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un piquelé hémorragique. L’examen microscopique montre une
altération graisseuse assez accusée des capillaires.

Depuis le premier travail de Lichtheim (1887), nombre d’auteurs ont
insisté sur la fréquence des lésions médullaires au cours de cette
maladie. Minnich, Van Noorden, Eisenlohr, Bowmann décrivirent
4 la fois les symptdmes et les altéralions anatomiques correspon-
dantes. Nonne, qui dans une série de mémoires n’a pas étudié moins
de 21 cas, a vu 13 fois la moelle profondément atteinte. La thése
de Petren, les examens de Feichmiiller, I'observation de Lloys, une
bonne étude de M. Lenoble (1897) complétent I'ensemble des travaux
parus sur celle question.

Des deux moelles examinées par M. Lenoble, I'une élait saine ;
P'autre présentait de fort nombreuses hémorragies punctiformes. Les
faisceaux blancs ne présentaient aucune solulion de conlinuité ni
aucune raréfaction; les cellules dela substance grise avaient conservé
une intégrité & peu pres parfaile. Clest A sans doute linitium des
lésions médullaires. L’apparition tardive des accidents nerveux dans
ce cas apermis de surprendre, pour ainsi dire, surle fait le débutd'une
lésion donl onn’avail guere signalé jusqu’alors quela phase terminale.

D’aprés Nonne, les altérations médullaires apparaissent d’ordinaire
dans la région cervicale et se localisent de préférence dans les zones
radiculaires moyennes des cordons postérieurs; elles peuvent siéger

aussi dans les cordons antérieurs ou latéraux. Elles sont d’origine
vasculaire, partant non systématiques.

On a observé des foyers d’hémorragies capillaires avec sclérose
miliaire probablement consécutive (Bulloch, Feichmiiller, Baumler);
r r . i . ; 4
une sclérose plus élendue, disposée enfoyers; exceptionnellement des
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a!lualmn, de la substance grise (Minnich, Petren, Feichmiiller,
Nonne).

Quant au grand sympathique, qu'on a trouvé altéré dans de si
nombreuses m{lhltlltfm drigidi a signalé Iatrophie scléreuse et grais-
seuse de ses ganglions cecliaque et semi-lunaire ; mais cetle lésion
est forl incertaine et sa valeur plus que douteuse (Lubimolff).

Les nerls périphériques onl toujours été trouvés intacts.

Sur I{l.l‘t‘llllt‘1 on remarque des hémorragies, des taches jaunes,
des ectasies vasculaires ampullaires ou fusiformes, quelquefois aussi
de I'cedeéme et du gonflement de la papille.

.1 hQ .h oy N ] ] A - - 5 ?

Si le.h‘hc morragies sont récentes, elles sont constituées par l'ex-
travasation plus ou moins considérable des globulesrouges a travers
les diverses couches de la rétine. Peu & peu, le foyer sanguin subil

Lot Soraly - : . A 4 n o 2 A
la désintégr alion granuleuse, et, plus lard, sa place n'est plus marquée
que par une pigmentalion plus intense, jaunatre, dont 'ophtalmos-
cope peut rendre compte pendant la vie. Les taches blanchatres,
l‘lezlllr'O}lld plus rares, sont dues & la diapédése de globules blancs.
Enfin, il peul arriver que, malgré la ruplure de la paroil propre du
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vaisseau, la tunique lymphalique reste intacte : le sang s'épanche
alors dans l'espace lymphatique.

NATURE DE LA MALADIE. — PATHOGENIE. — Les lésions
trouvées a l'autopsie des sujets ayant succombé & l'anémie perni-
cieuse sonl loin d’étre caractéristiques. Clest la une des raisons qui
expliquent la diversité des théories pathogéniques. On peut dire, en
effet, qu'a chaque lésion rencontrée avee quelque fréquence corres-
pond une théorie nouvelle (1).

Théories anatomiques. — On a voulu voir dans la dégénérescence
du cceur, le primum movens de cette maladie (Ponfick) (2).

Or, non seulement cetle lésion n’est pas constante, mais encore
les expériences de Perl et Tolmatochelf (3) démontrent que le coeur
devient gras secondairement & I'anémie (saignées répélées el sléasose
cardiaque consécutive).

La fréquence des troubles gasiro-inleslinaux et des lésions trouvces
dans le tube digestif a amené différents observateurs (Quinclke,
Fenwick, Nolen, Nothnagel, Henry et Osler, Brabazon, Schumann,
S. Meyer, Trechsel) a rechercher si ces 1ésions n’étaient pas la cause
de l'anémic pernicieuse progressive. Malheureusement pour lathéorie,
ces altérations sonl loin d'exister dans lous les cas. Elles peuvent
dailleurs étre secondaires ou simplement simultanées. Elles jouent
le role de cause adjuvante ou aggravante, mais rien de plus.

Dégénération mégaloblastique. -— Pepper (4), Cohnheim (50
Osler (6) ont prétendu que la maladie de Biermer ¢lail due & 'altéra-
lion des organes hématopoiétiques, et qu'elle consliluail une forme de
pseudo-leucémie myélogene. Ehrlich el Van der Stricht ont émis une
opinion analogue. Les modifications de la moelle osseuse seraient
non pas de nalure régénérative, mais de nalure dégéncralive ; pri-
mitives, elles entraineraient des modificalions morphologiques et
chimiques du sang. D'aprés M. Hayem, la teinte rosce quil a cons-
tatée sur la moitié supérieure du fémur, n’est pas comparable a la
couleur rouge vif de la totalité du fémur, observée dans les cas de
pseudo-leucémie myélogene. Les lésions, toutes secondaires, seraient
simplement la résultante del'effort vicariant de l'organisme cherchanl
a jeter dans la circulation des globules rouges a noyau, pour com-
penser linsuffisance du processus normal de sanguification.

(1) Pricot, loc. cit.
(2) Ponrick, Ueber Fetterherz (Bertin. klin. Woch., nes1 et 2, 1873).
(3) PerL et ToLMATOCHEFF, cités par Litten. Berlin. klin. Woch., 1879.

(4) Pepper, Progress pern, Anemie or anemalosis (Amerie. Journ. of the Med.,
t. LX, octobre 1875, p. 213). >
(5) Comxuem, Erkrankung. d. Knochenmarks (Virchow's Arch., t. LXVIII, 1876,

). 209),
; (6) Osier, Ueber d. Entwickel. v. Blutkeerp. (Ceniralblalt fir med, Wiss., 1878,
n° 26).
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Quant aux altérations du sysiéme nerveux, lous les auleurs
slaccordent a les considérer comme secondaires.

Théorie microbienne. — Clest, & coup siir, une théorie séduisante.
Il faut bien avouer cependant queles descriptions de Bernheim, Fellz
et Engel, Henrot, Frankenh#iuser, Pelrone ont besoin de controle.
Nombreuses sonl les recherches qui ont aboutia un résultat négatif.
D’autre part, il est légitime de penser qu'ona pu prendre parfois
pour des micro-organismes ces hématies déformées el mobiles
auxquelles M. Hayem a donné le nom (rés suggestif de pseudo-para-
sites. Jusqu'a nouvel ordre il faut 'accepter sous bénéfice d’inventaire
et avec le complément qui sera indiqué plus loin.

Théories de l'auto-intoxication. — AUTO-INTOXICATION D ORIGINE
GASTRO-INTESTINALE. — Sandoz (1), conslalant la fréquence destroubles
de I'appareil digeslif au début de 'anémie pernicieuse, eulle premier
l'idée de rattacher cette maladie 4 une aulo-inloxicalion d'origine
gastro-intestinale. Les {roubles digeslifs entraineraient dans I'esto-
mac et linteslin des décomposilions el des fermentations dont les
produits résorbés provoqueraient les symptomes de celte maladie.
Sandoz conclul a I'atilité du lavage de l'estomac et de I'entéroclyse.
Il est inutile d’insister sur une observation de Meyer (1889), qui pré-
tend avoir guéri par un seul lavage de I'estomac une femme enceinte
alteinte d’anémie pernicieuse. Ce ne peul étre qu'une errcur d'inter-
prélation.

La grande quantité de granulations ferrugineuses que le foie con-
tient, a suggéré 4 W. Hunter (2) I'hypothése de la destruction des
hématies dans le systéme porle sous 'influence d'un poison d’origine
gastro-intestinale. Il a extrait de I'urine deux ptomaines identiques
i la cadavérine et 4 la putrescine de la viande en décomposition, et
un troisitme poison, qui parait étre une diamine spéciale. Elles se-
raient le produil de la flore baclérienne du tube digestif. Hunler
est ainsi amené 4 rapprocher la maladie de Biermer de l'intoxicalion
par la toluylénediamine, agent énergique de la destruction globulaire.

Sans vouloir nier I'importance considérable de la toxémie d'origine
gaslro-intestinale, elle ne peul seule résoudre le probleme pathogé-
nique. Que de gastriles muqueuses ou atrophiques, que d’entérites,
sans retentissement aussi grave sur I'élat du sang. Il convient de
réserver celte question et de mellre la théorie de I'auto-intoxication
gastro-inlestinale, sinon en paralléle, du moins sur un plan voisin de la
théorie infecticuse, qui, elle aussi, exige pour sa justification I'inter-
vention d’une loxine.

AUTO-INTOXICATION GRAVIDIQUE. — La théorie de Iauto-intoxication
gravidique, dont M. Plicot, éléve de M. Pinard, s'est fait le défenseur,

(1) Saxpoz, Beitrag zur Pathologie und Therap. der perniciisen Anzmie (Cor-
resp. Blatt., 15 sept. 1887, poasis

(2) W. Hu~ter, Brit. med. Journ., 1er avril 1803,
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jouit aupres des accoucheurs d’'une certaine faveur. I)n'\.gér}él‘lcs‘cence
graisseuse du foie et diminution des oxydalions, telle (‘Fit L'origine de
celle auto-intoxicalion, qui ne provoque pas d’aulres désordres si les
reins restent intacts. Pour peu que 'insuffisance rénale HCEOmpAENg
l'insuffisance hépatique, les accidents éclatent el I'anémie déja pré-
parée par la misere, les troubles digeslifs, ete., s’a('.(:euluc". Les alléra-
tions hématiques contribuent pour leur part a la formation des Bous
veaux poisons, et finalement le sang est atteint dans sa source méme.

Théorie de 'anhématopoiése. — Rale de 'hypoplasie hématique. —
A plusieurs reprises on a constalé a I'aulopsie une hypopl'aslle car'(ho‘—
vasculaire plus ou moins accentuée. Elle est intérnssantel a noter a
plusieurs points de vue. Elle doit étre considérée, en cﬂet" comme
un stigmate de dégénérescence, comme la preuve el la m.amfest.a’uon
d’une dystrophie conslitutionnelle, d'une déchéance de lorgamsme,
qui le rend moins résistant aux différentes influences mor}?u;le's.

Mais au point de vue spécial qui nous occupe, elle esl ordinairement
l'indice d'une hypoplasie sanguine, congénitale aussi, apparente ou
cachée, ¢'est-a-dire de la déchéance originelle du processus de sangui-
fication. Ainsi préparée delongue dale, I'anémie revelira avec une faci-
lité infiniment plus grande le caractére pernicieux et la tendance pro-
gressive. Toutefois le terrain n’estainsi préparé que {i:m‘s quclque.-s cas:

Anugararoporise (Hayem). — On sait le role que jouent, d'apres
M. Hayem, les hématoblastes dans la formation des globules rouges
et la rénovalion sanguine. Or, que conslale-t-on dans l‘anézjnie. perni-
cieuse progressive? Une diminulion considérable et précoce des
hématoblastes. Le sang est atleint dans sa source méme, .lcs ll(:'[TlEl-
toblastes (anhématopoiése). De cet épuisement (i(;j la f'onclac_m. héma-
toblastique découlent : I'abaissement progressif du chiffre des
hématies, 'hypertrophie compensatrice des globules rougesrestants,
la résurreclion des fonctions hématopoiétiques fcetales de la rate el
de la moelle osseuse qui se traduit par 'apparition da.ns la ciz‘(._'u!atlon
d’éléments qui y font défaut & partir du septitme mois de h vie intra-
utérine : les globules rouges a noyau. Ces éléments représentent un
effort ultime el impuissant. .

Quelle est donc, en définitive, la cause de cette anémie de f'm:ma}-
tion, qui forme un si évident contraste avec la chlorose, cette anéemie
de destruction ? i —

Tantot ce seraun agenl destrucleur énergique f,i’or].g} ne ex.l.rmscquc
ou intrinséque, de nalure encore mal délerminée 5:|<)t\"1—1111‘et‘,.1,10n, aulo-

ira tarir dans sa

inloxication) qui, par le chemin le plus direct, .
. tantol ce sera un agent d'une violence

source la rénovalion sanguine =
1 aradic T o I sore

moindre, mais qui, tombant sur un terrain prédisposé par la misere,
les privations, le surmenage, produira le? mémes effe 5 i
D’aprés Ehrlich, dont I'opinion est généralement admise aujour-
d’hui, l'agent chimique, quel qu'il soit, provoque directement l'altéra-
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tion de la moelle osseuse, la dégénération mégaloblastique, ¢ est-a-
dire un retour vers le type embryonnaire. On sail que, pour cet auteur,
les normoblastes correspondent & I'évolution hématique des adultes
el les mégaloblastes a celle de I'embryon.

™ 8- . .

DIAGNOSTIC. — Comme son nom lindique, celle maladie est
essentiellement caractérisée par une anémie extréme, pernicieuse,
progressive. Ceséléments de diagnoslic seraient insuffisants si, d'une
])fll‘l,] absence d'une éliologie précise et souventde toute cause valable,
d’autre part, le syndrome hématologique, ne permeltaient dela dis-
tinguer des anémies graves symplomatiques el organopathiques.

Le syndrome hématologique peut se résumer ainsi (1):

1¢ Déglobulisation extréme. Clest la maladie la plus anémiante qu'on con-
naisse. Le chifire des hématics tombe assez rapidement au-dessous d'un mil-
lion.

0 s O té ' 0 : .

2 ln'(,gul(mlt du diamétre des globules rouges, mais avee une cerlaine
prédominance des grands et des géants, ce qui explique I'augmentation de la
valeur globulaire. :

do Augmenlation de la valeur globulaire, caraclére inconstant,

R PRy 2 ;

¢ Diminution quelquefois assez précoce du nombre des hématoblastes, qui
descend de 300000 a 25000 et méme & 15000, Cest le caractére le plus im-
portant (Hayem).

Ce sont 1a les sigies principaux. Voici maintenant les signes d'ordre secon—
daire : ;
fohi o c A . 3
{chiffre absolu) des leucocytes et parfois leur hypertrophie.

6° Présence des globules rouges & noyau, qui, bien que peu nombreux et
plus précoces que dans le cancer, n'en sont pas moins du plus ficheux au-
gure. Ils méritent d’étre considérés comme les avant-coureurs de la mort,

5° Diminution

Nous avons vu qu'Ehrlich attache une importance capitale a la
présence des grands globules rouges 4 noyau, quil décrit sous le
nom de mégaloblastes. Ils seraient caractéristiques de I'anémie perni-
cieuse, tandis que les normoblastes s'observent dans presque toutes
!(,s; BI.El.enllCS (‘Ig gause connue ._hcmorraguis aigiies et chroniques,
inanition, r_'a:Lh.exu.-,' toxémies, hémoglobinémie, etc.), bref dans
loutes les anémies diles secondaires et symptomatiques.

Le diagnoslic n’estpas toujours aussifacile qu'on pourrait le croire.

Cerlains symptomes, pour peu qu'ils soient plus accusés que de
coutume, peuvent détourner I'altention & leur profit el faire croire
les ll'ou.b]cs (llf__{'(.‘.‘-‘:l]“ﬁ, a une affection gaslrique primitive, la fievre
subconlinue ou rémittente, & une ficvre typhoide ou & une infection
mal déterminée.

_ En second lieu, la cause organique d’out dérive 'anémie peut passer
Inapergue ou rester douteuse, ainsi qu'il arrive dans les cancers dits

1) Havem, Sur s d'anémie pernici o DY i tdi
2 (‘ J'[rl ) ur un cas d'anémie pernicicuse progressive. Clinique médicale de-
10pilal Saint-Antoine.
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latents, et mieux dans la forme anémique du cancer de l'estomac.

Enfin, en dehors d'une autre anémie essenlielle, la chlorose.
nombreuses sont les causes d’anémies subaigués ou chroniques
symptomatiques el organopathiques, capables d’esquisser ou de
réaliser le tableau de 'anémie pernicieuse progressive: hémorragies
(corps fibreux utérin, ulcére de I'estomac, plaie vasculaire, ete.), pa-
rasites intestinaux, diarrhées chroniques, tuberculose el infeclions
chroniques, misére physiologique (privations, surmenage, grossesse),

lymphadénie et leucocythémie, néoplasmes.
M. Hayem a résumé dans le tableau suivant les caractéres diffé-
rentiels de I'anémie pernicieuse progressive et de l'anémie sympto-

malique (1).
ANEMIE PERNICIEUSE PROGRESSIVE.
Etiologie.
Bonne santé¢ antéricure, Pas d’anémie.

Sujets forts, vigoureux, vivant dans de
honnes conditions hygiéniques.

Début sans cause apparente ou avee

cause apparcnte, insuffisante pour |

expliquer la grande déglobulisation.

Symptomes.

Anémie profonde par anhémalopoiése:
2. Diminution de la formation hé-
matoblastique ;
h. Perte de Ja rétractilité du cail-
lot.
Asthénie.
Phénoménes généraux inquiétants.

Absence de grosses lésions d'organes.

Marche souvent rapide et progressive.

Gravité extréme.

ANEMIE SYMPTOMATIQUE.
Etiologie.

Mauvaise santé antérieure. Anémie &
poussées successives.

Causes diverses de débilitation, d’al-
tération du sang et des organes
(mauvaises conditions hygiéniques,
pertes de sang, chlorose, puerpéra-

lité, ete.).

Sympidmes.

Anémie profonde sans anhémato-
poitse, sauf immédiatement avant
la mort, quand la maladic n'est pas
traitée.

Asthénie moindre.

Phénoménes généraux moins graves.

Anémie mieux tolérée.

Lésions organiques presque toujours
(corps fibreux,lésions des annexes,
etc:),

Marche lente, épisodique.

Gravité et curabilité en rapport avee

la cause.

Guérison exceplionnelle. Réparation
sanguine tres diflicile.

Réparation sanguine rapide dans beau
coup de cas (hémorragies, cte.).

(1) G. Hayem, Sur un cas d’anémie grave symptomatique (mélrorragie, gros-
sesses, privations). Clinique médicale de 'hopital Saint-Anfoine.
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Passons maintenant rapidement en revue les différentes variélés
d'anémie grave secondaire.

L'ankylostome duodénal, cause de la chlorose des lropiques (Grie-
senger), de U'anémie du Saini-Golhard el des ouvriers des tunnels
(Perroncilo), de la cachexie des mineurs d’Anzin, de Saint-Etienne,
de Commentry, de Mons, ete., del’anémie des briqueliers (Menche),
ne produit pas ordinairement une aglobulie extréme. Bozzolo et
Toma ont trouvé chez le plus anémique de leurs malades 1465 000 glo-
bules rouges, et Leichtenstern 1250000. Les éosinophiles augmen-
tent de nombre et peuvent atteindre la proporlion de 72 p. 100
(Leichtenstern). Les hémorragies rétiniennes sont trés rares (Grassi).
Les condilions éliologiques, I'état endémique d'anémies graves doivent
faire soupconner leur origine parasitaire. Les anlylostomes n’appa-
raissent dans les selles qu'aprés 'administration d'un antihelmin-
tique: mais les ceufs s’y trouvent toujours. On les reconnaitra a leur
coque claire a conlenu brunilre, 4 leur segmentation, a leur volume
(444 63 p. de longueur et 23 & 40 p. de largeur). Leur nombre est tel,
que Leichlenstern a trouvé dans une selle 4 millions d'ceufs, et ce ne
serait pas 1, parail-il, un fait rare.

La présence du bolriocephalus lalus dans l'intestin, qui est parfois
compatible avec une santé normale, provoque tantdt une anémie
simple, & l'occasion avec normoblastes, tantot une anémie grave, que
Reyher et Riineberg ont décrile sous le nom d'anémie pernicieuse
progressive. En 1894, Schaumann (1), se basant sur 71 observa-
tions, lui a consacré une importante monographie.

Le débutest lent, insidieux, marqué par de 'anorexie, de la diarrhée
ou de la constipation. Les forces diminuent peu a peu, I'anémie
apparail, réalisant le tableau de la maladie de Biermer avec les
soulfles cardio-vasculaires, les cedemes, les hémorragies réliniennes,
les phénoménes nerveux, elc. Numériquement, les globules rouges
oscillent entre 2 150 000 et 395 000, avec une valeur globulaire de 1,07
4 1,11; mais on a lrouvé les valeurs extrémes de 1,20, 1,34 et méme
1,62. 1l existe également des mégaloblastes, des globules rouges a
noyau, en karyokineése, des signes de dégénérescence des hématies,
el méme un certain degré d’¢osinophilie.

La durée de la maladie est extrémement variable ; elle peul ne pas
dépasser un mois et se prolonger pendant dix ans, avec allernatives,
dans ce dernier cas, d’amélioralion relative et passagére. La mort
survient dans le coma, par épuisement progressif.

L'anémie botriocéphalique, & lype pernicieux, peut d’ailleurs se
modifier heureusement, comme le prouve une remarquable obser-
vation d’'Askanazy. Apreés 'expulsion du botriocéphale, les mégalo-
blastes disparurent rapidement du sang et furent remplacés par les

{1) Scuavyansy, Zur Kenntniss der sog. Botriocephalus Anwemie. In-i°, Helsing-
fors, 1891.
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normoblastes. Ceux-ci cessérent bientot d’étre visibles et en peu de
temps la guérison fut compléte (1).

Les ceufs de botriocéphale constatés dans les selles sont presque
pathognomoniques, parce qu’il est exceplionnel de renmconlrer ce
parasite dans un cas d’anémie pernicieuse due 4 une aulre cause.
Ce signe, joinl & I'évolution et & la guérison rapide aprés élimination
du parasite, constitue le meilleur moyen de diagnoslic de I'anémie
bolriocéphalique.

Les entériles chroniques (dysenlerie, diarrhée dite de Cochin-
chine, ele.), la cachexie paludéenne produisent rarement lanémie
extréme. Il sera loujours facile de dislinguer ces anémics secondaires
de l'anémie pernicieuse progressive.

Fede, Pepper, J. Cohnheim, ont publié, sous le titre d’anémie per-
nicieuse progressive, des fails de pseudo-leucémie myélogene, sans
hypertrophie des ganglions lymphatiques. Mais ils ne fournissent que
des renseignements insuffisants sur I'état du sang. Chez un enfant
de douze ans, observé par R. Geigel (2), le nombre des globules
rouges élait, deux mois avant la mort, de 2500000 environ. Ce chifire
est tombé & 1200000 pendant les jours qui ont précédé la termi-
naison fatale. 1l n'y avait pas d'augmentation du nombre des glo-
bules blanes. Ces chiffres sont encore loin de ceux qu'on irouve
dans l'anémie pernicieuse progressive (Hayem).

Bien que la chloro-anémie tuberculeuse ne soit pas rare, 'anémie
extréme est exceptionnelle chez les phtisiques. Elle reconnait pour
cause soil les hémoplysies, soit la cachexie simplement tuberculeuse :
dans le premier cas, le sang présente les mémes alférations que dans
I'anémie posthémorragique; dans le second cas, la richesse en fibrine
et en leucocytes donne la mesure de I'inflammation et de la suppu-
ration. Son diagnostic ne présente pas de difficulté.

Il est une autre anémie de ladulte, engendrée par la misére, les
privations, le surmenage, aggravée parfois par la tuberculose, sur
laquelle M. Hayem (3) a récemment attiré I'attention. C'esl une sorte
d’anémie pernicieuse ébauchée. Mais I'examen du sang et I'absence
de souffles cardio-vasculaires plaident en faveur de I'anémie sympto-
matique.

L’examen minulieux des organes s'impose d’autanl plus en pré-
sence d'une anémic grave, qu'elle cache parfois un cancer viscéral,
en particulier un cancer de Uestomac. 1l devra étre complété par
I'examen du sang et du suc stomacal.

(1) Askanazy, Ueber Botriocephalus, Anwmie und die prognostiche Bedeutung
des Megaloblasten in ancemischen Blut. (Zeitschr. f. klin. Med., 1895, Bd. XXVII).

(2) R. Geier, Verhalten der rothen Blutkeerperchen bei der Pseudoleukamie
(Deutsches Arch. fitr klin. Med., Bd. XXXVII, Heflt 1 et 2, 5. 59; 1885).

(3) G. Havew, Sur un cas d’anémie symplomatique (grossesses répétées, misere,
albuminurie, tuberculose). Clinique médicale de I'hopital Saint-Antoine. (Voy. Mé-
decine moderne, no 11, 1807.)
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En dehors de I'aglobulie croissante, il peut exister en effet une
leucocylose incontestable, s'accusant par la présence de 15 4
18000 globules blancs et davantage par millimétre cube ; ce signe a
une valeur diagnostique de premier ordre, en I'absence de phlegmasie
ou de suppuration.

Malgré I'anorexie, le dégout prononcé pour la viande, la rénitence
gastrique, on peut encore hésiter sur la présence ou le siége du
néoplasme. S'il n’y a pas d’hématémese, il ne faul pas hésiter a passer
la sonde et a faire porter I'exploration sur irois points principaux :
1° recherche du liquide & jeun, analyse de ce liquide ; 2° analyse du
suc slomacal exlrait aux différents moments de la digestion;
3¢ détermination de la place et des dimensions de I'estomac par I'insuf-
flation et étude sur le mode de fonctionnement du pylore (Hayem).

Dans un cas de ce genre (1), le tubage a4 jeun a donné immédiate-
ment le diagnostic, en retirant un liquide infect, rempli de débris
alimentaires et de grains noirdtres comme du marc de café (hémor-
ragies capillaires). Parfois on obtient un liquide peu abondant,
muqueux, légérement sanguinolent el permettant de supposer une
surface saignante. Au point de vue chimique, ce liquide résiduel est
exclusivement chlorurique ; la fermentation dont il est le siége se
traduit par une valeur trés élevée du coefficient a.

Aprés le repas d’épreuve, le liquide extrait permel de constater la
diminution de I'acidité, & moins d'une forte proportion d'acides gras
(laclique, butyrique, etc.), la diminution ou I'absence d’HCI libre,
I’abaissement des produits C (chlore combiné organique), en rapport
avec la diminution progressive du travail glandulaire.

Enfin, par linsufflation, I'estomac reste plutdt pelit, s’il n’est
dilaté au préalable; le pylore ne se laisse pas forcer parles gaz et
reste suffisant.

L’absence de souffles anémiques et d’hémorragies rétiniennes, la
teinte jaune paille, si fréquente, & plus forte raison les adénopathies,
sont en faveur du cancer.,

Il faut également attacher une grande valeur au syndrome héma-
tologique de I'anémie cancéreuse que voici: 1° prédominance des
globules petits et décolorés; 2° faible valeur globulaire en hémoglo-
bine ; 3° augmentation des globules blancs; 4° faible diminution des
hématoblastes; 5° rétractilité du caillot petit et nageant dans un
sérum abondant et pale; 6° rareté des globules rouges & noyau;
7° pseudo-parasites dansles anémiesextrémes ou intenses(Voy. fig. 38,
p. 773).

Ces signes hémalologiques peuvenlt-ils servir également & faire le
diagnostic d'une autre maladie anémiante du tube digestif, l'ulcére
de l'eslomac?

(1) G. Hayem, Sur un cas d'anémie cancéreuse, loc. cil.
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Les altérations des globules rouges, w’ayant rien de caractéris-

lique, peuvent se retrouver plus ou moins accentuées dans toutes les
anémies symplomaliques, aussi bien dans l'ulcére chronique que
dans le cancer. Cependant les pseudo-parasiles et les expansions
tentaculaires sont fréquents dans le cancer, tandis que M. Hayem ne
les a jamais rencontrés chez les uleéreux ; il est vrai que ces derniers
ont rarement une anémie aussi profonde. A moins de fortes hémor-
ragies répélées, qui ne peuvent passer inapercues, I'ulcére ne pro-
duit une anémie ni aussi intense ni aussi durable, sans tendance a
laréparation. L'absence, loul au moins constatée jusqu'ici, de pseudo-
parasites, I'absence deleucocytose (Amoins de complicalions inflamma-
loires), la présence de souffles anémiques, distinguent]'anémie grave
de l'uleére de l'anémie cancéreuse. L'examen de I'estomac complétera
le diagnostic.

De I'anémie consécutive a 'ulcére slomacal peul étre rapprochée,
Jusqu'a un cerlain point, I'anémie post-hémorragique. Le diagnostic
esl en géndral facile (plaie vasculaire, épistaxis, hémoptysie, héma-
témese, meelena, hémorroides, métrorragie) 1l n'en esl plus de méme
quand I'hémorragie est interne, chronique, répétée, par exemple,
dans certains ulcéres de lestomac et du duodénum, dans certains
cancers du tube digestif.

Dans son étude sur I'anémie post-hémorragique, M. Hayem conclut
ainsi:

Dans l'anémie aigué post-hémorragique, le nombre des globules rouges
peut descendre a 500000 sans que la mort soit fatale. Mais il faut que les
malades ne fassent pour ainsi dire que toucher a.ce degré danémie, que la
réparation soit assez facile pour que le nombre des globules rouges s'éléve en
peu de temps & un millier an moins, sans que les hémalies soient notable-
ment altérées. On doit considérer comme périlleuses les hémorragies multi-
ples assez fortes pour maintenir pendant quelques jours le nombre des glo-

bules dans les environs d'un million. Lorsqu'il en est ainsi, une nouvelle
: { )

hémorragie ou une complication fé¢brile peul rendre la situation désespérée.

Lorsque les pertes de sang sont moins abondantes, mais répétées a de courts
intervalles, ce qui rend la marche de I'anémie subaigué, les globules s’alté-
rent assez rapidement par épuisement dans le résidu d’hémoglobine contenu
dans l'organisme ; le processus de sanguification se ralentit et la situation de-
vient eritique avee un nombre de globules d’environ 13500000, ne valant guere,
comme pouvoir colorant, qu'un million de globules sains.

Dans les anémies tout & fait chroniques, la déglobulisation peut atteindre
un plus haut degré, devenir extréme ou au moins trés inlense, sans mettre
immédiatement la vie en péril. L'organisme semble s’habituer, comme dans
les anémies dites spontanées, a 'appauvrissement progressif du sang.

Dans les hémorragies internes, l'issue dépend essentiellement de la cause
de 'anémie. Une hémorragic intra-péritonéale avee anémie peul se terminer
favorablement, lorsqu'elle est indépeéndante d'une grossesse extra-ulérine et
que la réparalion parait facilitée par la résorption du sang.




