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III. — ANATOMIE PATHOLOGIQUE.
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prété et résolu par les auteurs, et il va de soi, en effet,
qu’un trouble fonctionnel pur et simple ne doit pas laisser
de traces a 'autopsie, 4 moins que consécutivement il
w'engendre des modifications de texture. Nous devons
donner au moins un apercu des travaux qui ont été entre-
pris dans cette voie depuis quelques années.

D'abord, sans insister sur les troubles digestifs passa-
gers, quenous n’avons pas a décrire, ilnous faut signalerles
expériences de M. Laborde, qui aprés avoir créé artifi-
ciellement chez le chien une dyspepsie transitoire, cons-
tata, avec MM. Cornil et Ranvier, les lésions suivantes :
le tissu ‘sous-muqueux ¢tait simplement congestionné ;
les saillies vasculaires inter-glandulaires présentaient une
tuméfaction considérable, au point de décoller I’épithé-
lium, mais les glandes elles-mémes, muqueuses ou pep-
siniféres, n’avaient pas encore eu le temps de subir la
moindre modification : en somme, lésion en quelque
sorte purement fonctionnelle, et rien de plus.

Cependant, s'il s’agit d'une dyspepsie chronique, (et
ceci rentre directement dans notre sujet, car on a eu
plusieurs fois I'occasion d’étudier microscopiquement
I'estomac d'individus qui, étant dyspeptiques depuis
longtemps, ont succombé a une affection Intercurrente
ou i la dyspepsie elle-méme), on a noté, dans quel-
ques cas, une variété de lésions intéressant toutes les

parties constituantes de I'appareil séerétoire de I'estomac.
En pareille circonstance, les lésions paraissent étre consé-
cutives au trouble fonctionnel, et c’est le vice de sécré-
tion qui semble déterminer un état congestif permanent
de I'organe, 4 la suite duquel les appareils glandulaires
saltérent a leur tour. Ce qu'on a rencontré le plus com-
munément dans les autopsies auxquelles nous faisons
allusion, ¢’est une hypertrophie de la muqueuse avec un
aspect mamelonné di a la présence de dilatations keys-
tiques disséminées sur toute la surface de Porgane, dila-
tations jaunes et opaques, produites par 'oblitération des
6
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culs-de-sac glandulaires. Il y a done lieu de considérer
cette lésion comme une lésion catarrhale : elle a été dé-
crite surtout par W. Fox, qui fait remarquer son analogie
avec de simples follicules clos. Quant a I'aspect mame-
lonné, il a été signalé déja par beaucoup d’auteurs, entre
autres par Louis, Rokitansky, Brinton, etc.

Ces jours derniers encore, M. Leven dont chacun sait
la compétence, en ce qui touche & ces matiéres, a com-
muniqué 3 I'Académie de médecine deux cas fort inte-
ressants de dyspepsie vraie rebelle, suivis de mort, et
accompagnés d’autopsie. M. Mathias Duval a pratiqué
'examen histologique et a constaté une dégénérescence
granulo-graisseuse des ¢léments glandulaires, avec de
petits foyers hémorrhagiques dans le tissu sous-mu-
queux. Rokitansky, Fenwick, Haberson, Jones, Fox,
etc.; avaient déja signalé tous ces faits. Mais nous remer-
cions M. Leven de nous avoir procuré I'occasion de les
vérifier par nous-méme.

Enfin les lésions peuvent dépasser la muqueuse et
s’étendre jusqu'a la tunique musculaire. Ce qui se produit
alors n’est pas facile  déterminer, mais il est certain que
la dilatation totale de I'estomac résulte d'une altération
des éléments contractiles. Dans les dyspepsies anciennes,
la dilatation de lestomac (& laquelle Willitme a
déja fait allusion) semble méme se présenter d'une
facon si constante, comme l'a observé M. Leven, que
cet auteur n’hésite pas a la considérer comme la lésion
primordiale des dyspepsies chroniques.

Nous venons de voir ce qui a trait aux dyspepsies
vyraies; il nous reste & étudier maintenant, dans I'ordre
auquel nous nous sommes conformé pour la description,
les lésions anmatomiques qui peuvent étre observées
dans les états dyspeptiques secondaires ; cela nous
sera beaucoup plus facile, pour la raison que ces
lésions sont absolument incontestables; c'est méme
un peu ens'appuyant sur leur existence qu'on a taché
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d’as.)similer aux dyspepsies secondaires les dyspepsies
vraies.

Nous commencons par les troubles de la circulation
consécutifs aux affections du ceeur, du poumon ou du foie
c’est-a-dire par cette grande série de désordres fonction—,
ne-ls provoqués par ces maladies dans la circulation de la
veine porte. A la longue, la congestion de la muqueuse
gastl:lque détermine une hypertrophie en masse de la
parci stomacale, mais aussi, et surtout une dégénéres-
cence glanc?ulaire analogue a celle que nous avons pfécé-
demment signalée. Il est donc inutile d’y insister davan-
tage. ;

Pou.r les dyspepsies liées aux affections nerveuses, I'a-
natomie pa‘thologique n'existe pas & proprement pa’rler.
.Nous'men‘uonnerons ces résultats absolument négatifs de
?!Iarce qt;x eut occasion de faire l'autopsie de deux
emmes devenues hypocondria
la dyspepsie, mortesYlIJittér-alemgll:‘f s(ie i':?ri 1::1; 01‘1’“1'5 e
’ , et chez les-
quelles I'examen cadavérique ne révéla pas la moindr
altéral.;ion des organes digestifs. g
. l\ﬁals il faut accorder plus d’attention aux ulcérations
e b o tmes i e
qui meurent hémiplégiques
(siurt:)ut :ipeu de lt);:mps aprés l'attaque. Il s’agit ici, sans
oute, de troubles vaso- 3 ‘est 4
'existence de ces lésions qul:::)t:ur:&t etﬁémut ]:ali,l i
rattacher les états d e S-Pr’o e
yspeptiques que présentent les
malades gravement frappés du coté de I'encéphale.

Reste.:ntles figvres, les phlegmasies danslesquelles on a
constate souvent des altérations de la muqueuse de I'es-
tomac. Nous n’avons pas a les étudier ici; pour la plu-
part elles rentrent dans la description qu’en a donl::t,lée
Virchow sous le titre de gastrite folliculeuse.

Enﬁn, SL nous passons en revue les dyscrasies san-
g}llnm.as sur lesquelles nous aurons i insister dans le
chapitre de la symptomatologie, nous n’aurons & dire
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que fort peu de chose en matiere d’anatomie pathologi-

que. : .
L’anémie, la chlorose, etc., sont évidemment des

affections ou les lésions morbides jouent un role infini-
niment restreint.

Au contraire, parmi les dyscrasies provoquées. par des
agents toxiques autochthones, 'urémie semble créer des
états dyspeptiques qui correspondent souvent a des alté-
rations du tube digestif. Ainsi Von Duch a signalé I'by-
pertrophie constante des parois stomacales; Rokitansky a
constaté les lésions du catarrhe chronique, et Treitz,
celles de la gastrite aigue.

Mais quand nous arrivons aux poisons venus du dehors,
phosphore, arsenic, etc., les lésions s’accusent bien da-
vantage. Il s'agit ici d’une dégénérescence primitive et
spontanée des glandes de l'estomac. Indépendante de’
tout processus inflammatoire, elle n’est pas due a I'action
locale du poison, mais bien a I'intoxication elle-méme.
Bernhardt a démontré, comme nous I’avons dit, I'identité
de cette lésion chez homme avee celles qu'on produit

artificiellement chez les animaux par I'introduction du
phosphore dans lerectum. Les glandes sont épaissies dans
leur totalité; elles sont jaunes, opaques; c'est selon Vir-
chow, une sorte d’adénite des glandes de la muqueuse.
MM. Cornil et Bergeron pensent que cette dégénérescence
granulo-protéique apour siége spécial les glandes a pep-
sine, et elle se produirait dans I'empoisonnement phos-
phoreux au méme titre que les dégénérescences épithé-
liales des reins et du foie.

1l ne nous reste plus a parler que des états constitu-
tionnels et des diatheses. Parmi les premiers, I’alcoolisme
et la syphilis méritent une mention particuliére. L'alcoo-
lisme détermine une congestion permanente de la mu-
queuse, qui aboutit 4 la transformation fibreuse des
glndes; ou bien c’est une atrophie ou méme une dispa-
rition compléte de ces organes, qui résulte de P'msuffi-
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sance nutritive oceasionnée par 'athéromasie vasculaire
Vfrchow, Fenwick ont signalé a plusieurs reprises cettf;
dégénérescence des glandes gastriques. H. Jones et Ha-
ber's.on ont méme décrit le tissu fibro-nucléaire plﬁs ou
moins (.ltlanse qui remplace les glandes disparues. Quant a
la syphilis elle ne produit que fort peu de dégats, et nﬁlfs
1}ous bornerons‘ a signaler deux observations jpub]iées
1,une par Cullerier, I'autre par Cruvelhier, dans lesquelles
1 estomac présentait des altérations, d’ailleurs, assez indé-
terminées. , :
T e
; eterminations anato-
miques trés-obscures en ce qui concerne le systéme dela
digestion. Pour le diabéte il suffit de rappeler les atrophies
du Pancréas,‘ et quelquefois certaines érosions de la mu-
i gastrique. Pour la tuberculose, nous nous borne-
rons ega%ement a mdiquer les atrophies glandulaires que
M. ]:_‘unll'ls a indiquées dans une thése faite dans le labo-
ratore de M. Robin, en 1872, sous l'inspiration de
Lt'egros. Ces faits ont été signalés de nouveau par M. Fen-
wick dz.ms la tuberculose et dans la cachexie cancél:euse
Les lésions de gastrites, constatées dans la goutte, ne ren:
trent-pas non plus dans notre définition des dv;Pepsies
dAE:I:t 'agnis extrém(le:'i de la vie, 'estomac peut étre le siég&:;
érations notables. Che: iei ispariti
la transformation ﬁbsreg:eeilflaz ;:i}iajj ,ala: ('ilsparlt'mn %
: ete mentionnee
par ,GeISt, en 1860, dans ses cliniques sur les maladies
de l estomac, et M. Charcot estime que ces lésions sont
vraisemblablement la cause des dyspepsies séniles surle
quell.es Daubenton avait déja appelé I'attention au siéclsf;
(}ermer ( Mémoire sur les indigestions qui commencent &
ztre plus fréquentes chez la plupart des hommes a I'age
S e e LD
e !.m processus writatif; les
ons présentent des formes trés-variées, que M. Parrot
a décrites trés-complétement dans ses lecons sur I'athre-
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psie. Mais elles correspondent un enscﬁmble clnillque
qu’'on ne peut appeler ni dyspepsie m gastrite, etdqu ‘11 'e_st
préférable, pour ne rien préjuger de sa nature, de desi-

ner provisoirement sous le titre plus vague de gastropa-

thies.

GHAPITRE III

ETIOLOGIE

La physiologie normale, en montrant la multiplicité
des rouages qui concourent a I'accomplissement de la
fonetion digestive, fait comprendre immédiatement com-
bien sont nombreuses et variées les causes qui peuvent
influencer celle-ci, la troubler d’une facon permanente,
et créer ainsi le syndrome morbide appelé dyspepsie.

Lorsqu’ensuite, prenant pour base la pathogénie, on
voit comment agissent toutes ces causes, comment elles
modifient la digestion, on acquiert la notion immédiate
de I'étendue du probléme étiologique.

Est-il une fonction, en effet, qui pour s'accomplir
exige le jeu synergique et simultané d’autant d’éléments
différents ? Soit que I'on considére 1'estomac en lui-méme,
dans sa musculature, dans sa circulation, dans son inner-
vation, dans sa sécrétion, ou bien dans ses rapports
immédiats ou éloignés avec les antres organes, partout,
pour ainsi dire, on trouve une raison d’étre, une cause
faisant comprendre le dérangement, si facile, de la
digestion. Et si cette cause agit en permanence, la dys-
pepsie est bientdt établie. Ce n’est pas tout. L’observation
enseigne que bien souvent sous linfluence de ces états
encore mal définis, qu'on appelle des maladies diathési-
ques, constitutionnelles, on rencontre la dyspepsie,
comme d’ailleurs sous l'influence de toutes les causes
débilitantes possibles.

Or, comment établir un ordre un peu logique,




