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Avant-Propos

« Rien n’est complitement distinct de rien », di-
sait Freédéric Houssay. Clest d’une fagon gquelque
peu arbitraire que notre esprit crée du disconlinu
pour connaitre et comprendre les phénomeones de
la vie.

I’ expérimentation scientifique est fatalment
fragmentaire et, partant, mutilante. Les lois biolo-
giques que nous en dégageons sont, plus encore que
dans le domaine physique, des lois statistiques et
Yon a trop tendance négliger les faits qui se refu-
sent & rentrer dans kes cadres créés par notre esprit.

11 y a cependant des richesses insoup(;,onnécé dans
ce « no man’s land » de la médecine qu'on appelle
idiosyncrasie, terrain, hérédité, etc... et o Von fait
entrer tout ce qui est rare et anormal.

Certes, des expériences déconcertantes se croisent
et des résultats imprévus remettent tout en ques-
tion, entrainant, a Végard des théories générales, un
certain scepticisme critique. )

Nous sommes ainsi toujours sollicités a létude
par le doute permanent sur la valeur des résultats
atteints, car, la contradiction n’est pas dans les faits,
mais dans notre esprit qui les interprete.
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L’hypothese ne doit pas éire une idole, 3 laquelle
Ol sacrifie ; les vocables par Iesque]s elle s’exprime
ne doivent Pas devenir des entités, qui Possédent
en elles leuy Propre raison ‘d’étre.

(Cest dans celte almosphére de scepticisme unp peu
irrévérencieux, il faut le dire, que nous abordons
Fétude de I'hémoclasie digestive. Ce faisant, npous
aurons plus (e chance de pe Pas laisser échapper
les élé6ments aberrants qui font le désespoir des ex-
Périmentatoyrs pressés, et qui sont vraiment la ma-
tiere féconde dont Tétude élargit chaque jour nos

horizons.




PR:MIERE PARTIE

Coneception humorale

La découverte de 'anaphylaxie, en 1go2, par Ch.
Richel a attiré lattention sur des {roubles qu'on-
avait jusqu'alors fait rentrer dans le cadre de Vin-
toxicalion mais qui s’en distinguent cliniquement
par la brutalité de leur apparition, la rapidité de
leur évolution et leur fugacité.

De plus, ces troubles sonl capricieux, d'intensité
trés variable suivant les sujets el sont déclanchés
par des doses « homéopalhiques » de substance.
Ces accidents singuliers de la crise anaphylactignue
ont fail penser qu’il s'agissait de phénomeénes im-
pliquant un état spécial de Porganisme « Vétat de
sensibilisation ».

Mais Bied et Krause, Arthus et Nolf ont obtenu
la méme série de phénomenes apres injection intra-
veineuse de peplone sans sensibilisation préalable.

Ces phénomenes brutaux, rapides, fugaces, inat-
tendus s¢ traduisent cliniquement suivant les mo-
dalités les plus diverses, éveillant 'idée d'un choc ;
c’est ce que nous appellerons « le choce clinique ».

L’étude des modalités d’extériorisation du choc
anaphylactique et des conditions d’apparition du



choc peptonique, ont révélé 'existence d’un Lrouble
vasculo-sanguin préalable, véritable crise dont le
professeur Widal a réuni en un syndrome, le « syn-
drome hémoclasique », tous les éléments jusqu a-
lors décrits isolément :

hypotension artérielle

leucopénie

inversion de la formule leucocytaire

raréfaction des plaqueties sanguines

troubles de coagulation .

augmentation de Vindice réfractométrique du
sérum.

L’hypotension est constante, facile a observer.
Elle porte A la fois sur la maxima et sur la minima
mais frappe davantage la maxima.

La leucopénie est le plus important des éléments.
La chute brusque du nombre des globules blancs
dépasse le tiers, et va jusqu’a la moitié du chiffre
primitif. ‘

La formule sanguine se trouve inversée. Le nom-
bre de polynucléaires diminue tandis quaugmen-
te celui des mononucléaires.

Les plaqueltes sanguines se raréfient, et dispa-
raissent. .

La coagulabilité de sang est profondément trou-
blée tantdt dans un sens, tantdt dans Vautre ; mais
en général, c’est surtout le retard de la coagulation

* qui s’observe. -

L’indice réfractométrique du sérum mesuré au
réfractomatre est diminué.
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Ce syndrome hémoclasique, témoin fugace d'un
bouleversement profond de Véquilibre hématique
se déroule sans que le sujet en ¢prouve le moindre -
malaise, sans meéne qu’il le soupgonne. 1l n'en est
pas moins le signe avant-courcur de manifestations
cliniques bruyantes et disparates : certaines crises
d’'asthme, certaines crises d’épilepsie, Vacces palus-
tre, le frisson de la pneumonie, etc :

Ce caractere de brutalité que présentent les pheé-
noménes cliniques de choe, sobserve surtout dans
1’expérimentation chez Vanimal, ou au cours de
crises aigués telles que Vanaphylaxie sérique Ppar
exemple.

Mais nombreux sont les cas ou cette prutalité
satténue et ou seul le syndrome hémoclasique per-
met d’identifier ces chocs : ce sont les « chocs lar-
vés ». Celte notion de choc larvé associée a lidée
tres ancienne de Schrigdt sur le choc peptonique,
et la possibilité de sa production au cours de la di-
gestion, amena Wwidal a Vétude de hémoclasie di-

gesiive.

D’apres ce dernier, pendant les premieres heures
qui suivent I’absorption d'un repas azoté, des subs-
tances protéiques incomplétement désintégrées pé-
notrent de Pintestin dans la veine porte, et le foe
excerce a I'état pormal sur ces substances une action
manifeste d’arrét. )

L’expérimentation fut conduite par Widal en vue
de la justification de ces deux hypotheses.

1 — A Vetat normal, pendant 1a digestion d'un
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‘
repas d’albumine, deg substances protéiques incoun-
pletement désintégrées traversent la muqueuse in-

- testinale et pénetrent dans la veine porte ;

2* — Le foic que traverse [e sang portal exerce
au moins sur cerlaines de ces subslances une action
d’arrét.

Les recherches effectuées pour savoir sous quel
élat soni absorbés les nialériaux protéiques de Iali-
mcentation sonl {ros nombreuses et pcu concluan-
tes. Certains auleurs (Friedlandeur, Minet) admel-
tent que la niuqueuse peut absorber les albuiuines
intactes, d’aulres (Langlin, Nolf) concluent quelle
se laisse également traverser par les albuinoses ct
les peplones. Mais la conceplion défendue par Ab-
derhalden rallie beaucoup de parlisans : les pro-
duits abiurétiques de la protélyse seraient seuls ca-
pables de franchir 1a barriere intestinale. Widal, au
lieu d’employer une méthode chimique sujette a de
trop nombreuses causes d’erreur, rechercha simiple-
ment si le sang portal d'un chien pendant la diges-
lion d’un repas carné ne donnait pas les « réactions
biologiques » des albumines hétérogenes et des pep-
lones,

On sait depuis les travaux de Schmidt en quoi
consiste la réaction dite des peptones. Lorsque on
injecte brusquement dans la circulation générale
dun chien wune certaine quantité de peplone com-
Jnerciale'composée d’albumoses et de peptones, on
détermine une crise vasculo sanguine immeédiate ca-
ractérisée essentiellement par de la leucopénie, une
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chute de la pression artérielle, et des troubles de
coagulation. Avec la peplone utilisée par Widal, la
crise fut provoquée par une injection de cing milli-
gramines par kilo d’animal, tandis qu'une dose
beaucoup plus faible d’albumine moins désintégrée
Cest monlrée efficiente. Avec des acides amineés
comme U'a montré Nolf Uinjection de doscs considé-
rables est nécessaire (jusqu'a cinquante cenligr. par
kilo. d’animal. Cette crise hémoclasique semble re-
présenter un réactif des plus sensibles de la présence
dans un liquide déterminé de petites quantités d’al-
bumines hétérogenes.

Widal a recherché si le sang portal dun chien
en période digeslive est capable, et dans quelles
conditions de provoquer la crise hémoclasique
quand on le fait pénétrer dans la circulation géndé-
rale du mdéme animal. I pratiqua d’abord une anas-
tomose porto-cave suivant un procédé analogue a
celui de la fistule @' Eck, sur unc série de chiens.

Chez les chiens d’unc deuxitme série, il injecla
dans la circulation générale du sang porlal en quan-
fités variables prélevé aux différentes phases de
la période digestive. Dans les deux séries d'expé-
riences la crise hémoclasique s’esl produite tandis
que chez les lémoins elle n'apparaissail pas. Les
animaux avaient été préalabement mis A jeun de-
puis vingt-quatre heures. En ce qui concerne les in-
jections de sang portal, le résultat n'a ¢té oblenu
qu'avec des quanlités voisines de quarante centime-
tres cubes et seulement pendant la premidre phase
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de la digestion, pendant les ~deux premidres heu-
res, c'est-d-dire aun moment ou lintestin  con-
tient surtout les produits de I'évacuation gastrique,
mélange d’albumine, d’albunioses ot do peplones.

I découle de ces recherches qu’a Iétat normal les
substances d’origine digestive ne se retrouvent pas
dans la circulation générale sous la forme qu’elles
revétent dans la veine porte ; il y a véritablement
une action d’arrét A lintérieur de la cellule hépati-
que par fixation ou transformation.

La crise hémoclasique considérée ainsi comme
témoin de I'insuffisante désintégration des substan-
ces azotées se produirait conslamment au cours des
repas, si le foic interposé entre U'intestin el le reste
de organisme n’intervenait.

Cette fonction que Widal a appelée protéopexique
renirerait dans le grand role antixénique du foie.
Tirant les conséquences des expériences précéden- -
tes, Widal et son €cole ont été amends a rechercher
dans toutes les manifestations clinique ou expéri-
menlales de déficience du foie Iépreuve de I'hémo-
clasie digestive conmme moyen d’apprécier I'adulié-
ration hépatique.

Voici comment est réglé le protocole de I’étude

Le sujet élant 3 Jeun depuis au moins 5 heures,
on établit son équilibre vasculo-sanguin en prati-
quant une numération des éléments blancs avec
I'hématimétre de Thoma par exemple ; puis on lul
fait absorber 200 gr. de lait et on poursuit ’examen




-—17—— .

du sang de 20 en 20 minutes pendant les trois heu-
res qui =uivent le repas.

Dans les cas positifs, souvent 20 minules apres
lingestion, 'abaissement du nombre des globuies
est assez important pour donner une indication pre-
cise et 20 minutes plus tard, la crise est générale-
ment i son apogée.

Observation L.

Avant d’exposcr les résullats_fournis chez les hé-
patiques par cette épreuve de I'hémoclasie digestive,
disons qu’elle se monire négalive, non seulement
chez les individus normaux mais dans les états pa-
thologiques ou le fonctionnement du foie resle suf-
fisant.

Chez 11 sujels normaux, souwmis a I'absorption
soil de 150 gr. de viande et de 2 ceufs, soit de 200
gr. A 4oo gr. de lait, soit d'un repas ordinaire va-
rié, les modifications de Véquilibre vasculo-sanguin
observées par Widal ont toujours €été inverses de
celles qui caractérisent la crise hémoclasique ; la
digestion provoque de la leucocytose, unc élévation
légere de la pression et une augmentation de lin-
dice réfractométrique du sérum.

La notion de la leucocytose digestive, depuis
longtemps classique, suffisait d'ailleurs & faire pré-
voir ces résultats.

Il en est de méme chez les individus alteints des
maladies les plus diverses, aigués ou chroniques,
dans lesquelles toute altération hépatique fait défant :
tubereulose pulmonaire (6 cas), néphrites i forme

2 Ber
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chlorurémique (3 cas), hypertensive (o cas), 111)“,%
dite (1 cas), syringomyélie (1 cas), labes (1 cas), en-%

céphalite léthargique (1 cas), polyomyélite (1 cas), :
hémiplégie syphilitique (1 cas), hémoglobinurie
parox\'nlique (1 ecas). Tous ces malades, chez les-
quels il n'y avait pas a soupgonner de lésion hépa- 3
lique, ont réagi & I'épreuve de I'hémoclasie diges- =
live absolument comme des sujels normaux.

Il était particulitrement important d'effectuer la
méme recherche de contrdle chiez les malades at-
leints d'affections du tube digestif. On aurait pu sup-
poser, en effet, que chez eux linsuffisante élabora-
tion des aliments azotés, au cours de la digestion
gastrique ou intestinale, permettrait un passage
plus facile au travers de la mugqueuse digestive, d'al-
bumines incomplétement désintégrées et provoque-
rait de la sorte, une crise hémoclasique en forcant
la limite de tolérance du foie. Il n'en est rien.

Enfin, mémes constatations négatives ont été fai-
tes dans un cas dlictére hémolytique acquis, mon-
trant que, dans cette maladie , la fonction proléo-
pexique n'est pas plus altérée que ne le sont les au-
tres fonctions du foie.

Il en va tout autrement dans les maladies hépali-
ques avérées dont les altérations fonctionnelles sont
¢videntes & la fois par 'examen clinique et par l'ex~
ploration chimique (recherche des pigments biliai-
res, de la réaction de Hay du rapport azoturique).
Chez tous ces malades, I'épreuve de I'hémoclasie di-
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estive répélée a plusiewrs F¥PTASes 4 fourni des ré-
Bsullats dune hetteté remarquablq

B pans les 2 heures ‘}m ?ulq\;ellt I’absorption de
Bsoo &1 de lait, on assiste a Lé"‘dlution St R
Jémoclasique intense. Le 1aUX deg globules blancs,
apres Jétre quelque teuu?t‘:. r_“_‘a‘illleml a son chiffre
Satial, Jabaisse progressiveMiemng i, qu'a atteindre
o moitié, parfois le tiers OU Tna@dme Je quart de ce
Chiffre. En méme temps ON VOit se constituer I'in-
version de la formule 1€UCOCY taire. La pression ar-
jérielle tombe de 2, 3 em. quelquefois plus, lindice
péfractométrique subit un€ bajisse potable. Dans la
presque totalité des cas, Josl Sy Emarits qui consti-
juent celte crise suivent _lh.‘% Evoloutions paralltles
Apres une heure et 5_10““‘3 €n moyenne, tous les
chiffres précédents accusenl wne gorrection en sens
inverse ; une phase de leucocyiose avee hyperten-
sion légore succede 2 la crise hegmoclasique.

Mais est-ce que les phénomeapes @’hémoclasie di-
ique d’ oran N T e W0
gestive, quorque d'un grand ingaest biologique, ont
bien la valeur d'un test fid®le o constant du fonc-
fionnement hépatique, COMme 1o yeut I'Ecole de Co-
chin?
Pour qu'il en soit AINSL, Al faydrait maintenir la
. SGiE s i “
specuﬁtrlte proteique de “‘U!Tlc]pl;,,-.‘m digestive A la-
: ]
quelle on a cru tout d’aborgd .
Or. Widal a signalé 1e premjer 1a crise hémocla:
sique typique apres ingestion de sucre et a montré
qu’elle peut évoluer POUT son propre comple of se
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manifester méme si la fonction dite protéopexique’
du foie est intacte.

Et, d’autre part, y a-t-il identité entre les symp-
tdmes vasculo-sanguins du choc protéique et les
manifestations de I'hémoclasie digestive ? Le syn-
drome hémoclasique si bien mis en lumiére par
Widal se retrouve-t-il dans tous ses éléments carac-
téristiques dans ce choc vasculo-sanguin atténué
qu’est 'hémoclasic digestive ?

Etudions, & parl, chacun des symptomes et en
dernier lieu la leucophénie. :

La chute de la tension artérielle, un des stigmates
les plus nets et parmi les premiers connus du choc,
est rapide et considérable.

Or, les recherches de Zehnter, d’Aubertin, de
Mauriac, ne leur ont permis d’enregistrer que des
variations de 5 A 1o mm. Hg en général s’effectuant
avec une fréquence égale dans les deux sens. Ces
variations se tiennent dams les limites quon peut
considérer comme physiologiques. 4

L'erxamen des troubles de coagulation en 1'ab-
sence de méthode assez précise pour cette recher-
che spéciale ne permet guere que d’'indiquer le sens
dans lequel ils se produisent, etla encore, on observe
des variations de coagulabilité dans les deux sens et
du méme ordre de grandeur que celles qu'on peut
obtenir chez des malades qui n’ont pas présenté la
crise. En tous cas, I'hypercoagulabilité trouvée par
Widal reste un phénoméne inexpliqué car elle est
en conlradicltion avec les travaux classiques de
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Schmitd, Fano, Bied, Kraus pour qui injection in-
traveineusc de peptones produits ’hypo ou V'incoa-
gulabilité du sang.

L'étude de la viscosité du sang et de Uindice ré-
fractométrique du sérum wont permis de révéler
entre les mains de Zehnter que des changements
peu appréciables.

Il semble ainsi n'exister quun symptdme précis
et constant dans l’h‘émoclasie‘digeslivc : la leuco-
pénie. Widal, d’ailleurs, tablant sur ses recherches
antérieures sur les « phénomeénes de crises », appli-
qua les mdmes caractéres d I'’hémoclasie digestive
et dans ses premiers travaux sur la question recher-
cha simplement, chez les sujets en expérience, la
leucopénie et I’hypotyension artérielle. Puis, peu i
peu, pour lal simplilfication de Vépreuve, il se con-

tenta de la seule leucopénie comme signature de
Vinsuffisance hépatique.

Cependant, quand on recherche 'hémoclasie ali-
mentaire par plusieurs de ses éléments, il s’en faut
de beaucoup qu'on les trouve toujours associés en-
tre eux, et Mauriac notamment, n’a pas trouvé de
crise hémoclasique compléte dans la recherche de
I'épreuve de Widal chez plusieurs malades atteints
cliniquement d’insuffisance hépatique, et par con-
tre, a rencontré chez 'homme normal, en période

digestive aussi bien qu'a jeun, des crises leucopéni-
ques isolées, parfois considérables.

Aubertin, effectuant des recherches sur un grand
nombre de tuberculeux de toutes périodes, n’a pas
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trouvé de parallélisp,e enire Jeg meilleurs signes
d'insuffisance hépatique o Phémoclasie alimen-
taire, et a Pu observer ep période digestive comme

a jeun, des variations pPouvant aller dy simple ay
double,

Leucocyles

Thees 18.600
7Aoo 15500
Shovo. . T 16.120
Shosa T 19.84%0

Prise de 200 gr.delaita 8 . 35.

Shosa o 15.500
o hows T 15.500
Oh 84T 16.%40
Oboba T 17.560
o h. ¢... .. R 16.120
e b 21.700

On se rend compte qu’une Premieére numération
exécutée 4 8 h. 3, N'aurait pas manqué de fajre con-

celles de Dorlencourt, Baun, Langle, qui ont obteny
chez des enfants sains de Ia leucopénie avec des do-
Ses minimes de lajt. ’ A

Pagnie; et Plichet ont montré que la simple ra- -
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pidité d'ingestion influait beaucoup sur les varia-
tions leucocytaires. Chez des sujets présentant une
épreuve d'hémociasie positive, ils ont étudié com-
parativemnent la courbe leucocylaire apres ingestion
de 200 cm® de lait en un temps, et aprés ingestion
de la méme quantité en 1o minutes.

Dans la moiti¢ des cas, I'ingestion lente fail appa-
raitre de la leucocytose au lieu de leucopénie.

Fait des plus imporlanls, ces méines auleurs ont
établi également que chez le sujet sain lingestion
d’une quantité suffisante d’HCI a 4 pour mille (con-
cenlration moyenne du suc gastrique) donne unc
leucocytose absolumenl analogue par son impor-
tance, sa durée, sa composition, a celle gqu'on ob-
serve a la suite d’un repas d’albuminoide.

Si Pon veut bien considérer les facteurs nom-
breux qui peuvent entrer en jeu dans le mécanisme
des variations leucocytaires, et en particulier la va-
somotricité des vaisscaux amenant une inégale 1é-
pa}'tition périphérique et centrale, on en arrive a
cette conclusion qu’il y a des leucopénies.

Aussi, juger de l'insuffisance hépatique sur une
leucopénie passagére est peut-&tre limiter a plaisir
et rapetisser aux limites de notre entendement un
probléme trés vaste.

La base expérimentale n’est-elle pas trop étroite
pour soutenir la masse d’hypothéses quon veut
échafauder sur elled

Que devient au milieu de ces contradictions la
thése de 'hémoclasie digestive, fonction du passage
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dans la circulation générale d’albumines hétérogs-
nes ?

Une série de travaux ou I'on reléve surtout les
noms. de Garrelon, Santenoise et Tinel semble jeter
une vive lumiére sur le problémie, permettre d’en




DEUXIEME PARTIE

Conception organo-végétative

De nombreux expérimentateurs dans la recherche
de I’hémoclasie digestive ou de I'hémoclasie en gé.-
néral, ont été dominés par cetle idée théorique qu’il
s'agit d’'un troublc essentiellement humoral, et
pour employer l'expression de VPEcole de Cochin,
colloidoclasique. Ils ont ainsi perdu de vueun facteur
essenliel et loujours agissant des réactions biologi-
ques, le systéme nerveux, et particulierement ses
éléments organo-végétatifs.

Santenoise et Schiff, au cours de recherches sup
les variations de la formule leucocytaire chez leg
aliénés, ont été frappés de Vinfluence de certains

&tats comune 'émotion sur la formule sanguine et -

ont noté que la crise hémoclasique préparoxystique
g’accompagne souvent de refroidissement des extré-
mités. Aussi, avec Tinel, ont-ils ¢mis T'opinion que
le systéme nerveux organo-végétatif inlervient dang
les manifestations de choc. Une justificalion &lé.
gante de cette idée est donnee par la variation dy
taux leucocytaire provoquée par le réflexe oculo.
cardiaque.

On sait en quoi consiste ce réflexe découvert par

-
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_Aschner et introduit en France par Gautrelet. La
compression des globes oculaires agit sur le bulbe
pour amener des modifications du rythme cardia-.
que. Quand le rythune est ralenti, le R. O. C. est dit
posilif ; s’il est peu modifié ou accéléré, le R. 0. G.
est dit nul ou inversé.

La recherche et P'étude comparée du R. O. C., du
réflexe solaire ct de I'action de divers agents phar-
macodynamiques perimeticnt I'exploration du tonus
vago-sympathique. A la suite d’une série de travaux
pratiqués avec le Pr. Claude, par Santenoise et Ti-
nel, le R. O. C. est apparu surtout comme un pré-
cieux moyen d’investigalion du tonus vagal. Le
R. S. dont les variations sont en général inverses de
celles du R. O. G. a semblé permettre une explora-
tion relativement ais¢e de l'excitabilité du systéme
sympathique. La simplicité et 1a fidélité du R. O. C.
Pont surtout ‘fait utiliser dans les recherches™ qui
vont suivre ; les données fournies par le R. S, ont

été plutdt considérées comme un moyen de con.-
trole.

Chez les vagotoniques, ol il est trés accusé, le ré-
flexe oculo-cardiaque détermine instantanément sur
le sang périphérique recueilli par piqare au doigt
une leucopénie considérable portant surtout sur les
poly et grands mononucléaires. Si le réflexe est nul,
on n'observe pas, en général, de modifications de la

" formule et, s’il est inversé, on constate parfois une

élévation du chiffre des leucocytes.

Observations TI, TIT et V.




La conslance de ces réactions, ainsi que la rapi-
dité de leur apparition permettent de soupgonner

Vintervention d'actions vaso-molrices dans la varia-

tion de la formule lewcocylaive.

Un cerfain nombre de faits cliniques et cxpéri-
mentaux militent en faveur de cetie idéc.

La vaso-constriction provoguée sur un doigt par
un refroidissement de quelques sccondes, au moyen
d'un jet de chlorure d’éthyle on par excitation du
territoire nerveux correspondant, fait tomber ins-
tantanément le chiffre des leucocytes.

Observalion V. .

La vaso-conslriction réalisée dans un territoire
nerveux par nne névrite périphériqile se traduit to-
calement par une leucopénie margquée.

Observation VL.

L’action vaso-dilatatrice du nitrite d’amyle s’esl
traduite comme on p(juvait 8’y altendre par une hy-
perleucocytose.

Obscrvation VIIL.

Ce fait est a rapprocher de I'observation de Ler-
movez chez un hémiplégique qui présenta dans la
zone paralysée une éruption urticaricnne qu’il put
faive réapparaitre a plusicurs reprises par excita-
tion du vague par la pilocarpine.

Ces modificaticns de formule sanguine sont si
bien liées a unc aclion vaso-motrice, qu’elles ne s
produisent pas dans le territoire Jd’un nerf paralysé.

La vaso-motricité conditionnée par le tonus vago-
sympathique cnregistre ces variations par une mo-
dification parallele du taux leucocvtaire.
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Les formules sanguines obtenues par action ner-
veuse directe, présentent V'allure vca'ractéristi_que de
celles qui sont dues au choc hémoclasique, ¢’est-a-
dire la leucopénie avec inversion de la formule leu-
cocytaire,

Comme la leucopénie, les autres éléments du choc
hémoclasique semblent étre des manifestations de

Pintervention du systéme nerveux organo-végétatif.

La chute de la pression si caractéristique semble
s’expliquer par une vaso-dilatation profonde en rap-
port avec la vaso-gonstriction périphérique. On la
reproduit a volonté par une série d’excitations, en
particulier par la compression du creux épigastri-
que dans le R. S. de Claude.

Les variations de la coagulation et de l'indice ré-
fractométrique sont peul-étre dues a un change-
ment de composition des humeurs d’ordre endocri-
nien par excitation du systéme organo végétatif sur
les glandes a sécrétion interne. Cette hypothése est
renduc vraisemblable par I'examen des phénoménes
anaphylactiques. '

On sait que le choc peptonique s’accompagne
d’une vaso-conslriction intense et 'on a essayé de
déterminer si la modification de Vexcitabilité va-
gale n’agissait pas parallelement sur la formule
leucocytaire.

Successivement, le vague a été excité par un cen-
tigr. de pilocarpine puis inhibé par un milligr.
d’atropine. ’

La pilocarpine parait augmenter la rapidité de la
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réaction leucopénique ordinaire (1) et I'atropine em-
péche le phénomene de se produire.

Le systdme neuro-végélatif n’est donc pas une
sorle d’épiphénomene de la erise hémoclasique,

mais la conditionne dans une certaine mesure.

En toxicologic, il semblail bien que, sauf de ra-
res exceptions ol 'on masquait son ignorance sous
le vocable « d'idiosyncrasie » on pouvait détermi-
ner de facon assez précise la dose mortelle d'un poi-
501,

Les expériences récentes de Garrelon et Santenoise
sur un poison cristalloide, le cyanure de K et de Zn,
établissent un parallélisme étroit enire la sensibilité
an R. O. C. et la sensibilité aux actions toxiques.
Une dose de substance loxique provoque des effets
différents suivant que 'animal est en hyper-vago-
tonie (naturelle ou- provoquée par la pilocarpine) ou
en hypovagolonie (naturelle ou consécutive a des in-
jeetions d’atropine). Qi le R. O. C. est marqué, la
réceptivité augmente ; s’il st faible ou inversé,
elle diminue.

Ainsi, chez des animaux pilocarpinés, la mort
survient généralement avec des  doses  faibles
{2 mgr. b par kgr. d’animal) toujours compatibles
avec la survie chez des animaux normaux.

Chez les animaux atropinés, 1b minutes avant

(1) Claude, Santenoise et Tinel ont montré que la pilocarpine excite
le vague pendant un temps relativement court, aprés lequel on note
surtout des réactions relevant de Uexcitabilté sympathique. Ceci expli-
que les résultats opposés des auteurs qui ont observé seulement la
phase sympathicotonigne de la réaction. -




Iinjection de doge faible (2 g 5 par kg. d’animal),
la survie est ]a regle : Uinjection de pilocarpine dans
ces conditions, Provoque une mort foudroyante.

On peut conclure que la gravité des accidents
semble plus fonction du tonus que de la dose toxj-
que.

Une constatation fort importante a été faite égale-
ment par les ménies auteurs a propos des différents
chocs, sériques, Peptoniques, nitritoides ; ils se réa-
lisent toujours en état d’hypervagotonie._

L’étude du choe peptonique chez les lapins est
parliculierement instructive a cet ¢gard.

Le lapin est un animal généralement hypovago-

tonique ; cela explique vraisemblablement pour-
quoi on n’observe pas chez lui de réaction hypoten-
sive a la suite d’une premiére injection de peptone.
Quelquefois cet animal est vagotonique avant 1'in-
jection et dans ce cas, il présente, apres l’injection,
une hypertension proporiionnelle 3 Ia vagotonie
anlérieure. De plus, une injection préalable de pi-
locarpine augmentant 'excitabilité vagale permet
la manifestation tres nette du choc a la suite d’une
premiére injection de peptone.
" Nous avons vu dans la premiere partie de notre
travail que I’hémoclasie digestive est un cas parti-
culier des troubles vasculo-sanguins observés au
cours des phénomeénes cliniques de choc.

L'influence majeure du tonus végétatif sur les
phénomenes de choc nous parait maintenant Tros
nette et nous allons chercher 4 appliquer cette no-
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. e e . Thénioclasie di-
tion nouvelle a Uinterprétation de Vhér

gestive,

R . . e de pair hémocla-

Suntenoise ei Tinel ont ¢ludie i )

o Végétatll, ce dernier
¢ du R 0. C. souvent

sie digeslive el le tonus neur
¢lanl analysé par la_recherch
conlrdlé par celle du R, S.

Ils ont repris les travaux de
pour qui 'hémoclasic digestive est
ficience hépatique.

I'Ecole de Cochin
synonyme de dé-

1° Chez les sujets ne présentant P9% de troubles

fonctionnels du foie décelables par .
Gmelin — recherche de Puro-

les principaux

procédés (réaction de . .
épreuve de la glyocosurl® alll%lenLau'c —
) mperfection uréogeé-

blline

établissement du cocfficient d'i o .
ucopénie, lanlot de

nique) on observe tantdt de la le ; )
de lait, suivant

la leucocytose aprés 'absorption
I'état du tonus neuro-végétatif.

a) Chez les sujets a R. 0. C. rés marqué (hyper-

g . . aépileptiques aux
thyroidiens, maniaques, arfxieuX prephq

- ipie esh de regle.
phascs paroxystiques) la leucope! 8

. ) Aeoce avee un nti-
Elle est assez souvent intense et preeos®”

. . T stion du lail. Une
nimum de 20 A 30 % apreés U'inge€®

g . eqait suite et, la for-
leucocytose réactionnelle lul fait s >t

A . : <« revienl a la
mule, aprds quelques oscillation®: Al

normale. o
' de la leucopénie sem-

La rapidité et la briéveté
blent méme étre en rapport ¢
des R. O. C. si Pon en juge par r
tats.

Observations VITI, IX, X et XT.

troit avec Vintensité
examen des résul-
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~b) Chez les sujets ¢ R. 0. C. Peu marqué, on ob-
serve de faibles variations de la formule leucocy-
taire ;on note en général une leucocytose legere se
produisant lentement.

Observations XIT et XTII.

c) Chez les sujets a R. 0. C. inversé, on note tou-
jours de la leucocytose, souvent intense et d’autant
plus rapide dés son apparition que le R. 0. C. ost
plus fortement inversé,

Observations XIV et XV.

Cette notion capitale du parallélisme entre le R.
0. C. et la formule leucocytaire, se trouve confir-
nmée par une série de faits qui perdent leur aspecl
paradoxal.

Les maniaques et les ¢pileptiques, présentent sui-
vant qu’ils sont en crise ou en période intercalaire,
un R. O. C. trés fortement positif, ou au conlraire
nul ou inversé et les réactions post-prandiales se
traduisent dans le premier cas par de la leucopénie,
dans le second par de la leucocytose.

Observation XVI.

On peut d’ailleurs expérimentalement agir sur
le sens et 1g rapidité-de la variation leucocytaire,
par 'emploii de modificateurs du tonus neuro-ve-
gétatif tels que le gardenal, I'atropine, I'adrénaline.

Observation XVII,

II° — Chez les sujets a foie insuffisant,la netteté
des phéniomenes est voilde du moins quand le fonc-
tionnement hépatique est profondément touché.

kg e L o
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A —- Chez les grands insuffisanis hépatiques.

a) Lorsque le R O. C. est posiiif, Ia réaction hé-
moclasique est rapide, avec une leucopénie plus
prolongée, et généralement plus intense que chez
les sujets 4 foie normal. I semble que s’ajoutent
Iex actions respectives du foie, et du systéme ner-
veux de la vie végétative.

Graphique L

b) Chez les insuffisants hépatiques, a R. O. C.
inversé, on observe aussi dela leucopénie, alors que
chez les sujets sains a R. O. C. inversé, on observe
de la leucocytose. Mais dans ce cas, la leucopénie se
produit tardivement. Nous I'avons vue, d’ailleurs,
précédée d’une phase de leucocytose se produisant
dans les 20 4 30 premiéres minutes.

Graphique 1.

B) — GChez les sujets présentant une insuffisance
légére, on observe soit la leucopénie, soit la leuco-
cytose, suivant que le R. 0. C. est positif ou inverse,
cxactement comme chez les sujets & foie normal.
Chez 3 malades & R. O. C. fortement invers¢ ayant
présenté d'une facon passagére des signes légers
d’insuffisance hépatique, nous n’avons pas relevé
de leucopénie, au contraire une leucocytose légére,
rapide, et de courte durée.

Graphique HIL.

I’état du systéme neuro-végétatif, ainsi que celui
du foie, semblent donc influencer le sens, la rapi-
dité et lintensité de la modification leucocytaire
digestive.

3 RBer
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En possession d’une riche documentation clini-
que et expérimentale, sur I'hémoclasie digestive,
nous esl-il possibe deés 3 présent de réduire les con-
tradictions nées de Vinterprétation des phéno-
ménes P :

Les théories humorales de bouleversement col-
I6idal, survenant dans lorganisme, 2 la suite de la
pénétration d’éléments hétérogeénes, ont permis d’é-
tablir un lien entre toutes les manifestations clini-
ques dites de choe, et c’est leur grand mérite.

Mais 'engouement a peut-&lre été trop consi déra-
ble, on s’est laissé glisser sur la pente irés tentante
d’une hypothése qui, dépassant les simples notions
de la chimie moléculaire, faisait appel aux acquisi-
tions récentes de la chimie physique et laissait en-
trevoir une perception plus aigué des phénomeénes
de choc. .

Dans ce cadre restreint de choc larvé qu est I'hé.
moclasie digestive, cette théorie s’est montrée dé-
faillante, mais non inutile cependan‘t, car la théorie
organo-végétative des phénomenes de choc comple-
te la précédente plutot qu’elle ne la détruit. ,

Désormais attentifs au role indiscutable du syste-
me neuro-végétatif, I'interprétation paraitra moins
ardue et mieux assise. ,

Reprenons un 4 un les faits troublants, qui oni
jeté quelque discrédit dans certains esprits, sur la
théorie humorale, - .

La leucopénie digestive est de régle chez le nour-
risson, en dépit de Vintégrité fonctionnelle de la
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cellule hépatique. Mais, 'enfant est vagolonique,
‘comme le montre la recherche du R. O. C. qui est
toujours positive.

Les observations de Mauriac, rapportées plus
haut, s’interprétent facilement en faisani entrer en
ligne de compte les variations du tonus neurovégé-
tatif chez les sujets en expérience.

Une explication semblable peut éire appliquée
aux résultats relevés par Aubertin chez de nombreux
tuberculeux:

La rapidité de I'ingestion, Pabsorption d’"HCl don-
nent des résullals inexplicables si on ne fait inter-
venir le vague qui commande la vaso-motricié et
régle ainsi le taux leucocytaire.

Cabouat, chez I'homme normal, a trouvé des dif-
férences de 5.000 leucocytes en une demi-heure pen-

" dant la digestion ; a jeun il a trouvé des oscillations
de plusieurs milliers.

Cel ensemble de faits, dans une certaine mesure,
en contradiction avec l'idée d’hémoclasie digestive,
fonction de l'insuffisance hépatique, s’éclaire par la
notion d’action vasomotrice.

La valeur de la leucopénie post-prandiale comme
signe d’insuffisance hépatique est réhabilitée par
la correction apportée par le role du tonus vago-
sympathique.

Aussi y a-t-il lieu d’analyser plus en délail le
symptome leucopénie. ‘

En suivant la technique proposée par Widal, San-
tenoise et Schiff ont décelé 3 phases dans les varia-




-_— 36 —

tions de la formule leucocytaire consécutives A un
repas de lait.

Une phase « paradoxale », sinon inconstante
du moins difficile & saisir, caractérisée par une va-
riation rapide du chiffre de léucocytes, de courte
durée, et inverse de celle que I'on observe dans les
minutes suivantes

2° Une phase réactionnelle au cours de laquelle
comparées & la précédente, les variations leucocy-
taires s’y effectuent progressivement et dans un sens
fixe déterminé. C'est au cours de cette phase qu'on
peut constater, en particulier, la leucopénie des hé-
patiques et des vagotoniques.

3° Une pase réactionnelle au cours de laquelle
s'effectue le retour au chiffre normal et caractéri-
sée d’'abord par une variation du taux leucocytaire
inverse de celle observée dans la phase caractéristi-
que, et suivie d'une série d’oscillations d’amplitudes
moindres, jusqu’a établissemcnt de 1'équilibre leu-
cocytaire. '

Disons tout de suite que 'étude détaillée des va-
riations leucocytaires post-prandiales explique une
partie-des contradictions que nous avons souligndes.
Bon nombre de résultats consignés par les divers
auteurs, se rapportent a3 des numérations pratiquées
apres le repas a des heures trés différentes, et sur-
tout beaucoup de travaux tiennent compte trop
souvent de faibles variations du taux leucocytaire
pour affirmer une leucopénie.

‘Si nous voulons maintenant, apporter un essai
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d’explication de Ihémoclasie digestive, avec les
matériaux dont nous disposons, et en ¢vitant de trop
schématiser, il faut reprendre en les interprétant,
les trois phases que nous avons décrites dans l'ana-
lyse des variations leucocytaires post-prandiales.
Les variations qu'on peut saisir dans les premieres
minutes, ne penvent étre dues a la pénétration dans
le sang d’albumines hétérogenes, ni a la mise en
jeu du processus digestif par mécanisme humoral.

La rapidité du phénomene, sa fugacité, font pen-
ser pluldt a un mécanisme réflexe, dont le sens est
toul naturellement influencé par I'état neuro-végeé-
tatlif du sujet. L'estomac recoit en cffet son inner-
vation du vague et du sympathique, et, suivant la
prédominance d’un des systémes, la réaction se fait
dans un sens ou dans l'autre.

Dans la phase caractérislique, Vinterprétation
des faits est moins simple, et moins sQire, car on ne
sait pas exactement établir le départ entre ce qui
revient 2 la mise en jeu du travail digestif, et ce qui
ost déterminé par la pénétration, dans le milieu de
substances étrangéres. .

Le passage dans Vintestin du produit acide de la
digestion gastrique, provoque 2 lui seul la leucocy-
tose, comime le montrent les expériences rapporlées
par Ciacco ct Plichet, sur l'ingestion de solution
d’acide chlorydrique.

1l est probable qu'a la suite des phénomeénes Vaso-
moteurs profonds, qui se produisent pendant toute
la période digestive, il y a des modifications dans




la répartition des -éléments blancs du sang, ainsi
que de légéres réactions vaso-motrices, périphéri-
ques. R

CGot a observé des variations chez le chien sain,
soumis & l'abstinence, aux heures correspondant
aux périodes digestives habituelles.

Cependant, la mise en jeu du travail digestif ne

“peut, & elle seule, permettre d’expliquer toutes les

variations leucocytaires post-prandiales.

Ainsi, chez 'adulte normal, le phénomeéne n’est
bien net qu’apres le repas de midi. ‘

D’autre part, les vagotoniques ont en général une
sécrétion gastriquie riche en acide chlorydrique, et

l'on observe toujours chez eux de la leucopénie.

On pourrait invoquer également d’autres argu-
ments tels que les modifications de la réaction leu-
cocytaire digestive a la ‘suite d’administration de

‘gardénal ou méme simplement Vinfluence d’un

cachet de peptone, donné avant le repas.

Un des facteurs les plus importants des variations
leucocytaires digestives, semble &tre le passage
dans le sang de substances, provenant de la diges-
tion, car il est certain que Dintestin absorbe non

seulement des éléments utiles a I'organisme, mais

encore des éléments nocifs, normalement arrétés
par le foie. Les traces de ces produits, ne sont-elles
pas capables, comme plusieurs poisons violents,
de provoquer une suite de perturbations de 1’équi-
libre sympathique, se fraduisant en particulier par



EAEEE R

clatdsg

une modification du taux Jeucocylaire & la périphe-
rie P

fLes cxpériences de Widal, Abrami et lancovesco,
onl moniré, conine nous Yavons vu, que pendant
la premiére phase de la digestion surtout, le sang
de la veine-porte contient des substances capables
de provoguer une crise vasculo-sanguine, rappes

lant en tous points celle obtenue par Vinjection in-

tra-veineuse de peptone. De plus, Sanftenoise a Ob-

servé, apros le repas, des. modifications du R. O. G.
‘absolument superposables a celles décrites apres

injection intra-veineuse de peptone.

Enfin, les variations leucocytaires gue nous ve-
nons de décrire sont, dans leur sens, leur rapidite,
\eur intensité, leurs rapports avec I'état neuro-vége-
tatif, identiques 2 celles du choc peptoniquc. '

Garrelon et Santenoise ont mis en évidence que

l'injection de peptone provoque de la leucopénie

si le R. O. C. est nettement marqué au moment de
Vinjection, et, au contraire; de la leucocytose si le
R. O. C. est inversé. Cest précisément ce qu'on ob-
serve A la suite du repas chez les sujels & foie nor-
mal, ou ne présentant qu'une insuffisance hépati-
que légere et passagere.

Les animaux sont d’autant plus sensibles a4 une
injection déchainante,..que -leur R. O. C. est plus
marqué. Chez les sujets 2 BR. O. C. exagéré, il suffira
donc de faibles ‘quantités d’albumine hétérogene
pour déclancher la crise hémoclasigue. On peut mé-

me penser que malgré Vintégrité du foie, des traces
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infimes de substances nocives passent dans le tor-
rent circulatoire. Chez les sujets & systéme neuro-
végétatif normal, ces lraces sont insuffisantes pour
produire le choc vasculo-sanguin ; tandis que chez
les individus dont le vague est hyper excitable, les
mémes produits Provoquent la réaction hémoclasi-
que,

Enfin, lorsque la fonction hépatique est profonde-
hent troublée, le foie ne retient plus qu’insuffisain-
ment les substances nocives apportées par la veine
porte. 1l y a pénétration dans le torrent circulatoire,
de grandes quantités de substances hétérogénes. On

" est'alors dans les conditions réalisées expérimentale-

ment par linjection de doses élevées de peptone.
Dans ce cas, quel que soit le tonus neuro végétatif,
Vinjection déchainante est toujours suivie d’un choe
vasculo sanguin du type hémoclasique.

-C’est précisément ce que l'on note chez les inala-
des a insuffisance hépatique marquée ; chez eux,
Fingestion de lait est toujours suivie d’une leucopé-
nie, rapide chez les sujets R. O. C. positif, tardive .
chez les individus &4 R. O. C. inversé.




Observations

OBSERVATION 1
L..., 24 ans.

Poly Mono Lympho
Avant : 4.300 + 1.800 = 6.100
aH + 20 : 3.300 + 1.600 = &.go0
AH + 40 : 1.800 + 1.000 = 2.800
AH + 60 : 3.500 + 1.g00 = 5.400

OBSERVATION I
(Obs. thése Santenoise, Paris 1922)
Jeune fille, 32 ans, bien portante ; & jeun :

Pouls Leucocytes Poly Gr. Mono Lympho

Avant le réflexe 84 6.800 4.300 700 1.800
Pendant (une minu-

te de compression) 64 3500  1.600 = foo 1.500
Aprés 76 6.200 3.300 600 2.300

N

OBSERVATION T
(Obs. theése Santenoise, Pdris 1922)

L..., 30 ans, Psychose intermittente, 3 la fin d’'une période
intercalaire.
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) Pouls Leucocytes Poly
Avant 68 11.800 7-200
Pendant 52 6.900 . 4.300
42 ) 7.700 4.600

Aprés 56 7.700 5.900

OBSERVATION IV

F..., 23 ans, épileptique.

Pouls Leucocytes Poly
Avant 66 5.500 3.700
Pendant 84 13.300 10.600

OBSERVATION V

Avant refroidissement

(médius) 5.500 3.600 200

Refroidissement 3.700 1.800 100

"OBSERVATION VI

Leucocytes- Poly Gr. Mono

Mono
4.6_00
2.6o0
3.100
1.800

Lympho

1.700

1.800

+ Leucacytes Poly Gr. Mono Lympho

médius gauche (sain) 8.600 6.500 8oo
médius droit (malade) 6.700 4.400 200

OBSERVATION VII

(De thése Santenoise)

Leucocytes Poly
Avant - B.400 4.500 .
Aussitét apres 7.500 6.300

1.300
2.100

Mono
8oo

I.200




OBSERVATION VIII

M..., 27 ans. Mélancolie anxieuse. .
R. 0. C. = (22-14) au quart de minute.
Poly N.ono Lympheo
Avant - 4.600 <+ 2.800 = 7.400
aH + 1o 3.000 + 2.100 = 5.100
A H + 20 a.boa “+ 1.000 = A.4oo0
all + 40 Ah.100 + 2.100 = 6.200

OBSERVATION IX

G..., 21 ans, Mélancolic anxieuse.

R. 0. C. = (25-14) au quart de minute.
Poly Mono Lympho
Avant : 8.500 R 1.800 = 10.300
aH + 10 6.000 + 1.700 = 7.100
aH + 30 7.600 + 1.800 = g.4oo
aH + 40 9.200 +

a.600 = 11.800

OBSFRVATION X

h..., 4o ans. Psychose périodique.
a) Période d’excitation. R, 0. C. = ralentissement de 38
pulsations 2 la minute.
f.ymphe
Avant ) 7.600
aH + 15 ' h.000
- A H + 30 10.000
a s A0 ' 8.600
1) Periode de calme. k. O. €. = Ralentissement de 18 pul-

salions 3 la minute.
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Poly Mono Lympho
Avant 5.000 + 2.200 = 7.200
aH 4+ 30 A.900 + 1.800 = 6.700
aH 4+ 40 4.700 + 1.400 = 6.100
a H + 60 3.g00 + 1.300 = 5.200

OBSERVATION XI

V..., épileptique. R. 0. €. fortement positif.

Poly Moneo Lympho
Avant 4.500 + 2.000 = 6.500
aH 4+ 1o 4.400 + 1.800 = 6.200
A+ 20 2.700 + 6oo = 3.300
A H + 40 ., 6.400 + 2.000 = 8.600

OBSERVATION XII

C..., 25 ans, Psychose intermittente en période intercalaire.
R. 0. C. nul,
: Poly Mono Lympho
Avant 3.300 + I.100 = 4.400
A H + 30 3.000 + 1.000 = 4.000
i H + 40 3.100 + 1.300 = 4.400

OBSERVATION XIIi

A, 4} ans, épileptique sans crises.
R. O. . presque nul (80-84),

Poly Mono Lympho
Avant 3.200 + 2,000 = 5.200
dH + 20 3.800 + 1.500 = 5.300

AH 1+ 40 , 5.600 + 1.5900 = 7.300
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OBSERVATION XIV

P..., 21 ans, stapeur. R. 0. C. inversé.
Poly Mono Lympho
Avant 9.600 + 2.200 = 11.800
aH + 20 10.500 + 3.100 = 13.600
aH + 60 6.400 + 1.900 = 8.300
OBSERVATION XV
L..., état dépressif. R. O. C. inversé (68-76).
Poly Mono f.ympho
Avant 6.000 + 1.500 = 7.boo
aH + 20 7.500 + 2.400 = 9.900
aH + 4o 7.900 + 1.200 = 9.100
aH 4+ 60 4.hoo + 1.9o0 = 6.300

OBSERVATION XVI

A..., épileptique.
a) en période de crise. R. 0. C. trés fortement positif.

Poly Mono Lympho

Avant 11.900 + 1.500 = 13.400
aH + 20 7.4o0 + 1.800 = 9.200
A H + 40 4.go0 + 1.700 = 6.600

b) dans une période intercalaire.

Poly Mono Lympho

Avant 4.300 + 1.800 = 6.100
AaH + 20 5.g00 s 1.900 = 7.800
aH + 4o 6.100 + 1.400 = 7.500
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OBSERVATION XVIH
(Thése Santenoise, p. 49)

5..., 33 ans. Femme épileptique. Crises convulsives fré-
quentes, presque journalitres avant le traitement, suivies
d’obnubilation, Absences nombreuses pendant lesquelles 1a
malade est impulsive, Figues amnésiques. Apathie, amnésie.

Début des accidents 3 l'dge de 18 ans.

Prends 10 centigrammes de gardénal tous les jours depuis
le 6 juillet 1gar. p

Le 16 aott, on pratique 1’épreuve de I’hémoclasie digestive :

Poly Mono
Avaht'l’ingestion de lait 4.300 : 2.000
30’ apres 5.100 1.900
1 heure apres 5.000 1.500

R, O. C. inversé. .
Le 24 aott : suppression du gardénal. .
Le 26 aotit : épreuve de Phémoclasie digestive :

Poly Mono
Avant 'ingestion de lait 7.200 2.800
4o’ aprés 4.500 1.800

Ralentissement net 3 1a compression des yeux.

Le 2 septembre Ia malade reprend de nouveau chaque jour
20 centigrammes de gardénal,

L 10 novembre : épreuve de I’hémoclasie alimentaire, -

) ) Poly Mono
Avant l'ingestion de lait 4.700 2.800
30’ apres 5.200 " 2.806
I heure apreg o 7-400 3.100
R. 0. ¢, négatif.
Avant la compression, 6o. -
" Pendant la compression, 6o.
.
>
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GRAPHIQUE 1

B.... cirrhose avec ascite,

R. 0. C. positif.

.
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GRAPHIQUE I

M... alcoolisme chromique. Hay : + Gmelin @ + probili-

ne : +)
R. 0. C. inversé.
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GRAPHIQUE I

W..., ictere catarrhal (Gmelin : + urobiline : +).
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Lc gyndrome hgmoclamque trouble vasculo-san-

guin paﬂa}cuher -est considére depuis‘les recherches
de- Widaly eommele lien conimuait et le sig cnal avant-
courent de.il’app‘&riti‘on des manifestations elini-
" «uess, dites de chob:
7 /hémoclasie digestive rentre dans 1€ cadre de.ces
mamfeatatmns par ses {roubles vasculo sanguins,
suivis. dane forme larvée de choc. Elle apparait;
@ apres le P VV“ldal “dans les seuls cas ol péndtrent
dans la cxrcu\atlon rrenera e, les albumines étrangé—
res, dqnt la desmtemat]on n’est pas parvenue au
staﬂe ‘acide aminé. Cette penétration est po-ési'b\e seu-
lement 10r=,que la cellule hépatique ost lésée, et
.n’exerce plus son role d’ arréet.

Des travaux ont été poursmv1s depuis plusieurs
annees dans le service de la clinique des maladies
mentales, du professeur Claude, “¢hez do grands’ dé-
sq@uxhbres du systeme nerveux. 1is ont révélé entre
- auires des 3 varlatlcms brusques post- prandmle%, du
taux ] leucocytalre, et blen mis en lumiere ¢ tole ca-

1tal du systeme nerveux organo-vegetahf dana 1es
mamfestahons de choc Le trouble de la fopection

4 Ber.
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protéopexique du foie ne suffit pas, en effet, & don-
ner la clef des pliénomeénes de I'hémoclasie diges-
tive. o

L’hémoclasie digestive se manifeste surtout par
des modifications du taux leucocylaire, que l'on
observe dans le sang périphérique aprés le repas.
Ces variations semblent relever de deux ordres de
facteurs, les uns nerveux, les aulres humoraux.

1° Les phénomeénes vaso-moleurs profonds, ia
mise en jeu du travail digestif, sont probablement
suivis d'une réaction vaso:motrice périphérique de
compensation et de modifications dans la répartis
tion des éléments blancs.

2° Le passage dans le sang des produits de la di-
gestion agil profondément sur l'équilibre leucocy-
taire. .

Chez les sujets a foie normal, on observe de la
leucopénie lorsque le R. O. C. est fortement positif
(état hypervagotonique) el, au contraire, de la leu-
cocytose lorsque le R. O. G. est nul ow inversé (va—
gotonie légére, ou hypervagotonie).

Chez les sujets a foie déficient, on note presque
eonstamnment de la leucopénie se produisant rapide-
ment chez les sujets 3 R. O. C. positif, et tardive-
ment si le R. O. C. est inversé, Quel que soit I'état
du tonus vago sympathique, on observe donc dans
ce cas de la leucopénie. Nous parlons & dessein de
« déficience hépatique » et non de {roubles de la
fonction protéopexigue, car-les peptones n’ont pas
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SERMENT

En présence des maitres de cette Ecole, de mes
chers :condisciples et devant Peffigie d’Hippoerate,
Je promets et je jure au nom. de. 'Eire supréme,
d’étre fidele aux lois de Thonneur et de la probité
dans. I'exercice de la médecine. Je domwerai mes
soins gratuits a Iindigent et n'exigerai jamais de
salaire au-dessus de mon travail. Admis efans Vinté-
rieur des maisons, mes Yeux ne wverronl pas ce qui
s’y passe, ma langue taira les scerets qui me seront
confiés, et mon. .état ne servira pas.a corrompre les
meeurs ni a favoriser le crime. Respectueux et recon-
naissant envers mes maitres, je rendrai & leurs en-
fants Vinstruction que j'ai recue de leurs péres.

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis
fidéle & mes promesses | Que je sois couvert d’oppro-
bre et méprisé de mes confréres si j'y manque.

Mavrice Ben~iER.
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