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INTRODUCTION

Jusquw'a présent, dans l'étude des hépatites, on & suz'trolliz
insisté sur leur crigine intestinale, splénique ou pancl'é?- }aq e-
et trop peu sur leur origine gastrique ; et T'on trouffe rela “f[el
ment peu de faits qui démontrent gue Pestomac joue un b
role dans la genése des hépatites. .

Si nous griupons ces faits, nous voyons que cest d,a’:joéi
I'histoire du gros foie des dyspeptiques, fait banal et do Sa.i~
vation courante ; généralement il s'agit de grqsir,nangeurs, mem:
parfois des sujets affligés d’'un chimisme VIC1€ ou des suj

ui s’alimentent mal.
! Un degré de plus et nous arrivons a la cirrhose des §y5pfég-
tiques (Hanot et Roix) dont l'existence a d’aillel_n's ét‘é ldlscut .

Un pas encore et nous avons une cirrhose typique a gvolu 1(2;;
rapide, observée chez les mangeurs de moules de la Terre
Feu (Seegen). .

Enfin, dans quelle mesure peut-on invoquer 1o pomlt gsi
départ gastrique des cirrhoses purement alcooliques ? Ce a >
difficile & dire puisqu'on peut également alléguer leur me‘lt,es
intestinale. Expérimentalement, on a provoqué des hepatl
par lintoxication alcoolique & point de départ gastrique
Laffitte). - .

( D'autres auteurs ont constaté différents signes traduisant

; ions
l'insuffisance hépatique au cours de diverses affectio
gastriques.

e i T I
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Ainsi Cassaét a insisté sur la glycosurie alimentaire au cours
de l'embarras gastrigue ;

Teissier a montré la fréquence de l'urobilinurie au cours des
dilatations gastrigques avec hyperchlorhydrie ;

Hanot a signalé 'acholie pigmentaire chez d'anciens dyspep-
tiques atteints d’'une crise aigué.

Bouchard a appelé lattention sur le rdle des auto-intoxica-
tions d'origine gastrique : en outre des accidents nerveux, ces
poisons peuvent produire les sueurs fétides, les éruptions
cutanées, la congestion du foie, Yalbuminurie, la peptonurie.

Nous arrivons enfin a l'ulcus gastrique, et plus loin nous
verrons son role dans la détermination des hépatites.

C’est également l'ulcéro-cancer et le cancer, dont l'impor-
tance a cet égard a 6té mise en lumiere par MM. P. Le Noir,
Charles Richet fils et André Jacquelin.

Cassadét et Saux ont démontré que la viande devient fort
toxique lorsqu'elle est soumise & laction d'un suc gastrique
artificiel chlorhydropeptique.

Cette toxicité augmenterait encore pendant les crises d’hyper-
chlorhydrie (Borri).

Boix, dans ses recherches, a vu que l'acide hutyrique est
capable de provoquer une cirrhose atrophique:; les acides
lactique et valérianique ont une action semblable, mais moins
intense. .

L’acide acétique est le plus redoutable pour le foie (Bouchard
et Roger). Or, lulcére gastrique s'accompagne presque toujours
d’hyperchlorhydrie ; il peut y avoir également fermentation
acétique surtout s'il y a sténose.
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Peut-étre ces faits pourraient-ils expliquer les lésions hépa-
tiques qui nous intéressent.

* %

Les grandes voies d'infection ou d’intoxication hépatique
sont la voie artérielle, biliaire et la veine porte.

Nous laisserons de c¢oté les deux premidres et nous nous
occuperons de la troisiéme.

Lorsqu'on étudie les hépatites chroniques (biveineuses), on
voit que les unes sont secondaires a une lésion splénique
(P* Chauffard) : telles sont les cirrhoses palustres et la maladie
de Banti: les autres sont secondaires & une intoxicalion éthy-
lique.

Pour les hépatites aigués, il en est de méme : les deux plus
fréquentes sont les hépatites dysentériques (abees) et les hépa-
tites appendiculaires.

Done, les diverses substances qui arrivent dans le foie par
la veine-porte exercent leur action néfaste ; et la cellule hépa-
tique, dont la fragilité n’est plus a démontrer, réagit efficace-
ment pendant un temps plus ou moins long, céde ensuite, se
laissant envahir et devient incapable de remplir une ou plu-
sieurs fonctions dont elle est chargée.

Le point extrémement curieux dans ce processus est le
suivant : apparemment, le mode deenvahissement de la cellule
hépatique au cours de l'ulcére gastrique — puisque c'est le
cas qui nous intéresse — est le méme ; les produits d’infection
ou d’intoxication sont les mémes ; pourquoi done chez un
malade est-ce, par exemple, la fonction glycopexique, qui est
atteinte, chez un autre, la fonction protéopexique, chez un
troisidme le pouvoir coagulant du sang qui est modifié, chez un
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quatriéme plusieurs fonctions a la fois ? C'est un point encore
obscur.

12

Ainsi, quoi gu'il en soit, on voit une ou plusieurs des fone-
tions hépatiques devenir insuffisantes ; et on comprend facile-

.ment que cette insuffisance se manifestera chaque fois par des

syndromes différents. — Ceci est tellement vrai qu'on a pu dire
que « l'on distingue autant de formes d’insuffisance hépatique
guwil y a de malades ».

Et cette insuffisance sera d'autant plus grave que le nombre
des fonctions déficientes sera plus grand et que leur atteinte
sera plus profonde.

Mais il y a plus : on a démontré que lorsque le nombre de-
cellules détruites dépasse une certaine limite, la résorption
des cellules dégénérées ferait apparaitre dans l'organisme des
anticorps hépatiques qui gattaqueraient méme aux cellules
saines.

I.e foie se défend contre les agents pathogénes qui l'attaquent
tanlot par la voie artérielle, tantét par la voie veineuse ; mais
qu'il v ait ou non une débilité hépatique héréditaire ou acquise
par atteinte anbérieure et nous verrons apparaitre une des
formes de linsuffisance hépatique. — Or, l'ulcére, par ses
poussée évolutives, peut déterminer a la longue cette débilité
et nous pensons que cest pour cette raison que Ton voit les
hépatites au cours des uleéres anciens et térébrants, c'est-a-
dire la ou la porte d’entrée est plus large et plus longtemps
ouverte aux poisons d'origine gastrique.

1l est bien entendu que nous ne parlons ici que des mani-
festations hépatiques de lulcus et non pas des uleérafions
gastriques secondaires & une hépatite (vomito-négro appendi-
culaire ; hémorragies de la fiévre jaune, etc.). — D’autre part,
nous éliminons les lésions hépatiques par voisinage (périgas-
trite déterminant une périhépatite, etc.).
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*
* ¥

Ce nest pas tout: la physiopathologie nous apprend que
l'insuffisance d'un organe peut entrainer la déficience d'autres
organes —— fait que nous avons noté maintes fois au cours des
observations qui nous intéressent : & coté de la déficience du
foie, nous avons trouvé assez souvent celle du rein. — On
connait aussi la fréquence du retentissement des lésions hépa-
tiques sur le rein dans d’autres conditions (spirochétose).

Le foie nous apparait donc comme l'organe qui souffre le
plus au cours de lulcére gastrique, et son role protecteur
devient souvent insuffisant parce que, altéré, il n'est plus
capable de retenir ni de détruire les poisons. — Dés lors, c'est
le rein qui viendra au secours de Torganisme ; — mais les
poisons et le surcroit de travail finissent par altérer I'épithélium
rénal & son tour et provoquer des lésions cellulaires bien étudiées
par M. Gouget (Th. de Paris, 1895} et plus récemment par
MM. Doyon, Gautier et Policard (Soc. de Bilologie, 1907).

Mais 3 c6té du foie et du rein, d'autres organes ou appareils
peuvent étre touchés : ainsi MM. Klippel et M.-P. Weil ont
signalé des polynévrites et pseudo-tabes polynévritique au
cours de l'ulcdre de lestomac.

Ces constatations nous permettent de supposer qu'au fur et
3 mesure du perfectionnement de nos moyens d'examen et
d’investigation, nous trouverons encore d’autres organes atteints
au cours de cette maladie.

Et avec MM. P. Le Noir, Charles Richet fils et A. Jacquelin,
nous concluons que Pulcdre gastrique dit simple, ou maladie
de Cruveilhier, n'est simple qu’en apparence : il ne se réduit
pas a une lésion locale de I'estomac. — Le plus souvent, sinon
toujours, a degrés divers, il retentit sur le foie d’'abord, sur le
rein ensuite.




ETUDE CLINIQUE

Au lit du malade — nous parlons de non-operés — les mani-
festations de ces complications peuvent stre tantot latentes,
tantdt larvées ; et pourtant leur recherche et leur étude nous
paraissent capitales, puisque souvent elles commandent le pro-
nostic opératotre : lorsqu'elles existent, elles semblent 1'ag-
graver singuliérement, car accentuées et non traitées avant
Iintervention, elles entrainent souvent la mort de L'opéré.

Pour mieux exposer les faits, nous ferons une étude séparée
des hépatites et des néphrites, d’abord au point de vue clinique
avant et aprés I'opération et ensuite au point de vue biologique.

EN CLINIQUE et avant Popération, les HEPATITES peuvent
gtre : 1» latentes ou 2° larvées.

Les premieres sont plus fréquentes et malheureusement leurs
manifestations sont nulles.

Les deuxiémes peuvent se traduire ou bien par des vomisse-
ments incoercibles, ou bien par de l'acidose dont T'exagération
peut aboutir ‘au coma dyspeptique, ou bien par l'aggravation
et la persistance des hémorragies gastro-intestinales, ou bien
enfin par l'association de deux ou trois de ces signes.

Apres l'opération, les hépatites peuvent se manifester ou bien
par lictere grave ou bien par I'hémorragie massive gastro-intes-
tinale.

*
* *

Les vomissements, au cours de l'ulcus gastrique, constituent
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un phénomene banal, mais de pathogénie assez variable. —
Il en est qui sont provoqués par I'intensité de la douleur ;
d’aulres sont dus a la sténose ou au spasme pyloriques ; les
vomissements dits par hypersécrétion sont déja de nature plus
difficile & élucider, car T'hypersécrétion est de pathogénie trés
obscure et n'explique le vomissement que si elle est intense et
associée au spasme ou a la sténose du pylore. — Quand il y a
augmentation du spasme, des douleurs, de 'hypersécrétion, les
vomissements deviennent fréguents, mais non incoercibles,
puisque par le bismuth on diminuera la douleur ; par I'atro-
pine, le spasme et I'hypersécrétion.

Dans d'autres cas, il v a vomissements véritablement incoer-
cibles : il s'agit souvent de sténose matérielle progressive, parfoig
il y a coexistence de grossesse. — 11 est d’autres malades qui
présentent un état psychique spécial et dont les vomissements
sont d'origine névropathique (P. Le Noir).

Fréquemment la pathogénie de ces vomissements est com-
plexe et reldve de plusieurs de ces causes : Spasme associé & la
sténose, hyperséerétion chez un névropathe, etc., ete...

Mais & coté de ces types de malades souffrant de vomisse-
ments soit fréquents, soit incoercibles, il existe d'autres ulce-
reux chez qui les vomissements incoercibles sont sous la dépen-
dance dune insuffisance soit hépatique, soit rénale, soit & la
fois hépatique et rénale, associée ou non & un spasme fone-
tionnel ou & une sténose matérielle du pylore. — 11 est d'un
intérét essentiel de les reconnaitre, car le traitement de ces
vomissements incoercibles est tout a fait différent de ceux
Jautre nature. — MM. Le Noir, Charles Richet et André
Jacquelin ont rapporté plusieurs cas ol, ayant méconnu l'ori-
gine de ces vomissements et ayant cru i une sténose matérielle
du pylore, ils ont fait intervenir le chirurgien : la mort en fut
la conséquence.
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Parfois, il est difficile de les reconnaitre, mais le plus sou-
vent leur origine sera soupgonnée lorsqu’on les verra augmenter
soudainement en nombre et surtout en abondance: en effet,
dans ces cas, il y a une disproportion manifeste entre les quan-
tités de liquide ingéré et de liquide vomi. Pour des ingestions
quotidiennes n'atteignant pas un litre, les vomissements ont
parfois dépassé trois litres. — Et ces troubles ne sont, pour
ainsi dire, pas modifiés par la belladone, ni par les injections
d'atropine pratiquées. .

Quant a la radioscopie, on comprend quelle est plus que
malaisée pendant cette phase.

£t on est amené alors a faire rapidement, car le temps presse,
Vexploration des fonctions hépatiques et rénales dont nous par-
lerons plus loin.

Le diagnostic différentiel se fera avec:

a) Les vomissements incoercibles de la grossesse par le tou-
cher vaginal ;

b) Les vomissements dus a la seule hypersécrétion ou au
spasme intense du pylore par Tinjection de 1 mgr. ou 1 M&T. 1/2
d'atropine a répartir en quatre fois par 24 heures ;

¢! Les vomissements névropatiques par la psychothérapie et
surtout par l'isolement ;

d) Les vomissements dus & la sténose matérielle du pylore
par ce fait qu’ils augmentent progressivement avant de devenir
irréductibles et par l'absence relative des signes d’'insuffisance
hépato-rénale. -

Le deuxitme type de cette forme sont l'acidose et le coma
dyspeptique ; nous empruntons leur description & M. Timbal
qui présente deux malades morts de coma acidosique au cours
de T'ulcare gastrique. :

« Chez les deux malades, la situation était gsensiblement la
méme : douleurs intenses, vomissements fréquents, intolérance
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gastrique presque absolue ; avec cette difiérence que dans le
premier cas l'ulcére était cicatrisé, tandis que dans le deuxiémeg
cas l'ulcere était encore en évolution. On ne peut mettre en
doute Yexactitude du diagnostic Celui-ci (coma) a débuté
chez le premier par un &tat d’abattement et de somnolence qui
a augmenté trés lentement, mettant une semaine pour aboutir
au coma complet. — Chez le second, ce sont les troubles de
la vue qui ont annoncé la crise : sensation de voile devant les
yeux rendant difficile 1a vision ; puis est apparu le délire suivi,
des le lendemain, d’'une perte de connaissance presque compléte
et mort le deuxiéme jour.

A mesure que le coma gétablissait, les urines diminuaient de
volume ; chez nos deux malades, elles renfermaient de 'albu-
mine en quantité notable et chez un seul des traces de sucre et
d’acétone. Dans les deux cas, la respiration &tait lente, bruyante,
stertoreuse, se rapprochant du rythme Kussmaul plus que du
rythme de Cheyne gtockes. Cependant un myosis intense est
noté chez le premier malade.

Si nous coniparons le tableau clinique que nous venons de
tracer avec celui décrit par MM. Cade et Roubier, d’aprés l'en-
semble des observations de coma dyspeptique retrouvées dans
1a littérature médicale, nous notons beaucoup plus de ressem-
blances que de divergences. Cependant quelques particularités
méritent d’étre signalées : c'est d’abord la fréquence et l'abon-
dance des vomissements au moment ol le coma s’est déclaré.
C’est ensuite, chez un malade, la diminution rapide et consideé-
rable de la vision qui se produit au début du coma et a coincidé
avec un myosis intense. C'est encore la. présence de sucre et
d'albumine dans les deux ¢as, tandis que le plus souvent 'albu-
mine est absente, le sucre rare et l'acétone abondante. Clest
enfin 1'évolution trés lente chez I'un et si rapide chez l'autre. »

D'autre part, MM. Le Noir, Charles Richet fils et André

&
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Jacquelin disent que le coma dyspeptique est souvent précede
d’une phase d'acidose, et l'acidose n'est pas exceptionnelle dans
P'ulcus, méme quand les malades n'ont pas des vomlssemenls
incoercibles et ne sont pas 4 jeun.

Diailleurs, M. Labbé a déja, depuis longtemps, démontré e
role considérable du foie dans la production de l'acidose.

Nous pensons donc, avec tous ces auteurs, que les troubles
cités : acidose, coma dyspeptique sont dus & linsuffisance
hépatique secondaire a l'ulcus.

Le diagnostic différentiel avec le coma diabétique est facile
puisque tous les autres signes du diabéte manguent ; avec l'aci-
dose due au jetine l'est aussi puisqu'on la rencontre meéme chez
des malades alimentés.

La troisiéme variété de la forme larvée est l’hémorragie
gastro-intestinale. — Certes les hemorragies dépendent en
général d’ulcérations gastriques; la démonstration de leur ori-
gine hépatique n'est pas absolue eb appelle de nouvelles recher-
ches. — Néanmoins, il nous semble qu'il y a souvent un paral-
16lisme entre 1'intensité des troubles de la coagulation sanguine,
d'une part, et la persistance des hémorragies occultes, la répé-
tition et la gravité des hématémeses qui prennent fréquemment
alors laspect noirdtre qui caractérise habituellement les suffu-
sions hémorragiques du cancer. — Nous pensons qu'un des
arguments a Pappui est la coexistence d’hémorragie et d’acidose
chez certains malades qui ne sont pas 4 jeun.

En ce qui concerne les manifestations post»operatmres, nous
les avons vues se produire sous forme : a) d'ictere grave chez
un malade & la suite de Dlintervention avec anesthésie
locale ; b) par I'hémorragie masgsive gastro-intestinale qui a
été mentionnée dans l'observation d'une malade (MM. P. Le
Noir, Charles Richet fils et A. Jacquelin) ; ces hémorragies
paraissent n'avoir été produites ni par T'uleus qui était atone,
ni par aucune uleération vasculaire. — Seule linsuffisance
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hépatique avec diminution de la coagulabitité du sang semble
donc pouvoir étre invoguée pour expliquer ce fait.

L’examen physique du foie est presque toujours négatif ; tout
au plus le trouve-t-on un peu diminué de volume, ce qui doit
étre attribué a la restriction alimentaire.

Les néphrites peuvent aussi prendre la forme latente on bien
la. forme évidente. — Dans le premier cas, il n'y aura pas de
signes, tandis que dans le second elle a l'aspect clinique et peut
se présenter avec des signes de néphrosclérose ou de néphrite
hydropigéne avec les cedemes. — Mais ces néphrites sont rares.

81, en clinique, nous ne pouvons gue soupgonner lexistence
de ces hépato-néphrites, au LABORATOIRE, les examens
biologiques nous en donnent des preuves convaincantes :

Ains' les HEPATITES peuvent se manifester par un ou par plu-
sieurs signes associés suivants: I'hyperglycémie, la glycosurie
provoguée, les troubles de la coagulation sanguine, l'épreuve
de I'hémoclasie digeslive suivant la technique proposée par
MM. Widal, Abrami et lancovesco et I'urobilinurie.

La lecture des résultals obtenus et exposés dans les observa-
tions nous montre que l'insuffisance hépatique est & peu pres
constante au cours de 'ulcére gastrique surtout ancien et &
tendance férébrante, puisque dans tous les cas il a été trouvé
un signe an moins, souvent deux et méme trois.

En ce qui concerne I'hyperglycémie, MM. Le Noir, Mathieu
de Fossey et Charles Richet fils, dans 18 cas d’ulcus ayant
fait leur preuve, l'ont trouvée & jeun 9 fois variant de 1 gr. 10
a 1 gr. 50 (la glycémie normale d'aprés MM. Brodin, Grigaut
et Rouzaud est de 0.96 environ). — A remarquer le chiffre de
1.50 qui a été trouvé chez un néphroclérenx. — L hypergly-
cémie provoquée a été trouvée par eux dans 11 cas sur les 18.
— 1ls ont vu, en oufre, que sous l'influence du régime et du
traitement médical de V'uleus, cette hyperglycémie redevenait
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normale. — Un de leurs malades fit une nouvelle poussée eévolu-
tive de I'ulcére et de nouveau I'hyperglycémie fit son apparition.

La pathogénie de cette hyperglycémie et celle de la glucosurie
provoquée a 46 trés discutée ; sans pouvoir émettre un avis suffi-
samment autorisé sur la valeur de ce signe, nous pouvons dire
gue nous l'avons trouvé souvent au cours de l'ulcus et que,
fréquemment, il disparaissait en méme temps que d'autres qul
traduisaient l'atteinte du foie.

Les troubles de la coagulation sanguine, se traduisant en
clinique par des hémorragies persistantes et difficiles 4 guérir
sans soigner le foie, consistent en un retard de la coagulation.
__ Ce retard, nous 'avons trouvé souvent et spécialement au
cours, nous le répétons, des formes hémorragiques d’ulcére.

Mais la meilleure des épreuves est sans doute I’hémoclasie
digestive qui a été trouvée positive dans 14 cas sur 19, cest-a-
dire dans 78 %. Sur ces 14 cas positifs, 4 'ont été trés fortement,
se manifestant par une leucopénie inférieure de plus de
3.000 globules au taux de 'équilibre leucocytaire. — Deux fois
méme, la variation a atteint 4.200 dans un cas et 4.400 dans
lautre. — Dans les 10 autres, 'abaissement observé a été en
moyenne de 2.000.

Enfin, l'urobilinurie existe dans la moitié de cas environ et
dans 8 cas nous l'avons trouvée une fois trés forte, 3 fois nette-
ment existante et 4 fois nulle ou & 1'état de traces. — Mais jamais
nous n'avons trouvé de sels biliaires.

La lecture des observations nous montre aussi que tantot c’est
une fonchion qui est atteinte, tantdt ¢’en est une autre, tantot
une troisieme, tantét plusieurs a la fois ; ce fait nous prouve
qu'il peut y avoir des insuffisances hépatiques dissociées comme
il v a des icteres dissoeiés.

Pour les NEPHRITES, la recherche des sighés biologiques nous
a montré qu'au cours de l'uleus une néphrite, plus ou moins
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accentuée, existe et les résultats suivanits le prouvent : assez
souvent nous avons remargué que le taux de l'urée sanguine se
trouvait augmenté et compris entre 0 gI. 50 et 2 gr. — Nous
nous empressons de dire que ces taux ont été constatés chez des
malades sournis au régime lacté ou lacto-végétarien. — En plus,
souvent la constante d’Ambard est modifiée et ceci sans ¢léva-
tion de lazotémie.

De tout ce qui précéde, on voiy que méme lorsqu’il y a une
insuffisance hépato-rénale, ses signes cliniques sont nuls ou
presque, et ce nest que Vexamen biochimique gui nous 1a
révele ; c'est dire que sa recherche doit se faire surtout au labo-
ratoire et elle simpose d’autant plus que. comme nous le ver-
rons plus loin, Pexistence de cette insuffisance modifie tres
souvent le pronostic opératoire de 'ulcus gastrique.

ETIOLOGIE

En présence de ces €as, il est légitime de se demander si cette
insaffisance hépato-rénale, au cours de l'ulcere gasirique, n'est
pas dug a une cause autre que l'ulcere. — Or nous avons
recherché dans les observations, les infections ou intoxications
habituelles des hépatites et des

aigués ou chroniques, causes
n cas lexistence

néphrites et nous n'avons trouvé dans auey
d'hépatite ou de néphrite aigués antérieures. — La syphilis n'a
pas été beaucoup plus fréquente chez les uleéreux (28 %) que
chez les autres malades du service (20 %). — De Valcoolisme,
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il n'y a guére lieu de parler puisque beaucoup de ces malades
sont depuis longtemps soumis au régime.

Comune il se dégage des observations, la plupart de ces hépato-
néphrites se rencontrent au cours : &) des ulcéres déja anciens
(10 ans en moyenne) ; ) des ulcéres a tendance térébrante et
toutes les fois quil a ét¢ possible de diagnostiquer cette ten-
dance, les épreuves plus haut mentionnées et surtout I'hémo-
clasie digestive ont été particulierement nettes ; c) des ulcdres
siégeant sur la petite courbure, région richement vascularisée et
par conséquent & porte d’entrée plus large.

ANATOMIE PATHOLOGIQUE

Nous ne la ferons pas parce que, n'ayant pas eu de piéces en
mains, nous n'avons pu faire aucune étude et nous renvoyons
aux travaux de MM. P. Le Noir, Charles Richet fils et A. Jac-
quelin.

Ces auteurs ont trouvé les 1ésions de sclérose biveineuse avec
dégénérescence graisseuse de la zone sus-hépatique et quelque-
fois de la zone porte.

Les lésions rénales sont en général plus discretes et se carac-
térisent par une sclérose glomérulaire et périglomérulaire avec
cytolyse trés accentuée.
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PATHOGENIE

Nous pensons que pour comprendre la pathogénie des compli-
cations hépatiques et rénales au cours de l'ulcere rond, il faut
foujours avoir a Vesprit ce fait que cette plaie est une porte
dentrée ouverte aux produits gastriques physiologiques ou
pathologiques. — Quels quils soient, ils sont nocifs pour le fole
qui, d’abord, réagit efficacement, puis céde aprés une lutte plus
ou moins longue ; et c'est alors le rein qui entre en jeu ot est
attaqué a son tour.

En plus, il y a une circonstance aggravante, nous le pensons :
c'est l‘hyperchlorhydrie qui accompagne presque toujours
Puleere, parce que dans la lutte de Yorganisme contre elle, le
foie sans doute prend une part active. — Et si on n'a pas signalé
d’insuffisance hépatique au cours de Uhyperchlorhydrie
ancienne, mais simple, c'est peut-8tre parce que nos moyens
d'investigation sont encore insuffisants. — Quoi qu'il en soit, les
conditions au cours de Tulcére changent, puisque c'est une
plaie ouverte qui permet 'arrivée brutale dans le foie, non seu-
iement des albumines hétérogenes a peine modifiées par le suc
gastrique, mais aussi des produits septiques et hyperacides dont
nous avons étudié plus haut Paction néfaste sur la cellule hépa-
tique. Et cette action est d’autant plus énergique que dans la
résorption des cellules dégénérées l'organisme élaborerait,
comme nous I'avons vu plus haut, des anticorps hépatiques qui
s'attaqueraient méme aux cellules saines.

Das ce moment, le foie narrive plus & neutraliser et éliminer
tous les produits toxiques normaux ot anormaux et c'est alors
que le rein vient & son aide : mais lui aussi, aprés une activité
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exagérée et plus ou moins longue, touché comme le fule, fait
défaut a son tour.

De tout ce que nous venons de dire, on comprend que, pour
nous, les altérations hépatiques et rénales au cours de L'uleere
gastrique lui soient secondaires.

Pour M. Gandy (Th. de Paris, 1898-99, n° 592) cependant, ce
serait le contraire: cest-a-dire l'ulcére serait secondaire aux
altérations hépato-rénales. — Sans discuter certains cas, nous
pensons, en ce qui coneerne l'ulcére rond, que:

J° Les ulcéres récents et non térébrants ne s’accompagnent
pas d'insuffisance hépato-rénale ;

2¢ L’insuffisance hépato-rénale trés souvent n'est pas expli-
cable par une cause autre que l'ulcére ;

3¢ L’insuffisance hépatique est plus frequente que linsuffi-
sance rénale, ce qui s’expliquerail par ce fait de pathologie que
le foie est touché le premier, et ce n'est que lorsqu’ il devient
déficient et ne peut plus fixer ni détruire les toxines que le
rein entre en jeu;

4° Les rapports presque constants qui existent entre la forme
et les caractéres de I'ulcére d'uns part, eb l'intensité de I'népato-
néphrite de I'autre, puisque :

a) Les ulcéres donmeni lieu a une insuffisance hépatique
d’autant plus grave que la tendance ulcéreuse de la lésion gas-
trique est plus accentuée et comporte des poussées évolutives,
des réveils d’extension plus rapprochés ;

b) Nous avons observé des poussées d'insuffisance hépatique
qui, aprés une phase d'extension de l'ulcére margaée par une
ou plusieurs hématémeses, rétrocédaient avec la cicatrisation de
T'ulcére ; .

¢) Dans les gastrites hyperchlorhydiques non encore compli-
quées d'ulcdre, les observations montrent Tintégrité des fonc-
tions hépatiques et rénales ;
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d) L’insuffisance rénale sobserve plus fréquemment dans les
ulcéres anciens que dans les ulcéres récents ;

e) Dans trois cas sur quatre, des examens successifs de l'urée
sanguine nous ont montré une élévation progressive de son taux
qui est passé de 0.52 & 0 gr. 93 avec une constante de 0.09, puis
de 0.24 en un mois ; de 0 gr. 62 & 1 gr. 22, puls 1 gr. 24 avec
une tension artérielle de 13/8, 16/3 et 18/9 en un an, de 0 gr. 72
a 1 gr. 24 avec élévation de tension de 12/8 & 15/8.

Il serait intéressant de savoir quel est le produit gui, par la
plaie gastrique, agit le plus sur le foie et qui joue le role le plus
important dans la production de la eirrhose. Or dans l'état actuel
de nos connaissances, il est trés difficile, sinon impossible de se
proncncer. Cependani st aux constatations des auteurs comme
Bouchard, Hanot et Boix, d'aprés lesquelles les acides de fer-
mentation (lactique, butirique, surtout acétique, ete.) joueraient
le plus grand role dans 1a genese de la sclérose hépatique, nous
rapprochons les faits qui nous montrent que la fermentation
acétique est courante dans Phyperchlorhydrie ; si, d’autre part,
nous admeltons que la sclérose est un des moyens de défense
du foie, et comme conséquence logique cette sclérose sera d'au-
tant plus accenfuée que le produit qui arrive anormalement
dans cet organe est plus irritant ou caustique, nous pensons
immeédiatement aux acides et surtout a Tacide acétique, lequel,
quoique en quantité minime, il est vrai, mais a la longue finit
par provoquer T'apparition des lésions plus haut mentionnées et
qui ne sont possibles que dans le cas d'une porte d'entrée direc-
tement ouverte, nous le répétons, dans le foie puisque les cons-
tatations cliniques nous ont montré que les sténoses pylorigues
les plus serrces ne déterminent pas toujours les insuffisances
hépatiques les plus accentuées et inversement ces dernidres se
rencontirent souvent dans les ulcéres exempts de géne méca-
nique.
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Par tout ce qui précéde, on voit que la plaie gastrique nous
parait jouer le role principal dans la pathogénie de ces hépa-
tites et néphrites.

PRONOSTIC

Abandonnées a elles-mémes, ces hépato-néphrites évoluent
comme celles d'une autre origine.

Quant au pronostic de P'uleére eb surtout & son pronostic opé-
ratoire, il est aggravé ; et cette aggravation est en raison directe
des lésions du foie et du rein: plus ces lésions sont accentuées,
plus le pronostic est sombre. -

Dans leur communication & la Société Médicale des Hopitaux
de Paris, MM. Le Noir, Charles Richet fils et André Jacquelin
ont rapporté cing cas d'uicére gastrique dont l'opération a éte
suivie de mort, '

Si nous étudions ces observations, nous voyons que trois de
ces morts ont été causées par le choc post-opératoire ; une par
I’hémorragie massive gastro-intestinale et une par Victére grave.

Or, dans un récent travail, le biologiste américain Crile met
en lumitre le role du faie dans la production de I'état de choc.
— De mbéme le professeur Charles Richet et Froment ont
montré que dans I'état de choc, I'élimination d'urée était trés
diminuée et qu'une partie de l'azote &tait éliminée sous une
autre forme.

Pour le cas de 'hémorragie, I'autopsie a montré 1'ulcére cica-
trigé sans aucune trace d'ulcération vasculaire. — Elle semble
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donc pouvoir étre rattachée au trouble de coagulation sanguine
4t lui-méme a linsuffisance hépatique.

Quant a lictere grave post-opératoire, il a été constaté par
les auteurs chez une malade qui a subi une gastro-entéros-
tomie pour un ulecére simple ; I'anesthésie ayant été locale. —
Cette malade avait le foie déficient.

Comme on voit, I'opération donne a ces lésions un coup de
fouet puisque la mort en est la conséquence.

Le résultat de I'intervention est lout autre lorsque les malades
chez lesquels on constats Pinsuffisance hépato-rénale, sont
soumis 4 un traitement approprié; les mémes auteurs ont
publié dans les Archives des Maladies de I'Appareil Digestif
du 5 octobre 1921, les trois observations les plus typiques faites
sur des malades qui présenterent de linsuffisance hépato-
rénale et qui ont été soignés par des moyens appropriés.

Ces ulcéreux ont été améliorés el lintervention pratiquée
chez eux a été suivie d'une guérison compléte.

Nous voyons donc que le pronostic opératoire peut changer
entierement saivant la conduite du médecin ; et dans tous les
cas oit celui-ci ne pourra pas améliorer ou guérir son malade
3 cause des lésions par trop accentuées, il devra déconseiller
Popération, ou au moins prévenir de son issue probable.




THERAPEUTIQUE

Les faits plus haut cités démontrent que, avant de décider
Iintervention chez un ulcéreux, le médecin doit se rendre
compte de état du foie et du rein d= son malade. — En dehors
des cas on Pintervention rapide simpose (perforation, ete.), 1e
médecin a tout le temps nécessaire pour faire cet examen.

Le praticien qui n'a pas de laboratoire & sa disposition,
devrait agir toujours, a notre avis, comme sil g'agissait des
uleéreux ayant le foie et le rein déficients : ainsi toujours il
diminuerait la possibilité d'un échec ot souvent il obtiendrait
la guérison 1a ou lissue serait autre s'il ne prenait pas les
précautions que nous lui recommandons.

Le traitement doit se baser sur le principe suivant : étant
donné que les produits qui se trouvent dans l'estomac & état
normal ou anormal, péndtrent par la plaie dans le foie et le
lesent, il faut les supprimer ou du moins sopposer a leur
arrivée dans cet organe ; cest dire que le traitement médical
de l'ulcus doit &tre énergique afin d’obtenir sa cicatrisation
rapide, c’est-a-dire la fermeture de cette porte d’entrée. Nous
ninsisterons pas sur ce traitement.

En cas d’'HEPATITE et en présence des vomissements incoer-
cibles seuls, il est tout a fait indiqué de mettre le malade & la
didte hydrique d’abord, pour mettre lestomac et le foie au
repos ; en méme temps, nous conseilions Vadministration de
belladone ou les injections de 1 mgr. & 1 mgr. 1/2 d'atropine
(A répartir en 4 injections par 24 heures) afin de calmer la
douleur et combattre le spasme ou la sténose fonctionnels du
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pylore ; ajouter des petits lavements évacuateurs pour débar-
rasser Vintestin et diminuer ainsi les causes d'intoxication.

Que les vomissements disparaissent ou quils persistent, au
bout de 48 heures, il faut changer de conduite, car I'apparition
de l'acidose due & P'inanition et suivie rapidement de coma
acidosique est 3 craindre : et tout en laissant lestomac au
repos, comme dans le cas précédent, il faudra alimenter le
malade ; ce but sera gouvent atteint par plusieurs injections
sous-cutanées de sérum glucosé (500 gr.) et un litre et plus, en
goutte a goutte rectal, suivi bientot des lavements nutritifs.

En cas d’acidose déclarée, observer la méme conduite ; mais,
en plus, lutter contre linsuffisance hépatique en stimulant la
diurese et les organes de défense ; combattre l'acidose en ajou-
tant au sérum glucosé en goutte a goutte rectal 10 & 20 gr. de
bicarbonate de soude. Des gqu'on obtiendra une amsélioration,
passer au régime lacté toujours bicarbonaté, en surveillant de
pres le malade.

Si, en cas d’'acidose, 1a meédication alcaline est notre premiére
ressource, en présence du coma acidosique elle est aussi notre
derniere, malheureusement souvent inefficace ; gquoi quil en
soit, nous conseillons Padministration de fortes doses de bicar-
bonate de soude (20 & 40 gr. par jour) en lavements ou injec-
tions intra-veineuses.

Contre les hémorragies, rimmobilité dans le décubitus
dorsal, le repos de TYestomac, la désintoxication du foie et de
T'organisme s'imposent, avec en plus morceaux de glace a
lintérieur et grande vessie de glace sur I'abdomen, ayant soin
de la séparer avec deux épaisseurs de flanelle pour éviter les
accidents cutanés. Comme médication, nous conseillons 'admi-
nistration de 4 gr. de chlorure de calcium par jour ; de T'extrait
d’hypophyse en injections, dont nous nous sommes servi avec
parfois un excellent résultat.
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11 est inutile de dire qu’en pratique la situation est beaucoup
plus complexe, car les signes plus haut eXposés se combinent et
se superposent, et le traitement devient, de ce fait, extréme-
ment difficile ; c’est pourquoi nous conseillons le traitement
d’ensemble suivant : mettre I'estomac au repos et: a) de la
glace & T'intérieur et a Vextérieur, du chlorure de calcium et de
Pextrait d’hypophyse en cas d’hémorragies ; b) de la belladone
ou de I'atropine en cas de vomissements incoercibles ; en méme
temps, faire des injections sous-cutanées de sérum glucosé et
en goutte & goutte reclal du sérum glucosé et bicarbonaté ; des
que possible, passer au régime lacté et puis au lacto-végétarien,

En présence des accidents post-opératoires tels guictére
g8rave, on se conformera aux indications classiques, c’est-a-dire
réveiller l'activité cellulaire du foie ; supprimer les aliments
azotés, source de toxiques ; favoriser la diurése ; soutenir Ie
coeur ; et, pour ceci, on fera I'opothérapie hépatique, le jetine
avec bouillon de légumes et boissons suerées, les antiseptiques
intestinaux, la théobromine, les loniques du ceeur et les Injec-
tions de sérum glucosé.

En cas d’hémorragie gastro-intestinale massive,-il faut recon-
naitre que nous sommes tout & fait désarmés : on essayera la
diete absolue, I'immobilité dans le décubitus dorsal, chlorure
de calcium, extrait d’hypophyse, etc...

Quant au traitement des néphrites, il faudra soigner lantot
I'hypertension, tantot l'azotémie, tantdt la chlorurémie suivant
le cas, en se basant toujours sur le méme principe de désin-
toxication de l'organisme.

8i le médecin se trouve en présence d'une insuffisance passa-
gére, le malade s’améliorera et l'intervention chirurgicale
pourra gtre faite avec succes. — Mais, méme dans ce cas, 1ous
conseillons d’'agir avec une extréme prudence en lkmitant
Iintervention au strict nécessaire ou la faire en deux temps.
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Nous n'insisterons pas sur les soins pré-opératoires que les
travaux de MM. Quénu, Gosset, Pierre Duval, de Martel et
Pauchet ont précisés. Nous voulons seulement appeler Patten
tion sur le choix du mode d'anesthésie. Connaissant laction
toxique du chloroforme et peut-étre de I'éther sur le foie, nous
eonseillons de les proscrire absolument dans toutes les interven-
tions chez les ulcéreux en général et sur l'estomac en particulier.

11 restera & choisir entre le protoxyde dazote — mais alors
on expose le malade & une congestion veineuse intense (Charles
Richet fils) — entre 'anesthésie rachidienne, locale ou paraver-
tébrale. Ces trois- modes danesthésie et surtout les deux
derniers nous paraissent de choix.

Mais, si le médecin se trouve en présence des lésions anato-
miques constituées et accentuées, la question de l'opposition a
Tintervention doit &tre envisagée, car comme nous lavons dit
plus haut, son pronostic sera particulierement grave.

Ce n'est pas tout : il serait dangereux de croire quapres
I'intervention le role du médecin est terminé: loin de la,
puisque des complications post-opératoires telles que : l'ictére
grave ou 'hémorragie massive guastro-intestinale peuvent encore
survenir et emporter rapidement 'opéré.

Le médecitc doit done de nouveau prabiquer un examen
détaillé de son malade et agir suivant le résultat. Gest dire
que lintervention chirurgicale n'est qu'une étape an cours du
long traitement meédico-chirurgical de l'ulcére gasirique —
étape dont Ja gravité ne dépend que de Uétat du foie et du rein.
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CONCLUSIONS

1° L'ulcdre gastrique s'accompagne fréquemment d'insuffi-
sance hépatique ef rénale qui en modifie parfois les symp-
tomes et souvent l'évolution et le pronostic.
2° Cette complication se rencontre surtout au cours des ulcéres
anciens, térébranis et de la petite courbure.
3° Cette insuffisance peut se présenter sous différentes formes :
A) Au lit du malade.
I. — Les hépatites peuvent prendre :
a) la forme latente et alors les signes sont nuls.
b) la forme larvée avec vomissements incoer-

cibles.................. 1 fype
— avec acidose..........-.... 2° type
— avec hémorragies.......... 3° type
c) la forme évidente (post opératoire)
— avec ictére grave........... 1°r type
— avec hémorragie gastro-intes-
tinale................... 2° type
II. — ILes néphrites de méme, peuvent prendre :

a) la forme latente, et alors pas de signes ;
bj la forme évidente avec le syndréme de néphro-scié-
rose ou de néphrite hydropigéne.
B) Au laboratoire :

.

I. — Les hépatites peuvent se manifester par un ou pilu-
sieurs signes différemment associés suivanis : de
T'hémoclasie digestive, des troubles de la coagulation
sanguine, de l'urobilinurie, de I'hyperglycémie et de la
glycosurie provoquée.
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11. — Les néphrites, par augmentation du taux de l'urée
sanguine, par la modification de la constante d’Ambard.

4° En dehors de toute thérapeutique, le pronostic opératoire de
l'ulcus est grave en cas d’insuffisance rénale méme peu
accentuée ou dlinsuffisance hépatique accentuée ; c'est dire
que lintervention chirurgicale dans ces conditions entraine
souvent la mort du malade.

5o Mais, si les lésions hépalo-rénales ne sont pas trés accen-
tuées, ce pronostic change et devient bénin lorsque, avant
d’intervenir, on soumet le malade & un traitement médical
approprié.

6° 11 est donc absolument nécessaire de rechercher toujours
cette insuffisance, d’autant plus que le plus souvent elle est
latente.

7° D'une fagon générale, dans toute opération chez des ulcé-
reux, il est prudent d’agir comme si elle existait.

8° En cas d'insuffisance hépato-rénale accentuée, déconseiller
Topération.

9° En tous cas, chez de tels malades proscrire le chloroforme,
peut-étre méme l'éther et limiter I'opération au strict néces-
saire ou la faire en deux temps.

10° Aprés I'opération, surveiller longtemps le malade parce que
des complications post-opératoires (lictére grave ou l'hémor-
ragie gastro-intestinale) sont a craindre.

11° Enfin en présence de tout ulcéreux, il est absolument néces-
saire de traiter 'uleus, afin d’obtenir sa cicatrisation rapide
et préserver ainsi le foie et les reins des lésions plus haut
mentionnées.




OBSERVATIONS

OBSERVATION 1

Lauf..., 43 ans, palefrenier, entre & I'hOpital pour des douleurs
aun creux épigastrique, apparaissant 1 h. § & 2 heures aprés les
repas, avec irradiations dans le dos ; vomissements parfois aprés
Pingestion nécente d'aliments sans débris indiguant une stase
gastrique. Appétit conservé, mais amaigrissement par restriction
volontaire.

Tn 1904, il a eu deux hématéméses dans une seule journée, sans
troubles gastriques.

Antécédents : pas de syphilis ; éthylisme ; pleurésie en 1900.

A lexamen physigie on ne trouve absolument rien, méme pas
de douleur au niveau de P'estomac. Les auires appareils paraissent
indemnes. T. A. 13/7 4.

Recherches au luboratoive : Tubage & jeun 30 cm?® avec acidité
totale 0 gr. 68.

Weber positif. Donc tendance aux hémorragies et A la sténose
pylerigue.

La coagulation sanguine se fait en 19

Urée sanguine, 0 gr. 35 ; pas d’albumine.

La radioscopie monire une biloculation avec rigidité. On lui fait
une gastrectomie et gastroentérostomie post. Quinze jours apres,
Phémoclasie digestive et négative avec 9.700 gl. blancs. Et le
malade, aprés avoir présenté une légére suppuration pariétale avee
un peu de fidvre, sort guéri,

En résumé : Signes cliniques nuls ; signes biologiques : un :
retard de la coagulation sanguine.
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OBSERVATION II

M. C..., 42 ans, employé aux eaux, entre a I'hdpital pour douleurs
au creux épigastrique. Depuis un an, il souffre réguliérement
2 heures aprés chague repas. Calmé par des compresses chaudes
Jaudanisées. Nausées, Regurgitations trés ameéres depuis 3 mois.
Jamais de vomissements, ni hematéméses, ni meelena, Appétit
conservé.

A Texamen clinique, on irouve une douleur au creux épigas-
trigque.

Tous les autres appareils paraissent indemnes.

A l'examen biologique :

Le chimisme gastrique = hyperaciditéé avec A = 1.30 & jeun et
stase légeére.

La glycosurie provoquée est négative.

La coagulation du sang se fait en 9.

L'épreuve de I'hémoclasie digestive est positive avec l'équilibre
lencocytaire de 7.300 gl. blancs et 4.950 apres 25°. Le fonctionne-
ment rénal se montre normal avec ;: albumine : 0 ; le taux de l'urée
sanguine a 0.26 ; constante d'Ambard = 0.07; T.A. 15/8,

Le malade sort guéri — puisqu'un nouvel examen biologique
démontre que le foie el le rein fonctionnent normalement — aprés
deux mois et demi de traitement, avec une augmentation de poids
de preés de 4 kgr.

En résums : Signes cliniques - nuls ; Signes biologiques : insuf-
fisance hépatique.

OBSERVATION III

M. M..., 30 ans, employ¢ d’octroi, souffre depuis 3 ans. Douleurs
survenant régulidrement 2 heures aprés chaqgue repas et siégeant
au creux épigastrique. Puis douleurs sourdes et continuelles, exas-
péres au moment des digestions. Entre & I'h6pital pour vomisse-
ments qu'il a depuis 8 jours et qui ne g'arrétent pas.

A Yexamen phusigue : ventre tendu. — Douleur au creux
épigastrique & la pression.

En présence de ces vomissements qui ramenaient des débris
alimentaires, on zoumet le malade au traitement : sérum glucosé,
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belladone et puis atropine, le tout pendant 5 jours ; les vomisse-
ments s’aljrétent et on peut procéder a l'examen du fonctionnement
hépato-rénal.
Le tubage a jeun raméne 115 cc. avec débris alimentaires.
- Coagulation sanguine se fait en 20
La glycosurie alimentaire se montre positive, L'hémoclasie diges-
tive avec équilibre leucocytaire 6.650 gl. bL
Urée sanguine 0.41, constante d’Ambard 0.11. T.A. 14/8.
Aun cours de ces examens, le malade est pris de nouveau de
vomissements, que seul le sérum glucosé et l'atropine arrétent.
On fait intervenir le chirurgien, qui fait une gastro-entérostomie
ot le malade sort guéri un mois apres.
En résumé : Signes cliniques : vomissements tenaces ; Signes
biologiques = insuffisance hépatigue.

OBSERVATION 1V

M. F..., 43 ans, vitrier. Début remonte & 2 ans, par des douleurs
2 3 8 heéures aprés chaque repas, avec irradiations & la moitié’
droite de 'abdomen et 3 Tépaule droite, calmées par des alcalins.
De temps en temps, il a la diarrhée de quelques jours, sans cause
appréciable, qui s'arréte sans traitement. Pas de syphilis.

1’examen physique est absolument négatif.

A I'examen biologique, on trouve :

La coagulation sanguine en 15

L'hémoclasie digestive avec 6.650 gl. blancs comme équilibre
lencocytaire, et 4.250 gl. blancs aprés 25

La glycosurie provoquée négative. L'urée sanguine et constante
d’Ambard normales. :

En résumé : Signes cliniques : nuls ; Signes biologiques : insuffi-
sance hépatique.

OBSERVATION V

Mme F.., 33 ans, couturiére, souffre depuis 15 ans. Douleurs
dans la région épigastrique 4 ou 5 heures apreés chaque repas,
provoquent des vomissements liquides qui les calment. Jamais
d'hématémese, mais meelena. Appétit moyen. Antécédents nuls.
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A lexamen climque: douleur a la pression au creux épigas-
trique. Rien ailleurs.

A l'examen biologique : tubage a jeun = 110 cc. avec débris
daliments pris deux jours auparavant; A, = 1.40.

La glycosurie provoguée se montre positive.

La coagulation sanguine se fait en 10",

Urée sanguine = 0.32 ; constante d’Ambard = 0.12; T.A.: 12/9-

On la met au régime lacté, puis au lacto-végétarien avec medica-
tion belladonée.

On pratique une gastro-entérostomie a la syncaine et la malade
sort guerie.

En résumé : Signes cliniques : nuls

;. Signes biologiques insuffi-
sance hépatique.

OBSERVATION VI

Mme e G..., 36 ans, chapeliére, souffre depuis % ans. Entre a
I'hopital pour douleurs & type hyperchlorhydrigue et vomissements
irréguliers avec debris d’aliments pris la veille. Amaigrissement
de 10 kilogs en 4 ans.

A Texamen clinique, on ne trouve rien de particulier. T. A.: 12/9.
Ni albumine, ni sucre, ni sels, ni pigments. Le foie un peu diminué
de valume en rapport avec 1’inanition.

A T'examen radioscopique, on voit une encoche a la partie
moyenne de Vestomac.

A lexamen biologique, on irouve I'hémoclasie digestive négative.

1.4, les gignes cliniques g'aggravent : les vomissements deviennent
non seulement persistants, mais incoercibles, malgré les injections
d’atropine. L'intolérance gastrique est non seulement absolue, mais
il y a une hypersécrétion nette. L'état général s'aggrave rapide-
ment : 1a malade est abattue, somnolente, présente de la catatonie,
du myosis, sans signes méningés, sans signe de Babinski, réten-
tion d’urine : le sondage raméne 50 cc. durine a réaction de
Gerhardt franchement positive.

Urée sanguine : 0.40.

On prescrit des injections sous-cutanées de sérum glucosé
(500 cc.) et un litre de sérum glucosé avec 10 gr. de bicarbonate de
soude, en goutte & goutte rectal.
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L'amélioration est telle qu'elle permet a la malade de quitter
I’hopital (sur sa demande).

En résume : Signes cliniques : vomissements incoercibles et un
&tat voisin du coma acidesique ; Signes biologiques d’acidose.

OBSERVATION VII

M. P..., 45 ans, chocolatier, entre a4 I'hopital pour hématémese

__ troisieme depuis 15 ans, époque ou il a commencé & avoir des
troubles gasiriques, & type hyperchliorhydrique. — En dehors de ces
troubles, il a été aiteint, en 1907, d'hémiplégie gauche, non am<_§-
liorée par le traitement hydargyrique. — Nie la syphilis, mals
avoue I'éthylisme.

A Vexamnen clinique : malade pale, fatigue. Estomac rate
avec un point douloureux épigastrique, les autres organcs ainsl
que les réflexes apparaissent normaux. — On note une odeur :’a,ceto—
némique trés nette de 'haleine quoique I'alimentation m'ait été sus-
pendue que depuis moins de 18 heures. Pas de troubles intellectuels.
Pas dlictére. La réaction de Gerhardt dans les urines est fortement
positive. — Traitement : vessie de glace sur I'abdomen, sérum
cosé et bicarbonaté ; ingestion de 100 gr. de sucre dissous dans un
demi-litre d’eau. — Amélioration.

Ls radioscopie montre une localisation probable de r
] région prépylorique.

A Yexamen biologique, on trouve:

Urée sanguine = 0.62; T. A, 13/9.

Hémoclasie digestive positive (8750 — 5250).

Les tubages a jeun aprés repas d'épreuve = hyperchlorhy
hypersécrétioh sans sténose pylorique.

L'hyperglycémie est de 1 gr. 10 a jeun et de 2 gr.
1 heure, puis 2 heures aprés ingestion de 100 gr.
(Mathieu de Fossey.)

L-amélioration continue et la glycémie recherchée de nouveau
se montre normale. — /Donc insuffisance hépatique passagére due
a4 une poussée aigué de l'ulcére traduite par I’hématémese.}

Quelques jours aprés, surviennent des vomissements absolurpent
incoercibles — aucun antispasmodique — mais sérum glucose en
goutte & goutte rectal. — Ce traitement empéche I'acidose d'appa-

pa,rait, dilaté

glu-

ulcere a la

drie et

16 et 1 gr. 90
de glucose.
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rajtre et les vomissements disparaissent peu a peu. Mais la gly-
cémie provoquée est encore exagérée puisque 15 jours aprés elle
passe de 1 gr. 28 & 2 gr. 43, puis & 1 gr, 90.

Aprés cet incident, le malade s'améliora rapidement et on put
Vopérer quelgues semaines apres.

OBSERVATION VIII

Mme C..., 31 ans, soulfre depuis 21 ans d'un ulcus. Elle entre &

Ihopital pour une hématémése. — A l'examen, on trouve les signes
@un ulcus avec hyperacidité et sténose pylorique. II n’'y a pas
Q’azotémie (0.26). Les autres organes paraissent normaux. — Au

cours de son séjour i I’hopital, on est frappé par la fréquence des
hématémeses.

On pratique une gastro-entérostomie dans de ‘bonnes conditions.

Le 9¢ jour aprés Vintervention, la malade a une syncope et elle
succombe le lendemain aprés avoir présenté des symptomes d’he-
morragic interne.

A VYautopsie, tous les organes apparaissent exsangues, et on
trouve lestomac et 'intestin distendus par une quantité du sang
qui ne parait pas inférieur a g litres. — L’ulcére esi cicatrisé et ne
présente les traces d'aucune infiliration hémorragique récente, et
un examen approfondi ne décéle auncune lésion des vaisseaux gas-
triques ni intestinaux. Par contre. le foie présente au microscope
une sclérose biveineuse et une dégénérescence granulo-graisseuse
trés intense prédominant dans la région sus-hépatique avec perte
de 1a trabéculation normale. — Au rein, on note une sclérose diffuse
du parenchyme rénal.

En résumé : Signe clinique : hématémeses persistantes

OBSERVATION IX

M. R..., 69 ans, forgeron, souffre depuis 20 ans. — Douleurs au
oreux épigastrique 3 heures aprés chaque repas. Depuis 5 ans,
vomissements alimentaires ; jamais d'hématémeése, ni meelena ;
appétit conservé ; amajigrissement.

A Pexamen clinique : douleur a la palpation au creux épigas-
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trique ; foie petit ; rate percutable ; les autres organes paraissent
en bon état.

A Pexamen biologique : Tubage & jeun = 115 ce. avec débris
alimentaires et A = 1.20 ; aprés repas d'épreuve A = 2.30.

La coagulation sanguine se fait en 11,

La glycosurie provoquée se montre positive.

L’'hémoclasie digestive, de méme avec I'équilibre leucocytaire de
9,200 gl. blancs et 5.450 en 20°.

Urobiline = présence ; pas de sels biliaires.

_Urée sanguine = 0.62 et 3 semaines plus tard = 1.20.
Constante d’Ambard = 0.24; pas d'albumine. T.A. 18/10.
Wassermann positif.

Pendant son séjour a 1'hopital, le malade a une diarrhée persis-
tante et, malgré le régime lacté des vomissements incoercibles
calmés seulement par une saignée de 400 cc., du sérum glucosé et
de l'eaun sucrée.

Trois mois et demi aprés son entrée, le malade succombe et a
T'autopsiec on trouve dans la région pylorique une perforation &
bords calleux : au microscope: sclérose biveineuse du foie et

néphrosclérose,

En résumé : Signes cliniques : vomissements incoercibles et
diarrhée persistante ; Signes biologiques = insuffisance hépato-
rénale.

OBSERVATION X

Veuve G..., 49 ans, a, depuis 15 ans, des signes d'ulcus. Entre &
I'ndpital pour hématémeése arrétée facilement, mais suivie de
vomissements incoercibles & type d'hypersécrétion et empéchant
toute alimentation et provogquant I'amaigrissement rapide de Ia
malade. — En présence de l'exagération de cet état, on décide
d’urgence une gasiro-entérostomie qui est faite au. chloroforme.
Le lendemain, la malade meurt dans un état de choc.

A Tautopsie, on voit un ulcus de la petite courbure n’ayant pas
intéressé le pylore. — L’examen. histologique montre des 1ésions
hépatiques et une néphrite chronique sol8 forme de sclérose péri-

- glomérulaire et transformation fibreuse d'un certain nombre de
glomérules.

En résumé : Signes cliniques = vomissements incoercibles.
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OBSERVATION X1

M. M..., 44 ans, bijoutier, souffre depuis 13 ans. Entre & Phopital
pour aggravation de son état général. A l'examen, on trouve tous
les signes cliniques d'un ulcus avec sténose du pylore et hyper-
acidité. — Les autres organes paraissent normaux.

Urée sanguine = 0 gr. 52 ; la constante d’Ambard = 0.12.

On fait la gastro-entéroctomie sous chloroforme.

Trois jours aprés, le malade est dans un état de choc intense
et meurt le 4 jour aprés l'opération.

A Yautopsie, on constate un ulcus en activité de la région prépy-
Jorique. — L’examen histologique montre une sclérose biveineuse
peu accentuée el une dégénérescence graisseuse intense de la zone
sus-hépatique.

Au rein, on trouve une cytolyse protoplasmique des tubes con-
tournés. .

OBSERVATION XII

Mle C..., 55 ans. Est atteinte d'uicus depuis 25 ans. Elle entre
pour. hématémese suivie des vomissements incoercibles dgpassant
de beaucoup les quantités de liquide ingéré. — Toutes les théra-
peutiques essayées restent sans effet.

Examen clinique de 'estomac est impossible & cause des vomisse-
ments ; les autres organes paraissent sains.

Devant la cachectisation rapide de la malade et limpossibilité
de T'alimenter, on décide l'intervention et on pratique la jéjunos- !
tomie sous anesthésie locale, mais les vomissements ne cessent pas v
et 1a malade reste dans un état de choc intense. Le lendemain, i
ictére avec hypothermie et azotémie (1 gr. 24) et la malade meurt
trois jours aprés l'opération.

A Pautopsie, on constate une importante hémorragie intra-gas- i
trique et trois ulcérations de I'estomac sans ulcérations vasculaires i
visibles. Le foie atrophié (900 gr.) et sclérosé. i

Le microscope montre une surcharge pigmentaire de la zone sus-
hépatique et une dégénérescence graisseuse de la zone porte, avec
sclérose biveineuse ancienne, mais peu accentuée, 11 y a, en outre,
une légeére sclérose rénale.

En résumé : Signes cliniques = vomissements incoercibles.
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OBSERVATION XIII

M. M..., 35 ans, couvreur, soufire depuis 5 ans: douleurs au
creux épisgastrique immeédiatement aprés chaque repas depuis
2 ans, vomissements trds acides 2 heures aprés chaque repas,
calmant les douleurs — Pyrosis — Amaigrissement de 18 kgr. par
restriction volontaire. — Dans les antécédents, rien de particulier.

A Uexamen : Défense de la paroi de toute la région au-dessus de
lombilic. — Point douloureux & la pression sous le rebord costal
gauche & 2 cm. environ de la ligne médiane. Foie abaissé de deux
travers de doigts; rate percutable et douloureuse. Rein gauche
douloureux ; le malade a remarqué qu'apres ses crises il expulse
une boue rouge épaisse a la fin de la miction. T.A. 118 (Vaquez)

Les autres orgamnes paraissent normaux a l'examen.

La radioscopie montre la présence d'un liquide abondant, le
tubage & jeun permet de ramener 80 cc. d'un liquide contenant des
dabris  alimentaires, avec acidité totale de 1.90; apres repas
d’épreuve 250 cc. avec acidité totale de 2.60. — Weber négatif.

En présence de ces troubles, on a fait prendre de la belladone
avec un résultat négatif et on procéde aux recherches au labora-
toire.

La glycosurie provoguée se monire positive.

La coagulation sanguine se fait en 9

L'épreuve de l’hémoclasie digestive est positive avec 7.200 gl.
avant et 5.600 apreés 25

Pag d'albumine dans les urines, ni sels biliaires.

Urée sanguine 1.04 avec constante d’Ambard 0.30.

Aprés un traitement belladoné et régime lacté prolongé, le malade
subit une gastro-entérostomie avec rachianesthésie 4 la rincaine
et sort guéri.

En résumé : Signes cliniques nuls ; Signes biologiques : plusieurs
et associés traduisant l'insuffisance hépatique et rénale.

OBSERVATION XIV

M. D..., 62 ans, représentant. — Début remonte & 15 ans par
petits troubles dyspepthues En 1917, douleurs vives au creux épi-
gastrique, aprés les repas, suivies de vomlssements alimentaires. —
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Débris d aliments ingérés la veille ou méme l'avant-veille. En
1918 = vomissements brun-chocolat trés acides survenant par crises
de 2-3 jours avec intervalles de 10-15 jours. — Mcelena & ces
moments. — A lexamen = point douloureux épigastrique et un
gros clapotage a jeun, Radioscopie 7 heures aprés lingestion de
bismuth = quantité notable de Bi dans I'estommac. — Pas d'image
particuliére. — Traitement médical. — Amélioration. Vers la fin
de Y'année, plusieurs hématémeses constatées a I'hdpital. — Trai-
tement médical. — Le malade refuse Uintervention. En 1920, mémes
crises douloureuses avec vomissentenis alimentaires et hématé-
meses, .

Appétit conservé. — Amaigrissement notable, — Constipation.
) ,-1 Vexamen clinigue : Vomissemest abondants, point doultoureux
epigastrique.

Foie = abhaissé et petit ; Rate normale.

Appareil circulatoire = T.A. 12/8 et puis 15/8.

Autres appareils paraissent normaux. ’

A Peramen biologique : Tnbage & jeun - 53 cc. avee débris
alimentaires avec A = 3.

L.a glycosurie provoquée est positive.

La coagulation se fait en 19

L,hérrﬁo(-lasie digestive est positivc avec 5.300 globules blancs

t équilibre leucocytaire de 9.100.

Urée qhe‘lguine 0.72 ; constante d’Anbard 1.22.

. e.ss un traitement hydrique dabord, glucosé ensuite, lacté et
lacto-végétarien enfin, le¢ malade sort dans un bon état.

En résumé : Signes cliniques : Hémorragies persistantes et
vomissements qui ne cédent quau traitement hydrique ; Signes
biologiques = insuffisance hépatique et rénale.

OBSERVATION XV

M. R..., 87 ans. ajusteur. — Souffre depuis 12 ans, douleurs
2-3 heures aprés chaque repas — calmées par les alcalins, — Vomis-
sements agueux fréquenis, ainsi que la diarrhée survenant par
crises qui durent 6 ou 7 jours et disparaissent sans traitement. —
Appétit diminué. — Anorésie élective pour la viande et les graisses.
-— Pas de syphilis.




- 4k —

A l'examen physique, on ne trouve rien. Aucun signe de Tabeés.

A Yexamen biologique, on trouve :

Une légére hyperacidité. *

La coagulation sanguine en 18.

L’hmoclasie digestive négative.

La glycosurie provoguée positive,

L'urée sanguine de 0.72.

Constante d’Ambard 0.19.

Apres un traitement glucosé et belladoné ave: le régime lacté,
on fait intervenir le chirurgien qui pratique une gastro-entéros-
tomie au protoxyde d'azote et le malade sort guéri,

En résumé : Signes cliniques =- vomissements fregments et
diarrhée ; Signes biologiques = insuffisance hépatique et rénale.
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