une lésion
celle-ci est secondaire a la lésion du péritoine : ce qu’on
peut vérifier par un examen histologiqueé:

Quant a Vorigine de cette péritonite plastique elle est
I plus souvent tuberculeuse, rarement dorigine syphili-
tique, grippale, rhumatismale, alcooliqué, ete.

Le sujet étant trés vaste, nous ne nous occuperons que
des péritonites plastiques primitives localisées sur Uesto-
mac et le pylore, et donnant la symptomatologie d’une
sténose pylorique, d'un ulcére gastrique ot d’'une dys-

pepsie simple.
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CHAPITRE PREMIER

Historique.

’

La question étant d’une conception entiérement neuve
les quelques mots d’historique que nous pourrons placer
en téte de ce petit travail, se rapporteront donc plutot a
la péritonite plastique en général.

Le role pathologique du péritoine s’est beaucoup
¢tendu ces dernitres années. Les premilres rechercheé
sur cette question reviennent 3 MM. Tripi.er et Paviot qui,
dans leur ouvrage sur les péritonites sous-hépatiques,
ont constaté la coexistence de brides sous-diaphragma-
tique avec les adhérences pleurales, puis la liberté et
méme intégrité anatomique de la vésicule au-dessous des
brides péritonéales qui la recouvrent.

Mais, I’honneur des premiéres recherches sur les perl-
tonites plasthues revient 4 M. le Professeur Pavmt qui
a eu ’oceasion de révéler fréquemment des traces d’in-
flammation du péritoine en certains points d’¢lection,

sous forme d’adhérence, d’épaississement blanc et étoilé,
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M. Faujas, éléve de M. le Professeur Paviot, dans sa
thése de 1919, apporte une étude un peu plus détaillée
avec un certain nombre d’observations qui sont assez
¢loquentes.

De méme MM. Joltrain et Bauffle, MM. Castaigne et
Paillard, ont signalé des cas analogues.

D’autre part, les sténoses du pylore par péritonite ont
€té étudiées par différents auteurs. On trouve dans le
Traité de Robin quelques mots seulement sur les sténo-
ses extrinséques dues 4 la compression par des produc-
tipns fibreuses (péritonites tuberculeuses).

Dans la Revue générale sur sténose pylorique de
Coyon et Legros, on lit : « Parmi les strictures, citons les
compressions larges ou étroites par les périgastrites, la
péritonite tuberculeuse ».

Enfin, dans Particle de Ricard et Chevrier : « La tuber-
culose et les lésions tuberculeuses du pylore », nous
trouvons une étude un peu plus détaillée. Iis admettent
en pringipe la possibilité d’une péritonite tuberculeuse
primitive au voisinage du pylore causée par des bacilles
de Koch traversant les parois du célon transverse ou de
Yintestin. Mais, pratiquement, il ne leur semble pas
exister aucun cas de périgastrite tuberculeuse sans lésion
tuberzuleuse stomacale.

Pour eux, alors, la sténose est presque toujours mixte
c’est-a-dire qu'il existe en méme temps une Iésion tuber-
culeuse de la paroi ou des ganglions.

La question qui nous intéresse particuli¢rement : « Les
faux uleéres gastriques », a été étudide récemment par
M. le Professeur Savy, dans son article : « Les fausses

affections viscérales par péritonite adhésive primitive ».




CHAPITRE 1I

Anatomie pathologique.

11 est extrémement fréquent de découvrir 4 Pautopsie
des traces de péritonite soit ancienne ou récente, sous
forme d’adhérences, d’épaississement blanec, étoilé. Les
lésions anciennes sont celles qu’on trouve le plus sou-
vent sous forme de brides et adhérences, pour les vérifier
il est nécessaire d’examiner le péritoine avant I’extraction
d’organes. On apercoit alors une tache blanchétre, de
dimension variable au niveau de laquelle le péritoine a
perdu toute sa souplesse, cette tache a des bords irrégu-
liers sous forn«e d’étoile blanche, nacrée et, de ces bords,
partent souvent des tractus fibreux. D’autres fois, on
trouve des tractus rubannés ou des brides filamenteuses
trés minces tendues comme des cordes.

Si ces lésions anciennes sont plus avancées, on trouve
Padhérence avec les organes sous-jacents. Ces adhéren-

ces peuvent étre trés étendues et agglutiner entre eux
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plusieurs organes abdominaux ou les faire adhérer 4 la
paroi. Eles pcuvent rester souples ou devenir dures, cal-
caires, cartonnées. Au microscope, on constate une sclé-
rose (les travées conjonctives qui ont pris une grande
importance) avec quelques rares vaisseaux.

Les Iésions récentes se caractérisent par de la conges-
tion. qui se traduit macroscopiquement par une hypéré-
mie, la séreuse devient dépolie, d’un aspect graisseux,
collante et visqueuse au toucher. Il y a formation d’une
fausse membrane qui tapisse les organes et qui, passant

Py

de l'un & Vautre, établit entre eux les adhérences. Au
microscope on trouve le processus ordinaire de Iinflam-
mation ; afflux de leucocytes autour des capillaires dila-
tés avec infiltration de Ia membrane, ete.

Ces adhérences peuvent fixer I'estomac, géner son
fonctionnement et causer des troubles douloureux, ou se
trouvant au niveau du pylore, peuvent produire une sté-
nose pylorique. De méme en touchant le plexus nerveux
elles troublent activement la vitalité et le fonctionne-
ment de I organe.

Les lésions spécifiques de la tuberculose, c’est-a-dire
follicules tuberculeux, se trouvent rarement ; il s’agit
généralement, si la tuberculose est en cause d’une tuber-
culose inflammatoire (Poncet), d’une tuberculose non
folliculaire (Gougerot).

Les organes sous-jacents peuvent étre indemnes de
toute lésion, mais si Pinflammation venue de Ia séreuse
s’est étendue dans la profondeur de la paroi ; a4 'examen
histologique ‘on vérifie toujours, que la lésion de ces
organes a été propagée du péritoine pnmltlvement
atteint. ’

g A R R S o




CHAPITRE 111

Pathogénie.

Nous venons de voir que ce qui caractérise la périto-
nite plastique primitive, c’est que les malades chez les~
quels on la constate n’ont jamais présenté antérieure-
ment d’accidents péritonéaux aigus et généralisés a
formse ascitique, purulente ou caséeuse. De méme nous
savons maintenant, d’aprés I’anatomie pathologique que
la lésion des viscéres sous—jacénts n’existe pas, ou si
celle-la existe c’est qu’elle est secondaire a la lésion du
péritoine. Dans ce cas le viscére sous-jacent est atteint
soit que la sclérose ait envahi sa musculeuse et sous-mus-
culeuse soit qu’elle ait formé autour de 'organe des bri-
des fibreuses qui I’étranglent, des rétractions qui le cou-
dent et des agglutinations qui génent son fonctionne-
ment.

Il nous reste maintenant & voir quel est ’agent patho-
géne qui crée cette péritonite plastique primitive. En
éliminant la grippe, la syphilis, rhumatisme articulaire
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aigu qui peuvent créer des lésions péritonéales (brides et
adhérences), toutes ces causes se trouvant assez rare-
ment, il reste un agent spécifique qui est Ie bacille de
Koch i qui nous attribuons le role principal de la créa-
tion des péritonites plastiques.

En partant de cette idée que les phenoménes patholo-
giques observés chez un méme sujet doivent dépendre
d’une méme cause, ce qui est la loi des coincidences ; il
sera facile de conclure méme.sans vérification histolo-

gique chez un sujet atteint dune péritonite plastique

: et présentant d’autres manifestations nettement bacil-
P laires que cotte péritonite est également de nature tuber-
culeuse.

M. le Professeur Paviot, dans son article : « Les péri-
tonites tuberculeuses plastiques » (Le Journ. de Méd. de
Lyon, 1920), conclut que les antécédents héréditaires et
personnels du sujet, que les associations morbides chez
lui, conduisent a la notion de la nature tuberculeuse des
péritonites plastiques. '

Pour conclure, nous empruntons a4 M. le Professeur

Savy : (Les fausses affections viscérales par péritonite
adhésive primitive (Journ. de Méd. de Lyon, 1922.)

« Aussi bien — pour ne parler que du bacille de Koch
— on sait qu'aprés avoir franchi I’étape ganglionnaire, il

peut atteindre directement la plévre, le poumon, parfois,

n’étant touché que secondairement. Dés lors pourquoi
refuser au péritoine, ou lui concéder si parcimonieuse-
ment ce quon accorde sans difficulté et si largement a
la séreuse pleurale ? Pourquoi ne pas admettre, & coté
de la pleurite plastique primitive Pexistence — non pas
exceptionnelle mais fréquente — d’une . péritonite plas-
tique primitive s’établissant d’emblée . en dehors
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de toute lésion viscérale initiale? Et pourquoi,
enfin, considérer comme une malformation congénitale
ou le résultat d’une action mécanique de traction, cer-
taines néoformations fibreuses ou membraneuses dont,
malgré leur minceur, leur fragilité et leur transparence,
Porigine inflammatoire serait admise sans discussion, si
elles siégeaient au niveau d’une scissure interlobaire ? »

Comme nous voyons que le terrain doit jouer un
grand role dans les péritonites plastiques tuberculeuses,
a coté des antécédents héréditaires et personnels il faut
s’occuper aussi des descendants chez lesquels on retrou-
vera souvent des stigmates de tuberculose. En admettant
la notion du terrain il faut expliquer d’o1 vient le germe
qui se localise sur le péritoine ou d’ou il émet les toxines.
Ces points de départ pourront étre, si on n’a pas décou-
vert une lésion plus grosse et plus apparente, les adéno-
pathies médiastinales constatées 4 la radioscopie, les
adénopathies multiples du cou, du creux sus-claviculaire,
des régions axillaires ou inguinales, la notion d’une
tuberculose pulmonaire manifestée par peu de signes et
qui parait guérie,

La question se pose maintenant de savoir comment se
fait 1a localisation péritonéale. D’aprés MM. Poncet et
Leriche (Anatomie pathologique du rhumatisme tuber-
culeux. Lyon Méd., 1906) : « Le follicule est Pexpression
la plus haute, la plus différentiée, et non exclusive, des
réactions complexes du bacille de Koch, dont le terme
inférieur le moins connu de la série, peut-étre le plus fré-
quent, est linflammation simple, courante ». Ils ont
pensé d’abord qu’on pouvait trouver au milieu du tissu

des bacilles en petit nombre et d’une virulence amoin-

drie, ou que les toxines agissaient seules, provenant d’'un
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foyer lointain. Dans leur article : La maladie de Finsen,
nous lisons : « Il existe des tuberculoses inflammatoires
pures sans tuberculés. Le foyer le plus minime peut en
étre la cause. Elles peuvent méme exister d’emblée.
Arloing : on peut obtenir par divers artifices de labora-
toire des races bacillaires de moins en moins virulentes,
et quwaux termes de la série, ces bacilles de. Koch, n*ayant
plus le pouvoir infectant habituel, produisent seulement
des lésions inflammatoires congestives, puis scléreuses,
chez les animaux inoculés. »

Puis la bactériologie a admis que les bacilles agissent
par leurs poisons adhérents (des matiéres grasses).
Auclair a extrait du bacille de Koch des mati¢res grasses
dont Pinjection dans les tissus produit les lésions de la
tuberculose. L’extrait éthéré améne la caséification, I'ex-
trait chloroformé donne la sclérose. D’auntre part, si on
débarrasse les bacilles de leurs graisses par I’éther et le
chloroforme combinés, et qu’on injecte ces bacilles a4 des
animaux, aucune lésion tuberculeuse spécifique n’est
produite. .

Gougerot, dans sa thése, admet comme démontrée,
sauf de rares exceptions, 'action locale du bacille de
Koch agissant par ses poisons adhérents et par des toxi-
nes solubles diffusant localement.

Done, nous voyons que la lésion péritonéale peut étre
produite : 1° par action directe du bacille de Koch ;
2° par les toxines bacillaires diffusibles, et 3° par les

poisons adhérents. .




CHAPITRE IV

Etude clinique.

Dans les observations que nous publions on peut voir
nettement que les malades dont il s’agit n’ont présenté
aucun des accidents péritonéaux aigus antérieurs, V'in-
flammation péritonéale s’est établie lentement, progres-
sivement, mais d’emblée. D’autre part, a I'intervention
ou i Pautopsie on a pu constater I’absence des lésions
viscérales ou si celles-la existaient on a pu démontrer
histologiquement qu’elles étaient secondaires a la lésion
péritonéale. Done, il s’agissait dans tous les cas d’une
péritonite plastique primitive.

La symptomatologie dans un de nos cas était celle
d’une sténose pylorique incompléte, dans d’autres cas elle
était celle d’un ulcére gastrique, et enfin dans d’autres
observations elle était celle des dyspepsies simples. Done,
nous étudierons dans cet article d’abord la symptomato-
logie générale de la forme de sténose du pylore puis de la
forme pseudo-ulcéreuse et enfin des formes dyspeptiques
simples. Ensuite nous étudierons I’évolution de toutes ces

formes.
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1. — Symptomatologie générale.

La période de début de la péritonite plastique n’est pas
caractérisée. par des signes généraux spéciaux. Ce sont
surtout des malaises gastriques avec des poussées inflam-
matoires survenant de temps 4 autre auxquels le malade
’attribue pas au commencement une grande importance
et qu'il explique le plus souvent par une indigestion.
Mais ces malaises le’génant dans ses occupations et lui
rendant la vie pénible I'aménent a la consultation au
bout d’un temps plus ou moins long.

. A cette période de début les deux signes qui ont le
plus de valeur sont : les variations thermiques et Pamai-
grissement d’ailleurs variable.

. A. — La forme de sténose du pylore : Nous publions
I’observation d’un malade chez l‘equel nous trouvons :
une premiére crise de coliques hépatiques il y a huit ans
(en 1914), pour laquelle il a éié traité ; depuis, le malade
a continué a avoir des crises moins violentes et moins
durables et qui correspondent & la période digestive.
Depuis la derniére crise (le 3 novembre 1922) il se met
a vomir d’une facon réguliére dix a douze heures aprés
les repas. 11 éprouve d’abord une sensation de pesanteur
quatre a cihq heures aprés les repas, puis dix a douze
heures, méme plus tard qﬁ;iauefois, surviennent les
,vomissements' alimentaires. A Texamen objectif on
trouve les ondes péristalticjues et la radioscopie montre
un estomac abaissé et dilaté. Donge, on conclut & une sté-
nose du pylore incompléte d’érigine biliaire probable.
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Mais a lintervention on trouve seulement une péritonite
plastique sans lésion de la vésicule, ni ulcére de Vesto-
maec. '

B. — La forme pseudo-ulcéreuse : Dans les cing
observations suivantes, il s’agit des malades chez les-
quéls nous trouvons le syndrome douloureux, a siege

- épigastrique, avec irradiation dorsale apparaissant plus
ou moins tardivemeirt aprés' les repas et accompagnée
de vomissements et méme d’hématémeses ou de mélena
simulant 4 s’y méprendre la scéne clinique de Vulcére de
Pestomac ou du duodénum sans signe de sténose pylo-
rique. L’exploration chirurgicale de 'abdomen a révélé
labsence d’ulcére gastrique ou duodénal et Pexistence
d’un processus d’inflammation chronique du péritoine.

La douleur qui survient plus violente apres Pingestion
alimentaire s’explique aisément par les contractions gas-
trique tiraillant la séreuse enflammée et devenue hyper-
sensible. Mais les hémorragies qui complétent le diag-
nostic d’un uleére sont plus difficiles 4 expliquer, il s’agit
probablement d’un processus congestif viscéral au voisi-
nage d’adhérences inflammatoires. L s ’
C. — Les formes dyspeptiques simples : Dans les six

derniéres observations il s’agit des malades qui se pré-

sentent avec les symptdmes d’une dyspepsie simple.

Parmi ces symptémes un des principaux est la douleur,

Les malades se plaignent tous d’un malaise gastrique

qui commence plus ou moins tardivement aprés le repas.

Cette douleur se traduisant souvent sous la formc de

pesanteur ou de crampes est due probablement aux
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tiraillements que les mouvements de la digestion font
subir & un estomac entouré d’adhérences. La digestion
laborieuse s’accompagne d’éructations, rarement de ren-
vois acides ou de sensation de brilure, rarement aussi
de vomissements, quelquefois de flatulence. 1.’appétit est’
presque toujours conservé., Certains sujets sont méme
soulagés quand ils mangent. Les malades sont constipés.
A TPexamen, on-~trouve un clapotage généralement haut

situé.

II. — Evolution.

La durée de la maladie est trés longue, c’est une affec-
tion chronique présentant des poussées successives cntre
Jesquelles le malade se sent miéux. Les malades étant
traités comme des gastriques suivent souvent un régime
qui est favorable & l’amaigrissement. D’autre part, la
maladie, par elle-méme, améne un amaigrissement, sur-
tout 4 1a période précédant la poussée. Ainsi amaigris les
malades sont exposés 4 tous les inconvénients d'une
nouvelle poussée et d’une évolution bacillaire. Mais, si
un jour le diagnostic est posé et le traitement gui con-
vient indiqué, ils sont rapidement améliorés et ils peu-
vent rester guéris pour longteinps. Si le diagnostic est
posé a temps avec un hdn traitement qui leur convient,
avec les bonnes conditions d’hygiéne et d’alimentation,
ils peuvent étre méme définitivement guéris comme tout
tuberculeux local et méme générél.

Done, pour poser le diagnostic d’une péritonite tuber-
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culeuse plastique primitive, il faut surtout insister sur
les antécédents personnels, de méme que sur les antécé-
dents héréditaires et méme collatéraux et sur les descen-
dants. Il faut donner une importance particuliére aux
adénites,  aux ostéo-arthrites, aux lésions pulmonaires

cicatricielles ou actives, et surtout aux altérations pleu-

rales antérieures. De méme, un amaigrissement anormal,
une température subfébrile avec un point péritonéal dou-
loureux et différents troubles digestifs doivent faire pen-

ser & une péritonite tuberculeuse plastique primitive,







CHAPITRE V

Traitement.

Le traitement des péritonites plastiques tuberculeuses
doit étre local et général pour agir contre la lésion et
contre la cause,

I. —TRrArtEMENT LocaL : Il doit étre différent pendant
et aprés les poussées aigues ou subaigues de la péritonite
plastique.

a) Pendant la poussée, le traitement local doit étre
celui de la péritonite, c’est-a-dire le repos complet au lit,
la glace ou les cataplasmes au niveau de Yestomac, qui
doit étre de méme mis au repos en ne donnant au malade
qu'une nourriture exclusivement liquide, le lait par
exemple. Pour diminuer les douleurs produites par les
mouvements péristaltiques, on sera souvent obligé de
recourir 4 la morphine. On appliquera la médication
révulsive : badigeonnages a la teinture d’iode, pointes de
feu ou méme un topique.

S SN
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b) Aprés les poussées, on doit recommander un repos
qui sera complet si les circonstances le permettent, ou
au moins partiel prolongé, c’est-a-dire le malade devant
rester allongé un certain temps aprés les repas, pour
diminuer les douleurs qui apparaissent pendant la diges-
tion. On doit lutter -contre la constipation, si elle existe,
en s’abstenant des laxatifs et des purgatifs et en donnant
la préférence aux lavements avec I’huile d’olive ou Ieaun
tiéde.

La vie au grand air doit étre recommandée au malade,
séjour prolongé & la campagne ou au bord de la mer, si
la situation du malade le permet. Ces malades étant des

- tuberculeux locaux, doivent étre traités comme tels; T'hé-

liothérapie étant appliquée avec une surveillance con-

tinue.

II. TRAITEMENT GENERAL : Les malades porteurs d’une
péritonite plastique tuberculeuse doivent &tre soumis
également au traitement général de la tuberculose, celui-
ci devant agir contre 1a cause qui est le bacille de Koch.

Ces malades étant le plus souvent traités comme des
dyspeptiques, c’est-a-dire soumis a des régimes appro-
priés, doivent étre-avant tout ramenés A une alimentation
normale et méme & une suralimentation.

Il faut reconnaitre que chez ces malades soumis de-
puis plus ou moins longtemps 4 un régime, la reprise de
Palimentation mixte détermine parfois au début des
incidents passagers auxquels on peut remédier par une
reprise progressive de I’alimentaion normale.

11 s’agit donc de ramener le malade amaigri 4 son poids
normal et méme de le faire engraisser.

;
:
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III. TrarreMENT CHIRURGICAL : Il se pose quelquesfois
mais doit étre réservé seulement pour le cas oi1 le traite-
ment médical n’a pu réussir, c’est-a-dire dans les cas
de libération des lames fibreuses.

|
|
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Observations.

A. — La forme de sténose du pylore.

OBSERVATION I
(Inédite) '

Service .de M. le. Professeur agrégé Savy

Syndréme douloureux a type de coliques hépatiques depuis
1914, (Derniére crise en novembre 1922). — Vomissements
de stase, accompagnés de douleurs épigastriques survenant
depuis trois semaines. — Ondes péristaltiques. — Sténose
pylorique incompléte d’origine biliaire probable. — Inter-
vention : Sténose pylorique par péritonite plastique sans
lésion de la vésicule, ni ulcére de Uestomac.

D... Eugé‘ne-Auguste, 48 .ans, mécanicien, entre a I’Hobtel-
Dieu, salle Sabran, le.21 novembre 1922, aprés examen de
M. le Professeur Savy, pour des douleurs gastriques.

Antécédents héréditaires : Pére mort d’affection indéter-
minée, Mére morte a 62 ans, d’une tumeur probablement gas-
trique. ’

Antécédents collatéraux : Six sceurs, dont cing en bonne
santé,
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Personnellement : Pas d’affection notable dans l'enfance.

A fait son service militaire. Mobilisé pendant la guerre, mais
n’est pas allé au front. Venf, femme morte de 1’évolution d’une
tumeur blanche du genoun. Deux enfants en bonne santé. Pas
de fausse couche.
- Du fait de sa profession, le sujet est soumis a des irrégula-
rités d'alimentation ; il mange avec rapidité, presque sans
mastiquer, des repas froids, avec comme boisson du vin en
quanrtité souvent abondante (1 lit. 1/2 a 2 litres par jour).

La premiére manifestation dc son affection remonte a la
fin de 1914. A ce moment, crise douloureuse a maximum a
droite irradiant vers I’épaule droite, durant une nuit 4 peu
prés, obligeant le malade 4 un repos de huit jours au lit, pen-
dant lequel il a un peu de jaunisse. On lui dit qu ’il a.des coli-
ques hépatiques, on le soumet 4 un régime strict et, dans
Pété 1915, on I’envoie faire une cure a Vichy. Dans linter-
valle, queiques crises moins violentes, survenant nettement
au cours de la période digestive.

A la suite de son séjour a Vichy, le sujet est retenu 17 jours
an lit par des douleurs polyarticulaires, siégeant au niveau
des membres inférieurs. La  température n’est pas prise.
L’affection est traitée par des enveloppements au salicylate de
méthyle. )

Depuis 1915, le malade continue & avoir des crises dou-
loureuses moins violentes et moins durables que la pre-
miére fois. Elles correspondaient a la période digestive et
survenaient plus facilement si le sujet se fatiguait davan-
tage.

En 1920, le premier examen de M. le Professeur Savy, qui
conseille un régime et parle de la possibilité d’une inter-
vention. Le 3 novembre 1922, vers 6 heures de I’aprés-midi,
une douleur apparait au creux épigastrique, mais se pro-
page i Phypocondre droit et irradie vers I’épaule droite. Elle
devient immeédiatement trés intense. Des applications chau-
des coincident avec la disparition des douleurs en trois heu-
res trois. heures et demie. Un médecin appelé ne peut que
gonstater que le malade ne souffre plus. Pas de vomissements.
Le sujet prend sa température qui ne dépasse pas 37°5. Mais
du deuxiéme au huitiéme et dixidme jour, trés léger subictére
constaté par le médecin, en méme temps que les urines
sont hautes en couleur.
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Autre fait & noter : c’est qu’a partir du lendemain de cette
crise, le malade se met 4 vomir dune facon réguliére de
23 heures a 1-2 heures du matin. Vomissements alimentaires,
avec peu ou pas de bile. Le sujet a parfaitement noté que dif-
férents aliments (carottes, pruneaux, raisins), ingérés au
repas de 12 heures, se retrouvaient dans les vomissements,
qui avaient lieu 10 4 12 heures aprés. Aussi restreint-il son
alimentation et il perd une bonne douzaine de kilogrammes
en un mois.

Quelquefois, les vomissements sont plus tardifs et apparais-
sent vers 7-8 heures du matin. Plus rarement encore, & jeun,
vomissements aqueux, peu abondants.

Au point de vue de la douleur : c’est plutét une sensation
de pesanteur, de crampes parfois, traduisant peut-étre les
contractions pdristaltiques et apparaissant 4 a 5 heures
aprés le repas. Plusieurs fois, ces derniers temps, le malade
provoque alors un vomissement qui le soulage immédiate-
ment,

Constipation habituelle.

Pas d’autre signe fonctionnel.

A T'entrée : Sujet au teint décolor‘é, trés léger subictére des
conjonctives. Assez amaigri, dit-il.

Examen : Tube digestif : Langue un peu saburrale. Denture
en parfait état. Point cceliaque légérement sensible. Point
para-ombilical droit un peu douloureux. ’

Rate : Non pergue.

Foie : Normal avec point douloureux dans la zone cho-
lescystique. )

Appareil pulmonaire : Rien a signaler.

Ceeur : Bruits sourds. Tension 7 1/2-4 1/2,

Estomac : Pas de point douloureux. Pas de clapotage.

Réflectivité : Pupilles réagissent. Réflexes rotiliens et achi-
liens trés faibles.

. Urines : Ni sucre, ni albumine.

Premier examen radioscopique : Fait le 23 décembre 1922,
4 12 heures : La bouillie barytée tombe dans un gros estomac
et collecte dans un bas-fond au-dessous des fosses iliaques en
position médiane, affectant aprés remplissage complet la
forme de soupiére,
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- Deuxiéme examen : A17 heures (5 h. 1/2 aprés le premier) :
‘Persistance d’une certaine quantlte de baryte dans le bas fond.
Baryte:dans le gréle.

On-décide une mterventlon et le malade est envoyé dans
un service de chirurgie. (M. le ‘Professenr Bérard).

- Compte rendu de Uintervention pratiquée le 2 janvier 1923,
par M. le Professeur Bérard :.

Laparotomie sus-ombilicale médiane; on tombe sur un esto-
mac énorme, présentant.une hypertrophie de la paroi, des

" adhérences._de péritonite chronique sur la premiére portion
du.duodénum qui est trés distendu. Ces adhérences vont se
fixer d’autre part avec le colon transverse ascendant, consti-
tuant ‘de" véritables brides. On reséque ces adhérences, qui
évoluent dans la zone de la vésicule sans trouver sur celle-ci,
4 un premier ‘examen, de lésion commandant une interven-
tion sur la vésicule.On faitdonc une gastro-entero-anastomose
postérienre trans-meso-colique.a la_suture, puis, par une inci-
sion transversale du grand droit, on fait une exploration de
contréle de la vésicule et de la région biliaire qui parait saine.
Suture de la paroi a trois plans.-

Les suites opératoires sont bonnes, le malade revient dans
le service de M. le Professeur Savy oil on fait un nouvel exa-
men radioscopique le 24 janvier 1923. On trouve : un esto-
mac qui. descend trés bas, la_poche & air est normale et ’or-
gane parait entiérement. situé dans la moiti¢ gauche de
I'abdomen. Le fond empiéte fortement sur la fosse iliaque
gauche. Remplissage -normal. ‘Frés rapidement des bouchées
bismuthées. s’évacuent par le pylore. On voit ensuite d’autres
-bouchées_jetées en bas et un peu a droite partant d’un point
situé & quelques-centimétres seulement du pylore. La mobi-
lité de ’estomac parait bonne :; le fond remonté se trouve a
quelques_.centimétres au-dessus ‘de la créte iliaque.

Le malade quitte le service le 28 janvier 1923, aprés avoir
repris du poids et se portant trés bien.

Il s’agit en somme d’une sténose du pylore, consécutive

a une péritonitevp'lavsliq,ue paraissant primitive en Iab-
sence de toute lésion de la vésicule, du colon, du duodé-
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num et de I'estomac. La nature du processus inflamma-

toire demeure indeterminée ; la bacillose est toutefois
possible. La femme du malade ayant succombé d’une
lésion tuberculeuse. Rien cependant ne permet d’affir-
mer la nature exacte de Uaffection.

B. —4-— La forme pseudo-ulcére_use.

OBSERVATION I1
M. le Docteur SavY (in Journ. de Méd. de Lyon, 1922)

Douleurs gastriques intenses, post-prandiales, accompagnées
de vomissemenls simulant Pulcére de Uestomac. — Tuber-
culose pulmonaire. — L’autopsie révéle des lésions de péri-

" tonite plastique bacillaire, sans lésions gastriques ulcé-
reuses.

B.. Marie, 44 ans, ménagére, entre a I’Hétel-Dieu, salle Cha-
vanne, le 6 décembre 1921, envoyée par son meédecin, avec le
diagnostic d’ulcére de Festomac.

Rien d’intéressant & noter dans ses antécédents héréditaij-
res. Personnellement, elle n’a jamais été malade, mais elle
boit en moyenne, deux litres de vin par jour.

Depuis six mois, la malade éprouve des tfroubles digestifs
caractérisés, au début, par de I'anorexie et des Pesanteurs
épigastriques apreés. les repas. Puis survinrent des vomisse-
ments et, depuis deux mois, sans interruption, existe une
douleur intense au niveau de Pestomac, apparaissant uyne

heure apreés le repas environ. Des vomissements alimentaires
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mettent fin. a la crise. Enfin, dimanche dernier la malade a
remarqué du sang rouge dans le potage qu’elle venait de
vomir. C’est alors que son médecin, pensant 4 un ulcére gas-
trique, lui conseille de se faire hospitaliser ; d’autant que,
depuis quelques semaines, sont apparus une toux pénible et
un amaigrissement considérable.

A Venirée dans le service, on constate la réalité et I'inten-
sité des troubles gastriques : la malade ne peut prendre que
quelques potages ; encore ceux-ci sont-ils mal tolérés et reje-
tés peu de temps aprés leur ingestion.

L’cxamen objectif réveéle, outre des signes d’infiltration
bacillaire du sommet gauche, une doulcur diffuse au niveau
du creux épigastrique dans I’hypocondre droit et dans la
fosse iliaque du méme c6té sans masse perceptible. Rien a
signaler au niveau des autres organes et du systéme nerveux.
Les urines sont rares mais non albumineuses. La tempéra-
ture est de 38°5. Le taux de 'urée sanguine de 0 gr. 26. Enfin,
la ponction lombaire pratiquée en raison d’une vive cépha-
lée survenue depuis ‘quelque temps, montre un liquide cépha-
lo-rachidien normal. La malade succombe le 17 janvier 1922,
dans une cachexie progressive. L’aqutopsie révéle une sym-
physe compléte des deux plévres, et des lésions de tubercu-
lose pulmonaire ulcéro-caséeuse. Du cote de I'abdomen, on
note ’existence d'une péritonite adhésive unissant les anses
gréles, I’estomac, le foie et la paroi abdominale antérieure.
On trouvre en outre entre l'estomac et la face externe de la
rate d’une part, le péritoine pariétal, d’autre part une poche
renfermant une petite. quantité de liquide séreux. Le colon
transverse adhére lui aussi a la paroi abdominale, antérieure.
On constate la présence sur le péritoine pariétal surtout de
quelques granulations, Aprés éviscération totale on note que
seule la face antérieure de ’estomac est adhérente aux orga-
nes voisins et 4 lIa paroi, sa face postérieure est entiérement
libre. Il n’existe ancune ulcération sur I’cesophage, I’estomac
ou le duodénum. On constate simplement une hypervascula-
risation de la muquense gastrique au. niveau de la zone adhé-
rente. L’intestin gréle présente des ulcérations tuberculeuses
réecentes prés de la valvule iléo-ccecale. Le cccum, Yappendice
et les organes génitaux sont intacts.

g s
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OBSERVATION III
M. le Docteur SAvy (in Journ. de Méd. de Lyon 1922)

Syndrome d’ulcére gastrique sans sténovse pylorigque, avec
douleurs tardives intenses el vomissemenls alimeniaires
parfois hémorragiques. Pas d’ulcére & Uintervention, mais
lésions de péritonite plastique étendues autour de lUesto-
mac, de la vésicule et du cdlon droit.

B... Marie, 26 ans, domestique, entrc a I’'Hoétel-Dieu de Lyon,
salle Chavanne, le 24 octobre 1921, pour des symptémes
d’ulcére gastrique.

Rien & signaler dans ses antécédents héréditaires. Person-
nellement elle a souffert, deux ans auparavant, d’une bron-
chite ayant duré plusieurs mois, et dont on ne constate plus
aucune trace actuellement. Elle souffre de Vestomac depuis
1914, Au début et pendant longtemps, il ne s’est agi que de
douleurs peu intenses survenant par crises trés espacées. Mais
a la fin de 1917, les crises deviennent plus violentes et plus
fréquentes. Les douleurs augmentent encore d’intensité au
cours de 1921 et, depuis un mois tous les repas sont suivis de
vives souffrances. Certains jours la malade éprouve une sen-
sation douloureuse dés le réveil et pendant toute la journée :
Mais c’est surtout trois ou quatre heures aprés les repas, dans
Paprés-midi et au cours de la nuit, que les paroxysmes dou-
loureux atteignent leur maximum. La doulcur siége dans la
région sus-ombilicale, au creux épigastrique, avec irradia-
tions dans le dos et dans les épaules, surtout a gauche. La
souffrance est telle qu’elle oblige la malade a se courber en
deux et qu’elle la réveille la nuit.

Cette douleur dure un temps variable, une heure générale-
ment.. Elle est parfois terminée par un vomissement alimen-
taire et aqueux. En outre, la malade dit avoir constaté une
certaine quantité de sang noirdfre dans ses vomissements,
4 quatre reprises différentes : janvier 1918, mai, juin et sep-
tembre 1921. Elle n’a pas présenté, a la suite de diarrhée
noire. Pas d’ictére, pas de fi¢vre, pas de constipation, ano-
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rexie, amaigrissement de seize kilos depuis le début de la
maladie.

L’examen objectif ne révéle rien d’anormal du c6té du sys-
téme nerveux ou des différents viscéres. L’abdomen est sou-
ple, un peu douloureux a la pression épigastrique 4 gauche
de 1a lignc médiane ct également 4 gauche de la colonne dor-
sale, Aucun signe de sténose du pylore. La radioscopie mon-
tre un estomac d’apparence normale, s’évacuant dans les
délais habituels.

On pense a un ulcére chronique de la petite courbure, et
Paccentuation des douleurs constitue une indication opéra-
toire.

L’intervention est pratiquée le 10 novembre 1921 (Profes-
seur Tixier). Laparotomie sus-ombilicale médiane. L’estomac
apparait allongé, mais sans dilatation ni distension. L’explo-
ration méthodique ne révéle rien au niveau du cardia. rien
sur la petite et la grande courbure, rien au pylore. La pre-
miére portion du duodénum est légérement dilatée. On décou-
vre la vésicule qui apparait plutdt distendue, englobée dans
un lacis d’adhérences bien organisées unissant le fond de
Porgane au duodénum et a I’angle droit du célon. On les sec-
tionne et on pratique une gastro-antéro-anastomose postés
rieure 4 la suture. Lorsqu’on ouvre le méso-célon, on cons-
tate des adhérences entre celui-ci et la face postérieure de
Iestomac. Ce sont des lésions de périgasirite ancienne,
Comme il n’y a pas.de lithiase biliaire, pas de traces d’ulcére
ancien ou en évolution, on admet Pexistence d’une péritonite
plastique primitive, d’origine indéterminée, mais vraisembta-
blement tuberculeuse. '

La malade est améliorée momentanément, bien qu’elle con-
tinue a souffrir un peu. On Yenvoie 4 la campagne oi, pen-
dant six mois, grice au repos, au grand air et une bonne
alimentation, elle récupére plusieurs kilos, tout en se plai~
gnant encore de malaises aprés les repas. Elle reprend son
service de domesthue en ville et, trés rapidement, se remet
4 souffrir, & vomir et & maigrir.
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_ OBSERVATION IV
M. le Docteur Savy (in Journ. de Méd. de Lyon 1922)

Melena et hématémeéses survenues chez une malade présen-
tant depuis plusieurs années des douleurs gastriques paro-
xystiques, d’ailleurs peu fréquentes et faisant songer & un
uleus gastro-duodénal. Intervention : péritonite plastique
primitive généralisée & tout Pabdomen. Mort avec symp-
témes d’anémie grave. Pas de lésions ulcéreuses du tube
digestif & UPaulopsie. Ganglions trachéo-bronchiques
caséeuxr.

P... Marie-Rose, 45 ans, infirmi¢re, entre & I’Hétel-Dieu,
salle Chavanne, le 1°* mars 1922, pour une hémorgagie intes-
tinale survenue trois jours auparavant, alors que la malade
se trouvait en bonne santé, occupée a son travail habituel.

Rien a signaler dans ses antécédents héréditaires, sinon
que sa mére est une tousseuse chronique., A eu la fiévre
typhoide 4 quinze ans. Ses régles ont cessé depuis trois mois.
Migraines fréquentes nécessitant Pingestion d’aspirine &
laquelle la malade attribue certains froubles gastriques sur-
venus depuis quatre ans. Ceux-ci n’ont jamais obligé la
malade 4 s’aliter. Ils consistaient en crises paroxystiques de
douleurs épigastriques, parfois transfixiantes, survenant géné-
ralement une heure aprés le repas de midi, se terminant
spontanément ou par un vomissement. Ces crises étaient
d’ailleurs fréquentes. .

Ces jours derniers, I’état était normal, lorsque, le 25 février,
la malade eut brusquement une syncope. Le lendemain elle
prend une purgation qui lui fait évacuer un abondant
meleena. Le surlendemain, elle dit avoir eu un vomissement
important de sang noir. La nuit suivante, elle a plusieurs
vomissements peu abondants et renfermant encore un peu de
sang. :

A P’entrée dans le service, on ne constate rien d’anormal a
Pexamen des viscéres et du systéme nerveux. I n’y a pas de
signe de cirrhose. Pas de fiévre. Faciés décoloré. Langue
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saburrale. La palpation abdominale effectuée prudemment est
peu douloureuse ; lec ventre est souple ; mais on sent dans la
région sus-ombilicale une tension localisée intermittente qui
parait siéger dans la région pyloro-duodénale.

La malade s’affaiblit. Il semble gu'elle continue & saigner
sans qu’il y ait cependant d’extériorisation de 'hémorragie.
Aussi, malgré P’état de faiblesse dans lequel elle se trouve,
on tente Pintervention opératoire. Celle-ci est pratiquée le
3 mars (Professeur Tixier). Laparotomic sus-ombilicale mé-
diane. L’estomac, distendu et allongé, ne présente pas d’ul-
cére apparent.

Le duodénum est fortement dilaié jusqu’au moment ot il
disparait au travers du méso-colon. On ne peut retourner le
codlon transverse qui est fortement attaché au bas par le
méso-colon fixé dans la ‘région sus-ombilicale. On prolonge
alors l’incision de la laparotomie au-dessous de 'ombilic, ce
qui permet de libérer I’épiploon de nombreuses adhérences
au péritoine pariétal et a la face antérieure du cdlon ascen-
dant. Il existe un véritable voile membraneur d langle iléo-
ceecal. Le coscum est distendu par des matiéres noiritres. Le
travail de libération de celte partie de Pintestin conduit a
pratiquer des ligatures hémostatiques au niveau des adhé-
rences les plus vasculaires. On apergoit Pappendice filiforme
tollé contre le flanc gauche du coeecum. On remonte alors vers
I’abdomen supérieur : il y a des ganglions inflammatoires
au niveau du petit épiploon. Rien au pylore, mais le duodé-
num est distendu anormalement au niveau de ces trois pre-
miéres portions. Aussi décide-t-on de faire une gastro-entéro-
anastomose. On constate en passant une adhérence du méso-
colon & la face postérieur de I'estomac ; on dirait que la siége
Pulcére cherché. Aussi est-ce en ce point qu'on établit la
bouche pour voir la muqueuse gastrique ; mais a l'ouverture
de Pestomac, on ne trouve pas trace de Pulcére. L’exploration
de Priléon montre que celui-ci renferme du sang sur un trajet
d’un métre environ. La vésicule biliaire ne contient pas de
calcul. Rien au pancréas. Péritonite plastique sous-hépatique
fixant le duodénum largement distendu.

La malade succombe, aprés quelques jours, avec de nouvel-
les hémorragies. L’autopsie .confirme l’existence d’une péri-
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tonite plastique trés étendue sans 1ésion Primitive des visce-
res. Le foie est légérement gras. Nulle part on ne trouve d'ul-
cération du tube digestif qui est déroulé dans toute sa lon-

gueur. On note simplement une hypervascularisation, par
plaques, vers la fin du gréle et vers la partie supérieure du
rectum. Il ¥ a a ce niveau un lacis vasculaire trés app

arent.
Rien aux différents organcs,

mais les ganglions trachéo-
bronchiques sont augmentés de volume et renferment des

points caséeux. Le foie examiné histologiquement ne présen-
tait pas de cirrhose, mais une légére surcharge graisseuse.
L’appendice appara‘t normal sur les coupes microscopigues.

OBSERVATION V

M. le Docteur Savy (in Journ. de Méd. de Lyon 1922)

Ancienne pleurésie. Douleurs gastriques intenses, post-
prandiales, survenant quotidiennement, simuiant les crises

de Uulcére. Mort par tuberculose pulmonaire et péritonéale.
Intégrité de lestomac constatée antérieurement au cours
d’une intervention. -

M™® J..., 35 ans, ayant présenté autrefois_des symptémes de
pleurésie séche, éprouve en mars 1922 de 1a faiblesse géné-
fale, des palpitations cardiaques et une fidvre légére. Puis
apparaissent des douleurs épigastriques extrémement vives,
survenant presque immédiatement aprés Pingestion alimen-
taire, s’accompagnant de nausées et obligeant la malade 2
restreindre considérablement son alimentation pour ne pas
souffrir. La palpation révéle une douleur assez vive dans la
zone épigastrique mais il n’y a pas d’empatement. Aprés avoir
discuté la possibilité d’un ulcére gastrigue en raison de 1’in-
tensité et de la constance des douleurs post-pr
élimine cette affection, et on conclut,

andiales, on
€n raison des antécé-
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C. — Les formes dyspeptiques simples.

OBSERVATION VII

Favias (Thése de Lyon, 1919)

M. C... 46 ans. Pas d’antécédents héréditaires,

Depuis 1915, a, les hivers, des bronchites a répétition. A
perdu 20 kilogrammes depuis le début de Ia guerre et 8 kilogr.
cette année en trois mois.

A, depuis longtemps, des digestions lentes, mais, depuis un
‘an, se plaint de douleurs épigastriques hautés sans pyrosis,
sealement quatre & cing heures aprés lc repas.

Accés de pseudo-asthme ees deux derniers hivers. Dyspnée
d’effort depuis six mois, ’

Objectivement : sclérose diffuse des deux sommets en
arriére avec obscurité et sibilances fixes plus accentuées & la
base droite.

Estomac clapotant
Rien aux urines. Impulsion du ventricule droit.

- OBSERVATION VIII ' '
Ly Favias (Thése de Lyon, 1919)

Mue F..., dix-huit ans. Sans cause appréciable, a eu, depuis
huit ans, des troubles gastriques interprétés diversement
(empoisonnement par des raisins ?) et souvent des états nau-
séeux.

Depuis deux a trois ans, mélange de dyspepsie flatulente,
de douleurs au niveau de ’estomac, de crises, de nausées et

ol e S
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des vomissements, méme nocturnes, et de diarrhée, Souvent
tranchées intestinales associées 4 ’indigestion. Fausses faims
vers 10 heures. ‘

Objectivement ; estomac clapotant.

Sensibilité provoquée i l'épigastre, dans I’hypochondre
gauche et dans la fosse iliaque gauche.

Rien au cceur, ni aux poumons, ni aux urines.

Régles toujours irréguliéres, non douloureuses.

Quelques douleurs sciatiques gauches. ’

OBSERVATION IX -
Favias (Thése de Lyon, 1919)

M=¢ Ch..., soixante-deux ans. Pleurésie gauche a vingt-sept
ans. Depuis longtemps, présente des irrégularités cardiaques
sans asystolie. Autrefois a eu un syndrome de gastrite hyper-
peptique.

Actuellement : constipée depuis dix-huit mois, sans cause
apparente. Aurait eu des syncopes il y a huit ans, et encore
quelques-unes, mais rarement, par la suite. Se plaint de
pesanteur tardive a l’épigastre, deux heures aprés le repas,
sans éructations, et durant jusqu’au repas suivant.

Objectivement : épigastre sensible, résistant, sans clapo-
tage. '

Intestin. perceptible plein a gauche. N’a plus que des bou-
lettes stercorales, obtenues par lavement ou laxatif.

Accés de tachycardie avec extrasystoles. Donc péritonite
plastique haute tiraillant quand P’estomac est vide.
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OBSERVATION X
. Fausas (Thése de Lyon, 1919)

M"* B..., trente-huit ans. Mére tuberculeuse, pére albumi-
nurique, morts. ’

De dix-huit a4 vingt-cinq ans, souffre de l'ovaire gauche.
Puis on redresse par un pessaire Putérus en pt'ose.

Dyspeptique depuis douze ans. Tant6t flatulences, tantot
briilures gastriques. Quelquefois crampes douloureuses et
brilures suivies d’une diarrhée de deux-trois jours.

Objectivement : point épigastrique vif, dont la pression
provoque Penvie de vomir. Sensibilité abdominale diffuse
plus accentuée dans la fosse iliaque gauche.

Estomac légérement clapotant.

~Rien aux poumons, ni aux urines, Petit rétrécissement
mitral. '

Adénome du sein droit. ;

Variabilité thermique.

‘Done, péritonite plastique adhésive, bipolaire, périgastri-
que et périovarienne gauche de nature bacillaire. h

} OBSERVATION XI
B Favias (Thése de Lyon, 1919) BT

M= M..., quarante et un ans, Pleurésie a dix-huit ans ? En
tous cas, pleurésie gauche il y a douze ans. o

5 mai 1918. — Grippe le mois dernier : uu jour de fidvre,
Quatre jours apres, hémoptysie suivie de crachats rouillés
pendant trois-quatre jours. Examen radioscopique (M. Bar-
jom : pas d’état pommelé étendu des poumons ; réduction
des sinus costo-diaphragmatiques.

Aujourd’hui,. légére diminution da murmure au sommet
gauche sans riles. Pouls : 100-104.




Continue 4 avoir des douleurs gastriques crampoides, un

peu de sensibilité & Vépigastre, & Phypocondre droit et dans

la moitié droite du ventre.
Done, pleurite adhésive gauche et périgastrite adhésive
ancienne.

6 décembre. — N'a pas de température constante, mais deyx
fois une poussée a 37°8, 37°9.

La semaine derniére, diarrhée ayant duré cinq jours saps
cause appréciable. -

Aujourd’hui, aprés un mois de sinapisation du sommet
gauche, la respiration est netiement revenue sans rile, nj
souffle.

Elle garde les douleurs crampoides aprés les repas, quel-
quefois irradiées sur le trajet du phrénique gauche qui est
sensible au cou. _

L’épigastre est moins sensible qu’au premier examen, mais
la moitié droite du ventre est blindée, douloureuse a la pres-
sion,

, Utérus ﬁxé en rétroversion. Les tentatives faites pour le
mobiliser sont ressenties trés douloureusement par la malade,

Donc, poussée de péritonite plastique & droite (diarrhée
par péristaltisme).

26 janvier 1919. — Rhino-pharyngite, mais le poumon gau-
che n’a plus bougé.

L’épigastre, toujours sensible, est .clapotant, mais la moitié
droite de I'abdomen n’est plus blindée ni douloureuse. Pas
de nouvelle diarrhée.

Tachycardie, 140. Sous la dépendance d’un peu de basedo-
wisme fruste avec corps thyroide médian visible, sans trem-
blement. Un peu d’exophtalmie.

4 avril. — La malade vient de faire un séjour dans le Midi.
a La Ciotat : elle y a maigri de 2 kilogr. et aurait eu un cra-
chement de sang ; ’hémoptysie est douteuse, car il y a ey en
méme temps issue de sang par le nez. Elle a eu aussi de 1a
diarrhée et des gaz fétides, puis un état vertigineux poussé
deux fois jusqu’a la lipothymie.

Rien au cceur : 96 aujourd’hui. Goitre et exophtalmie,

Sensibilité de tout I'hypocondre -gauche et de la moitig
gauche du ventre. La moitié droite est restée souple.
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. resume, Poussées successives de péritonite plastique \
auto ) .y .
ur de Vestomac, dans I’hyponcondre et le c6té droit du

Vf}nt[‘e, Puis dans g coté gauche. Troubles gastriques et
diarrhée,

OBSERVATION XII

Favias (Thése de Lyon, 1919)

apreés 3 s :
pres deux pleurésies, Une sceur rhumatisante.
Pcrsonnellement

X lymphatisme de Penfance.
Vient pour des p

. ¢riodes de douleurs gastriques qu’il com-
pare a des poussees commencant une heure et demie aprés les
repas. Dang l’intel‘valle, il a constamment une barre trans-
versale haut située, donnant aussi le besoin de manger
« par:ce "1“8 cela le soulage ». Toujours constipé.
O.b"echvemem'i tout le -haut de Pabdomen est sensible a
droite et 4 gauche ef aussi les derniers espaces intercostaux

des deux cotés. Le phrénique gauche est sensible au cou plus
que le droit, Le reste

Le malade est 4y,

celle de seg parent
| ventre,

du ventre est sensible a droite.
¢s grand, 1 m. 89, de taille supérieure o

»

L M. P, vingt-quatre ans. Pére mort i quarante-deux ans,
|
’ s, Thorax plat. Commence a prendre du

:




Conclusions.

L - 11 existe une forme d’inflammation primitive du
péritoine, généralement de nature tuberculeusc, suraigué
ou chronique d’emblée, caractérisée par la production
latente d’adhérences et de brides qui se traduisent ulté-
rieurement par un trouble dans le fonctionnement des
organes sous-jacents.

II. - La forme gastrique de Vaffection peut simuler
I'ulcére de Vestomac. Elle se traduit effectivement par
un syvndrome douloureux & siége épigastrique, a irra-
diations dorsales, 4 horaire post-prandial plus ou moins
tardif, accompagné de vomissements et parfois méme
d’hématéses ou de melena.

1II. — Plus rarement la péritonite plastique primitive
peut cngendrer unc véritable sténose du pylore par brides,
avec la symptomatologie habituelle de cette derniére
affection.
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