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INTRODUCTION

Lorsque dans les traités classiques on veut lire les chapitres
consacrés & U'anatomie pathologique de la muqueuse caslrigque on
esl surpris du vague qui régne dans les deseriptions. Cesl qu’en
effet le substratum anatomigue des maladies chroniques de I'es-
lomac est encore en grande partie ignoré et la raison en est
simple : ¢’est que d’'une part la muquense gastrique est d'une
structure extrémement délicate et que d’autre part formée par
une collection de glandes & ferment, elle est soumise & I'action
destructive exercée par la séerétion de ses propres cléments
constituants. Aussi dans les autopsies trouve-t-on le plus sou-
vent la muquense gastrique altérée: cette altération se produit
si facilement que, méme quand on recueille la muqueuse fraiche
chez des suppliciés ou sur des animaux, il faut user des plus
grandes précautions.

Brinton insiste beaucoup dans son traité sur la nature essen-
tiellement altérable de la muqueuse gastrique el sur la nécessilé
de s‘entourer de précantions lorsqu'on veal distinguer dans ses
altérations la part qui revient i la 1ésion pathologique et celle qui
n’'est que le résaltat d'une anto digestion. Ces difficultés étaient
peu failes pour favoriser 'étude des lésions stomacales. aussi
fut-elle un pen délaissée lors de la généralisation des recherches
histologiques. Celle sorte de défaveur augmenta encore lorsqu'il
fut démontré que le ramollissement stomacal pris pour une 1¢é-
sion n'était que le résultat d'une altération cadavérique : il était
admis en effet depuis Louis que les muquenses dont on enle-
vail des morceaux sensiblement plus pelits que ceux que fournis-
saient les muqueuses normales élaient atleintes de ramollisse-
ment. Il existait méme toule une seméiologie basée sur cette appa-
rence de lésions. :
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Tout contribuait done & faire considérer les Iésions stoma-
cales comme d'une étude ingrate el trompeuse.

Cependant dans ces derniéres années 'invention des sondes
gasiriques, la pratique des lavages ont permis d'examiner de
pres les caracléres chimiques de la digestion a I'élat patholo-
gique el a I'élat sain. En France, les recherches de M. G. Sée
et de ses éleves, celles de M. Mathien ont montré quelles res-
sources on pouvail tirer de ees procédés nouveaux qui ont déja
fourni & la thérapeutique de précieuses indications. Plus récem-
menl le livre de MM. Hayem et Winter est venu compléter
ces données en leur donnant une base plus scienlifique. On se
trouve donc en présence de ce fail en apparence paradoxal que
pour l'estomac les désordres chimiques sonl mieux connus que
les altérations anatomiques. Il n’y a pas d’autre organe dont
I'étude présente ce phénomene.

Néanmoins des notions nouvelles ont été acquises sur l'ana-
tomie pathologique de la muqueuse gastrique, les histologistes
sont revenus a la charge et dans ces dernitres années des tra-
vaux remarquables se sont produits. MM. Hanot et Gombault,
Balzer, Marfan, Mathieu. Ménétrier, Pilliet ont apporté chacun
leur conlingent & celte élude : mais ces travaux sont épars dans
les revues; chacun de ces auleurs n'envisage qu'un point parli-
culier de la question el ¢'est en vain qu'on chercherait une vue
d’ensemble des notions que nous possédons sur 'anatomie pa-
thologique des lésions chroniques de 'estomac.

Nous avons pensé qu'en rapprochant ces faits épars qui mo-
difient en les complétant les deseriptions classiques, il serait
possible de résumer I'état des connaissances acluelles sur ce
sujet. Nous avons consulté les auteurs qui ont éerit sur ana-
lomie pathologique de 'estomac, nous avons comparé leurs des-
criptions. nous nous sommes efforeé de nous faire une idée
cénérale des lésions des gastrites chronigques el, sans avoir au-
cune notion nouvelle & mettre en avanl, nous nous eslimerons
heureux si nous parvenons i présenter la question sous son
véritable jour.

Pour topographier les lésions qu'on peut observer a 1'état pa-
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thologique, il est indispensable d’avoir présent a I'esprit un
schéma de la structure normale de 'estomae. Nous en ferons
l'exposé préalable avant d’entrer dans notre sujel.

Nous diviserons notre travail en deux parties : la premiére
sera consacree a 'étade gn'-m'\rnh-. des lésions de la mugquense de
Iestomac, au cours des maladies chroniques de cel organe.
Dans un premier chapilre nous étudierons le processus général
des gastrites chroniques.

Un second sera consacré a l'étude des lésions glandulaires
— el nous passerons successivement en revue Uhypertrophie
des glandes, leur atrophie simple ou avee dégénérescence grais-
seuse — les lésions cellulaires qu'on observe dans les glandes
ainsi modifites — et enfin dans un paragraphe spécial, nous
nous ¢tendrons sur les érosions hémorrhagiques de la mugueu-
se gastrique.

Dans un 32¢ chapitre, nous étudierons les lésions duchorion
el nous insisterons sur la selérose sous mugueunse hypertrophique,
la linite de Brinton.

Dans le chapitre IV, nous dirons quelques mots d'une lésion
rare de la muqueuse gastrique : la dégénérescence amyloide.

La seconde partie sera consacrée i I'étude des gasirites spé-
ciales el nous passerons successivement en revue celles qui ont
pu élre isolées jusquiici:nous étudierons les lésions suceédant &
l'ingestion de caustiques. 'état de la muqueuse gastrique dans
le cancer de Uestomac, les lésions de estomae des buveurs.
des phtisiques. des cardiaques. des Brightiques et des urinaires.
IEnfin, nous terminerons en disant quelques mots de cetle alté-
ration & pathogénie mal déterminée, quon a désignée sous le
nom A" Atrophie (fastrigue.

Avant d'entrer dans notre sujet. qu’il nous soil permis d’a-
dresser nos sineéres remerciements & M. le docteur Pilliet qui a
bien voulu nous aider de ses conseils pour la rédaction de celte
these : c'est lui qui nous a suggéré l'idée d'entreprendre ce tra-
vail de revue sur Fanatomie pathologique des gastrites chroni-
ques. bon nombre des observalions que nous reproduisons lui
appartiennent. el nous aurons souvent l'occasion d'exposer ses
idées au cours de ce travail.






STRUCTURE NORMALE DE LA MUQUEUSE GASTRIQUE,

La muqueuse gastrique est essentiellement constituée de deux
parties : I'épithélium tant profond ou glandulaire que superfi-
ciel ou de revétement et le chorion ou stroma conjontif compre-
nant lui méme des vaisseaux, des nerfs el la musculaire mu-
queuse. — Etudions successivement chacune de ces parties.

Eprrngnion pe reveEresment. — Toute la surface de la muqueuse
gastrique est recouverte d'un revétement épithélial qui se conti-
nue sansligne de démarcation au nivean du pylore avee I'épithé-
lium intestinal, et d'autre part au niveau du cardia s’adosse a
Iépithelium pavimenteux stratifié de 'wesophage qui apparait
brusquement sans aucune (ransition. Cet épithélium de la mu-
queuse gastrique est constitué par des éléments du type calici-
forme : cellules en forme de verre & champagne avee une extré-
mité profonde effilée, par laquelle ces éléments groupés en hou-
quets et en gerbes s'insérent sur le sommet des courtes villosités
stomacales et une extrémité libre, évasée. par laquelle on peut
voir sortir un bouchon muqueux. Moschner, éleve de Heiden-
hain divise suivant sa hauteur lacellule caliciforme gastrique en
3 zones : une zone supérieure claive et mugqueuse ; une moyenne
en voie de transformation muquense et une profonde Opagque au-
tour du noyau. ee qui signifie que le reticulum eyloplasmique
est trés développé autour du noyau, que ses mailles sont écartées
irréguliérement par Uinfiltral muqueux dans la zone movenne et
quenlin la partie supérieure libre est occupée par le matériel
mugquenx collecté.

Cette zone supérieure n'a pas de limites précises du coté de la
surface libre. Elle doit étre considérée comme du muens parfait (1)

(1) Le rdle du muens comme enduil protecteur el de revétemenl esl mis
hors de doute par Fanatomie comparée : on sail que le gésier des oiseaux est
lapissé d'une couche d'apparence cornée qui n’est autre chose que du mucus



et conslitue le bouchon muqueux de la cellule. Dans la zdne pro-
fonde nucléaive se voit le noyvan, voluminenx, arrondi et ellipti-
que. Le noyan contient tanldol un seul, lantol deux nucléoles.
Pourvus d'une membrane d'enveloppe sur leurs parties latérales
ces éléments caliciformes sonl ouverts i leur extrémité libre qui
laisse échapper le mucus. bien différents par conséquent des
cellules de I'épithélium intestinal limitées parun plateaun. Schul-
lze., Moschner, Ebstein. Rollet ont signalé entre les eellules ca-
liciformes, & leur face profonde en contact avee la basale, de pe-
tits ¢léments ronds ou allongés, 4 gros noyau el a protoplasma gra-
nulenx. Moschner. Ebstein les considérent comme des éléments
de remplacement destinés & renouveler Pépithélium de reve-
tement. Stohr les avail aussi remarqgués, il les regardail comme
des cellules migratrices et les eroyait capables de se transformer
en ¢léments épithéliaux. Pilliet qui les a observés les considére
comme de véritables cellules bordantes erratiques provenant d une
aberration d'évolution des éléments caliciformes. « 1l semble, dit
cel auteur, que le centre de formation des cellules épithéhales
esl le col des glandes: ¢'est 1o qu’elles sont le plos pelites et le
plus serrées : quelgues-uns de ces éléments, au lien d'évoluer
vers le type muquenx, ce qui donnerait naissance i des_cellu-
les caliciformes. évoluent vers I'élat granulenx et donnent nais-
sance i des ¢léments semblables aux eellules bordantes des culs-
de-sae ;__{I:lllllulﬂirf*ﬁ. " |J1’=pft|u’=-]iulu repose sur une membrane
basale qui le sépare du chorion de la muqueuse,

(rraxpes. — Lorsqu'on examine & la loupe la surface de la
mugquense f._';,‘-&lr-.‘»’[l'h{llt'.._. on voll I|II1'[‘“{! présente une multitude de
petites dépressions dans lesquelles s'enfonee I'épithélinm super-
ficiel. Toutes ces petites dépressions répondent a 'embouchure
des glandes de Teslomae. Gelles-ei sont si nombreuses qu'on en
comple, d'aprés Sappey. 100 & 150 par millimétre carré. Ces

concrélé el seerélé par des glandes en tube sous jacentes, Cest done Iéqui-
valent de Nestomae pylorigque on muguenx des mammiferes tandis que le ven-
tricule snceenturié qui précide le jabot présenle desglandes en tube rem-
plies de cellules granuleuses qui sonl évidemmenl les élémenls aclifs de la
secrétion gastrique.
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glandes se distinguent en deux variétés. Les glandes qui séerétent
le sue gastrique. glandes a pepsine et celles qui séerétent le mucus.
Daprés Sappey, les glandes & pepsine oceupent toute la région
splénique. toute la portion moyenne de I'eslomac el ses deux
courbures. Les glandes mueipares entourent Forifice pylorique,
du cul-de-sacde lapetite tubérosité jusqu'a 4 a5 centimétres du
pylore. d'ou leur nom de glandes pyloriques. Islein, Nussbaiim,
Edinger, Stohr ont démontré que cette distribution n'élail pas
absolue : on pourra trouver au pylore quelques glandes &
pepsine el réeiproquement mais beaucoup plus rarement des
glandes mucipares dans la région splénique.

Graspes A pepsive. — Les glandes @ pepsine sont des glandes
tubulées. Pour bien se rendre comple de la disposition de ces
tubes glandulaires, de leur groupement el des rapports que ces
groupes affectent les uns avee les autres. il faut examiner une
coupe minee faite perpendiculairement a la surface sur des
fragments d'estomae dureis dans I'aleool. On voit alors que les
tubes glandulaires sont groupés par paquets de 5, 6, autour de
canaux exerélenrs communs: i chagque faiscean. i chaque groupe
de tubes glandulaires est départie une individualité propre. plus
manifeste encore chez certains animaux que chez 'homme ol
les groupes glandulaires sont trés rapprochés. On voit que la
forme trifide, multifide déerite aux glandes n'est (qu apparente
et due en réalité an groupement des tubes séeréteurs autour
d'un eanal exerétenr commun,

Jusqu'en 1870 on ne donnait qu'une seule deseription du tube
séerétear: c'élait celle de Kolliker qui déerivait a la glande
deux portions : une portion supérieure comparée par lui i un
goulol et tapissée par un épithélium eylindrigue et une extrémité
profonde, bosselée, inégale el remplie de grosses cellules @ pro-
toplasma granuleux, & novaux volumineux, pepsiniftres qui
comblaient le tube an point d'obstruer complétement sa lumiére.

En 1870, Heidenhain el Rollet en donnérent simultanément
une nouvelle descriplion.

D'aprés Heidenhain le tube glandulaive des glandes a sue
gastrique est divisé en 3 portions : U'embouchure, le col el le
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corps. L'embouchure évasée, cratériforme est tapissée par des
¢léments eylindrigues. muqueux, enpuliformes, identiques a ceux
de Iépithélium de revétement. Le col et le corps présentent
deux sortes d’éléments : les cellules bordantes ou de bordure et
les cellules principales. Les cellules bordantes répondent aux
cellules pepsiniferes de la deseription de Keelliker : arrondies,
elliptiques ou polygonales par pression réciproque, elles sont
formées d'un protoplasma granuleux, obscur, avee un noyau rond
au centre. Elles se colorent énergiquement par les réactifs : en
brun par 'acide osmique, en bleu céleste par le violet de qui-
noléine. Les granulations trés nombreuses du protoplasma sont
considérées comme représentant le ferment peplique. D'aprés
Nusshaiim. ces granulations pepliques trouveraient leur réactif
par excellence dans 'acide osmique. Trés nombreuses au ni-
veau du eol, plus rares ou absenles au niveau du corps ces cel-
lules sont appliquées sur la paroi du tube & laquelle elles for-
ment un revétement presque continu et qu'elles repoussent en
dehors au point de lui donner un aspect bosselé. — Les antres
cellules appelées par Heidenhain cellules principales, sont py-
ramidales. claives. mugueuses. nullement granuleuses, a peu
prés réfractaires aux réactifs colorants 1), — Rares au niveau
du col elles sont abondantes dans le corps. Elles possédent un
petit noyau situé pres de lear base d'implantation. Entre elles et
la paroi glandulaire se trouvent les cellules de bordure. de sorte
que celles-ci n'atteignent jamais la lumieére du tube. Elles ten-
dentau contraire i faire saillie an dehors d'ot Fapparence bosselée
du tube. Parfois ces bosselures sont si accentuées quelles cons-
lituent de véritables loges. — Rollet divise également le tube
glandulaire en 3 portions qu’il appelle : pieee intermédiaire in-
terne (2), piece intermédiaire externe. piece terminale ou fond.

(1) Ce earaclére muquenx de la eellule principale s'ohserve le plus souvent
chez le chien. Chez 'homme el chez un grand nombre d’animanx, la eellule
|.rim:i[mln esl au conlraire le plus sonvent granulense, opagque comme nous
le verrons plus loin.

(2) Rowikr procéde dans sa deseriplion de la surface libre de la mugueunse
vers sa face profonde adhérente,
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Il appelle les cellules de hordure : cellules délomorphes et les
cellules principales adélomorphes, parce que les premidres exa-
minées & I'état frais. se laissent délimiter facilement des secondes
dont I'ensemble forme une masse diffuse dans laguelle on ne
saurait voir le contour cellulaive. Sa description ne différe en
somme de celle de Heidenhain gu'en ce quil nie la présence
des cellules principales ou adélomorphes dans la piéce dnter-
médiaire exlerne.

Ainsidone. d'apres Heidenhain, ilexiste deux sortes d’éléments
dans la glande cardiague: les cellules principales dprotoplasma
clair limitant par lewr surface libre la lumiére du tube glandu-
laive el les cellules bordantes sombres et fortement colorées
situées & la périphérie et vefoulant la paroi glandulaire qui ap-
parait bosselée.

Pour la distribution réciproque de ces éléments, on peut avee
Rollet diviser la glande en 4 trongons : un inférieur répondant
au fond de la glande tapissé surtout par des cellules principales,
un moyen ot les cellules hordantes se mélent aux cellules prinei-
pales et un supérieur rempli de cellules bordantes : le & segment
est formé par le col de la glande ol l'on peul rencontrer quelques
cellules bordantes erratiques parmi les ¢léments cylindriques
muqueu.

La description de Heidenhain se rapporte aux glandes & pep-
sine de l'estomae du chien chez lequel I'existence des éléments
cellulaires, cellules bordantes et principales estdes plus nettes. En
est-il ainsi chez l'homme? Garel et Marfan déclarent n’avoir pas
rencontré dans les glandes & pepsine de Uestomac humain des
cellules adélomorphes ou principales. « Chez 'homme, dit Mar-
fan. le corps et lecol de la glande sont remplis exclusivement de
cellules délomorphes ou de bordure ». En se plagant dans cer-
taines conditions d’expériences et particuliérement en se servant
de pieces tres fraiches provenant d'estomacs normaux dont I'un
lui fut fourni par un supplicié. M. Pilliet a pu se convaincre que
la description de Heidenhain était de tous points applicable i
Fhomme. De plus i la suite d'une série d’études sur le développe-
menl des glandes gastriques chez 'homme et dansla série des ver-
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tébrés (1) M. Pilliet en est arrivé a celle conviction que les cel
lules principales et les eellules bordantes ne sont que les stades
sucecessifs de I'évolution d'une méme cellule. la cellule bordante
n étant quune cellule principale modifice. Celte théorie de I'unité
cellulaire avait déji é1é émise par Edinger en 1880 et admise par
Trinkler, Stohr, Toldt, Orth. M. Pilliet a consacré i la défense
de cette théorie une élude tris remarguable qui a été publiée
dans le journal « de 'Anatomie et de la Physiologie normales
et pathologiques chez lhomme et les Vertébrés ». 1887,

Admettant que 'évolutionde la cellule glandulaire de Festomac
est entierement comparable & celle d'une autre cellule épithé-
liale épidermique ou endodermigue. il lui déerit différents stades,
Il fait d’abord remarquer quaumoment de lanaissance la diffé-
renciation des cellules glandulaires de estomac n’est pas encore
achevée: la cellule estd’abord prismatique et mugueuse, comme
dans tout le reste dun tube digestil comme dans les bronches &
cette période: ce nest que plus tard alors que s’allongent les
glﬂmius qu'on voil apparaitre les cellules bordantes. Chez I'a-
dulte on peut observer les différents stades de I'évolution cellulaire.
M. Pilliet a pu s’assurer quiil existe deux types de cellules
principales les unes claires et muqueuses, les aulres opaques
et granuleuses : ¢’est ee dernier type qu'on rencontre le plus
souvent ce qui explique et justifie en partie Fopinion de Garel
quil n'existe pas chez 'homme de cellules muqueuses claires.
Les deux types peuventdailleurs se rencontrer surle méme esto-
mac el dans le méme tube glandulaire.

Au fond du cul-de-sac glandulaire on voit. circonserivant la
lumiére du tube, des cellules sériées prismatiques et allongées,
avec un noyan situé i la base de I'élément. Ces cellules peuvent
étre plus on moins cubique mais le plus souvent elles sont pris-
matigues et cetle forme prismatique constitue avee leur situation
et leurs rapports avee les glandes un de leurs caractéres impor-

(1) « PrLLier. Société de Biologie, 1886,
Prouier el Bovrarp : Estomae de hippopolame, du kanguroo.du paresseux.

Journal de Uanatomie 1886,
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tants. Leur contenu est variable en effet el ne saurail servir a les
différencier. Le plus souyent leur protoplasma est granuleux avee
des grains refringents égaux ce qui donne & Pensemble un as-
pect homogéne, aussiles contours eellulaires tendent ils a se con-
fondre : D'autres fois la cellule prismalique ou cubique écrasée
est remplie d'un granulé beaucoup plus clair el les cellules bor-
dantes plus opaques se détachent nettement i la périphérie du
tube glandulaire. Enfin on peat observer une 37¢ forme, mugqueunse
d’emblée ; les cellules sont larges. se touchent el reslent parfaite-
menl incolores par les réactifs usuels. Ces différents types diffé-
rent done seulement par les rapports variables de linfiltrat et
du résean eytoplasmique plus ou moins dense qui le contient
dans ses mailles.

Les cellules prismatiques ou cubiques dans cetle premicre
phase s'observent assez haut dans les glandes : si nous suivons
les cellules principales en remontant vers le col du tube glandu-
laire, nous les voyons entrer dans un nouvean stade et modifier
leurs caractéres: on les voil s’aplatir, se renfler peu & peu,
prendre une forme cubique et un peu globuleuse : leur noyau se
déplagant arrive au centre de I'élément. Ces modificalions s’ob-
servent dans le 2 fiers de la glande: les cellules prineipales
occupent toujours 'axe des tubes, endehors les cellules bordantes
apparaissent ou se mulliplient si elles existaient déja. Le siége de
ces cellules, leur forme cubique, leur tendance alaplatissement et
I'élargissement sont encore ici leurs deux trails caracléristiques,
car leur contenu peul varier comme tout al’heure dans leur pre-
mier stade. Dans le cas o le contenu cellulairve étail granuleux
dans le premier stade, elles conservent ces caracléres pendant
le second: leur situation el leur forme sont seules modifiées. De
méme si la cellule était muqueuse dans le cul de sae, elle con-
serve dans la seconde portion le type muqueunx. Dans ce cas,
devenues globuleuses de eylindriques qu'elles étaient et poussées
vers le col de la glande par la production de jeunes cellules
nouvelles, elles présentent une plaque d'insertion effilée en queune
de ragquette: la cellule prineipale prismatique a done évolué vers
I'état muqueux: Une méme cellule prineipale peut en effet el par
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simple modification des rapports de Uinfilirat et du réseau évo-
luer vers ce type ou vers I'état granuleux; dans ee dernier cas
poursuivant son évolution, elle aboutit & la eellule bordante.

On voit alors an niveau de la troisitme portion des glandes
les cellules principales devenir cunéiformes & base periphérique,
puis leurs angles s'émoussent: elles sont plus velumineuses,
globuleuses. Elles contiennent un réseau qui commence i de-
venirirrégulier el se montre gréle par place par dissolution réci-
proque du résean el de Uinfiliral. épaissi sur d'autres points.
Ce sont d'aprés Pilliet ces points épaissis du reticulum albu-
minoide qui forment les granulations dont Nussbaiim a signalé
I'importance. Les noyaux de ces cellules sont souvent irréguliers
et présentent par lemploi de Phématoxyline des ligures analogues
aux ligures karyokinétiques; dans beaucoup d'éléments a ce
stade on trouve deux noyaux. Il semble qu'il y ait la un centre
de formation cellulaire constant. Les cellules prineipales cubiques
et serrées qui remplissent jusqu’an col dans un certain nombre
de cas, les glandes gastriques représentent le produil de cette
division. Les cellules glandulaires ne sont done pas poussées
jusquau dehors du tube le long de la paroi glandulaire par la
seule prolifération des culs de sac mais encore par la multi-
plication des cellules échelonnées le long de la glande.

Un pas de plus et la cellule gonflée. arrondie et ovoide prend
I'aspect caractérisque des cellules bordantes. A ce moment les
granulations diminuent, le réseau semble se fondre, la cellule
prend l'aspect réfringent d'une goutte de gomme et le noyau di-
minué devient punctiforme. A cet état la disparition du réseau
et la coagulation de linfiltrat sont & peu pres achevées, la cellule
arrive au col de la glande et tombe dans la fossette de la mu-
queuse. Ainsi le quatrieme stade de la cellule gastrique est un
stade de morl et d’élimination.

Mais il est un autre mode d’évolution de la cellule bordante : alors
qu'elle est dans le stade de transition entre la cellule principale et
la cellule bordante proprement dite elle peut tout en conservant son
sitge et sa forme ronde qui la rapproche de la cellule bordante
ne pas présenter Uinfilirat réfringent el coagulé qui caractérise
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celle-ci: elle a au contraire une charpente réticulaire gréle dont
les mailles sonl remplies par un liquide elair réfractaire aux
réactifs colorants : elle a évolué vers I'étal muquenx.

Nous avons insisté sur ces faits ear nous verrons plus loin que
sous l'influence d'un étal pathologique la cellule bordante peut
présenter celle évolution mugueuse ; de méme que sous la méme
influence pathologique on pourra voir une exagéralion de la
coagulation normale de Uinliltrat.

Graspes pytonioues. — Ces glandes sont aussi des glandes
tubulées Elles forment des unilés bien neltes, isolées les unes
des autres par une charpente conjonctive beaucoup plus mar-
quée que pour les glandes cardiaques. Elles se développent
dans celte charpente en culs de sac pelotonnés; la muqueuse
parait 1 plus épaisse el plus résistante que dans le reste de

lestomac. — L'embouchure de la glande est aussi beaucoup
plus large. plus évasée. — Ces tubes glandulaires sont ta-

pissés de cellules prismatiques et claires déerites par Ebstein
en 1870 ; possédant & leur base un gros noyau ovalaire, elles
sont réfractaires aux réactifs colorants. — En regardanl une
coupe passanl par lalimite des deux estomaes cardiaques el py-
loriques. on voit les glandes cardiaques se réduire, s'évaser,
sisoler : les cellules bordantes diminuent brusquement, puis
cessent: le cul de sac glandulaire n'est plus rempli que par
des éléments prismatiques analogues aux cellules principales
claires. Plus loin ces cellules sont étroites el allongées. — Elles
nont jamais laspect caliciforme des cellules de revétement,
mais elles offrent toujours malgré leur aspeet clair un réseau
assez serré. En traitant les glandes par acide osmique, on peut
apercevoir sur quelques unes et dans le rang des cellules
claires une cellule granuleuse isolée, quelquefois unique pour
la glande et qui se colore en brun sous U'influence du réactif. Ce
fail signalé par Nussbaiim concordail avee cette affirmation de
Schifl que la délimitation des deux estomaes au point de vue
de la séerétion de la pepsine n'est pas aussi nette que le di-
sent les auteurs. Ces cellules granuleuses ressemblent aux cel-
lules principales granuleuses el opagques  dans  leur second

2
~
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stade, de méme que les eellules claires qui les entourent ra-
pellent les cellules principales muqueuses du chien. Ces élé-
ments occupent surtout lapartie la plus profonde de la glande :
ils sont assez abondant s au voisinage de l'estomac car-
diaque, mais diminuent rapidement el disparaissent pour laisser
la place aux seules cellules claires & mesure qu'on se rap-
proche du pylore on voit que les caracléres objectifs sais-
sissables entre ces deux sortes de cellules pyloriques d'une part,

entre ces cellules et celles de estomace cardiaque d'autre part,
{li-pl*mlf'nl d'un simple changement dans les rapporls réei-
proques du résean el de infiltral.

Les glandes de P'estomac. aussi bien les glandes cardiaques
que les glandes pyloriques possédent une membrane d’enve-
loppe sur la constitution de laquelle les auleurs ne sonl pas
d'accord. Les uns la  considérent comme une membrane
anhuste. les autres la déerivent comme formée d'¢léments
ligurés. Boll la considére comme formée par la juxtaposition
des larges cellules membraniformes réunies par leurs bords.
M. Ranvier (1), dans son cours du Collége de France admet et
déerit aux glandes une membrane d'enveloppe conslituée par
les cellules membraneuses de Boll.

Cuonton. — Entre les glandes et au dessous d'elles, on ob-
serve un lissu de souténement gui constitue le chorion. Limilé
i sa face profonde par la muscularis mucos®e qui le sépare de
la sous-muquense, le chorion oceupe deux régions distinetes : il
forme au-dessous des culs de sac glandulaires une nappe con-
tinue interposée a ces culs de sac et & la musculaire mu-
quense el de cetle nappe continue il envoie des prolongements
qui montent entre les tubes glandulaires et constituent les es-
paces inter glandulaires. Etudions-le successivement dans cha-
cune de ces parlies.

Sous les glandes la nappe choriale est en général trés étroite

(1) Raxvier. — Cours du Collége de France. Rapporté incomplétement in
Jowrnal de Micrographie 1884,
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et les culs de sac glandulaires arrivent en maints endroits &
toucher la museulaire muqueuse. 11 est formé d'un Gissu con-
jonetif liche, véritable nappe de glissement qui peut se dépla-
cer sur le plan musculaire sous-jacent ; puis il se condense a
Fapproche des glandes et devient plus résistant par 'adjone-
tion de fibres lisses qui, comme I'a vu Frey, lui sont cédées par
la musculaire muqueuse de Briicke. Ce tissu englobe chaque
cul de sae glandulaire comme un dé & coudre entoure le doigt.
Sur des coupes minces ces culs de sae dessinent done autant
de concavités qui mordent sur la nappe du chorion et entre
chacun d'eux s'insinue une lame de tissu conjonctif 4 hase plus
ou moins large : ¢'est l'espace inter glandulaire. Les glandes.,
comme nous l'avons dit précédemment, sont groupées autour de
canaux exeréleurs communs el a chaque faisceau, i chaque
groupe de tubes glandulaires est départie une individualité
propre: chez cerfains animaux ces groupes sonl plongés dans
le chorion, & distance les uns des autres, el chacun se trouve
complétement entouré par le tissu conjonetif. Chez 'homme
il reste un vestige de cette disposition. On voit sur les cou-
pes et i intervalles assez réguliers des espaces inter-glandu-
laires notablement plus larges que les autres. lls corres-
pondent aux limites des groupements glandulaires. (DVest en ces
points, mais non dans tous, il s'en faut de beaucoup, qu'on
trouve des follicules lymphoides aplatis. triangulaires sur les
coupes qui existent normalement dans la muqueuse. surtout
dans la région pylorique el dont I'inflammation. au cours de la
dothiénentérie a é1é mise en lumiére par MM. Cornil et Chauf-
Fard.

Aprés avoir étndié le chorion sous les glandes et au niveau
des culs de sac. il faul le suivre entre les glandes et dans les
villosités. La charpente qui soutient les glandes est trés gréle
quand celles-ci sont remplies par leurs cellules qui masquent
le tissu conjonetif ; Pespace inter-glandulaire est en quelque
sorte virluel et les tubes se touchent presque : mais quand les
éléments cellulaires ont été ¢liminés par macération, on voit
que ce tissu est tres abondant et formé de minces membranes.
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d'aspect trés légerement grenu el arachnéen. 11 porte les vais-
seaux. Il devient beaucoup plus abondant el prend laspeet du
lissu conjonetif véritable & faisceaux colorés en rose par le
carmin el & cellules fusiformes abondantes. dans le renflement
que torment les villosités. Celles-e1 sont conslituées par la par-
tie la plus superficielle et libre de Tespace inter-glandulaire qui
sépare les embouchures glandulaires et savanee a la surface
de la muqueuse en forme de petites saillies coniques el papil-
laires. Elles se voient plus nettement chez le nonveau-né on
elles sont assez courtes, mais larges : elles diminuent rapide-
ment de volume avee dge, el chez Fhomme adulte, elles ne
forment plus que de courtes erétes. Nous verrons plus loin qua
I'état pathologique ces villosités sont susceptibles d'acquérir
sous l'influence de linfiliration embryonnaire des dimensions
considérables au point que la surface de la muqueuse prend un
aspect villeux ou velvétigue.

Lamusculaire mugueuse de Briickesépare le chorionde lasous-
mugquense. Elle est constituée par denx plans de fibres lisses :
un plan externe de fibres longitudinales et un plan plus interne
4 libres cireulaires.

Artirgs. — Les artéres de la muqueuse viennent de la co-
ronaire stomachique, de la pylorigque, des gastro épiploiques el
des vasa breviora, par I'intermédiaire d'un résean sous-muqueux.
De ce réseau sous-mugquenx partent des branches artérielles qui
purl'm'unllu musculis mucos® el viennenl former au voisinage
des culs-de-sac un réseau sous-glandulaire : de celui-ci se déta-
chent des branches verticales qui montenl dans les espaces
glandulaires et fournissent aux glandes chemin faisant des ra-
meaux nourriciers, landis que leurs branches terminales vont
former un réseau superliciel au voisinage de 'embouchure des
glandes. — Les embouchures des glandes sonl entourées de ca-
pillaires anastomosés qui leur forment une couronne vasculaire.

Vemes. — De ee résean sous-c¢pithélial partent des radicules vei-
neuses qui traversent lacouche glanduleuse sans recevoir d’autres
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ramuscules ; parvenues a la face profonde de la mugueuse, clles
s'abouchent souvent & angle droit dans un réseau veinenx lache,
Adirection horizontale qui ocenpe la sous-muquense.

Lyspnatioues. — Les vaisseaux lymphatiques seraienl repreé-
sentés d'apres Loven. par un systéme de lacunes abondamment
|'t'-|‘.n.';uui1u-:~; dans le tissu chorial et formant de véritables gaines
autour des vaisseaux sanguins. Tous ces espaces |}‘|I]I|Eli]li:|l.li'ﬁ
communiqueraient avee les virilables vaisseaux l}'!l'ljl-llilll.f'lli?ﬁ
formant 2 réseaux : I'un superficiel sous-épithélial, Fautre déerit
par Teichman situ¢ sous lextrémilé profonde des glandes. Ces
denx réseaux mmmlmiqumll enlre enx par des branches verti-
cales. Inféricurement de ce résean |1|‘nfmu| partent les Iympha-
liques pourvus de valvules.

Nerrs. — On suil les nerfs jusque dans la sous-mugueuse, mais
il est difficile de les suivre dans la muqueuse. Zavarikyn dit avoir
viedes evlindres axes pénétrer dans U'intérieur des cellules glan-
dulaives et se terminer dans des granulations volumineuses
que Zavarikyn considére comme les mémes que celles que Lan-
glevadéerites sousle nom de pepsinogénes, el il les regarde comme
ide nature nerveuse. Ces nerfs viennent des pneumogastiques et
particulierement du gauche el du plexus solaire. Avant de pé-
nétrer dans la muqueuse, ils forment 2 plexus dans I'épaisseur
des tuniques: plexus d'Auerbach. et plexus de Meissner. ce der-
nier est situé dans la sous-muqueuse.

Le veste de la paroi gasirique ést beaucoup moins important
pour nous : il comprend les 2 plans de fibres lisses trés serrées —
et le revétement péritonéal qui comprend denx couches : la supé-
rieure, qui n'est quune couche de cellules plates, ¢’est l'endothé-
lium et Finférieure. squelette de la sérense composée de nappes
paralléles de tissus conjonetifs. d'aspeet presque cornéen avee
de nombreux lymphatiques.

Voili en résumé quel est Fétat normal de la muqueuse gasiri-
que. Quest-ce quune maladie chronique & détermination gastri-
que, un mal de Bright par exemple va faire de tout cela. Pour le






PREMIERE PARTIFE

ETUDE GENERALE DES LESIONS DE LA MUQUEUSE
DE L'ESTOMAC
DANS LES AFFECTIONS CHRONIQUES DE CET ORGANE

CHAPITRE 1

Processus général des lésions chroniques
de la muqueuse gastrique.

Avant d’aller plus loin nous tenons i faire une réserve sur
la valeur du terme (gastrite chronique). Celle expression se
rencontrera souvent dans le cours de ce travail, plus sou-
venl méme que nous ne le voudrions. (Vest quen effet rien
n'est moins fixé que la valeur de cette expression de (gas-
trite) par laquelle on désigne les lésions de l'estomae répon-
dant aux affections chroniques de cet organe: en réalité dans
I'état actuel de nos connaissances, on serait fort embarrassé de
donner un définition précise de la gasirite : nous nous servi-
rons cependant de ce terme, faule d'un autre meilleur, pour ne
pas avoir i recourir & une circonlocution, mais nous tenons a
bien établir la valeur que nous donnons ou plnlflt que  nous
prétendons ne pas donner & celle expression.

Un fait se dégage toul d’abord de I'étude générale des lé-
sions de 'estomac an cours des affections chroniques de cet or-
gane : c'est que le processus est a peupres le meéme quelle que
soit la canse qui leur a donner naissance : qu'il s'agisse des al-



iérations de la muquense gastrique chez les brightiques on chezles
buveurs, chez les cardiaques ou chez les phtisiques. on peut
dire qu’d peu de chose pris les lésions essentielles sont iden-
tiques : toute la différence réside dansle degréet le gronpement
des Iésions et aussi dans les rapports des lésions interstitielles
el glandulaires. ces Iésions existant toujours simultanément,
mais pouvanl présenter suivant le cas. dans leurs degrés réei-
proques, des différences remarquables.

Cest qu'en effet les modes de réaction de la muqueuse gas-
Irique sont ris restreints @ du eoté du tissu conjonetif ona infil-
tration de cellules rondes. puis fusiformes en ilots enire les culs
de saec glandulaires. en trainées le long des vaisseaux dans les
espaces interglandulaires. puis la formation dans ces espaces
de bandes de fibrilles conjonetives qui isolent les glandes et
transforment également les villosités angmentées de volume,
hypertrophiées. renflées en massue ou surélevées et villeuses;
a une période plus avaneée ce tissu conjonetif jeune s'orga-
mse. devient adulte et se transforme en tissu fibreax.

En méme temps que le tissu conjonclil présente ces lrans-
formations, le tissu glandulaire subit des altérations paralléles :
les glandes peuvent suivre le tissu conjonelif dans son déve-
loppement : elles s’hypertrophient. s’allongent, se contournent,
deviennent kystigques @ leur ;||'"|.'|.']np|u-nn"r1l peut méme de-
venir prédominant, Femporter sur hiyperplasie du tissu inters-
titiel et Fon assiste & la production d’adénomes : plus souvent
au contraire apreés une période pendant laquelle les lésions
glandulaires el conjonctives ont marché de pair, on voil le
processus interstitiel prendre le dessus : tandis que le tissu
embryonnaire passe par la série des transformations qui doi-
vent le rapprocher de U'étal adulte, on voil les glandes subir
des altérations régressives. les tubes glandulaires sont dimi-
nués de nombre. comprimés, flexueux, raccourcis, leurs cel-
lules restent & un stade de développement peu avaneé avee
retard ou absence de la formation des granulations pepliques
de Nusshaiim : enflin lorsque le tissu interstitiel est devenu
fibreux il tend par sa rétraction a4 étouffer les tubes glandu-



ST

laires qui sont détruils et I’on assiste & la sclérose et a l'airo-
phie de la muqueuse.

Toutefois, celle terminaison est loin d'étre fatale, et si la sclé-
rose de la muqueuse peut étre considérée comme 'aboulissant
naturel de toute gastrite qui a suffisamment duré, il faut bien re-
connailre qu'a coté de certaines formes remarquables par leur
tendance atrophique, il en est d'autres oii le processus de selérose
est bien moins marqué et on les lésions d’hypertrophie glandu-
laires sont surtout et restent prédominantes. — Bien plus, et
nous allons tout & U'heure insister sur ce fait, il existe des cas on
les lésions  interstitielles sont réduites an minimum el on
Faltération de I'épithélium glandulaire, ou sa transformation
muguense’ parail résumer la lésion toule entiére.

Le processus avons-nous dit, est i peu prés le méme pour toules
les gastrites chroniques: aunssi élant donnée une classilicalion
des gastrites chroniques basée sur leur étiologie, éprouve-t-on
les plus grandes difficultés & assigner & chaque variété des ca-
ractéres anatomigues qui lui soient propres et ladifférencient des
aulres formes. M. Laboulbéne est trés catégorique sur ce point:
pour lui les lésions des gastrites chroniques sont semblables
malgré la dillérence des causes. Il irouve exagérée la prétention
de M. Lancereaux d'établir des divisions analomiques répon-
dant aux divisions pathogéniques et il ajoute : « Le plus ou moins
«d’altération des tissus muqueux et sous muqueux et des glan-
«des de 'estomae, leur élat granulo graisseux, la destruction
a e ces derniéres el comme terme ullime la linite de Brinton
« ne sont que les élapes successives d’un processus inflamma-
« toire arrivant finalement a la selérose, mais résultant de causes
«diverses sans élre sous la dépendance conslante el caraclé-
« ristique de quelques-unes dentre elles. » — Cette opinion nous
parait un peu exclusive: tout en reconnaissant que le processus
est & peu prés le méme pour la plupart des altérations chroni-
ques de Pestomac, que leurs Iésions essentielles sont identiques
a tel point quiil est impossible disoler certaines formes et de
leur assigner des caraclires quileur soient propres, nous
croyons cependant que d’apris le groupement de degré des 16-



sions, d'apres aussi leurs caracléres extérieurs, d’apreés surtout
les rapports des lésions interstitielles et glandulaires, il est
possible de déerire, ainsi que le fait M. Lancereaux. un certain
nombre de formes qui possédent réellement une physionomie
spéeiale el méritent une description & part.

Les lésions, avons nous dil., portent a la fois sur le tissu inters-
titiel et surle tissu glandulaire: mais ces denx ordres daltérations
peuvent exister dans des rapports trés-variables et & cet égard on
peut en se basant sur le degré de lésions interstitielles, diviser
les fails en trois calégories.

Dans une premiére catégorie, les lésions interstitielles sont ré-
duites an minimum, elles consistent dans Uinfiltration embryon-
naire, parfois discréte, des villosités qui sont hypertrophiées.
surélevées, villeuses. — Lepithelium glandulaire subit d’abord un
arrét de différenciation cellulaire et finalement subit la transfor-
mation mugueuse.

Dans une seconde classe de faits, les lésions interstitielles sont
plus marquées. linfiltration embryonnaire s‘observe dans les
villosités, dans les espaces intertubulaires et au niveau des culs
de sac.

Dans 'espace intertubulaire. il présente des traces d'organisa-
tion et tend & devenir adulte : ¢’est la selérose profonde intertubu-
laire, les glandes subissent des altérations paralleles et plus pro-
fondes que nous déerirons tout a heure.

Enfin & un degré plus avaneé, les lésions interstitielles et selé-
reuses sont & leur comble; toute la muguense, la sous muquense
elle-méme, dans quelques eas, sonl envahies ; les tubes glandu-
laires sont éloullés el détruits el I'on assiste 4 la selérose. a l'alro-
phie de la muqueuse. — Etudions un peu en détail chacun de ces
types : et d’abord celui oit les lésions interstitielles sont le moins
marqueées.

A. — Lorsque I'on onvre cerlains estomaes celui des aleooliques
et des urémiques par exemple, ce qui frappe tout d’abord. c'est
I'énorme quantité de mucus qui reconvre la surface interne de
Forgane et lui forme un enduil épais el visquenux : nous saisis-
sons done de suite des signes d'une séerétion exagérée de mucus
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el, en effet, nous allons voir tout & 'heure que U'épithelium séeré-
teur présente des altérations qui nous expliquent cette abon-
dance anormale de mucus.

Si nous portons sous le champ du microscope des coupes
empruntées i ces estomacs, el s1 nous les examinons 4 un fai-
ble grossissement, nous sommes frappés immédiatement de
I'énorme développement des villosilés : on sait que celles-e
sont a peine visibles sur un estomac normal : plus visibles chez
le feetus, elles sont & peine saillantes chez adulte, et ne repré-
sentent que la partie la plus superficielle de I'espace interglan-
dulaire qui sépare les fossettes glandulaires voisines. Ici elles
ont subi un allongement énorme, au point de représenter sur
la coupe la moitié ou les deux tiers de I'épaisseur de la mu-
quense : néanmoins, le tube glandulaire lui-méme, le tube vrai
n'est pas allongé, il semble plutot raccourci. En méme temps
on conslate que ces villosités sont le sitge d'une infiltration de
cellules rondes qui tendent & descendre également dans les es-
paces intertubulaires, mais ne les ont pas encore envahis.

A un grossissement plus forl, 'examen microscopique nous
réveéle la série des transformations trés importantes que subis-
sent les éléments glandulaires.

Au début, les cellules principales perdent leurs granulation
pites granulations peptiques de Nussbaiim, leur protoplasma de-
vient homogéne, puis ce protoplasma peuf se vacuoliser autour
des noyaux.— Ces cellules sont trés serrées les unes contre les
autres et le cul de sae est distendu par une série de petites cel-
lules cubiques, dont le noyaun est trés volumineux et occupe la
plus grande partie de I'élément, tandis que le corps protoplas-
mique est trés réduit. Ces cellules séerétent des boules analo-
gues aux boules sarcodiques des cellules du rein et le cul de sae
parait élargi.

A un degré plus avancé. on observe que toutes les cellules
principales au lieu de remplir le tube complétement. se dispo-
sent en revetement uniforme. laissant une lumitre au centre du
tube glandulaire. En méme lemps ces éléments présentent une
transformation trés remarquable : elles se sont transforsées
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en cellules mugueuses : elles seerétent plus que dumucus. Nous
savons qu a l'étal normal la cellule principale peul évoluer vers
deux types dillérents : vers la cellule bordante ou vers le Lype
muguenx : mais celte évolution muguense est bornée a quel-
ques éléments: ici au contraire. toutes les cellules principales
subissent cette évolution, et celle transformation muguense qni
est normale lorsqu’elle est limitée, devient ici pathologique par
son exagération el son extension a toul le tube glandulaire. La
glande an lien de se remplir de cellules lI[:htIl'll‘l a fournir des
cellules bordantes séerétant les ferments. ne contient plus que
des ¢léments séerétenrs de mens.

A eoté de ces altérations qualitatives, il v a des altérations
quantitatives : c’est la diminution de hauteur des glandes, du
tissu séeréteur du suc gastrique, tandis que parallelement se
produit I'allongement des villosités sur lesquelles s implantent
les cellules calicilormes séeréteurs de mucus. — On assiste done
i ce double fait trés intéressant de la raréfaction de la surface
qui porte les éléments séeréteurs de ferments, et de Pangmen-
tation parallele de celle qui porte les l]l’Il]l’*IHH seerétenrs de
muecus. La rarvéfaction de la premiére est le résultat, et de la
diminution de hauteur du tube glandulaire et de la transforma-
tion muqueuse de ses propres éléments, — langmentation de la
seconde tient & deux causes : 1° & allongement des villosilés
qui portent les cellules caliciformes, 2° i ce fail que les cellules
caliciformes qui lapissent normalement les canaux excréteurs,
descendent par en bas et remplacent dans le tube glandulaire
les cellules bordantes : il semble que les fosseltes muqueuses
descendent plus bas que normalement,

On le voit. la lésion cellulaire dominante et trés impor ldmr-
dans ces cas est I'évolution muquense des cellules principales ;
ces ¢léments au lien de subir lévolution normale qui les trans-
forme en cellules bordantes. en cellules séerétant des ferments.
subissent d’abord un arrét de la différenciation cellulaire. res-
tent & U'état indifférent puis se transforment en cellules mu-
queuses, en ¢léments séeréleurs de muens, la forme & mucus
étant une forme beaucoup plus simple. Le tube glandulaire ne
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contient plus alors d’éléments différenciés, mais seulement des
cellules mueileres incapables de séeréler de la pepsine et de la-
cide chlorhydrique. Dis lors s'explique cette couche abondante
de mucus qui dans certaines formes, nolamment dans la gastrite
alcoolique et chez les Brightiques tapisse la mugquense stomacale.

Ce mucus, el M. le Professeur (. Sée insiste beaucoup sur
ce fail. n’est pas comme on pourrait le croire une substance
albuminoide. — C'est une substance lernaire. qui se rapproche
des hydrates de carbone. Gest une substance principalement
ternaive, & base de glyeose tout a fait comparable aux gommes.
Insoluble dans ean, il se gonfle comme le tissu conjonetif par
Facide acétique et se dissoul dans les solutions alealines.

En résumé nous divons : Toules les causes qui provoqueront
une ireitation de I'estomae pourront déterminer des lésions du
tissu conjonetif et des lésions des eellules glandulaires:; du cdoté
du tissu conjonetif on anra une infiltration embryonnaire plus
ou moins diseréte des villosités, dabord. puis des espaces inter-
tubulaives. Du edté du tissu glandulaire on observera des alté-
rations paralltles : d’abord Farrét de différenciation cellulaire,
I'état indifférent des éléments glandulaires, puis leur évolution
mugquense ; les cléments différenciés pepsiniféres seront alors
remplacés dans le tube glandulairve par des cellules caliciformes,
analogues i ecelles de Pépithélium de revétement. Ces lésions
auront pour résultat d’amener une diminution des cellules qui
secretent les ferments. d'of perte d'appétit et difficulté des di-
gestions, puis d'angmenter le nombre des cellules qui seerdtent
du muceus, d'oit hyperséerétion muquense : on peut done dire
quavee certaines irritations chroniques de l'eslomac, (que }'agent
irritant vienne du dehors comme dans Ualeoolisme ou quil soit
drorigine interne comme chez les urémiques, on aura une forme
de dyspepsie spéciale avee production exagérée el accumulation
de mucus c'est-a-dire avee catarrhe. Le catarrhe a done pour
base anatomique I'évolution mugqueuse des cellules clandulaires.

B. — Un deuxiéme type répond & des lésions interstitielles
plus prononeées. Iei linfiltration embryonnaire n’'est plus limi-
tée & la partie supérieure des espaces, ou elle aboulit i la pro-



A

duction ou a U'exagération des villosités, elle est plus profonde
el se retrouve dans lespace intertubulaire el méme dans la
zome sous-glandulaive. Tandis qu'a I'état normal I'espace inler-
glandulaire est presque virtuel. ici on le retrouve considérable-
ment élargi etil est rempli de cellules rondes formant une trai-
née compacte de la surface & la profondenr. Au voisinage des
culs de sae et dans la zone sous-glandulaire on retrouve la
meéme accumulation de eellules rondes. si bien que les culs de
sac au lien darriver au contacl de la museulaire mugqueuse
en sonl séparés par une couche notable d'éléments embryon-
naires. Il est trees fréquent de constater, surtoul si la coupe a
porté sur la région pylorique, que les amas lymphatiques sont
beaucoup plus apparents que normalement entre les culs de sac
et dans la zone sous-glandulaire, on constate en méme temps
les signes d'une vascularisation anormale dans les espaces el
les villosités. — Les novaux des cellules membraniformes de
Boll sont également plus apparents dans les membranes propres
des glandes. Celles-ei présentent les lsions suivantes @ Si on
suil les tubes glandulaires de la partie superficielle vers la pro-
fondeur. on constate que la plupart ont conservé leurs orifices
inlacts et libres. Les canaux exceréteurs se présentenl tapisseés
de leurs cellules caliciformes. quelques glandes ecependant peu-
venlt navoir plus d'orifice net : les cellules rondes qui infiltrent
les villosités semblant former une couche continue avee les élé-
ments embryonnaires qui infiltrent les villosités voisines. Au
dessous de lorifice de la glande. les canaux exeréteurs se pré-
sentent avee leur épithélium normal : il semble comme le fait
remarquer Marfan que ces éléments pen différenciés physiologi-
quement n'aient aussi que des réactions pathologiques pen mar-
quées. — Il est trés fréquent de voir la partie moyenne du tu-
be glandulaire plus ou moins étranglée par la sclérose intertu-
bulaire : la continuité du tube glandulaire peat méme étre dé-
truite. Dans tous les eas, la partie profonde des tubes et leurs
culs de sac présentent une double tendance : dabord 4 se con-
tourner. i se dilater et a déerive des flexuosilés el ensuite 4 su-
bir la transformation kystique. A ces deux élals des tubes glan-
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dulaires répondent des altérations cellulaives trds remarquables.
La ot les tubes sonl contournés, dilatés, tordus et déviés de
leur direction normale on constate que la cavité glandulaire ne
contient plus de cellules & pepsine : Celles-ci onl subi une mo-
dification qui les a fait passer de I'état d'élément différencié a
Fétat d'élément épithélial volgaire non différencié. Elles ont
perdu leurs granulations, elles deviennent cubiques. & noyaux
apparents, i protoplasma homogene. (Vest ee que Fon appelle
Iétat indifférent. D'apres la théorie de Punité cellulaire du tube
glandulaire, on admet que eet état indifférent résulte d'un arrét
dans I'évolution de la cellule principale  celle-ci, au lieu d’évo-
luer vers la cellule hordante, restant a4 un stade pen avancé de
son évolution, On conslale en méme lemps que ces ¢léments
cubiques remplissent complétement le enl de sae glandulairve qu
en parail distendu. Dans les culs de sac qui ont subi la trans-
formation kyslique. on constate au contraire que la paroi n'esl
lapissée que d'une seule couche d'éléments el que ces éléments
onl pris le type mugueux. Ce sonl des cellules eylindriques, &
protoplasma clair, & noyanx profonds. la plupart présentant meé-
me les caractéres des cellules caliciformes. (Vest en somme 'évo-
lution muquense de la cellule principale que nous signalions
tout al'heure. A mesure que les lubes glandulaires se dilatent et
tendent & devenir kystiques. on voil 'épithélium présenter pa-
rallelement cette double tendance & passer de 'état indifférent
a I'élal muqueux et i se disposer en revétement uniforme cons-
tlitué par une seule conche de cellules.

On voit en somme que les Iésions ne sont pas tros différentes
de celles que nous signalions toul & 'heure ; du eoté du tissu
conjonclif. e est toujours linfiltration embryonnaire ici plus élen-
due et tendant i lorganisation @ du eoté du tissu glandulaire. ce
sont les méme altérations eellulaires, U'état indifférent. Larrét de
différenciation cellulaire et P'évolution muquense de la cellule
prineipale, celle-ci n'arvivant plus a produire des cellules bordan-
tes, des éléments pepsinogenes. Toule la différence réside dans
le degré el le groupement des lésions et dans le rapport des
altérations conjonetives et glandulaives: Du coté du tissu glan-
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tions adénomateuses, surtout quand celles-cirevétent les carac-
teres de l'adénome plat sans que laspect extérienr de la mu-
queuse soil sensiblement modilice. — Dans d’aulres circons-
tances, avons nous dil, atrophie de la muqueuse est évidente ;
cela se voit surtoul dans les cas de gastrites interstitielles chro-
niques ou les Iésions ont évolué jusqu'au boul, jusqu’a l'atro-
phie et I'étouffement de I'élément glandulaire : la muqueuse
peut alors présenter un amineissement manifeste, étre réduite
a la moitié el au tiers de son épaisseur normale. Kn méme
temps elle est rigide, indurée, scléreuse. Parfois méme. parti-
culitrement dans ces cas de phlisie gastrique ot latrophie de
I'estomac coineide avee des symptomes d'anémie pernicieuse.
I'amincissement de la muqueuse est telle que la surface interne
de l'organe peut difficilement étre distinguée de Pexterne: la
mugqueuse atrophiée el lisse ayant pris les caracléres grossiers
d'une séreuse.

Beaucoup plus fréquemment l'inflammation chronique aboutit
i I'épaississement de la muqueuse : on observe une exagération
de tous les plis. de toutes les saillies. de tous les sillons mnor-
maux de la muqueuse. Cetle exagération se présente sous deux
aspecls : l'un & peu pres constant, I'étal mamelonné de Louis ;
I'autre beaucoup plus rare, I'élat aréolaire.

L’état aréolaire est da a lexagération des grands plis
de la muqueuse qui vont du cardia au pylore : ces plis
deviennent plus saillants et ne s’effacent que difficilement par
une traction exercée sur leurs bords : la face inlerne de Testo-
mac prend un aspeel qui rappelle celui de la vessie dans
cerlaines eystiles chroniques, d'on la dénomination d’estomacs
a cellules donné par Troussean a cel élat particulier.

Dans D'étal mamelonné, au lieu de présenter seulement
Paspect chagriné, granuleux qui s’observe sur une muqueunse
gastrique, fraiche et normale, la surface libre de la muqueuse
offre des éminences irrégulitres plus ou moins arrondies (de
deux & trois lignes de diametre), séparées par des sillons net-
lement accentués el semblables aux  granulations d'une plaie
hourgeonnante (Louis). Tantot diffus et étendu & la totalité de
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'estomac, el tantot limité sous forme de larges plaques, cel
élat mamelonné indique constamment un épaississement de la
muqueuse sous Uinfluence d'une inflammation chronique, si bien
que I'état mamelonné et 'épaississement de la muqueuse sont
deux phénomines connexes el qui trouvent leur explication
dans la méme particularité d’histologie pathologique ; cet état
se produit quand Uhypertrophie des glandes d'une part,
I'hyperplasie du tissu conjonetif dautre part, déterminant un
épaississement de la muqueuse, celle-ci ne trouve plus assez de
place surles parties sous-jacentes et est obligée de se plisser
en forme de saillies et de dépressions. Il ne faudrail pas
croire cependant que I'état mamelonné soit toujours un indice
d’hypertrophie : celui-ci est souvent accompagné d'atrophie
concomitante des tubes glandulaires: 4 une période plus avan-
cée du processus des lésions scléreuses peuvenl survenir et
étoulfer les glandes et une figure de Ziegler, montre I'état
mamelonné sur un estomae qui a subi presque totalement la
transformatlion libreuse. M. Laboulbéne formule la méme re-
marque : « Parfois, plusieurs éléments sont en voie d’alrophie
« & coté d’antres éléments exubérants ou hypertrophiés. Alors
« pendant que le derme muqueux devient prédominant. plusieurs
« glandes sont en développement kystique a coté d’autres qui se
« trouvent en régression ou en dégénérescence graisseuse. » Mais
quel que soit I'état des glandes, que celles-ci soient ou non
atrophi¢es secondairement, I'état mamelonné révile toujours
un épaississement de la muqueuse.

Quand I'état mamelonné se développe davantage. il conduil
directement & la formation de polypes glandulaires ou polya-
dénomes. Tous les intermédiaires peuvent se trouver réunis sur
une méme muquense. Les plis se divisent d’abord transversale-
ment. ils se partagent en petits ilots sur lesquels Ihyperplasie du
tissu glandulaire devient de plus en plus prononeée, bientot il
s éléve au dessus de la surface un tuberenle arrondi ou aplati ;
plus il grandit. plus le volume de sa partie saillante devient dis-
proportionné, et le transforme en fongus et finalement en une
masse polypeuse & téte globuleuse & pédicule étroit. On a alors






CHAPITRE I1I

Lésions des Glandes.

Les lésions des glandes de P'estomac dans les inflammations
chroniques de cet organe sont d’une part la dilatation et 'hyper-
trophie ; d'autre part Uatrophie simple on accompagnée de (rans-
formation graisseuse.

$ 1. DILATATION KYSTIQUE ET HYPERTROPHIE DES GLANDES.— POLYADENOME
castaioue. Les glandes sont hypertrophiées de deux facons : par
allongement du tube ou par pelotonnement de sa partie profonde,
ce qui se remarque surtout dans les glandes de la région pylori-
que: les denx modes s'observent d’ailleurs le plus souvent sur
la méme glande. L'allongement du tube glandulaire est le résul-
tat de I'épaississement de la muqueuse déterminé lui-méme par
Finfiltration embryonnaire de sa couche superficielle ; les cellules
rondes infiltrant les prolongements du stroma qui séparent les
canaux excréteurs, celte infiltration aboutit a la formation de
villosités saillantes, exubérantes, renflées en masses qui surél-
venl d’autant la portion libre des espaces intertubulaires. Il en
résulte un allongement du tube glandulaire qui peut acquérir des
dimensions insolites einqousix fois plus considérables qu'alétat
normal. Le tube glandulaire peul conserver une direction plus
ou moins rectiligne et ne présenter i sa partie profonde que les
bosselures qui le caractérisent & I'étal sain; plus souvent, on
voit les glandes se déformer. devenir sinueuses. se conlourner
“en circonvolutions qui se présentent sous divers aspects suivant



les incidences de la coupe. (Vest surtoul dans sa partie profonde
que le cul desac se déforme, se replie et s'incurve : ses bosselures
s'exageérent et 1l semble que les culs de sac aient bourgeonné, se
soient multipliés de facon & donner & la glande, sur la coupe,
laspect d'une glande conglobée. En méme temps que ces modi-
fications dans le sens de leur longueur, les tubes glandulaires
présentent une augmentation de leur diamétre transversal @ ils
sont considérablement ¢largis @ leur hypertrophie est done géné-
rale et se fait dans tous les sens. Les cellules qui tapissent les
tubes ainsi transformés présentent toujours des maodifications
remarquables : I'évolution cellulaire est troublée et les éléments
ont une tendance marquée & rester a 'élal indifférent; nous
aurons d'ailleurs & revenir sur ces altérations cellulaires. Ces
lésions glandulaires ne sonl jamais sans une altération parallele
du tissu conjonelif interstitiel. ¢’est Uinfiltration dans les espaces
intertubulaires et dans les villosités hypertrophiées, renflées en
massue, surélevées, d'une grande quantité de cellules rondes sus-
ceplibles plus tard de subir 'évolution dutissu embryonnaire sur
le tissu conjonetif adulte.

Si I'hypertrophiedes tubes glandulaires s'exagére nous allons
voir se produire une lésion nouvelle ; le cul de sae, dilaté,
contourné, tortueux séparé par un étranglement du conduit
excréteur de la glande va subir la transformation kystique.
Dans presque toules les gastriles chroniques avee élal mame-
lonné on peut trouver, rarement isolé, plus souvent au mi-
lieu de glandes diversement altérées, un cul de sac glandu-
laire renflé en poire, ou méme devenu complétement sphérique.
Il est quelquefois possible par un examen attentif d'apercevoir ces
petites productions kystiques sous forme de points brillants, sail-
lants @ la surface de la muqueuse et ressemblant i de petites bulles
d’air. Ces petites cavités sont remplies d’'un muecus extrémement
visqueux et tellement adhérent a leurs parois, quiil ne s’échappe
pas, bien que orifice ne soil pas foreément obstrué, mais peul étre
simplement étiré comme le sont les bords d'une boutonnidre. La
pzu‘ni du kyste est I;l[lfﬁﬁi'-f- d'une seule couche 1l~|'-pil.|11’-1h|m u:-;lin-
drique ou caliciforme, d"autres cellules desquaméessont mélangées
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au mucus qui distend la cavité. Presque toujours autour de ces
kystes on observe des glandes hypertrophiées dont les culs de
s;m terminaux. flexueux, diversement conlonrnes pl‘ﬁmzulenl ides
dilatations qui en s'exagérant aboutiraient i la production de kys-
tes nouveaux. Ces formations kystiques s'observent surtout dans
ces gasirites villeuses remarquables par le développement  consi-
dérable que présentent les prolongements inlertubulaires sous
forme de saillies papillaives exubérantes: dans ces cas linflam-
mation chronique persistant. les villosités grandissent toujours et
se soudent bientot par leur base tandis qu'elles restent libres par
leur extrémité, Une conséquence de ce nouvel élal des papilles
est 'obturation des conduits excréteurs des glandes : Celles-ci
satrophient dans leur totalité ou bien leur épithélium continuant
A proliférer dans leur intérieur, elles acquieérent une forme de plus
enplus sphérique : elles s'isolent, se dilatent el se fransforment en
kystes: Telle serait origine de ces derniers d'apres MM. Cornil
et Ranvier. Il semble toutefois que 'obturation du conduit exeré-
teur des glandes ne soil pas nécessaire pour expliquer lear for-
mation : il suffit que ce conduit exeréteur soit plus ou moins étran-
glé par la rétraction du tissu interstitiel qui entoure.

L’hypertrophie, avons nous dit, existe rarement sur une glan-
de isolée. Presque toujours cetle hypertrophie s'étend & une
¢tendue plus ou moins grande de tissu glandulaire : ces glan-
des acerues en volume forment de petites nappes d contours ir-
réguliers ne déterminant quune saillie légere & la surface de la
muquense ou bien des amas plus circonserits en forme de petits
cones sessiles oude polypes mous a teinte violacte. Ce sont la
les deux formes dadénomes bien connues : Padénome plat et
l'adénome polypeux ou polyadénome.

ApExoMe.— Sous ce nom d'adénomes on déerit les productions
essentiellement constituées par des hypertrophies glandulaires
avec hypergénése du revétement épithélial. aceroissement cor-
rélatif de la membrane propre et du tissu conjonetif interglandu-
laire. — Résultal d'une hypertrophie simple. ces productions
apparaissent comme un simple épaississement de la muqueuse,
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elles font partie intégrante de celle-ci et ne la dépassent jamais
vers les parties profondes. L'épithélium, la forme, la direction etle
volume des tubes glandulaires penvent étre modifiés de différen-
les fagons par Uhypertrophie. « mais en somme, et ¢’est 1a le ca-
ractére essentiel de adénome. la forme glandulaire persiste, la
membrane propre est conservée,nulle part les cellules épithéliales
ne se rencontrent en dehors d'elle dans les interstices conjonelifs
el enlin et surtoul..jamais les culs-de-sae proliférés ne dépassent
la couche muquense. La musculaire muqueuse leur forme une li-
mile qui n'est franchie en aueun point. — » (Ménétrier).

L'adénome est done une hypertrophie simple, une lésion béni-
gne, non infeclante. Nous verrons cependant plus loin qu'il est
susceplible de se transformer en néoplasmes malins.

L'adénome se présente sous des aspects différents : Tantot
I'hypertrophie circonserite aboutit i la production des pelites mas-
seg sessiles el coniques ou bien pédiculées en forme de polypes
mous ; ¢'est la variélé polypeuse.—Tantol lhypertrophie est plus
diffuse, plus générale et les glandes acerues en volume forment
de larges plagques hypertrophiques saillantes an-dessus de la mu-
queuse : ¢'est Padénome en nappe : entre ces deux types il y a
d’ailleurs place pour de nombreux intermédiaires.,

Forme polypeuse. — Déeril el liguré dans latlas de Cru-
veilhier el le traité de Lancercaux. le polyadénome polypeux a été
éludié au point de vue histologique par Cornil, Brissaud, Marfan,
Ménétrier et Mathieu. — Ce sont des tumeurs petites, du volume
d’une lentille.d’un pois. d’une noisette au plus. Sensiblement éga-
les entre elles chez le méme sujel, une fois arrivées & un certain
degré de développement elles cessent de s'aceroitre el restent sta-
tionnaires. Les adénomes polypeux ont une forme arrondie
hémisphérique quand ils sont sessiles. el ce sont les plus petits,
ils sont renflés en massue quand ils sont pédiculés. — Leur cou-
leur est grise, brune ou rougeatre, ils sont généralement pen vas-
culaires. Leur consistance est mollasse el comme spongicuse. En
nombre trés variable chez les mémes sujels depuis 1.2, 3, jusqu’a
300 el plus, ils sicgent indifféremment dans toules les régions de
I'estomac. Partie intégrante de la muqueuse, ils sonl mobiles
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comme elle sur les couches sous-jacentes nullement modifiées a
leur niveau.

Sur une coupe microscopique l'adénome se présente constitué
d’une couche périphérique épaisse formée du tissu glandulaire
et des espaces interglandulaires, tissu  muquenx proprement
dit, et d’une partie centrale prolongement de la sous-mu-
queuse sépardée de la premiére par la muscularis mucosa  tou-
jours bien conservée el jamais franchie par les glandes hypertro-
phiées. — Dans la couche muquense on voil les glandes tantot
simplement allongées, tantot déformées, sinueuses, conlournées
en circonvolutions, — mais présentant loujours un revétement
épithélial, modifié mais bien distinet el une membrane propre
intacte. Parfois ces glandes paraissent avoir bhourgonné, s’étre
eprimées dea et [a en doigt de gant; certains culs-de-sac sont di-
lates et kystiques. — Dans toutes ces cavilés, dans ces tubes ou
segments de glandes, 'épithélium est toujours trés modifié et dif-
fere complétement de U'état normal. On y voit des cellules cy-
lindriques muqueuses, i protoplasma clair la plupart caliciformes
souvent trés hautes surtoul dans les kystes: d'autres eylindriques,
ressemblent & un épithélium de revétement. Il y a aussi des cel-
lules prismatiques. des cellules cubiques on polyédriques petites,
trés colorées avee un gros noyvaud rond. Enfin dans les cavités
kystiques, des cellules desquamées de formes variables.

Ces glandes ainsi modifices sont séparées par 'épaississement
irrégulier du tissu conjonetif interstitiel devenu fibreux par places
et par places infiltré de cellules migratrices: souvent il est déve-
ln|:-]}l'= au nivean de orvifice des glandes et pr'l‘fml sur les coupes
]":ll:-lml‘nlu'.n de prolongements papillaires.

Il peut se faire que le processus hypertrophique soit plus mar-
qué an niveau de la portion excréloire des elandes ou an contraire

plus prononeé an niveau du cul de sac séeréleur. Les caraclires
de la lésion sont toujours les mémes, mais |1-gruu|mnwr1l_ iles 6lé-
ments, la physionomie de la lésion sonl suivanl le cas pluf-; 0t
moins modiliés. Si Fhypertrophie est dominante an niveau de
embouchure des glandes, les villosités infilirées d'¢léments em-
bryonnaires (riés épaissies, surélevées, se rapprochent et finissent
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par s‘accoler et se fusionner & leur extrémité libre; an dessous de
la couche épaisse ainsi formée se voient de trés nombreuses dila-
tations kystiques : done, hypotrophie et fusionnement des villosi-
I¢s, Tormation de dilatations kystiques tels sont les caracteres de
ce premier Lype — au contraire dans le cas ol les Iésions sonl
plus aceentuées i la partie profonde de la couche glandulaire I'as-
peet de la tumeur est beaucoup plus-uniforme. Uinfiltration em-
bryonnaire alieu i la partic profonde de 'espace interglandulaire et
non a sa partie superficielle, il n’y a pas d’hypertrophie mi de fu-
sionnement des villosités. pas de dilatations kystiques. les con-
duits exeréteurs des tubes glandulaires restant perméables. On
peut d’ailleurs observer tous les intermédiaires entre ces deux
Lypes.

Polyadénome en nappe. — Les polyadénomes en nappe ont é1é
déerils microscopiquement par Andral: « J'ai vu une fois, dit-il,
un estomae dont la surface interne élail garnie de nombreuses
lames placées de champs coupées perpendiculairement par 'axe
longitudinal de I'estomac el uniguement constituées pas un deé-
veloppement insolite de la muquense. Ces lames avaient bien denx
acing lignes d'élévation an dessus du nivean de la mugueuse:
elles pouvaient élre comparées aux lames qui chez les rominants
caractérisent celui de leur estomae qui a recu le nom de fenillet.»

Ici encore on retrouve 'hypertrophie des glandes. mais elle
différe notablement de ce quon voit dans le polyadénome pédi-
culé. Les glandes s'allongent dans un sens rectiligne de facon a
alleindre des dimensions 5 et 6 fois plus considérables qua
I'état normal. Ce long tube glandulaire est tapissé dun épithé-
lium petit, cubique, assez fortement coloré. Dans le plus grand
nombre des glandes ce revélement uniforme tapisse le conduit
depuis extrémité du cul-de-sac jusqu'd Dorifice externe et la
elande forme un long tube droit rigide, du méme aspect d'un
boul & autre. Dans d autres cas la partie profonde du cul-de-sae
tend a déerire des simuosités, ase contourner, elle se renfle el se
montre tapissiée de cellules plus grosses,polyédriques ou prisma-
liques basses avee un noyau rond exeentrigue, bien coloré el un
protoplasma clair linement granuleux. Quelques rares culs-de-
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sac ont un épithélinm eylindrique clair ; d'autres se montrent
tapissés sur une grande longueur par des cellules eylindriques
colorées sur toute lenr hauteur. Par places, on voil des kystes
peu volumineux. non végélants, tapissés par un épithélium
cylindrique régulier.

Fait trés important sur lequel insistent beaucoup Ménétrier
el Mathieu, ici comme dansle polyadénome polypeux on trouve
loujours des signes évidents de Uinflammation chronique de la
muguense, un épaississement des travées interglandulaires avee
une infiltration embryonnaire plus ou moins dense el parfois
une véritable sclérose. Souvenl ces lésions existenl alors méme
que la muqueuse parail saine a 'ceil nu.

Nous sommes ainsi amenés & nous demander quel est le role
de Tinflammation dans la pathogénie des adénomes. Presque
tous les auteurs constatant qu’ils se développent an sein d'une
muguense atteinte de gastrite ont cherché i en rattacher le déve-
loppement i lagastrite chronique. M. Brissaud parait vouloir faire
de Tadénome une production spécifique, une néoplasie bénigne.
Dans tous les cas il ne semble pas disposé & admelttre Porigine
inflammatoire de la Iésion. Ménétrier toul en reconnaissant 'in-
fluence pathogénique de Uirritation chronique déclare que le pro-
cessus pourrait bien avoir une certaine originalité. Quoi qu'il en
soil, le role de I'inflammation ne parait guére contestable quand
adénome s’observe dans les gasirites ¢ |ll'ﬂl1£l11l['-. régressives des
cachectigues, des vieillards dilh 'romateux non plus que dans les
cas ¢ludiés par Marfan.: Nous nousréservons de parler plus loin
des relations de adénome avee le cancer et de sa transfor-
mation possible en tumeur maligne.

§ I Arnopnie pes Granoes. — Latrophie des glandes de I'esto-
mae s'observe non moins fréquemment que leur hypertrophie:
parfois méme il est possible de découvrir sur des points diffé-
rents d'un méme estomac les deux ordres de lésions répondant aux
deux phases suceessives du processus chronique. Nous n'avons
pas & rechercher en ce moment dans quelles circonstances se
produisent ces altérations ; nous aborderons celte question lors-



que nous ¢tudierons latrophie gastrique. En ce moment nous
devons nous borner & U'exposé des lésions. Daprés Ewald, Fen-
wick, Redner le processus de atrophie parait étre double : il
sagit tantot de lésions dégénératives glandulaires survenant
d’emblée en dehors de toute hyperplasie du tissu interstitiel, tan-
ot d'une sclérose & bandes conjonctives épaisses qui entoure et
etoufle les tubes glandulairves : les deux proeessus peuvent d'ail-
leurs se combiner.

Dansle premier cas les glandes se dévient, se contournent ; elles
peuvent s'oblitérer et devenir kystliques: la dégénérescence mu-
queuse des cellules est précoce. Le second processus esl beaucoup
plus fréquent: 11 se fait d’abord dans les espaces intertubulaires
une mfiltration de cellules rondes débutant tantot par leur partie
profonde au voisinage des culs de sae. tantot par lear partie su-
perficielle libre qui est alors transformée en villosilé saillante,
volumineuse, renflée en massue; puis ces éléments embryonnaires
s'organisent en tissu adulte et finalement en un tissu de sclérose
qui aboutit par sa rédaction al’élouffement etalatrophie des tubes
glandulaires; on observe alors leslésions suivantes : La muqueuse
apparait diminuée de hanteur el saconsistance est beaucoup plus
ferme qu'a I'élat sain: parfois méme Palrophie porte a la fois
sur les lrois lunigques qui sonl remarquablement amineies. Sur
une coupe prise dans une mugqueunse ainsi modifiée, le microscope
permel d’analyser el desuivre dans toutes leurs phases les Iésions
d’atrophie. Au début il se fait une raréfaction el une transforma-
tion des glandes qui tendent a prendre le type muquenx: on voit
dans I'intervalle des (ravées conjonetives el disposées en séries
linéaires suivant la direction des tubes glandulaires quelles re-
présentent, des trainées de cellules eylindriques ou cubigues ou
d’élements de pelites dimensions, de forme anguleuse a proto-
plasma réfringent: & coté de ces élémenls petits, ratatinés se
voient des cellules volumineuses & gros noyaux réfringents: ¢a
et 14 se montre une double rangée d'épithélium cubique. Souvent
les culs de sac sont transformés en cavités kystiques lapissées
d'un seul rang de cellules eylindriques et remplies d'un mueuns
pur ou mélangé de cellules rondes desquamées. Un degré de
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plus et I'on assiste  I'atrophie proprement dite : dans les parties
.Ill"ﬁ |“{]i|1,q -'ll!l"hll"'ﬁ- “ esl eneore Ilﬂﬁﬁillli‘ ljl” Hlli"-'l'ﬂ li:lllﬁ loule
leur hautenr les tubes glandulaires séparés les uns des autres
par un lissu formé d’éléments embryonnaives, ¢

¢ments fusi-
formes. de délicates fibrilles conjonetives: leur partie profonde
se contourne el se dilate: leurs culs de sac sont distendus : leur
contenu consiste dans une quantité d'éléments en voie de dégé-
nérescence granulo-graisseuse qui dilatent et distendent les culs
de sac glandulaires : nulle part il n'est plus possible de décou-
vrirles cellules & pepsine qui ont complétement disparu. En
méme temps les tubes glandulaires, étouffés par le tissu de
sclérose, élranglés par places, sont déviés de leur direction nor-
male au point d’acquérir une direction horizontale. Trés souvent
la continuité du tube glandulaire est interrompue ¢t le cul de
sac complétement isolé du conduit exeréleur se transforme en
une cavité kystique remplie de cellules grasses et d'une matitre
granulo-graisseuse. A une période plus avancée on assisle & une
désorganisation plus compléte : il est alors impossible de suivre
dans toute leur étendue les tubes glandulaires gqui moreelés par
le tissu de sclérose ne sont plus représentés que par des amas
piriformes ou globuleux disséminés ca et 14 dans un tissu
fibroide et constitués par des cellules épithéliales dégénérées et
par une substance granulo-graisseuse. Enfin a la période ultime
toute trace de glande a disparu : el toute la muqueuse est con-
vertie en un lissu fibreux dans laquelle se voient seulement
quelques ilots épars de cellules dégénérées.

Ainsi que nous venons de le voir, on observe le plus souvent
avec 'atrophie I'étal gras des glandes: mais cet état peul aussi
se montrer primitivement. Cel élat a ¢Lé particulirement déerit
par Wilson Fox: quil'avait observé notamment dans la gastrile
des phtisiques. Parrol, Damaschino, Laboulbine. Orth ont
repris ces descriplions. Celle stéalose des glandes pourrait
débuter par la partie superficielle de la muquense. Les tubes
glandulaires sont alors envahis par la graisse sous forme de
granulations ou méme de gouttelettes: leur orifice communique
largement avec une couche granulo-graisseuse ;: une grande



partie des tubes tant & pepsine que pyloriques sont détruits
d'abord partiellement puis en totalité, Orth a méme vu par
l'action de la polasse. dans un cas d’atrophie régressive avec
dégénérescence graisseuse. la graisse apparaitre non seulement
dans les cellules glandulaires, mais encore dans le tissu inter-
glandulaire.

ITl. LEsions pES CELLULES GLANDULAIRES. == Nous venons d'étu-
dier 'hypertrophie et atrophie glandulaire. Nous devons recher-
cher maintenant quelles sont les lésions des cellules dans les
glandes ainsi modifiées. 11 convient pour I'étude des lésions des
cellules glandulaires d’avoir présent & Uesprit ce que nous avons
dit précédemment de évolution normale de ees éléments : nous
allons voir que certaines de leurs altérations peuvent étre con-
sidérées comme une évolution vicieuse on méme comme un
simple retard de 'évolution eellulaire.

Actuellement on peut dirve qu'il existe quatre modes bien nels
d’altération de la cellule glandulaire : la stéatose, du phosphore
et de l'arsenie par exemple : Varrét d'évolution des gastrites chro-
niques ; I'évolution muguense; 'évolution par coagulation de la
cellule bordante: ces deux derniéres n'élant qu'une exagération
du processus normal.

Si I'on tuwe un animal par le phosphore., Tarsenic. ou par
un autre poison stéatogene, les cellules glandulaires peuvent
mourir par évolution graisseuse. Elles apparaissent alors volumi-
neuses el opaques. (est probablement cet élal gras qu'a vn
Wilson Fox. chez les phtisiques ot il déerit des éléments (reés
gros el granuleux, c¢’est-a-dire le contraire de ce qu'ont vu les
auleurs qui l'ont suivi: celle lésion doil élre assez rare car Mar-
fan déelare avoir cherchée en vain dansles nombreux examens
quil a pratiqués sur les estomaes de phtisiques. M. Pilliel ne
I'a pas non plus retrouvée. Dans la gastrite alcoolique. on
peut observer la dégénérescence granulo graisseuse des cellules
glandulaires. M. Cornilet Ranvier. M. Lancereaux l'ont fréquem-
ment rencontrée el la déerivent parmi les altérations histologi-
ques de la gastrile aleoolique.
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Une lésion cellulaire trés fréquente an contraire an cours des
gaslriles chroniques, ¢’est eet élat de la cellule quion est con-
venu dappeler 'état indifférent: (Vesl un areet dans la diflé-
renciation eellulaire. la eellule restant & un stade peu avancé de
son évolution. 4 I'un des stades des cellules principales. Ainsi,
chez les phtisiques, Marfan a vu les cellules perdre leurs granu-
lations, devenir cubiques. & noyau apparent, & protoplasma ho-
mogene. (Cest sous cel aspect qu'on les rencontre souvenl dans
I'état spéeial dit de eachexie, el qui reléve toujours d’'un empoi-
sonnement. (est eelui qu'on trouve chez les phtisiques el chez
leg rénaux et les urinairves, dans Uempoisonnement urémique,
chez les aleooliques ¢t méme chez les cancérenx morts par ca-
chexie. Dans ce cas les cellules restent aux stades des eellules
principales.

A coté de cel état, nous pouvons (rouver, au lien de ces cel-
lules claires, des ¢léments plus foneés, plus pelits, paraissant
en retrail, isolés les uns des autres, d’aspeel cassolé: cesontdes
cellules quiont subi surplace la néerose et dont le bourbillon des
uleérations urémiques nous offre un exemple plus développé.

Ce sont la des lésions vraies, la cellule est alteinte patholo-
gigquement, mais elle peut subir une évolution qui normale, pour
elle, devient pathologique et maodifie complétement aspeet et
les fonctions du tube glandulaire quand elle porte sur un plus
grand nombre d'éléments cellulaires que de coutume : nous vou-
lons parler de I'évolution muqueuse des cellules principales et
du processus de coagulation des cellules bordantes. Cest ainsi
que dans la transformation Kystique des follicules glandulaires
que nous avons déerite précédemment, la plupart des cellules
principales ont pris le type caliciforme el séeréteur du mucus.
D’autre part les cellules bordantes peuvent se tuméfier, devenir
réfringentes et volumineuses, avee affaiblissement de 'énergie
vitale dunoyau qui semble s'étaler. sediluer el se fondre dans la
masse du protoplasma. Nous ne savons pas jusqu'a quel point
cette exagération de P'évolution normale joue un role dans la
pathologie gastrique : mais cel étal de coagulation, fait remar-
quer M. Pilliel doil avoir é1é souvenl méconnu. « En effet, dit cet
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auteur (1), la cellule coagulée et homogene devient rapidement glo-
buleuse ct se charge de granulations en partie graisseuses, dues
a une émulsion de son corps cyloplasmique: c’est I'élat connu
sous le nom de granulo-graisseux, consécutif & la coagulation,
mais ce n'est plus 1 I'évolution de la cellule, mais bien celle de
son cadavre: puis ces granulations se perdent, s'isolent el il ne
reste plus rien. Cet état a pu élre considéré comme la vraie lé-
sion par les observateurs & qui le stade de dissolution réeipro-
que du réseau el de Iinfiltrat, caractérisé par la coagulation
homogéne, avait ¢chappé. » — Ces deux ordres de phénoménes :
I'évolution muqueunse des cellules principales el 'évolution des
cellules bordantes qui ressemble & une sorte de coagulation du
protoplasma tuméfié se rencontrent a I'état normal mais leur
exagération constitue une lésion dont il faut tenir compte.

Ces altérations cellulaires sont produites par des causes gé-
nérales : mais elles peuvent se produire aussi sous l'influence
de causes locales: uleération. cancer: dans ces cas les cellules
sont prismatiques, el assez claires autour du point malade ou
détruit. On peut assez facilement les rapporter, soit au premier
soit au second stade des cellules prineipales.

Telles sont les lésions que présentent les cellules glandulai-
res. Nous ne dirons qu'un mot de celles de I'épithélium super-
ficiel. On ne constatle en général qu'une exagération de la séeré-
tion mugueuse, ca -actérisée par un enduil trés épais de mucus,
renfermant un grand nombre d’é¢léments desquamés: on peul
observer une prolifération trés nette des éléments caliciformes
comme le demontrera une observation de gastrite alcoolique
que nous reproduisons plus loin. En général, c'est I'épithé-
lium qui est modifié le premier, puis les cellules bordantes
et en dernier licu les cellules principales. Les lésions vont
done de la superficie vers la profondeur. Quant a la chute de
I'épithélinm de revétement. M. Pilliet ne ecroit pas que cette
chute soit un phénoméne pathologique. hors le cas d'uleéres,
de végétations el de véritables bourgeons charnus; car sur les

Picuier. Journal de anatomie et de la physiologie, page 490,
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estomacs placés dans les conditions moyennes de conservation,
on retrouve toujours au col d'une glande, sur une villosilé pe-
tite et abritée dans un coin quelconque, des cellules calicifor-
mes adhérentgs a la basale : elles ne manquent entierement que
quand les conditions dans lesquelles on pratique lexamen sont
défectueunses.

1V. — ERosions HEMORRHAGIQUES ET ULCERATIONS, — A colé de
ces lésions glandulaires que nous venons de passer en revue,
il convient d'en placer une autre qui s'observe fréquem-
ment au cours des gastrites chroniques : nous voulons parler
de I'érosion hémorrhagique sur laquelle Cruveilhier ale pre-
mier attiré attention et dont il a démontré la valeur.

Cette lésion peut se présenter sous diverses formes, suivant
les conditions dans lesquelles elle s'est développée.

Dans les gastrites survenant au cours de maladies & périodes
aiguis, telle que I'urémie du gros rein blane ou de 'éclampsie,
on rencontre un estomae & muqueuse épaissie par allongement
des wvillosités qui portent les cellules caliciformes. Toute la
surface gastrique est couverte d'un mucus é]}aiﬁ el lenace
séerété par les cellules el généralement teinté de sang, et au
niveaun de la grande courbure on constate des plis radiés et
anastomosés qui paraissent fixes, c’est-i-dire que la muqueuse
épaissie peut difficilement se déplisser en ces points. La teinte
générale est ardoisée ou foneée pour I'estomac cardiaque, d'un
blane grisitre pour I'estomac pylorique dont la muquense
esl épaissie el mamelonnée. Cest au sommet des plis de la
grande courbure qu'on rencontre en général les érosions & bord
net comme si elles avaient é1¢ faites a4 P'emporte-pitee.

On trouve généralement adhérente i leur fond et & leurs
bords une ecertaine gquantité de sang coagulé et noir. Lors-
quon l'a détergé de ce sang et du mucus qui le recouvre, le
fond de luleération apparait rosé. Les uleérations paraissent
trés profondes, car toute la muqueuse est épaissie par allonge-
ment des villosités. Leur nombre est trés variable: on peut
n‘en rencontrer quune ou deux : 'estomac peul au contraire
en étre eriblé. Leurs dimensions présentent les mémes varia-
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lions : parfois si petites qu'on a de la peine a les apercevoir,
elles apparaissenl comme de petits points noirs, tandis que les
plus étendues atteignent et dépassent 2 millimétres de diamétre.
Le microscope révele que luleération intéresse tantot toute
I'épaisseur de la couche glandulaire qui a complétement disparu.
tantot seulement sa partie superlicielle : on voit alors que le
fond de I'uleération est constitué par les culs de sac glandu-
laires plus ou moins remplis de sang.

L’aspect n'est plus le méme chez les malades qui ont
succombé a une affection lenle : une maladie mitrale par
exemple. La muqueuse est alors diminuée de  hauteur : les
Crosions ]weuurnup plus Iau'gu:-;, plus ¢lalées, lear fond présente
une Leinte bistre on sépia due a action du sue gastrique sur le
sang. Les érosions dans ces cas peuvenl élre Irés élendues el
présenter une série de types échelonnés menant vers l'uleére
rond bien constitué.

tnfin il existe une forme de guérison que Croveilhier avail
notée. La dépression en cupule a fail place & une cicatrice
allongée dans le sens des plis de la mugueunse sur lesquels I'é-
rosion s'est développée. Elle présente des froncements laléraux.
Quand elle est récente elle se trouve accusée parla présence d'un
mince caillot sanguin rouge ou noir qui écarte les lévres :
plus tard elle est tout & fait nette et constituée par les glandes
qui repullulent.

L’érosion hémorrhagique n'est pas une lésion spécifique ; on
la retrouve dans toules les gastrites secondaires. Elle s'explique
par la constitution anatomigque et la physiologie spéciale de
I'organe qui en est le sitge : d'un coté par la délicatesse des
lins réseaux vasculaires de la conche glandulaire: « leur paroi
membraneuse n’élant protégée contre laction physique el
chimigue des agenls introduits dans Testomac que par une
couche d'épithélium eylindrique dont la destruction doit élre un
aceident fréquent bien qu'anormal (Brinton). »

D'autre part, par action que le suc gastrique exerce sur la
mugqueuse sitot que celle-ci se frouve livrée a son action des-
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tructive par une nufrition imparfaite ou par la chule de son
épithélium protecteur. ;

Nous allons voir en faisant la bibliographie de la lésion qui
nous oceupe, que les auteurs ont signalée dans les conditions
les plus diverses.

Il est indispensable en eflel pour avoir une vue d’ensemble
de la question que nous en EXposions ici I'historique ; nous ver-
rons quungrand nombre dauteurs ont éerit sur les érosions
hémorrhagiques qu ‘ils onl rapportées i différentes causes, chacun
d’eux voulant y voir, non une altération bhanale, mais une lé-
sion due & une cause spéciale et toujours la méme, celle a la-
quelle se rapportail le fait particulier qu’il était & méme d'ob-

server. — Virchow a signalé des ¢érosions ayant pour origine
la dégénérescence athéromateuse. — Treilz les a signalées
dans différentes formes de gastrites : mais il insiste sur leur
fréquence dans la gastrite urémique. — Lulon croit quelles

peuvent se produire dans la chlorose, leur mécanisme serail
mal élucidé: on aurait invoqué des hémorrhagies interstitielles,
des ecchymoses, des kystes sanguins. — North les considérait
comme conséculives i des aphtes, Andral 4la destruction gangré-
neuse des villosités. — Billard & des éruptions furonculeuses.

Comme le fait remarquer M. Balzer, cette diversité d’opinion
tenail & deux causes. 1° 4 'existence de plusieurs variélés d’'éro-
sions; 2° & ce que ['érosion n'avail pas encore éLé séparée de
I'uleére dont beaucoup dauteurs la considéraient comme le
premier degré.

(Fest ainsi quon voit Luton dans son article du dictionnaire
de Jaccoud ne pas séparer les érosions del'ulcére simple et les
déerire dans un méme chapitre. Il reconnait cependant que la
maladie se rencontre au milien de circonstances éliologiques di-
verses: dans la gastrile alcoolique, I'urémie, chez les enfants
du premier age el chez les chlorotiques. Luton partage 'opinion
de Treilz sur Porigine urémique fréquente de ces uleéra-
tions. C'est 'action de I'urée éliminée sous forme de carbonate
d’ammoniaque par U'estomae el Uintestin dans le cas d'insuffi-
sance rénale qui détermine une nécrose chimique des ¢léments,



— Chez le nouveau-né, Billard et Ollivier d’Angers rapportent
les ¢rosions hémorrhagiques & une gastrite folliculense ame-
nant la désorganisation des glandes mueipares. Ces deux au-
teurs. tout en tenant compte de la congestion passive voienl ce-
pendant dans Finflammation la cause principale des uleérations.
— Nous voyons Landau les rapporter a des embolies, Steiner
dune dégénérescence aigiie des vaisseaux, Bohn & une obli-
Leration feetale des conduits  des glandes gastro-duodénales
siivie dmflammation, Behin 4 des embolies de microceocus,
D' Espine et Picot rapportent les opinions des auleurs précédents
el déclarent que la cause réelle des érosions hémorrhagiques
est encore a lrouver. '

Ces érosions sonl assez fréquentes dans athrepsie : elles s’y
relrouvent avee des caracléres assez semblables a ceux que
I'on observe chez adulte. Parrot les a décrites avee soin dans
le chapitre quiil consacre aux lésions de 'estomac des enfants
athrepliques. lésions qu'il désigne sous le nom de gastropathies
ne voulant pas. dit-il, préjuger de leur nature. — La gastro-
pathie uleéreuse avait ¢té déja vae par la plupart des médecins
d’enfants: Denis, Billard, Rilliet et Barthez, Vogel. Barrier.
Elle présente deux variétés suivant qu'elle s’observe chez
des enfants nés dans les conditions normales ou chez des avor-
tons atteints d’'cedéme et diictére. La premiere variété est de
beaucoup la plus fréquente. Lorsqu'on a détergé la couche
épaisse de mueus noiratre. sépia qui les recouvre, ces uleéra-
tions se présentent tantot sous forme de simples dépressions
en cupule. lantot comme de véritables uleérations circulaires.
Parfois si pelites quon a de la peine & les distinguer, il en est
d’autres qui atteignent et dépassent deux millimetres de diamétre.
Leur profondeur est variable également, mais il est rare qu'elle
alteigne un millimétre. Leurs bords sont déprimés et taillés a
pic. Lorsqu'on a enlevé le mucus noir de suie ou sépia qui les
encombre el les recouvre, leur fond apparait grisatre. La mu-
queuse qui les entoure a sa couleur normale, parfois un peu
rosée. — A colé des uleérations, i1l peul exister de petites ec-
chymoses rouges ou rosées, cireulaires ou & contours irréguliers,
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peu nombreuses et superficielles. Les uleérations se voient
surtout & la face antérvieure, sur la grande courbure de la ré-
gion pylorique. mais on peul les voir sur les deux faces.

Au microscope « la perte de substance apparail comme une
échancrure semi-lunaire, & fond assez régulier el dont les
bords ne saillent que faiblement sur la ligne de surface. Les
détails anatomiques varient suivant la profondeur de Luleération :
quand elle est peu considérable les glandes ne sont détruites
que dans leur partie la plus superficielle. — Entre elles on dis-
lingue toul i la fois une congestion veineuse el une multiplica-
tion des noyaux du tissu conjonetif. Si elle est tout a fait large
el profonde. les glandes ont complétement disparu. el son fond
est formé par la tunique fibreuse dont la couche superficielle
est le siege d'une abondante multiplication de ses ¢léments plas-
tiques. Sur les bords de cette cavité les glandes sont détruites
a des hauteurs diverses ainsi que le tissu interstitiel qui pré-
sente les altérations sus-indiquées. Il est des cas ot la conges-
tion vasculaire est considérable: alors les glandes reposent sur
un fond noiritre d’on s’élévent semblables a des bourgeons de
grosses veines dont lextrémité la plus rapprochée de la surface se
renfle en massue. Ces vaisseaux comprimenl les glandes du voisi-
nage el les fonl disparaitre sous leur masse. Sur un petit nombre de
points les hématies sont nettement extravasées el forment des
amas d'importance variable dans le tissu interglandulaire. Cet
¢lal des veines n'existe qu'au voisinage de I'uleération, dis qu'on
sen ¢loigne elles disparaissent el ne sont plus indiquées que
par la présence de quelques globules rouges. Certains vaisseaux
a la base des glandes contiennent. non seulement des hiématies,
mais encore des granulations fibrineuses. ce qui doit faire penser
quil 8y est formé des thromboses pendant la vie.

Chez les avortons atteints d’ictére, les lésions n’ont pasle méme
aspeel, on voil a la surface de estomace de petites plagues lenti-
culaires n'ayant pas en général plus d'un millimétre de diamdtre.
mais pouvant étre heaucoup plus petites. )'un jaune foneé. un ill‘l;
déprimées aleur centre et pouvant étre uleérées réellement, elles
siegent sur une mugueuse beaucoup plus injectée que précédems-
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ment et sonl entourées d'une zone rouge. Parrol les considére com-
me le premier degré des uleérations qu'on pent d’ailleurs trouver
avec elles sur le méme estomac. Leur teinte jaune est due i de
pelites masse s contenues dans les capillaires el constituées par
les hématies altérées et aussi & des granulations moléculaires
et des eristaux d’hémoglobine provenant des globules rapide-
ment détruits par le sue gastrique.

Au point de vue pathogénique, Parrot s’éléve avec force conire
opinion d’'uneinflammation folliculaire. « En effet, dit-il, la plus
« petite uleération correspond a un grand nombre de glandes, il
¢ n'y a done pas de raison pour faire de sa forme arrondie un ar-
gument en faveur d'une origine glandulaire ; bien plus, parmi
« toutes les parties alleintes. les glandes ne viennent qu'en der-
« nier lien et lorsqu’elles disparaissent. c¢’est secondairement et
« conséeutivement & la lésion de la gaine conjonctive qui les
« enchasse. »— En réalilé, ¢’est une aflection de la muqueuse tout
entiere. Quant au processus. Parrol incline a croire qu’il est le
suivant : le premier phénoméne serait une oblitération vasculaire,
il y aurait alors une destruction néerobiotique, puisil se produirait
secondairement une polifération de cellules plasmatiques qui ne
serail quune conséquence de la lésion @ le processus ne serait
done pas primitivementirritatif, D’apres Parrot, (rois causes amé-
neraient I'érosion, altération du sang. Uaction irritante du lait
imparfaitement digéré par Uestomac, action du sue gastrique.

Cette opinion de laction du lait se trouve confirmée par les
expériences de MM. de Wurtz et Leudet qui ont produit expéri-
mentalement des lésions tout 4 fail semblables avec le bacille lac-
ligue injecté directement dans estomac.

Wilson Fox a déerit une forme duleérations folliculaires dans
laquelle il fait jouer le principal réle an gonflement inflamma-
toire avec augmentation des éléments lymphatiques et ramollis-
sement des follicules clos de la paroi stomacale. Il aurait vu cette
forme d’érosion chez les phtisiques. dans les exanthémes et les
phlegmasies viseérales aigues. 1l déerit d'ailleurs les autres for-
mes d’érosions en insislant sur celles qui résultent d'extravasa-
lions sanguines.

=

-
-

=
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Puis viennent les auteurs qui ont regardé ces lésions comme
dépendant surtoul de troubles survenus dans la circulation sto-
macale. D’abord Cruveilhier qui place le sitge de la gastrite dans
le systéme capillaire veineux de lamugueuse. D'apres lui, lagas-
trite uleérense presque toujours conséeutive i une inflammation
aigiie. consiste en des pertes de substance circonserites, comme
i lemporte pitce. — quelquefois ces uleérations se présentent
sous l'aspect de petites plagues mélaniques plus ou moins lr'il"‘ll*
dues. lesquelles sont formées par une matiére noire, remplis-
sant la perte de substanee. Aprés guérison, elles présentent des
froncements irréguliers les faisant ressembler & des cloiles @
trois branches.

Apres Cruveilhier. cette théorie de la congestion suivie o
accompagndée d'inflammation a été reproduite par beacoup d’anu-
teurs, notamment par Gerhardt et surtout par Budd, et par W.
Fox. Ces auteurs onl insisté sur les troubles de la cireulation de
estomae qui se produisent dans les maladies du cceur. des pou-
mons, du foie et de la veine porte.

D apres Rindlleisch (traité d’An. Path. traduet. Gross. 1873,
p. 368) le processus serail le suivant : le vomissement en pro-
duisant un arrét momentand de la cireulation donne lien & de
petites hémorrhagies par les veines superficielles de la muqueunse
gastrigque : ces hémorrhagies se produisent au sommetdes plis de
la muqueuse. Dans une certaine élendue les globules sanguins
extravasés sonl tellement abondants que les capillaires élant
comprimés la cireulation et la nulrition s’arrétent. L'infarclus
devient un cipul mortunm: ses connexions aveela muguense sonl
rompues : il est liveé & Faction destructive du sue gasirigue qui
fait rapidement de Uinfarctus une perte de substance.

Brinton mnsiste sur linfluence des troubles de la eireulation
veineuse de Uestomac dans les maladies du foie et de la veine
porte, et méme dans les cas de tumenrs de Pestomac, 11 conside-
re le résean sanguin superficiel, comme élant le siége habituel
des hémorrhagies. De plus, il distingue nettement ces érosions
de Puledre rond. 11 a pressenti Porigine inflammaloive de ces 1é-
sions, sans oser affirmer. 11 n'a vu que les troubles vasculai-
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res. bien qu’il croie que cetle lésion se rattache a4 un travail
d'uleération ot linflammation a une large part.

Il distingue de I'érosion hémorrhagique, une autre variété
d'uleération dite folliculeuse. mais il déclare qu'il ne croit pas
que ecette uleération reconnaisse pour cause une destruction des
follicules clos de la mugueuse. 11 ne croit pas non plus que ces
uleérations aient leur point de départ dans les (follicules) en
ce sens qu'elles auraient spécialement intéressé les tubes gastri-
ques. « Je me suis arrété depuis longtemps & celte idée, dit-il,
« que méme dans cette forme d'uleération. ¢'est sur la surface
« libre de estomac (ou sur les sillons inler tubulaires) que dé-
« bute le travail uleératif ». Brinton. Trad. Riant 1870, p. 143).

M. Balzer (1) a publi¢ dans la Revue de Médecine un exposé
complet de Ihistorique de la question qui nous occupe. A la
suile d'une revue bibliographique & laquelle nous avons fait
de larges emprunts, il donne les observations de deux cas parti-
culitrement remarquables par la prolifération embryonn aire au
tour des érosions.

Le premier cas rapporté concerne un homme de 38 ans, al-
coolique mort d'un cancer de 'estomac. La muqueuse était par-
semée dune foule de petites érosions, taillées a pic comme &
I'emporte pitece, colorées en noir par le sang modifié par le sue
gasirique. En dehors des points on les glandes avaient été dé-
truites par l'uleération, il existail une inflammation trés in-
lense périglandulaire, surtoul marquée au niveau des orifices
glandulaires ot I'on voyail une abondante prolifération de cel-
lules embryonnaires: celle-ci était moins marquée autour des
tubes, mais reparaissait dans la couche sous-glandulaire. Elle
était méme s vive qu'elle aboutissail, suivant M. Balzer, & la
formation de petits abees miliaires, cause premiére de luleération.
Ces abees étaient difficiles & voir a la partie superficielle & cause
de leur élimination rapide, mais i lapartie profonde il était facile
de les distinguer. Celle inflammation se faisait autour des veines

(1) Barzer, — Elude sur lorigine de cerlaines érosions hémorrhagiques
de I'gstomac, in Revue de Médecine 1877,
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el élail en rapport avee la distribution du systéme veineux : on
voyait de petites collections purulentes au niveau des réseaux
d’origine et dans les espaces situés entre les glandes et sous les glan-
des: Les abeds en s'éliminant déterminaient des pertes de subs-
lance qui devenaient le point de départ de I'uleération. Le se-
cond cas de M. Balzer (1) était eelui d'un cocher de 52 ans aleoo-
lique, mort de eirrhose de Laénnec. La mugueuse élait parsemée
d’érosions hémorrhagiques trés nombreuses. Comme dans le cas
précédent, il existait une abondante prolifération embryonnaire
péri-glandulaire surtout marquée i la base des glandes o elle
aboutissait & la production de petits foyers purulents qui par
leur évacuation amenaient Puleération comme dans le cas pré-
cédent. Llinfiltration embryonnaire étail également en rapport
avec le trajet el la distribution des veines, il y avall une véri-
table sclérose péri-vasculaire de tout le systéme veineux de I'es-
lomac.

D’aprés Uobservation de ces deux cas, M. Balzer eroit pou-
voir conclure que le processus y a é1é le suivant : « D'abord
« congestion passivede I'estomac et particuliérement du systeme
¢« veineux de la mugueuse. En méme temps, irritation de celte
« muqueuse par aleool des produits putrides. Inflammation
@ chronique dela muqueuse se traduisant par des extravasations
« de globules blanes au niveau des points congestionnés et en
« rapport avec la distribution des veines de la muqueuse. Celte
« inflammation atteint des degrés divers pour aboutir i la for-
« malion de pelits abeds qui laissent aprés leur élimination une
« perte de substance constituant uleération. Celle-ci s'a-
« grandit ensuite sous 'influence corrosive du sue gastrique qui
« détrumt progressivement les divers éléments de la muqueuse.
« La marche des lésions est caractérisée par la destruetion des
« parois vasculaires et la production des foyvers hémorrha-
« giques. » — On le voil, pour M. Balzer, il y a un double

-

(1) Nous reproduirons plus loin cette observalion Zn extenso quand nous
éludierons la gasirite alecoolique.



— 58 —

processus : I'inflammation et la stase veineuse. L'uleération
peut se constituer lorsqu’a la suite de la géne de la circulation
veineuse vient s’ajouter une inflammation de la muquense. Mais
Finflammation est nécessaire, hémorrhagie n'est pas primitive,
elle ne se produit que secondairement quand inflammation a
modifi¢ les parois vasculaires ou préparéd lear rupture : une
hémorrhagie peut alors amener 'érosion en détruisant la partie
supérieure de la muquense el en modifiant les tissus voisins. La
marche de la destruction serait subordonnée d'une part 4 la dis-
tribution anatomique des veines alleintes destase, d'autre parta la
marche des lésions inflammaltoires qui. elles. ont leur maximuom
d'intensilé au voisinage des veines el suivent leur distribution :
stase du réseau superficiel et infiltration embryonnaire superfi-
eielle : érosion superficielle.— Stase des réseaux sous-glandulaires
el inflammation profonde aboutissant & une collection purulente
profonde : uleération profonde atteignant toute Iépaisseur de
la couche glandulaire,

Hautecoeur (1) rapporte dans sa thése deux observations de
gastrites chroniques au cours d'une maladie de ceeur. Dans la
deuxieme, estomac présentail des érosions hémorrhagigues.
L'auteur dit gqu’elles occupent la moili¢ supérienre de la couche
glandulaire, que leurs parois sonl formées tantot par des cellules
rondes dont la plupart sonl mortifiées, lantot par des cellules
granuleuses ou des amas sanguins. Il esl vraisemblable,
ajoute-1-il. que les capillaires de  la surface s'élant rompus. il
s'esl fait une petite ecchymose el que celle-ci a été attaqudée et
détruite par le sue gastrique. La congestion élait en effet trés
intense el les capillaires élouflaient les glandes,

M. Pillict a publi¢ tout récemment dans les bulletins de la
Sociélé anatomique une « Elude d'histologie sur 'érosion
hémorrhagique de la muqueuse de lestomac dans les gastrites. »
(Sociélé anatomique. Décembre 1891). Lauteur démontre que
I'érosion hémorrhagique est une Iésion banale. non spécifique,

(1) Havrecoeun. Etude sur les troubles et les lésions de Uestomac ches
les cardiaques, Paris 18, p. 84§



se produisant au cours de toutes les gastriles secondaires.
Non seulement les érosions hémorrhagiques ont été observées
par les auteurs qui les ont décrites dans les aflections les plus
_ diverses. par Virchow dans I'athérome, par Treilz, Luton et
Lancereaux dans 'urémie, par Parrol dans l'atrophie, par Luton,
dans la chlorose, dans 'aleoolisme par Balzer, par Hautecoeur
dans la maladie mitrale, mais Uauteur les a observées dans des
conditions eliniques les plus différentes, ce qui tend & démontrer
que I'érosion peul accompagner loute gastrite et n'est qu’un
résultat  courant de Uirritation de la  muqueuse stomacale.
Nous reproduisons plus loin les observations de M. Pilliet
venant & lappui de celle maniére de voir ; nous avons pu
étudier an laboratoire d’histologie de I'école pratique les coupes
qui ont servi a sa description. Mais ces observations sonl inté-
ressantes & un autre point de voe. Elles nous permettent en
eflfet de suivre 'érosion dans son évolution et de déerire ses
différents stades depuis son début jusqu'a sa terminaison.
Dans les observations mr el v nous assistons pour ainsi dire au
début de la lésion. puisque 'eschare est encore en place.
Celle-ci tombée. la lésion présente Paspect que nous pouvons
constater dans l'observation m. L'érosion tend alors a la répa-
ration : tantot il y a développement simultané du tissu conjonetif
el des culs de sae glandulaires restés en place. Dans ce cas, les
cellules de ceux-cei subissent la transformation muqueunse et
peavent reformer épithélium de revétement (Obs. 1), tantot la
prolifération conjonctive 'emporte et contribue seule a la répa-
ration. Le fond de Puleération est d’abord constitué par du tissu
embryonnaire (Obs. v) pour aboutir i sa dernidre période & une
cicatrice libreuse (Obs, vi) susceptible de la laisser attaquer par

le sue gastrigue.

OBsERVATION 1. — Erosion en activité et en voie de cicatris ation ches
wne tuhercwleise.

Sur une femme de 23 ans, morte de phtisie galopante, 'estomac  pré-
sentait i la fois, des érosions hémorrhagiques en activité et des érosions
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guéries ; la muqueuse en était trés épaissie, tonenteuse, présentant des
plis longitudinaux qui ne s'effacaient pas par la distension, et ¢'est au
sommet de ces plis que se trouvaient en général les nleérations. La cou-
leur de l'estomac éait gris ardoise et recouvert par une couche de mu-

cus épais, x

Les érosions récentes, ont leurs caractéres habituels, elles sont consti-
tudes au dépens de toute la muquense, mais’on en rencontre quelques
unes assez élendues dans lesquelles la charpente connective qui existe
entre les culs-de-sac glandulaires laissés en place, s'infiltre de cellules
rondes et commence & végéler en formant au fond de I'uleére de petites
vigitations polypiformes renflées en massue. 1l s'accomplit paralléle-
ment des modifications des culs-de-sac glandulaires qui se dilatent, ont
un aspect piriforme, sont tapissés par des petites cellules cubiques, &
noyaux trés volumineux oun par des cellules & muens et remplis dé-
pithélium desquamé : entre les villosités repullulentes de la charpente
connective, les glandes ne sont tapissées que par des cellules qui sont
cubiques on trés aplaties et n'ont les caractéres ni des cellules hordan-

tes, ni des cellules principales, ce sont done des cellules indifférentes.

Sur les coupes des érosions cicatrisées, ayant I'aspect d'une dépres-
sion allongée, étoilée, telles que Cruveilhier les a déerites, on retrouve
les mémes caractéres encore plus accentués.

Les villosités sont {rés considérablement remontées, elles oceupent #
peu prés le tissu delexcavation ; elles sont naturellement plus élevées
sur ses bords et chargées d'une quantité considérable de cellules rondes
«qui masquent & peu prés complétement tous les détails du tissu, en
particulier les condnits glandulaires revétus de leur épithélinm indiffé-
rent, enbique ou aplati.

Des capillaires montent vers ces villosités et sont remplis de globu-
les rouges : le fond des enls-de-sac est largement dilaté et forme une sé-
rie de petites ampoules, dont les parois festonnées ont un aspect psendo-
acineux. Elles sont tapissies par des cellules cylindrigques du type calici-
forme dont le protoplasma est trés légérement granuleux. (La coupe a &té
prise dans l'estomac du fond et non dans I'estomac pylorique.)

Les lésions de la muguense an voisinage sonl distribuées d'une ma-
niére trés inégale ; dans les portions les moins congestionndées, & il
nu, on constate sur les coupes que les cellules principales sont encore
distinctes, mais les villosités de I'estomae qui sont trés courtes & I'état
normal se trouvent ici considérablement acerues et forment presgue la
moitié de la hautenr de la muquense ; leur charpente est trés riche en
cellules & gros noyaux, elles sont entiérement tapissées par des cellules
A mueus. Ainsi s'explique, croyons-nous, ['épaississement de la mu-
queuse et Uhypersécrétion du mueus,






c¢'est lonjours la méme lésion , seulement le petit bourbillon de mu-
(queuse nécrosée est tombé, laissant 4 nu P'uleération.

OssERVATION TII. — Erosions récentes dans [Uéclumpsie puerperale

L'observation suivante nous montre des uleérations prises pour ainsi
dire i leur début el dans leur forme la plus récente.

Une femme morte dans une attaque d'éelampsie, et antopsiée dans des
conditions qui permettent d'éliminer toute idée de lésions cadavériques,
présentait sur la muqueuse gastrique, un grand nombre d'érosions ré-
centes 4 fond rosé qui donnaient encore du sang comme en témoignait
le contenu stomacal fortement teinté de rouge brun. Ces érosions
sont tellement rapprochées, qu'on peut en trouver ded 4 Ssur des conpes
de 2 centimétres de long.

Quelques-unes sitgent au-dessus d'un follicule lvmphoide de la mu-
quense. Les follicules sont trés développés, allongés, et montent jus-
qu'an tiers moyen des glandes: quand une érosion se produit i lear
niveau, ils ne sont pas entamdés, mais forment simplement le fond de
I'érosion. Dans le plus grand nombre de points, I'érosion ne corres-
pond pas & un follicule ; elle est large, enléve les trois quarts des glan-
des, ne laissant que les culs-de-sac remplis des cellules principales.

La charpente connective el les vaisseaux ont disparu avec les cellules
glandulaires, et le fond de I'érosion est nettement découpeé.

Par places, on rencontre des érosions dans lesquelles l'eschare est en-
core en partie adhérente. On peut voir alors que cette eschare se com-
pose des euls-de-sac glandulaires. dans lesquels on peut voir des cellu-
les bordantes encore reconnaissables, mais 4 protoplasma hyalin. Ces
débris de glandes sont plongés dans une masse de globules rouges; il
demeure done établi, que l'eschare est produile par une apoplexie
des couches superficielles de la muqueuse. Au voisinage des érosions et
au-dessous d'elles, la charpente connective est considérablement déve-
loppée ; elle est riche en cellules fusiformes et en cellules rondes. Des
culs-de-sac glandulaires entamés sont trés larges, flexuenx, ayant une
tendance i se pelotonner dans la profondenr ; ils ne présentent plus de
lnmiére centrale et an lien d’&tre lapissée par un revétement régulier de
grandes eellules prineipales, ils sont sur certains points traversés de pe-
tites cellules tassées encore indifférentes, & protoplasma réduit & noyaux
volumineux. On voit de ces cellules se transformer en cellules bordantes
ovales et trés voluminenses, Lorsque les cellules principales existent re-
connaissables, elles sont petites. On rencontre des tubes dans lesquels
presque toutes ces eellules sont multinueléées ; sur d'autres tubes la
base de la cellule principale, appliquée sur la membrane d’enveloppe
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« sentant une cirrhose gastrique Irés accusée a laissé & nu la
« sous-mugqueuse formée, comme nous avons vu, de tissu selé-
« reux, parcourn par des vaisseaux dilatés el lésés, une arle-
« riole a été ouverte, non pas i la suite d'un tubercule intersti-
« tiel comme dans les anévrysmes de cavernes, mais sans doute
« & la suite de L'action du sue gastrique, et I'érosion ancienne
« est redevenue hémorrhagique. »

Nous terminerons en cilant textuellement les conelusions
de M. Pilliet. « Nous possédons maintenant assez d’examens
divers pour reconstituer I'histoire de U'érosion depuis son dé-
but jusqu’a ses terminaisons qui peuvent élre assez variées.

a) Le débul est au conlraire assez constamment le méme.
Sur une muquense dont toutes les villosités sont infiltrées de
cellules rondes. dont les capillaires superficicls sont dilatés, il
se fail de véritables farcissements du tissu villeux par des épan-
chements sanguins provenant des capillaires. Les villosités se
gonflent, se soudent entre elles el les glandes deviennent de
moins en moins distineles dans la masse. Cet élal gagneen pro-
fondeur et s’arréte en général au niveau du point o les cellu-
les bordantes commencent i apparaitre dans les glandes. Cest
done & ce point que se limitera 'eschare résullant de 'action
du sue gastrique sur le composé de cellules rondes et de globu-
les rouges qui s'est superposé au tissu normal. L'eschare une
fois produite peat former unbourbillon ofi les éléments se retrou-
venl encore, bien que pendistinets, oubien une plaque noire et
seche, comme c'est le eas dans les ¢rosions expérimentales du
lapin.

b) Aprés 'élimination de 'eschare il reste done. au pourtour,
les villosités enflammées du voisinage: on (rouve dans leurs
capillaires les plus voisins de la perte de substance du sang
coagulé sous la forme de bloes jaundtres ; et. au fond. les glan-
des réduites & leurs culs de sac. La charpente conjonctive est
tombée avec le corps des glandes. et le suintement sanguin qui
colore I'érosion en rouge est fourni par les capillaires ouverts.
Il n'existe pas & ce moment d'infiltration embryonnaire de la
charpente connective qui fait le fond de 'uletre: U'examen de
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Vestomae d'éelamptique dans lequel le bourbillon est encore en
place sur un certain nombre d’érosions permet d’étre affirmatif
a cet égard.

¢) L'érosion & ce stade peut se réparer; elle prend une figure
¢toilée el se comble pen & peu par allongement progressif et simul-
tané de la charpente interglandulaire et des culs-de-sae restés
en place. On voit alors ces culs-de-sac se pelotonner et se rem-
plir en grande partie de cellules eylindriques & mucus, au lien
des cellules principales qu’ils contiennent normalement. Ces cellu-
les reforment le revétement épithélial surperficiel. Cette érosion
ainsi guérie se trouve sur les estomaes qui ne contiennent
quun petit nombre d’érosions en activilé,

d) Mais ce que 'on voit le plus souvent, ¢’est infiltration
embryonnaire des parois et du fond de luleére. Les glandes
peuvent alors éfre dissociées par la prolifération conjonclive,
puis disparaitre & peu prés totalement. La dépression s’élargit
alors, sa base se sclérose. et on constate simultanément une
diminution de hauteur de la muqueuse gastrique, avee cir-
rhose plus ou moins prononeée autour des groupes de glan-
dules: on sait, en effet, que chaque tube glandulaire au lieu de
s'ouvrir directemenl sur la muqueuse se frouve groupé avee
un ¢ertain nombre d'autres tubes antour d'une embouchure
commune. Les cellules gastriques sont alors atrophiées dans le
tissu scléreux, ou se transforment en cellules i mucus dans les
pseudo-acini qui se forment aux dépens des glandes restantes.
L'érosion gastrique est alors couleur de suie, par laction du
suc gastrique sur les capillaires du tissu de bourgeons charnus
qui la eirconserit.

e) Enfin, dans des formes plus chroniques, le tissu embryon-
naire diminue & son tour el I'érosion n'est plus alors quune
dépression assez large, sur une muqueuse plate, dépression
dont le fond estconstitué par du tissu scléreux. Clest une espéce
de cicatrisation par le tissu fibreux, comparable & celle quelon
peut observer dans l'uleére rond. Mais, méme & ce stade, I'éro-
sion esl soumise & l'action du sue gastrique. qui peut ouvrir les
vaisseaux du tissu seléreux el produire soil des hémorrhagies






CHAPITRE 1IV.

Lésions du chorion.

Ces lésions glandulaires ne vont pas sans altérations parallé-
les du chorion muqueux. Or, celui-ci peut-étre modifié soit a la
base des glandes. soit entre elles, soit dans les villosités.

1. Dans les villosités. — L'épaississement des villosités peut
s'observer d'une facon trés nette autour des lésions traumati-
ques ou organiques : dans Pourlet qui circonserit 'épithélioma
par exemple. Virchow a dessiné cel aspect des saillies inter-
glandulaires considérablement allongées, épaissies. se lermi-
nant par une extrémité filiforme. Mais ¢’est la un cas exiréme.
Dans les gastrites chroniques généralisées on observe le plus
souvent un renflement des villosités qui sontalors bien visibles
plus ou moins accentuées, renflées en massue ou en poire. Leur
tissu est d'abord chargé de cellules rondes, puis eces cellules
prennent letype étoilé, rameux, réticulé, par suite de production
de minces bandes conjonetives entre elles. Ces derniers éléments
se dévelloppent souvent assez pour que la villosité devienne fibreu-
se; les cellules y sont alors aplaties.La chute de I'épithélium caliei-
forme qui les recouvre hors les cas d'uleiére, d'uleérations on de
bourgeons charnus, n’est pas un phénoméne pathologique, mais
attribuée an mauvais état de conservation des pitces, car les
doit étre cellules épithéliales ne manguent entitrement que lorsque
les conditions-dans lesquelles on pratique I'examen sont défectuen-
ses. Mais parfois Iinfiltration embryonnaire est telle dans les
villosités qu'il en résulte un véritable tissu de bourgeons char-
nus : Uépithélium mangue toujours dans ces cas ; les villosités
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peuvent alors se souder par leur sommet ou par leur base. in-
terrompant ainsi la continuité des tubes glandulaires dont les
culs de sae séparés du conduit excrétenr peuvent subir dés lors
la transformation kystique.

2. Entre les glandes. — Dans les espaces inter-tubulaives, le
tissu conjonctif peut également se montrer sous irois aspects :
infiltration de petites cellules rondes. dites embryonnaires, dé-
pot de substance conjonetive par minces fibrilles entre ces élé-
ments qui prennent alors le type réticulé, et organisation fi-
breuse plus ou moins avancée. A ee dernier terme les glandes
peuvent étre complétement séparées les unes des autres, d’abord
par petits groupes correspondant aux unités d'exerétion que
nous avons mentionnées. puis par culs de sac. Celle selérose
avancée s‘accompagne du raccourcissement des tubes glandu-
laires et de Iésions dégénératives dans le lissu glandulaire.

3. A la base des glandes. — Le processus est le méme a la
base des glandes et dans les triangles conjonetifs qui séparent
les culs de sac sur les coupes. Clest méme la quil débute sou-
vent et qu'on doit le chercher tout d'abord. On constate alors
que les premicres infiltrations sont comme on devait s’y alten-
dre sur le parcours des capillaires ou des pelils vaisseaux.

k. Enfin les lésions scléreuses peavent bien ne pas se limiter
la. el dans quelques cas le chorion sous-muqueux est envahi. 11
peut méme étre spécialement et Fon peat voir en méme
temps la couche musculaire el le péritoine participer a la selé-
rose. On a alors une forme (rés spéciale de gastrite chronique
i laquelle Brinton a donné le nom de Linite et que MM. Hanot
el Gombaultont décrit sous le nom de gastrite chronique avec
sclérose sous muguense hypertrophique.

(rastrite chronique avec selévose sous mugueuse hypertro-
phligue. — Sous cette dénomination MM. Hanot el Gombault
ont déerit une altération de estomae sur laquelle Brinton (1)

(1) Bruxrox. Traité des Mal. de Pestomac. Trad. Briant, 1870, chap. v,
p- 11{“}-



S
avait beaucoup insisté dans son trailé des maladies de 'estomac
ot on en trouve une deseription remarquable.

L’estomac présente une teinte grisalre el une opacité parti-
culitres, tenant a la tunique péritonéale de teinte plus foncée
que l'ordinaire. Le poids de P'organe est aceru. Ses parois sont
dures, ne s’affaissent pas et résistent comme une grosse artére.
L’ épaisseur est de six & huit fois plus considérable. Malgré cet
épaississement les différents lissus restent encore distinets les
uns des autres. Mais les couches musculenses. le tissu cellulo-
fibreux, la muqueuse, tout a pris un air de ressemblance
anormale. Ces tissus doivenl Naugmentation de leur épaisseur
a la présence d'une méme substance dont infiltration
uniforme est un des caractéres de la lésion. La dissection
montre dans la masse blendtre formant les parois, un
tissu dur, demi élastique, fibreux, ressemblant aux cica-
trices indurées et aux bords des uleéres simples. Au microscope
on lrouve une masse fibreuse & I'étal rudimentaire plus ou
moins mélangée avee les tissus normaux  de Pestomac et
composée de filaments ondulés plus ou moins distinels. Les
vaisseaux y sonl rares el on n'y voil pas de fibres jaunes
¢lastiques, mais ¢d el 1a quelques cellules el quelques noyaux.
Comme dans un grand nombre d'affections chroniques du tissu
conjonetif, on y retrouve an moins pendant longlemps I'épais-
sissemenl de la couche musculaire lisse de la muqueuse. Clest
ce qui se passe dans certaines formes de salpingites, l'intersti-
tielle par exemple. La sous muqueuse épaissie est entiérement
formée de tissu fibreux & ce poinl développé que la maladie
amene souvent la sténose du pylore et qu'on la trouve parfois
décrite sous ce Litre.

La surface libre de l'estomac est souvent parcourue par des
bosselures, des saillies formdées de faisceanux entrecroisés
d’éléments fusiformes. La muqueuse présente des lésions
d’atrophie plus ou moins avancdées,

L’affection peut étre généralisée sur toute I'étendue de 'esto-
mac. Cette forme est rare et Brinton déclare qu'on a rare-
ment Uoccasion de observer. Beancoup plus fréquemment au
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contraire, s’observe la lésion limitée au tiers et & la moitié de
organe. Dans ces cas, ¢'est toujours au pylore que la lésion est
plus accusée, l'on voil I'épaississement des parois aller en
augmentant & mesure qu'on se rapproche de cetle région.

Andral distingua nettement cette affection dusquirrhe. « On a
« regardé, d]t-ll comme des lissus nouveaux th"wlmppﬁ% de
« loule [.u-,w au sein des pdmh caslriques ces |‘m]f}|- memes
i 511I'I]]]l"ll'lf.“ll|. hypertrophices dans quelques-unes_ de leurs Luni-
« ques» (Précis d’an. pathol.. t 1. p .4T7) Andral hlg‘llulli‘ la région
p].lmlqm- comme ¢lant le siege le plus fréquent de la lésion.

Brichetean dans sa clinique de Ihopital Necker admet I'opinion
d’Andral et tout en conservant i celte altération la dénomination
« d'affection squirrheuse » il la distingue nettement du cancer
dont il la différencie.

Cruveilhier admeltait aussi une hypertrophie avee induration
des parois stomacales sans cancer, mais pour lui le fail domi-
nant était Phypertrophie de la tunique musculeuse, hypertro-
phie de la sous muquense n’était qu'aceessoire. Il déerit la 1é-
sion puis la distingue nettement du cancer squirrhenx. Il conclul
que I'hypertrophie avec induration des parois stomacales peul
exister sans squirrhe. mais il ajoute « que le squirrhe ou can-
cer dur nesevoit jamais sans celte induration: ¢’est sans doute
pour cetle raison que ces deux lésions sont encore confondues
au point de vue anatomique et clinique. » Il signale aussi la ré-
gion pylorique comme siége de prédilection de induration hy-
pertrophique. et iltermine en coneluant: « il est constant quun
grand nombre de prétendus cancers du pylore ne sont qu'une hy-
pertrophie de celte région. »

Fn somme opinion des auleurs & celle épogue est que Uhy-
pertrophie des parois de estomac avee induration n’est pas fa-
talement de nature squirrheuse on caneéreuse, que ce peut-éire
une lésion spéeciale résultant pour les uns d'une inflammation
chronique, pour d’autres sans relations évidentes avee un pro-
cessus anlérieur. Plus tard, cetle distinetion entre le squirrhe
el Phypertrophie scléreuse ful délaissée en France. si bien que
toute lésion hypertrophique ful considérée comme du squirrhe
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début vomissements de plus en plus fréquents. Dansles 12 derniers mois,
on constate fi la région de I'hypochondre gauche une tumeur qui fut prise
pour une tumenur cancéreuse de la rate, d’autant plus qu'on vit se déve-
lopper au niveau de 'ombilic une petite tumeur située immédiatement
an dessons des téguments auxquels elle était soudée. — Elle présentait
une couleur rougeiitre, dure et mobile sur la partie profonde, elle était
parfois le siége d'un suintement séreux. Hare reforma le diagnostic de tu-
meur de la rate en constatant que la percussion était sonore sur la
presque totalité de la tumeur, La malade fut emportée par une pleurésie
aigué intercurrente. A l'autopsie signes de péritonite chronique, tous les
viseéres abdominaux sont recouverts de fausses membranes. On cons-
tate que la tumeur est uniquement formée par l'estomac trés épaissi
et pourtant diminué de volume et revenu sur Ini-méme. Lorsqu’on ouvre
I'estomae, les parois apparaissent notablement ¢paissies et leur épaissenr
est de 3/4& de pouce a1 p. 1/2. La coloration générale de l'estomac soit
extérienrement soit sur la coupe est gris cendré : le tissu est de consis-
tance moyenne et ne présente ancune trace de néoplasie carcinomateuse.
Pas d'altération de la mugqueunse qui présente seulement quelques rugo-
silés en quelques points. La section de la paroiy démontre & couches
distinetes, la 1re est péritonéale, 1a 2° est constituée par les fibres musen-
laires lisses, la 3¢ représente la sous muqueuse opaque et beaucoup plus
épaisse que les avtres conches : elle ne contient que des fibres de tissu
cellulairve et des fibres élastiques ldchement entrecroisées et infiltrées de
sérum. Un pea au dessus la tunique muquense caractérisée par la pré-
Sence de ses glandes et de corpuscules granuleux. Pas trace de eellules
cancérenses, La tameur ombilicale était formée de fibres imparfaites, de
granulations et de quelques cellules. Pas de cellules cancéreuses. Clover
n'a pas trouvé de ecellules cancéreuses dans les tuniques stomacales.
L'examen miero-chimique pratigué par le professeur Lionel Beale a
confirmé la nature fibreuse de la tumeunr.

Les deux observations corroborent done les observations de
Cruveilhier et d’Andral dont les idées furent encore sanctionnées
par les écrits de Hugues Bennel, de Handfield Jones, de
Habbershon, de Brinton.

Handfield Jones (Pathological and clinical obs. respecting mor-

* bid conditions of the stomach. London 1854) croit que la lésion

essentielle et primitive est la selérose hypertrophique des tissus
sous jacents i lamugueuse. T la considére comme indépendante
des aérations de la muqueuse qu’il a le plus souvent trouvée



Il constate l'absence d’éléments cancéreux et eroit que Ihyper-
trophie fibreuse ne reléve pas d’un processus inflammatoire, mais
doit étre rapportée a « un aceroissement pur el simple du tissu
« préexistant se produisant en vertu des proeédés ordinaires de
« la nutrition. »

Habbershon (Diseases of the stomach. London 1869).déerit une
dégénérescence libroide de la muquense par l'inflammation chro-
nique pouvanlse propagerau lissu sous muguenx, mais il admel
aussi que Paltération peut débuter dans le tissn sous mugueux
qui s'épaissit el devient fibreux tandis que la muqueuse reste
intacte. Les examens microscopiques ne lui ont jamais démontré
'existence de cancer dans les cas quil a examinés.

Brinton (Maladie de l'estomac ; traduction Riant, Paris 1870.)
consacreun long chapitre i cette affection. 11 décrit d’abord I'hy-
pertrophie généralisée i toute I'étendue de U'estomac et reconnait
que cette forme est tellement rare que c’est 4 peine si dans
une longue pratique un médecinpeul lobserver deux fois. Beau-
coup plus fréquente estlalésion localisée ala région pylorique. Il
constate que la tunique séreuse est toujours plus atteinte que
la muqueuse en général plus respectée. Quant & la nature de
I'affection il déclare qu’ancun des termes : gastrite interstitielle
infiltration fibroide. hypertrophique ne répond & I'idée qu’il s’en
fait. Le terme de cirrhose stomacale par analogie avee la cirrhose
hépatique serail le plus convenable, et dans une note il propose
de désigner « linflammation du réseau filamenteux du tissu
« cellulaire qui caractérise la lésion » par le terme de Linitis
(Mvoy = rele ex lino factum). Tl différencie ensuite la lésion du
cancer et démontre qu'il ne s'agit pas la d'une lésion cancéreuse.

W. Fox déerit affection qui nous oceupe dans I'Encyeclopé-
die de Reynolds, il déclare que c¢’est une maladie rare sur la
nature de laquelle on n’est pas fixé.

La littérature allemande est trés pauvre sur celle question ;
signalons seulement la these de Brandt sur la sténose du pylore
(Erlangen 1851). En 1852, le Canstatt Yahresbericht reproduit un
travail puhIin’- sur celle question dans la Gazelte néerlandaise
par Snellen.
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petite courbure et de la région pylorique. Aprés ouverture de I'organe,
on voil que sur certains points la mugquense an lieu de présenter le ve-
louté et la mellesse qu'elle a normallement est dense, lisse, décolorée,
indurée, son nivean est déprimé dans la région affectée, mais il n'y a pas
d'uleération et la transition des parties malades aux parties saines est in-
sensible. Cette altération de la muqueuse est exactement loealisée aux
Tégions ol le toucher permet de constater une induration. Elle est dispo-
sée sous forme d'annean coneentrique an pylore, suit la petite eourbure
vers le cardia sous forme d'une bande limitée 4 I'insertion du petit épi-
ploon. Sur toutle reste, de son étenduela mugueuse ne présente pas d’al-
tération & 'wil nu. L'augmentation de consistance de la paroi stomacaie
dans les points ot elle est sensible au toucher ne parait pas tenir aux
modifications de la muqueuse, car dans les points mémes on celle-ci est
atrophiée la paroi présente une notable angmentation d’épaissenr. Cette
epaisseur atteint son maximum an nivean de 'anneau pylorique qui en
est rétréci : elle cesse brusquement du edté du duodénum : du e¢dté de
I'estomae au contraire 'epaississement se continue le long de la petite
courbure diminnant vers sa partie movenne pour augmenter de nouveau
au voisinage du cardia. Il présente son maximum au niveau de I'insertion
du ligament gastro hépatique pour alleren s'atténuant sur les deux faces
de l'organe. Néanmoins, partout la paroi stomacale a une épaissenr plus
grande qu’'d I'état normal et cet épaississement est dit i une hvpertrophie
généralisée, quoique trés inégale suivant les régions, de la tunique mus-
culense. La face postérieure est adhérente au niveau du eardia et du
pylore an tissu cellulaire rétro péritonéal extrémement épaissi et sclérosé.
On trouve dans I'épiploon gastro hépatique des ganglions petits, durs,
mais nulle part on ne voit de véritable tumeur ni d'infiltration néopla-
sifque.

Le mieroscope montre gque la bride fibreuse qui forme le bord droit de
I'épiploon gastro hépatique est formée d'untissn selérenx formé de fais-
ceaux denses, épais, serrés les uns contre les antres. Sur un point le
cholédoque étranglé n'est plus perméable, sa lumiére est effacée. La vei-
ne porte et les artéres sont permeables.

Dans le foie ily a un certain degré de eirrhose, une notable augmenta-
tion de tissu conjonctif intralobulaire qui semble tendre & étouffer les
cellules parenchymateuses et les capillaires.

Fstomac., — Au niveaudes points les plas épaissis, pylore et face pos-
térieure, on constate que toutes les tuniques participent & altération.
La tunique péritonéale est intimement confondue avec une couche épaisse
de tissu conjonelif dense. La museulense est formée de faisceanx de
fibres lisses, volumineux, mais séparés les uns des autres par de larges
tractus conjonetifs. La sous-muqueuse cing fois plus épaisse qu’a I'état
normal est formée dun tissu extrémement dense et serré, intimement
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MM. Hanot et Gombault de cette observation tirent les con

clusions suivantes « : On n'observe nulle part rien qui rappelle
le cancer. — 1l est impossible, disent-ils, de qualifier autrement
« que du nom de gastrite chronique. les lésions observées sur
« la muqueuse stomacale : d'une part I'épaississement de la
« trame interstitielle. embryonnaire d’abord et subissant plus
« tard la sclérose. et d’autre part latrophie dégénérative des cel-
« lules des glandes éloullées par la prolifération conjonetive et
par place formation de kystes mugueux glandulaires. »
MM. Hanot et Gombault se contentent de soulever celle hy-
pothése sans conclure davantage. Quelle est la nature de la
lésion? On sait que les auteurs anglais se basant sur 'absence de
lésions inflammaloires de la muqueuse considéraient cette 1¢-
sion comme non inflammatoire. Cest a leurs veux une dégéné-
rescence de la sous-muquense intermédiaire en quelque sorte &
Iinflammation et aux néoplasies malignes.

Tout en ne répugnant pas trop i cetle idée d'une sorte de selé-
réeme interne. MM. Hanot el Gombault finissent par conelure:
« 11y a des signes manifestes d'inflammation de la mugueuse,
w 1l est pruha]}lﬁ que la lésion primordiale est une gastrite chro-
« nique avee des propagations qui onl dépassé la muqueuse el
« evolud pour leur part avec une intensité considérable ».

Quant aux rapports dg l'inflammation de la muguense el des
Iésions seléreuses de la sous-muqueunse. ils se demandent si la
marche des lésions ne serail pas Uinverse de ce que l'on voil
le plus souvent, et si le proeessus n'est pas d'abord périgas-
trique, péritonéal. Déja Wilks s'était demandé 87l ne s'agis-
sait pas d'une inflammation primitive du péritoine déterminant
secondairement des lésions des lissus sous jacents. De méme
quil a é1é admis par de nombreux anteurs que la périhépatite
pouvait devenir le point de départ d'une selérose hépatique
interstitielle secondaire. de méme en présence des SIEnes de
périgastrite, de rétro-péritonite calleuse évidents dans I'observa-
tion précédente, on pourrail se demander si celle périgastrite
ne serail pas le point de départ du processus.

-
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clait élargi ; sa muquense poinlillée de rouge par places le long
de la grande courbure : Dilatation des vaisseaux au niveau de
la grosse tubérosité. Pas d'uledérations.....

An microscope. on voil les capillaires inter-glandulaires colo-
rés en rouge par le violet de Paris ainsi qu'un certain nombre
des artérioles de la couche sous muqueuse : Les glandes sont
intactes : On trouve autour des vaisseanx, des eellules arrondies
répandues dans la sous-muguense. La dégénérescence amy-
loide était beaucoup plus marquée chez ce sujet dans Uintestin

grele.

* Dans un second cas (Ob. vi. Tuberculose pulmonaire. Dégé-
nérescence amyloide des reins et de U'estomae; gastro entérite).
On trouve des lésions plus avancées. L'estomac considérable-
ment dilaté contient quelques matiéres grisatres. La muquense
du grand cul de sae est le siége d'un pointillé hémorrhagique
trés serré. Les veines sous muqueuses sont dilatées dans la ré-
gion de la grande courbure et de la grosse tubérosité : elles for-
ment un plexus variqueux trés apparent de coloration bleu noi-
ritre. Au microscope on conslale que la dégénérescence est peu
¢lendue aux parois de Uestomac : elle est limitée & quelques-
uns des gros vaisseaux de la couche sous-muqueuse. Dans la
mugquense on la constate encore dans les trones les plus volu-
mineux situés dans le voisinage des culs de sac glandulaires.
Les fins ramuscules du eome artériel sonl indemnes,

Edinger (mentionné in revue de Hayem 1882), relate deux ob-
servalions qui avaient pour traits communs labsence dacide
chlorhydrique dans le suc gastrique el une dégénérescence amy-
loide de tous les vaisseaux de la muquense gastrique. Un pre-
mier malade était atteint de gastrite chronique avee dilata-
tion ; l'autopsie démontra que le foie, les reins, la rate et la tu-
nique musculaire de l'estomac élaient également amyloides. Le
second malade était tuberculeux.






CHAPITRE 1

Leésions de I'estomac succédant a I'empoisonnement
par les Caustiques

Les lésions chroniques qui succedent a ingestion des liquides
caustiques, alcalis, acides sulfurique, chlorhydique, azotique,
peuvent rentrer dans le groupe des gastrites circonserites.

Dans ces cas, ou bien il se produil une perforation immé-
diate, ou bien on voit se dérouler une série d’aceidents toujours
les mémes, et I'on assiste i la production des eschares, a leur
élimination, & lorganisation des bourgeons charnus et finale-
ment & la production fréquente de retrécissements siégeant le
plus souvent a lorifice cardiaque ou a lorifice pylorique. Nous
n'avons pas a insister ici surles lésions aigués que I'on observe
au début, ni sur les caractéres des eschares, caractéres va-
riables suivant la nature du liquide qui les a produites : en
réalité il s’agit la beancoup moins d'un processus phlegmasique
que  dune destruction violente et brutale de tous les tissus
alleints par le caustique. Plus tard si la mort n'est pas survenue
dés la premidre période et si la chute des eschares n'a pas
amené une perforation, on voit se produire les signes d'une
véritable phlegmasie chronique tendant & la réparation des
lésions. Il est intéressant de rechercher ce que l'examen
microscopique nous révele dans les tuniques stomacales pen-
danl que se produil cette cicatrisation. Un fait de M. Pilliet
nous en fournit un exemple : .

[l sagit d'une jeune femme de 27 ans qui entra & Phopital le
2% avril 1888 apres avoir ingéré de 150 a 200 grammes d’un
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mélange d'eau et d'acide nitrique préparé pour les lravaux
de gravure. La malade succomba 3 mois aprés dans un état
d’émaciation extréme aprés avoir présenté tous les symplomes
d'un rétrécissement de esophage. A autopsie on trouva les
lésions suivantes : L'estomac ¢lait invisible, le triangle gasiro-
thoracique élait occupé par le lobe gauche du foie an-dessous
duquel se montrait immédiatement le colon transverse légére-
ment dilaté. La poche stomacale forme un globe situé (res
profondément en avant de la colonne vertébrale on il est fixé ;
on ne apercoit qu’aprés avoir fait basculer le foie en haut et
en renversant le colon en bas.

Il est extrait difficilement, car sa face poslérieure a conlracté
des adhérences intimes avee la rate el le paneréas. Son volume
esl trds petit et penl élre comparé i celui d'un ceur d’enfant.
Sur une ligne droite allant du cardia au pylore, on trouve une
longueur de 0.10: sur une ligne perpendiculaire a celle-ci
on trouve également une longueur de 0,10, Sa surface interne
est verditre, sans qu'il y ait d’altération cadavérique; elle est
boursoufflée, villeuse et irrégulitre. L'aspect du viscére rappelle
celui d'une vessie & colonnes. Surla face postérieure et lagrosse
tubérosité existent des uleérations de la dimension d'une piéce
de cing francs et arrondies : elles sont profondes et limi-
tées par un bourrelet de la muqueuse. Les parois & leur niveau
mesurent de 3 4 5 millimétres d’épaissenr. Sur tout organe,
elles forment une coque épaisse el rigide el ne reviennent pas
sur elles-mémes aprés Uincision. Le pylore est extrémement
retréci admettant a peine un instrument de 2 4 3 millimétres,
ses parois sonl extrémement scléreuses el indurées. Ilest & noter
que malgré ce retrécissement du pylore il n'v a pas de dilata-
lion de I'estomac qui est an contraire extrémement rétréei.

[examen microscopique révele les particularités suivantes:
ala partie moyenne les couches museulaires présentent des alté-
rations remarquables : lesdeux plans de fibres lisses sont alté-
rés. surtout Uinterne. chaque fibre est plus réfringente., plus
petite. les novanx sont atrophiés. Le tissu conjonctif esl plus
abondant. La conche externe est dissociée par du tissu fibrenx.
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En dedans on trouve remplagant le chorion lache normal une
couche conjonctive épaisse et feutrée dont les faisceaux sont
séparés par de nombreuses cellules embryonnaires entrainée s
et plus en avanl, cette couche présente une surface irréguliére,
déchiquetée, sans épithélium. Au bord de la perte de substance
de la face postérieure, vers son bord pylorique, les couches mus-
culaires présentent des caractéres cités plus haut: le tissu con-
Jonetif est villeux, rempli d’¢léments embryonnaires. Profondé-
menl existent des culs de sac glandulaires & grosses cellules
cubiques et assez claires. Les tubes des glandes sont détruits
ainsi que 'épithélium superficiel. Sur Puleération la couche
museculaire interne a disparu ; le fond de uleération est formé
d'un tissu conjonetif épais dont la surface libre est frangée. La
face profonde sadosse & la musculaire interne. Des vaisseaux
assez nombreux se montrent vers la surface interne: les élé-
ments embryonnaires sont abondanis.

En résumé, il existe a la surface interne des points ot 'on re-
trouve quelques culs de sac glandulaires avee des cellules modi-
lices indifférentes, mais sans épithélinm superficiel. Ces culs de
sac sonl noyés dans un lissu seléreux, reste des bourgeons
charnus qui se sont développés & la suite de la chute des es-
chares : ce lissu seléreux remplace le chorion et se prolonge
dans la tunique musculaire qu’il dissocie. Sur d’aulres points
ayant 4 DI'eeil nu Paspeet d’uleérations, on voit de véritables
pertes de substance allant jusqu’a la couche museculaire la plus
profonde. On peut considérer les trois tuniques comme dé-
truites fonetionnellement.

Dans le cas on la survie esl plus prolongée les lésions sclé-
reuses sont encore beaucoup plus prononcées et tout 'estomac
peut étre transformé en une poche rigide. Une chose remar-
quable c’est le temps considérable que mel le lissu scléreux a
se constituer, & aboutir & sa rétraction compléte entrainant un
rétrécissement des orifices ou du corps méme de I'estomac.
(i'est ainsi que dans un cas de M. Dujardin Beaumetz c'est six
ans seulement apres ingestion de liguide corrosif que la lésion
aboutit & un rétrécissement & peu prés complet du pylore puis-






CHAPITRE 11

Etat de la Muqueuse gastrique dans le Cancer

Dans P'uleération épithéliomateuse constituée, onne peut saisir
le plus souvent qu'au début la provenance épithéliale des élé-
menls intra-alvéolaires. ear ¢'esl seulement un petit groupe de
glandes qui est le point de départ de latransformation morbide.
Ainsi sur des épithéliomas récents, de petit volume. & uleération
nouvellement constituée, on pourra sur la coupe comprenant le
bourrelet saillant de uleére voir les glandes se dilater, sallon-
ger, se remplir de cellules & caractére indifférent, mais se rap-
prochant plus des cellules principales que des cellules bordantes;
puis ces éléments dissociant la muscularis mucos@ el se répan-
dant dans le tissu sous muquenx pour former soit des eavilés
kystiques tapissées d'un rang de cellules evlindriques. soit de
pelits amas lassés remplissant des boyaux ménagés entre les
fibres conjonctives. Dans le premier eas. on conslate la forme
anatomigque de U'épithélioma eylindrique. Dans le second. celle
du carcinome alvéolaire. Les deux processus peuvent s’'observer
simultanément, ce qui établit leur origine commune. Mais ce
processus, complétement déerit par Waldeyer ne s’élend pas
aux glandes qui circonserivent T'uletre dés que eelui-ci est un
peu étendu. Les éléments épithéliaux se répandent surtout dans
la sous muqueuse quils envahissent a la fois par ses faisceaux
conneetifs et par les lymphatiques. Il s'ensuil que la muqueunse
qui avoisine I'ulcére repose sur un sol complétement modifié,
d’autre part les oblitérations vaseulaires penvent retentir sur des
portions pen éloignées de Festomac.

Nous avons done i examiner les altérations régressives de
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I'estomac au voisinage immédiat de 'épithélium d'une part, et
d’autre part dans le reste de la muqueuse.

A. — Les lésions dubord saillant de I'épithélioma ont été dé-
erites depuis longtemps par Virchow, La figure qu'il leur con-
sacre est reproduite par Cornil et Ranvier. Le tissu conjoncetif
interglandulaire s'épaissil, devient fibreux et se prolonge 4 la
surface sous forme de villosités et de végétations papillaires qui
peuvent dépasser le goulot des glandes. Celles-ci suivent le dé-
veloppement du tissu conjonetif et deviennent trés allongées en
méme temps que leurs cellules subissent des phases de régres-
sions diverses dont les plus communes sont la dégénérescence
graisseuse et la néerose. La sous muqueuse est en méme temps
épaissie el seléreuse autour des éléments néoformés et l'on cons-
tate un épaississement (res notable de la musculaire muqueuse
au voisinage de la tumeur. Les lésions sont fort semblables
sinon les mémes, que épithélioma débute par la surface de
l'estomac ou par le fond des glandes.

B. — On voit que dans le cancer la surface de 1'estomac mo-
difiée et rendue inapte a remplir ses fonctions est toujours plus éten-
due que lasurface d'uleération. 8. Fenwick, Rosenheim. Mathieu
onl démontré quil était fréquent d’observer dans le reste de la
mugqueuse des lésions d’atrophie que nous allons étudier main-
tenant.

Lorsqu'on se mit a étudier I'état du sue gastrique dans le
cancer de 'estomac on constata que dans la grande majorité
des cas il existait de U'hypochlorhydrie on de 'anachlorhydrie. —
Plus tard des observations furent publi¢es qui démontrérent que
ce caractére du sue gastrique n'élait pas absolu et que le can-
cer pouvail exister non seulement sans anachlorhydrie, mais
méme avee de Uhyperchlorhydrie. — Quelle était la raison de
ces faits en apparence contradictoires ?

Ewald le premieren chercha une explication dans 1'état anato-
mique de la muqueuse gastrique. « La disparition de I'acide chlor-
hydrique, dit-il, ne dépend pas d'une influence mystique du
carcinome sur la production de Uacide chlorhydrigue, mais seu-
lement d'une gasirite concomilante : si celle gastrite man-
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que 'acide chlorhydrique peut-étre secrété en quantité considé-
rable.

C'est a cette théorie de la gastrite que se rallie Rosenheim
qui en a donné¢ la démonstration anatomique. L'occasion lui en
fut fournie par le cas d’'une femme de 40 ans qui avec les symp-
tomes du cancer présenta constamment de Phyperchlorhydrie ;
Pautopsie permit de constater el I'existence du carcinome et
I'état relativement sain de la muqueuse gastrique dans les points
non atteints par le néoplasme. — Dans tous les autres cas ol
Pacide avait disparu, la muqueuse était fortement altérée. 11
semble done que cest & I'état de la muqueuse qu'on doit attri-
buer les modifications que présente le sue gastrique,

D’aprés Rosenheim laltération de la mugueuse évolue en 3
périodes.

Dans la 1%, la muqueuse est un peu rouge. gonflée, recouverte
de mucus. Les cellules sont augmentées de volume, troubles et
commencent & subir la dégénérescence graisseuse. — Ce sont
des lésions de gastrite catarrhale. Dans une seconde période I'in-
flammation s’étend et devient interstitielle. Le processus débule
soit entre | es glandes soit a leur base. Dans cedernier cas la
muscularis mucosa est altérée précocement. Les glandes sont en
méme lemps comprimées, élranglées, deviennent kystiques. —
Enfin la 3¢ période est plutot caractérisée par latrophie ; il se
forme une sorte de tissu de cicatrice dans lequel les glandes
sont éloulfées et on Fon ne retrouve plus que des débris de cel-
lules épithéliales. Ces altérations sont toujours plus accentuées
au voisinage du cancer mais peuvent se renconirer trés loin de
la tumeur. (Rosenheim, Société médicale de Berlin, — Semaine
Médicale 1888).

M. Mathieu a également déerit dans la muqueunse de esto-
mac des cancéreux des lésions eatarrhales el interstitielles abou-
tissant & 'atrophie, confirmant ainsi les vues de Rosenheim. En
plus des 14 cas rapportés par Iauteur allemend. 1l donne 8 obser-
vations : sur ces 8 cas. 6 fois les Iésions étaient diffuses et a peu
prés aussi développées dans les diverses régions de I'estomac.
On observe une infiltration des cloisons interglandulaires par
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des éléments embryonnaires, infiltration qui améne un épaissis-
sement des travées interglandulaires tel que Pespace ocenpé par
celles-ci est notablement supérieur a lespace oceupé par les glan-
des qui ont disparu pour la plupart. Celles gui subsistent se trans-
forment et tendent i prendre le type muquenx ; on trouve les ca-
naux el culs-de-sacs tapissés par des cellules eylindriques ou
eubiques. Quelgquefois ces culs-de-sac sont dilatés et remplis de
mucus Aransparent ou de ecellules desquamées. Quelquefois
Iaspect est celui d'un adénome ou d'un polyadénome.

On voil done, et les travaux de Rosenheim et de Mathieu ont at-
liré Pattention sur ce fail. que la muqueuse saine en apparence
est pour ainsi dire toujours plus ou moins altérée et peut pré-
senter des lésions interstiticlles considérables  qui expliquent
I'état dn sune gastrique dans le cancer.

Adénome et Cancer.

(i.— Les lésions datrophie ne sont pas les seules que I'on puisse
observer sur la mugueuse gastrique dans le cancer de I'esto-
mac: Ménétrier ef Mathieudans leurs trés importants mémoires
ont démontré  combien il était commun d’y rencontrer des
adénomes. lls insistent sur ce point qu'a edté des polyadéno-
mes macroscopiques répondant aux variélés polypeuses et en
nappe rien n'est plus fréquent que de constater par I'examen mi-
croscopique des produetions adénomateuses que I'eeil nu ne
pouvait découvrir. Dans le cancer. & la limite de la tumeur
dans la muquense en apparence saine, on pent rencontrer des
polvadénomes el constater toute la série des transformations
glandulaires et épithéliales que nous avons déerites en étudiant
l'adénome. Nous ne reviendrons pas sur la deseription de celui-
ci, de ses variélés polypeuse el en nappe. Nous I'envisagerons
seulement dans ses rapports avee le cancer. Mais auparavant
nous tenons & faire remarquer que jamais I'adénome n'existe
dans le cancer a I'état isolé. Toujours on trouve des signes
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évidents d'inflammation chronique de lamuqueuse, un épaissis-
sement des travées interglandulaires plus ou moins dense el
quelquefois une véritable sclérose interglandulaire et sous mu-
queuse. Du coté des glandes on observe des altérations ré-
gressives de gastrite banale avec tendance & la disparition des
éléments nobles, différenciés et a leur remplacement. soit par
de la prolifération econjonetive, soit par la transformation du
revétement glandulaire en un épithélium muqueux ou indiffé-
rent. Ce sont en somme les lésions de sclérose et d’atrophie
que nous avons décrites a I'instant. — Ceci dil. envisageons
I'adénome dans ses rapports avec le cancer.

L’adénome est une lésion bénigne, non infeclante. une sim-
ple hypertrophie — si prononcée que soit cette hypertrophie.
toujours etc'est la son caractére capital, la forme glandulaire
persiste, la membrane propre est respectée, jamais les cellules
épithéliales ne se rencontrent dans les interstices conjonetifs ;
jamais les culs-de-sac ne dépassent la musculaire muqueuse :
Cela est vrai tant que ladénome reste lui-méme mais il n'en
est pas toujours ainsi et il est certain qu’il peut se transformer.
Brissaud y a signalé la transformation des cellules glandu-
laires qui deviennent polyédriques et atypiques. Dans deux cas
Ménétrier a pu s’assurer de latransformation possible de I'adé-
nome en tumeur maligne.

Dans une premiére observation (ob. vi de son mémoire). il a
rencontré sur le méme estomac des végétations polypeuses et
une uleération cancéreuse. On pouvait suivre les transforma-
tions successives des glandes chroniquement enflammées au
polyadénome el au carcinome :

On voyait « dabord une zome d’hypertrophie glandulaire,
d’adénome au nivean de laguelle la musculaire muqueuse était
intacle, Ia sous muguense ¢paissie, libreuse. ne contenait ancun
produit épithélial @ puis une zone on les cavités tapissées d'épi-
thélinum eylindrique se formaient dans la muquense par dilatation
des culs de sac el au nivean de laguelle la museulaire mugqueunse
el la sous mugqueuse élaient altérées et renfermaient des cavi-
tés semblables d’épithélium eylindrique : enfin une troisiéme zone
qui formait la base, le fond de I'ulcére oit la muqueuse était dé-
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(ruite el les autres couches envahies et (ransformées, ou lap-
parence des lésions étail celle de Tépithélium alypique, du car-
clmone ».

Dans un autre fait (obs. vu) Ménétrier a vu le carcinome suc-
céder i adénome en nappe.

« A chaque stade successif, dil cel auteur, I'épithélium glan-
dulaire perd un de ses caractéres de différenciation morphologi-
que. de pepsinifere, il devienl muqueux, (adénome) de muqueux
il devient eylindrique semblable & un épithélium de revétement
(épithéliome) el enlin polymorphe atypique et alors infectant et
végétant. Dans la forme de polyadénome en nappe I'évolution est
plus abrégée @ dés le stade d’adénome, les cellules ont pris as-
pect d'épithélium indifférent : aussi cette forme aboutit d’emblée
an carcinome sans passer par un stade d’épithéliome typique ».
On voit d’abord les culs de sac simplement hypertrophiés, puis
la ot I'épithélium est devenu eylindrique, la sous mugueuse en-
vahie se perfore : dés lors la barriére est franchie etles lympha-
tiques sont envahis & leur tour : la tumeur de bhénigne esl
devenue maligne el infeclante.

Il est done bien certain, que sous Uinfluence d'une cause qui
nous échappe encore el dans cerlaines conditions que nous ne
connaissons pas. le polyadénome. tumeur bénigne et qui restera
iei conslamment & 'état de tumenr bénigne, pourra la perdre
ses caractéres el se (ransformer en (umeur maligne et infee-
tanle.

D. — Llexistence habituelle des Iésions de gastrite chronique
chez les cancéreux. d'une parl. la fréquence de adénome au
cours de cette gastrite ehronique el la transformation constalée
par Ménétrier de ces adénomes en lumenr maligne, souldve une
question bien grave. encore pendante : celle des rapports de
Uinflammation avee les fumeurs épithéliales. On peut en effet
penser que le cancer et la gastrite peuvent se développer sous
une meéme influenee. suecessivement ou parallélement, que la
cause qui provogue U'épaississement du tissu conjonelif inter-
glandulaire provoque en méme temps la dégénérescence des
éléments glandulaires, leur retour & 1'état embryonnaire tout
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d’abord, leur prolifération atypique ensuite avee tendance &
I'envahissement des tissus environnants. Quoiqu’il en soit, le
polyadénome parait étre une conséquence de la gastrite chro-
nique; d’autre part. il est certain que le polyadénome peut se
transformer en carcinome. Une logique rigoureuse peut done
conclure que s'il n'y avait pas en d'inflammation, il n’y aurait
pas eu de polyadémone et si celui-ei avait fait défaut il n'y
aurail pas eu de carcinome. La méme question se pose pour le
foie on la coexistence de la eirrhose avee 'adénome et 1'évolu-
tion épithéliomatense de ce dernier sont connues beaucoup mieux
que pour l'estomac. MM. Hanol et Gilbert la tranchent pour la
glande hépatique d'une fagon assez large pour que leur inter-
prétation puisse aussi s’appliquer a P'estomac. Nous pouvons
done admetire avec eux el ¢’est aussila conclusion de Ménétrier
et de Mathien que, sous linfluence d'une cause générale,
commune, les deux processus se produisent indépendants,
mais simultanés, le tissu conjonetif réagissant par sclérose, le
parenchymateux par épithéliome. D'autres auteurs, et en parti-
culier M. Lancereaux. souliennent que lasclérose est conséeutive
au cancer. Pour le cancer gastrigue. les produils nouveaux
séerétés par luleération, les parasites qu'elle entretient, et
surtout les oblitérations vaseulaires que déterminent les cellules
épithéliales peuvent évidemment expliquer en grande partie ces
lésions disséminées qui, au dire de Rosenheim sont précisément
plus rares dans les formes cicatrisantes telles que le squirrhe
que dans les tumeurs molles. L'avenir décidera quelle est la
part du vrai que renferme chacune des deux interprétations
en présence. Dans tous les cas. 1l serait absolumeut téméraire
aujourd’hui d’affirmer que la gastrite soit la phase premiére
nécessaire de la dégénérescence épithéliale de la muquense. Car
s'il est vrai que I'épithéliome et le carcinome gastriques peuvent
dériver de la transformation adénomateuse des glandes, il est
certain aussi que les cellules glandulaires peuvent se transfor-
mer surplace et d’emblée en cellules atypiques et carcinomateuses
sans I'intermédiaire du polyadémone. |






CHAPITRE 111

Lésions de l'estomac chez les alcooliques

Etudiée surtout dans ses caracléres extérieurs par Cruveil-
hier, Leudet, Lancereaux ; dans sa struclure par Ebslein, par
Straus el Bloeq au point de vue expérimental, la gastrite aleooli-
que se présente comme une forme assez nette.

Les dimensions de l'estomac sont variables : Cel organe serail
dilaté chez les buveurs de biére, de cidre et de vin ; il serail
an contraire rétracté chez les buveurs deau-de-vie. Peul-élre
aussi la dilatation n'est-elle qu'une lésion transitoire destinée a
faire place ultérieurement i la rétraction de organe. Dans les
cas Lypiques les parois de l'estomac sont Cpaissies el rigides.
Cel épaississement ne s observe pas seulement dans la muqueuse,
mais les aulres tuniques peuvent y participer et surtout la mus-
culeuse et la sous-muqueunse, ce qui prouve que laction des
liqueurs aleooliques ne se limite pas toujours a la muqueuse,
les tuniques sous jacentes pouvant étre affectées soil dans toute
I'étendue de I'estomac, soit dans un point limité, seulement alors
et de préférence a la région pylorique. Quant & savoir si les
Iésions peuvent aller jusqu'a produire la gasirite chronique avee
sclérose sous muqueuse hypertrophique : il est difficile actuelle-
ment de résoudre la question. Hanot et Gombault qui aprés
Andral et Wilks onl déerit cette altération de 'estomae ne eroient
pas que l'alcoolisme puisse entrer en ligne de compte dans sa
pathogénie : cependant le malade de Wilks était alcoolique. Le
malade dont Demange rapporte le cas élail anssi un alcooligue.
L’¢paississement de la muqueuse se traduit par I'élat mamelonné
de sa surface qui est parcourue pardes replis saillants, allongés
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suivant Paxe longitudinal de I'estomac : ces replis sont fixes el
ne s'effacent que difficilement lorsqu’on exerce des tractions
sur leurs eotés. Parfois I'état mamelonné est moins marqué et
la muqueuse présente seulementun aspeet villeux ou velvétique.
M. Lancereanx considére méme |'état lisse de la muqueuse comme
Pordinaire dans la gastrite alcoolique contrairement & ce que
'on observe dans la gastrite urémique ot I'étal mamelonné serait
beaucoup plus marqué et plus étendu. On peat alors dans certains
cas apercevoir de distance en distance de légeres saillies corres-
pondant a des dilatations kystiques des glandes et a des hyper-
trophies glandulaires qui soulévent la muqueunse. Ces saillies en
s'exagérant el se pédiculisant peuvent devenir le point de départ
d’excroissances polypeuses el de polyadénomes. M. Lancereaux
a en effel signalé et déerit ces productions dans la gastrite des
buveurs. Au début, la muqueuse peut conserver la coloration
rosée. Plus tard elle prend d'une fagon pour ainsi dire constante
une teinte grisitre ou ardoisée, parfois méme noiritre. Dans
presque tous les cas on voit de larges plaques d'injection for-
mées de vaisseaux dilatés et surtout fréquentes dans le grand
cul de sac et au niveau des courbures. Sur ces plaques d’injec-
tion se détache un semis de petits points ecchymoliques rouges
ou brunitres. Ce pointillé hémorrhagique et les foyers d’in-
jection vaseculaire peavent d'ailleurs étre irrégulitrement dis-
tribués sur toute I'étendue de la surface muqueuse.

Ailleurs on peut voir des taches noires pigmentaires dues i
une légere extravasation sanguine. Une partie du sang extra-
vasé peul pénétrer dans les cavilés glandulaires ou méme s'in-
filtrer dans le tissu interstitiel et y subir toutes les différentes
phases de sa transformation pigmentaire. Toute la surface
mugquense est reconverte d'un enduit muqueux abondant. Dans
ce mucus ¢pais el visqueux, se voienl an microscope un grand
nombre de cellules épithéliales desquamées et des cellules ron-
des. La muqueuse peut présenter des altérations de dégénéres-
cence graisseuse, on voil alors & sa surface des taches blancha-
tres el opaques qui affectent une certaine ressemblance avee les
plaques de muguet: d’autres fois, et M. Lancereaux décrit cette
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apparence. la mugquense présente des taches d'un blanc opalin
rappelant les taches laiteuses du péricarde. 1l semble qu'a ce
niveail la mugueuse soit recouverte comme d'un voile. Dans ces
points le microscope démontre qu'il existe une dégéndérescence
graisseuse des glandes et de U'épithélium. La gasirite alcoolique
peut rester simple : sonvent aussi elle sTaccompagne d’érosions
el d'uleérations : on peut en effet observer sur l'estomac des
buveurs el & leurs différents degrés les pertes de substance que
nous avons déerites précédemment. depuis la simple érosion
hémorrhagique poncliforme jusqu’a la vaste uleération simu-
lant I'uledre rond et se confondant peut-étre avee lui. Excep-
tionnellement les uleérations peuvent élre solitaires : presque
toujours elies sont multiples. De forme linéaire, elles siegent
ordinairement au sommel des replis de la mugueuse et sem-
blent suivre la direction des vaisseaux. Injectées sur leurs bords
ces nleérations sont, & leur centre, parsemées de taches noires,
produites par des extravasations sanguines. L'épithélinm et les
glandules détruits a leur niveau sont remplaces par de nombreux
globules graisseux el par des grains d’hématine. Les glandes
siluées au voisinage de ces uletéres contiennent des épithéliums
modiliés et granuleux. Ces uleérations sonl peu profondes et
n'intéressent gueére que la couche la plus superficielle de la mu-
queuse, mais soumis al'action destructive du suc gastrique elles
peuvent s'agrandir el constituer alors une large perte de substance
simulant 'uleére rond ; N'uleére profond des buveurs est géné-
ralement umique: allongé ou elliptique. il peut intéresser toute
I'épaisseur de la mugueuse et sonfond peul reposer sur la mus-
culeuse hypertrophiée. Ses bords sont festonnés, durs. saillants
et arrondis. La mugqueuse quile circonserit est généralement le
sitge d'une injectiondes plus vives. M. Lancereaux distingue cet
uleere profond des buveurs de l'uletre rond dont il serait hien
différent. Lié a une altération plus ou moins élendue de la paroi
stomacale, il nintéresse quune portion de cetlte paroi:la mu-
queuse et laisse intacte les branches artérielles. De plus il
repose sur un fond induré et ses bords sont festonnés et non
taillés & pic comme ceux de l'uledrerond : Circonscrit par une






En résumé, ce qui domine ici, ¢'est 'injection trés considé-
rable des villosités, leur infiltration diseréte par les cellules
embryonnaires et la couche abondante de mucus qui recouvre
la muquense. La chute de U'épithélium est secondaire.

L’observation suivante est un exemple trés net des lésions
catarrhales dont nous avons donné la description générale
page 26. — Iei les lésions interstitielles existent a peine ; elles
se réduisent & une infiltration diseréte des villosités et de la
partie la plus superficielle des espaces intertubulaires. — Par
contre le développement considérable des villosités est triss net;
mais le fait le plus saississant esl la production exagérée d'élé-

ments seeréteurs de muecus. — On voil qu'il existe a la base
des fossettes glandulaires de véritables centres de prolifération
de ces éléments caliciformes. — Celte abondante production

d’éléments mucipares explique la couche anormale de mucus
que l'on observe & la surface de la préparation. — Les lésions
sont limitées a la partie snperficielle de la mugqueuse ; dans le
tube glandulaire lui-méme, les éléments cellulaires normaux se
retrouvent encore.

OBsERVATION 1L

Estomac d'un supplicie.— S.....ier, notoirement aleooligque; estomac di-
laté, et pourtant la mugquense el épaissie. Surles coupes on constate un
allongement considérable des villosités, et une desquamation remarquable
des cellules caliciformes. Cet allongement des villosités atteint i peu pris
le tiers de la hauteur totale de la muqueuse. Le muens coagulé sur la
piéce fraiche forme une couche extrémement épaisse qui est encore en
contact avec les cryptes superficielles. Cette conche est tellement riche en
cellules desquamées qu'elle n'a plus du tout [aspect ordinaire du mucus
dans lequel on trouve ordinairemeant beaucoup moins d’éléments cellulaires
Lorsqu’on emploie un plus forl grossissement, on constate que ces
éléments cellulaires sont entiérement et uniquement constituds par des
cellules ealiciformes dont les noyaux se colorent encore pour la plupart.
Il n'y a pas de cellules embryonnaires en amas, 11 existe eependant un
certain nombre de petits ilots fortement colorés qui sidgent en général
an dessous des fossettes glandulaires el gui sont constitués par une
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accumulation embryvonnaire de la charpente d'une part, mais surtout
par une porlifération considérable des cellules caliciformes qui sont Lres
serrées, trés tassdes et présentent une surface séeréloire minime, Ce
méme aspect se relrouve beaucoup moins aceentuéd sur tout le reste de la
mugquense, on ne voit pas d'ilots distinets, mais une nappe irréguliére se
colorant en rose par le carmin. (Cest an niveau de cette zone dinfiltra-
tion que les cellules caliciformes paraissent pulluler pour fournir la
desquamation considérable signalée plus haut. Plus bas, dans le tube
glandulaire, les eellules bordantes se reconnaissent encore trés hien et
sont en général trés volumineuses, Les cellules principales sont granu-
lenses et opagques: elles se distinguent cependant des cellules bordantes
par lenr mangue de réfringence. Le tissu conjonctif sous-muqueux est
hyperplasié, on observe un certain nombre de nodules lymphoides trian-
gulaires aplatis oceupant la base des glandes, mais ils ne sont pas encore
hypertrophies,

Les lésions catarrhales, si fréquentes qu'elles soient, ne résu-
ment pas, il s’en faut, les allérations que I'aleool est suseeptible
de provoquer dans la muqueuse gasirique. Les lésions peuvent
étre beaucoup plus profondes. Du eoté du tissu interstitiel on
peut observer une infiltration embryonnaire confluente dans les
villosités, dans les espaces et dans la zone sous glandulaire,
avec lendance & l'organisation el & la rétraction fibreuse. Du eoté
du tissu glandulaire, on peut observer toutes les altérations des
glandes, leur hypertrophie, leur transformation kystique, leur
atrophie que nous avons décrites dans un chapitre antérieur.
On peut méme y observer des adénomes. M. Cornil, M. Lance-
reaux el dautres auteurs encore les ont signalés dans leurs des-
eriptions de gastrites alcooliques, les lésions interstitielles peu-
vent meéme amener une atrophie plus ou moins marquée du
tissu glandulaire.

[’observation suivante empruntée a4 M. Balzer (1) sera un
exemple de gastrite uleéreuse chez un alcoolique. Ce sujet était
en meéme temps atteint d'une cirrhose atrophique du foie.

. (1) Bavzen. Contribution 4 I'étude de certaines érosions hémorrhagiques de
Festomac. in Revue de médecine, 1877, p. 3.



AL e

OsservaTion 111

Ne™, cocher, figé de 52 ans, entré le 19 novembre 1833, au ne 30 de
la salle Baint-Jean (Beaunjon). Il raconte qu’il a eu un chancre au mois
de mai 1871 et qu'il a pris des pilules de mercure. Mais il continua i se
livrer i des exceés aleooliques et suivit fort mal son traitement. Deux
mois apres le chanere, il ent des éruptions sur tout le corps et commenca
A perdre ses cheveux. La méme année, il fut paralysé du edté ganche
et resta prés d'un an sans travailler. 11 ne cessa pas cependant de prendre
de eau-de-vie en grande quantité. 11 raconte qu'avant la guerre il avait
déja I'habitnde de boire, mais que e¢'est surtout pendant les années
1870-71 qu’il s'est adonné 4 l'ean-de-vie. Il a &1¢ fréquemment tourmenté
pendant la nuit par des canchemars, mais il n’a jamais eu ni tremble-
ment ni pituites avant 1873, Cetle année les digestions devinrent pénibles
et s'accompagnérent de malaise général. A partir dumois de janvier 1874
il eut une geiatique droite qui dura jusqu’an moeis de juin et disparut
sans traitement. Au mois d’'aodt il commenca i souffrir du foie et a
avoir de fréquents étourdissements ; il entra & la Charité dans le service
de M. Rigal qui trouva le foie augmenté de volume. 1 avait déja de
Pascite, maiselledisparnt sans ponetion et le malade partit pour 'asile de
Vincennes. Il en revint pour rentrer 4 la Charité dans le service de
M. Bernutz. Cette fois le liquide ne se résorba que d'une maniére incom-
pléte. Le malade retourna 4 Vincennes, mais aprés son séjour, il dut
lentrer & 1’hopital et fut admis 4 Beaujon par M. Gerin Roze. Jusqu'i
cette épogue appétit s'était tonjours assez bien maintenu. Parfois méme
il était exagéré; jamais de jaunisse, seulement une trés légére coloration
ictérique des conjonetives. Il sonffrait de douleurs dans les edtés et
s'amaigrissait progressivement, il eut longlemps de la diarrhée, mais
sans selles sanguinolentes : pas d¢pistaxis. Aprés son admission a
Beanjon, son éat commenca & empirer: edéme des membres infé-
rieurs. L'ascite devint plus considérable, le ligquide se reproduisait
aussitit aprés les ponctions. Pas d'ietére. Le malade se cachectisa pen &
peu et sucecomba le 10 février.

Autopsie, — Grande gquantité de liguide clair située a Fouverture de

I'abdomen, poumons un pen congestionnés et indurés au sommet. Coeur
normal. Péritoine couvert de néo-membranes récentes.

Rate assez grosze, dure :reins congestionnés d'aillenrs & peu prés nor-
maux. Pas de néphrite intersticielle. Foie trés petit et durei, forme irré-
gulitre. Le lobe gauche est confondu avee le lobe droit, aspeet caracté-
ristique de la eirrhose alcoolique ; lestomac est dilaté et rempii d'un
liquide filant noirdtre, semblable au marc de café. La mugqueuse est
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recouverte dans toute son étendue par des ¢rosions colorées en noir;elles
sont surtout nombreuses & partir de la seconde moitié du grand cul de
sae, mais il en existe aussi dans les parties voisines du cardia, Aulour
d’elle la muqueuse parait saine bien quelle soit épaissie sur toute la
paroi stomacale. Quelques unes de ces érosions sont ponetiformes. Les plus
grandes n'ont pas plus de trois millimétres de diamétre. Leurs bords ne
forment pas de relief et ne sont pas nettement coupés, de plus ils sont
recouverts par le mucns de telle fagon que pour la plupart, il estimpossible
de juger de I'étendue en profondeur de la pertede substance. in examinant
le fond des uleéres 4 la loupe, on distingue un piqueté noiritre, formé
par de légéres saillies. La forme des érosions est trés variable:la plupart
cependant présentent une forme arrondie plus ou moins régnliére.

L'estomac a été examiné aprés durcissement dans le liquide de Miiller,
la gomme et I'aleool, et la coloration des coupes a été faite par le picro-
carminate d'ammoniaque. Lorsqu’on les examine avee un faible grossis-
sement, an nivean des points non uleérés, on est tout d'abord frappé de
lintensité des lésions inflammatoires qui siégent & la surface libre de
la muqueuse. Cette surface est encore recouverte d'une couche assez
épaisse de mueus englobant les cellules épithéliales et les globules blanes.
Les épithéliums glandualaires, aussi bien au niveaun des culs-de-sac que
sur le trajet des glandes ou 4 leurs origines ne présentent pas de modi-
fications importantes. Les origines des glandes ont méme en quelques
points conservés leur épithelinm eylindrique et protoplasma transparent.
Mais entre les cloisons eonjonetives qui les séparent on trouve des amas
plus ou moins eonsid®rables de cellules embryonnaires qui se prolongent
entre les tubes jusqu’aun tiers environ de lear hauteur, Moins marguée
généralement antourdu reste des tubes, elle est de nonvean trés remarqua-
ble au-dessous des culs-de-sae et forme de nouveaux amas gui tendent 4
envoyer des prolongements entre cenx-ci. Ces amas sont parfois si consi-
dérables, quils forment de véritables abeés qui peuvenl occuper des
sieges différents, mais toujours en rapport avec la disposition et le trajet
des veines. Il existe anssi des petits foyers purulents sous glandulaires
et méme périglandulaires plus on moins rapprochés de la surface libre
de la muquense : ils sont parfois assez vastes pour tenir la place de qua-
tre @ eing tubes glandulaires. Les plus grands sont ceux qui siégent au
niveau et au-dessousdes culs-de-sac et ils tendent toujours & se rappro-
cher de la zone inflammaltoire qui entame les orifices glandulaires, tantot
en détruisant les glandes, tantdt en les refoulant. Cesabeds sous glandu-
laires ne dépassent pas la conche musculaire de la muqueuse qui parait
a peu prés normale dans tous les points,

Il n'en estpas de méme du tissu conjonetif sous muquenx qui est épaissi
principalement autour des vaisseaux situés dans son épaisseur. Les
veines sous muqueuses sont remarquables par I'hypertrophie de leur
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paroi; elles sont remplies de globules sanguins qui présentent souvent
les altérations pigmentaires que nous avons déja signalées. De méme
les trones sous et intra glandulaires présentent un épaississement remar-
quable de leurs parois qui se colorent forlement par le earmin. 11 existe
en un mot, une sclérose péri-vasculaire de tous les systémes nerveux de
I'estomac. Cette sclérose e montre, méme dans la muquense, sous forme
de faisceaux épais du tissn conjonetif. 1len résulte en plusieurs points
-des lésions des tubes glandulairves : d'abord 'amineissement ou latrophie
presque compléte: les tubes glandulaires deviennent plexuneux, irréguliers
etperdent leur double rangée de cellules. 11 existe parfois des étrangle-
ments sur leur trajet qui vont jusqui la formation de kystes 4 parois
assez épaisses et renfermant des cellules 4 potoplasma elair on légére-
ment granuleax. Sur la plupart des coupes, on retrouve les réseaux et
les trones veineux péri glandulaires rendus manifestes par la sénite
noire imprimée aux globules sanguins par le contact du sue gastrique.
Ces altérations n'existent pas toujours au niveau des uleéres bien que
ce s0it 14 leur siége habituel.

Sur les bords des uleéres, la couche de mueus qui protége les glandes
disparait: celles-ci perdent d’abord les cloisons qui limitent leurs orifices
en méme temps que la zone inflammatoire qui les entoure. Les cellules
qu'elles contiennent se modifient, deviennent plus petites, s'atrophient en
quelque sorte et sont intlnencées dilféreminent par le piero earminate
qui leur donne une teinte brunditre. Tout le tube diminue, se vide, et
tend & disparaitre. Il en est de mfme des tissus qui I'entourent, fibres
musculaires et lissu conjonetif, vaisseanx, etc. Bientdt il v a destruetion
de la paroides tubes et I'on ne distingue plus que des débris de tubes,
anssi quelques fibres musculaires et des épanchements sanguins. Il sem-
ble méme que la destranction soit plas rapide dans le tissn quit environne
les tubes, ear on voit subsister les débris de cenx-ci alors que les cloi-
sons, le tissu conjonetif et les vaisseanx se sont raréfiés et ont meéme dis-
para. Enfin le fond de I'nleére est limilé par des débris de tubes on des
culs-de-sac glandulaires. Il est coloré en noir par le sang épanché et
modifi¢ par 'action du sue gastrique, il n'existe plus que des éléments en
vice de destruction. L'examen microscopique démontre dans le foie des
lésions de eirrhose atrophique.

Nous avonsreproduil textuellement l'observation de M. Balzer ;
nous ne la ferons suivee d’aucun commentaire. Nous remarque-
rons seulement que M. Balzer considere comme de petites col-
lections purulentes les amas dinfiliration de cellules rondes dans
les villosités, dans les espaces interlubulaires el dans la zone
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sous-glandulaire. Nous avons vu préeédemment le role que cet
auteur a fait jouer a ces eollections dans la production des éro-
sions hémorrhagiques. Remarquons aussique le malade étail en
méme temps qualeoolique, atteint d'une cirrhose atrophique du
foie. La congestion veineuse de 'estomae est certainement dans
ce cas entrée en ligne de compte dans la production des lésions
stomacales, aussi les lésions paraissent-elles ici avoir marché a
la fois de la superficie vers la profondeur et de la zone sous-
tubulaire vers les villosités. Losque l'alcoolisme entre seiil en jeu,
il semble au contraire que leslésions aient une tendance remar-
quable & procéder de la superficie de la muqueuse vers sa face
profonde. Les lésions glandulaires déerites par M. Balzer en de-
hors des points uleérés sont en somme des lésions  d'atrophie glan-
dulaire, avee transformation au niveau des kystes des ¢léments
glandulaires en cellules caliciformes. en cellules muqueuses.

Ebstein, puis MM. Straus et Blocq ont étudié expérimentale-
ment les lésions produiles par l'acool sur la mugqueuse gastrigue.
Ebstein en comparant al'estomae du chien & jeun estomac irrité
par l'introduction de I'acool. a constalé surtout que les cellules
superficielles se montraient distendues par le mucus. MM. Straus
et Bloeq (1) dans le but d'étudier le processus de la cirrhose al-
coolique du foie ont soumis des lapins & uneintoxication alcoo-
lique. Ils ont observé paralltlement & la lésion hépatique des
altérations qui reproduisent de tous points le processus de la
eastrite des buveurs,

« Au point de vue macroscopique I'estomac s’est montré plus
ou moins altéré sumivant la durée de intoxication: & cet égard on
peut établir deux catégories de faits. Chez les animaux qui onl
succombé rapidement I'estomac offrait des 1ésions aigiies plus ou
moins étendues. Presque toujours la muqueuse élait recouverte
d'un enduit muqueux, blane ou rougeitre, assez consistant. Par
places, la muqueuse était rouge: elle offrait en outre de pelites
taches ecchymotiques et quelques plaques érosives superficiel-

(1) Etudeexpérimentale sur la cirrhose aleoolique du foie, Stravs el
Broco. Arehiv. de Phys., 1887 octobre, p. 409



les. Dans d'aulres cas. il existail de véritables uleérations tout a
fait superficielles, & bords irréguliers et & fond grisitre, d’aspect
diphtéroide. D'autres fois on constatail des zones noiritres, en-
tourées d'une aréole rouge hyperémiée. Enfin, dansun seul cas
observé apres trois igestions, il existail dans le voisinage de
la grOsse tubérosité un pelit foyer phlegmoneux de la arosseur
d'un haricot interposé entre la muqueuse el la musculeuse et for-
mé de pus sec concrel. Les lésions ¢laient & peu pris dilfuses,
mais occupaient de préférence la grosse tubérosilé el la lml'liml
moyenne de lorgane, la région pylorique restant dans tous les
cas indemne. Chez les lapins qui ont résisté plus longlemps a
I'intoxication. les lésions apparentes élaient moins accusées. Les
érosions hémorrhagiques el les uleérations de la muguense fa-
saient presque complétement défaut. Ce que Fon constatail sur-
tout, ¢’élait un épaississement marqué de toules les tunigues de
Iestomac, qui alleignaient parfois le double de lear épaissenr
normale. La muqueuse élail relativement pale avee des zones
l_l‘]q,-']jel'{'u]lilr. a surface mamelonnée el comme tomenteuse. elle
offrait de plus, en certains poinls. une coloration gris noiritre.
ardoisée, toul & fail comparable i celle qu’on observe surles eslo-
macs d’anciens aleooliques. Elle était ordinairement recouverte
d’un enduit mugueux (ris abondant el parfois offrail & cerlains
endroits une coloration comparable i celle de la suie. Dans cette
seconde calégorie de faits, le sitge de prédilection des lésions
Glait aussi la moitié cardiagque de Uestomac, la région pylorigue
¢lant moins alleinte. On voil gue dans ces cas les lésions uleéreu-
ses onb pu élre évilées.

Au microscope, les Iésions de la mugueunse reproduisent exacle-
ment celles qu’on observe dans la gastrite des buveurs. Sur |'es-
tomac des lapins soumis a l'intoxication par aleool pendant
quelques semaines seulement, on constate une inflammation eca-
tarrhale de la muqueuse, caractérisée par un enduil épais, mu-
queux. superliciel : ce mueus emprisonne de nombreuses cellu-
les rondes el des cellules épithétiales desquamées.

Les Iésions sont beaucouucep plus acsées chez les lapins sou-
mis & une aleoolisation prolongée (7 mois & 1 an). Elles portent
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sur toutes les couches de la muqueuse : Tenduil mugqueux est
extrémement épais el le mueus. coagulé par le réactif renferme
un grand nombre de noyaux et de cellules épithéliales. La subs-
lance glandulaive offre des lésions trés aceusées el qui le sont
d'antant plus qu'on sapproche davantage de la couche super-
licielle de la mugueuse. Les orilices glandulaires sont dilatés
remplis de bouchons muqueux et la plupart des cellules eylin-
driques du revélement présentent aspeel caliciforme on ont fait
place a un épithélium nueléaire. Les cellules & pepsine qui re-
veélent les portions moyennes des glandes sont ¢galement mo-
pilices : elles n'offrent plus aspect granulenx, ni la coloration
brune rougedtre par le picro-carminale qui les caractérise a I'é-
tat normal : elles sont devenues plus réfringentes et se colorent
enrose vil par le réactif. Ce n'esl que dans la partie profonde
des glandes que épithélinm se montre avee son aspect et sa co-
oration normale. Le tissu conjonetif interglandulaire est le siege
de modifications trés profondes: les tubes qui d I'état normal,
ne sont séparés.les uns des autres que parune minee couche de
tissu sont entourés de tissu conjonetif épais, adulte, infiltré de
noyaux, fortement coloré encore par le carmin : ¢’est une sclé-
rose intertubulaire. Cetle selérose va en s’atténuant, A mesure
quon s'¢loigne de la surface, elle disparait complétement dans
la partie profonde de la couche glanduleuse,

Les vaisseaux de la couche sous-glandulaire sont fortement
congestionnés, et leur tunique externe entourée ca et la de
cellules embryonnaires.

Par places. il existe de véritables foyers d’hémorrhagies inter
tubulaires. La  musenlaris mucose est irdés épaissie. La sous-
muguense et la museuleuse ne présentent pas de lésions bien
appréciables.(1) »

La marche de la Iésion de la superficie vers la profondeur in-
dique done bien que le processus est direetement lié & Paction
nocive exercée par les tissus sur 'aleool,

(1) Stravs el Broco, Arekiv. de physiol., 8 oclobre 1887, p. 423,



CHAPITRE 1V

Lésions de la muqueuse gastrigque dans l'empoisonnement
par le Phosphore

Les altérations caractéristiques déterminées par le Phosphore
dans la muqueuse gastrigne consistent uniquement dans la dé-
géndrescence graisseuse des épithélinms tant  superficiel que
glandulaire. Les glandes contiennent un grand nombre de gra-
nulations graisseuses si bien que chaque glande en parait entié-
rement remplie.Sentfleben qui observa le premier cet état de la
muqueuse le rapporta & une gastrile déterminée par le Phos-
phore ; cel auteur élail sous linfluence des idées de Virchow
d’aprés lequel toute dégénérescence graisseuse primitive doit
étre considérée comme de nature inflammatoire. Contrairement i
cette opinion il est rare que le Phosphore délermine de véri-
tables lésions inflammatoires dans la muqueuse gastrique. Le
plus souvent on n‘observe que la dégénérescence graisseuse uni-
quement : dans d’aulres cas la muquense présente bien une
teinte hémorrhagique, une rougeur uniforme noiritre ou viola-
cée, des ecchymoses sous péritonéales ou sous mugueuses dissé-
minées surlout alarégion pylorique ; mais il s’agit la de lésions
beaucoup plus hypérémigues que phlegmasiques. Cependant il
esl incontestable que dans cerfaines conditions qu'on ne peut
pas encore déterminer le phosphore détermine des lésions in-
flammatoires primitives de la mugueuse gastrigue. C'est ainsi
quon peut dans quelques cas observer de petites uleérations.
Mais ces lésions pour MM. Cornil et Ranvier ne seraienl pas
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dues au phosphore lui-méme, mais a lacide phosphorique for-
mé sur place el agissant directement sur la muqueuse, Dans la
pathogénie de ces uleérations que le phosphore ne parail pas
pouvoir produire par lui méme il fant encore tenir compte de
I'action du suc gastrigue sur les tissus  stéatosés. Mais le phos-
phore par lui-méme n'irrite pas les tissus, ainsi que Lont établi
Cornil et Ranvier. et introduit dans le tissu cellulaire sous cu-
tané ou dans une cavité séreuse il ne détermine autour de lui
aucune réation inflammatoire. Le plus souvent done on n’observe
que la dégéndérescence graisseuse du lissu glandulaire. La mu-
queuse est mamelonnée, d'une coloration jaundtre due & l'in-
filtration graisseuse des glandes. Celles-ci sur toute I'élendue de
la surface apparaissent opaques & un faible grossissement et a
la lumidre divecte. Elle sont blanches a la lumiére réfléchie. A
un plus fort grossissement on voit les glandes, de grosseur nor-
male ou un peu augmentées de volume avee leur membrane
d’enveloppe minee et saine. Elles sont rempliesde eellules épithé-
liales infiltrées de granulations graisseuses. Dans un grand nom-
bre de glandes on ne peut plus distinguer les cellules épithélia-
les masquées et remplacées par des granulations plus grosses.
Jaunatres et réfringentes et mesurant de 1 & 3 . Toulesles glan-
des sont altérdées, aucune d'elles n'a conservé la Iransparence
normale. En traitant la préparation par Pacide acétique on la
modifie & peine. La soude dissoul une partie des granulations.
Il en reste néanmoins un grand nombre qui se dissolvent dans
Péther. Les fibres musculaires de l'estomac ne sont pas altérées.
Virchow. Bernhart, Ebstein ont étudié expérimentalement 'ae-
tion du phosphore sur l'estomac : Virchow, en 1865, étudia 'ae-
tion du phosphore qu'il administrait aux animaux sous forme
d'huile phosphorée. Il observa une pileur caractéristique de la
muqueuse accompagnant des lésions qu'il considérait comme de
nature inflammatoire el désigna sous le nom de gastro-adénite
phosphorée. 1l trouva avee un épaississement modeéré de la mu-
queuse une luméfaction trouble des cellules glandulaires encore
distinctes, mais plus grandes. plus ternes, remplies de granula-
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tude anatomo-pathologique de lestomae des phtisiques est &
reprendre complétement. (Cest en 1880 seulement que nous
voyons la question entrer dans une phase nouvelle : MM. Cor-
nil et Ranvier déeclarent avoir souvent trouvédes lésions de gas-
Irite catarrhale dans l'estomac des phtisiques, el dans son traité
de la phtisie bacillaire, M. G. Sée dit que les troubles gastriques
termunaux doivent étre rattachés & une inflammation de la mu-
queuse, lirvitation ¢tant probablement due i la présence des ba-
cilles. Enfin en 1887, parait la remarquable thése de Marfan (1)
qui erée pour ainsi dire la gastrite des phtisiques. Nous n’au-
rons pour en avoir une idée qu'a résumer son travail.

La tuberculose détermine sur la muqueuse gastrique deux
ordres de lésions. Tantdt une gastrite spéeifique lice a 'enva-
hissement par le bacille el les granulations tuberculenses. tantot
ete’est lecas le plusfréquent, elle v détermine une gastrite simple
non spécilique. La gastrite spécifique est rare, Marfan n’en a
pu recueillir que douze observations. L'uleération tuberculeuse a
des caractéres qui la diférencient de Puleére simple; de forme
ronde, ovalaire ou ¢éloilée, sitgeant en un poinl quelconque, elle
a des bords épais. infiltrés, formant rempart. Son fond est jau-
natre, granuleux et répond & la sous-muqueunse quelle ne deé-
passe pas. Des granulations tuberculeuses s’observent auntour
de l'uletére, enchassées dans la muquense qu'elles soulévent
légérement. Au microscope, on voil des nodules tuberculeux
développés dans la zone sous glandulaire du chorion ou dans
la sous-muquense etune infiltration diffuse suivant les vaisseaux
de ces deux nappes conjonetives. Jamais 'uleération n’aboutit
a la perforation. Les bacilles sont difficiles & y constater :
Cependant. J. Coats a publié dans le Glasgow medical journal,
une observation de luberculose stomacaledans laquelle larecher-
che des bacilles a été positive.

Seralini (in revue de Hayem. 1889, p. 46) a publié I'obser-
vation d'un cas d'uleérations tuberculeuses de 'estomac chez un

Marran. Troubles et lésions gastriques au cours de la phtisie pulmo-
naire, Thiese Paris, 1887,
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phtisique. 11 existait deux uletres ronds typiques de un cen-
lime de diamétre et un grand nombre d’ulcérations folliculaires :
sur les bords des uleéres et entre les ulcérations folliculaires, on
voyait & I'eeil nu ou & la loupe des nodules tuberculeux trés
pelits. Au microscope on découvrait des nodules tuberculeux
dans la sous-muqueuse el a diverses profondeurs depuis la mu-
queuse jusqu’d la musculeuse : on voyail neltement des follicu-
les tuberculeux autour des uleérations folliculaires. Dans les
nodules tuberculeux il existait de trés rares bacilles de Koch.
Beaucoup plusfréquemment, on observe la forme simple, non
spécifique de lagastrite. Presque toujours lestomac esl moyenne-

ment dilaté. — A part une hypérémie fréquente au niveau du
cardia la muqueuse est pale et grisitre. — On observe une

exagération de tous les plis, de toules les saillies, de lous les
sillons de la muqueuse. Cette exagération se présente sous deux
aspects : I'un & peu prés conslant : I'état mamelonné de Louis,
Iautre trés rarve I'étatl aréolaire. Dans ce dernier cas la mugueuse
présente des aréoles qui rappellent aspect de la face interne de
la vessie dans eertains eyslites chroniques, d’olt la dénomination
d’estomac i cellules donnée par Trousseau & cet étal particulier. —
L’'état mamelonné est au contraire trés fréquent : an lieu de 'état
chagriné normal, la surface libre de la muqueuse offre des éminen-
cesirrégulitres plus ou moins arrondies séparées par des sillons net-
tement accusés el semblables aux granulations d'une plaie bour-
geonnante (Louis). Cest Paboutissant de toul processus chroni-
que déterminant 'épaississement de la muqueuse. Tantot diffus,
tantot localisé sous forme de plagues, Marfan le considére comme
le caractére anatomigue le plus constant de la gastrite des phtisi-
ques. Un degré de plas et Fon a F'adénome el en effet, Marfan
apu dans trois cas constater l'existence de productions adénoma-
teuses, d’adénomes polypeux.

L’examen histologique permel de conslater 1° que la gastrite
des phthisiques est une gastrite intertubulaire dans 1ilf|l.]£‘-|lﬂ le
processus phlegmasique est interstitiel, tandis que 'épithélium
glandulaire ne subit que des altérations consécutives : voila pour
les lésions respectives de I'épithélinm el du tissu interstitiel.
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2° que le processus inlerstitiel essentiellement constitué par
une infiltration de cellules rondes débute & la superficie de l'es-
pace intertubulaire, par la portion qui confine i la surface libre
de la muqueuse et 'embouchure des glandes, puis il envahit
I'espace interglandulaire dans (oute sa hauteur et enfin la zdne
sous-glandulaire elle-méme. 11 procéde done de la superficie
vers la profondeur : voila pour la marche du processus inlers-
titiel.

Dans une premiére phase. les lésions sont localisées exclusi-
vemenl & la partie la plus superficielle de Pespace interglandu-
laive qui est inlillrée & ce niveau par les éléments embryon-
naires, tandis que la partie profonde de Pespace intertubulaire
et la zone sous-glandulaire sont respectées. A cette épogque 'é-
pithélinm glandulaire est sain aunssi bien celui de 'embouchure
que des ¢léments pepsiniféres.

Plus tard, on voit des lésions plus avancées. Liinliltration
embryonnaire s’é¢tend du haut en bas de espace interglandu-
laire considérablement  élargi el épaissi. Méme infiltration
dans la zone sous-glandulaire on les culs-de-sac glandulaires
sont séparés par une couche d’éléments jeunes de la muscularis
mucos®e sur laguelle ils reposent normalement. Les amas lym-
phatiques lenticulaires participent au processus et deviennent
plus apparents. Les capillaires qui sillonnent le tissu conjone-
tif enflammé sont injectés. Llinfiltration intertubulaire et I'in-
filtration sous-glandulaire expliquent d'une part 'augmentation
en surface de la mugqueuse et I'état aréolaire, d'antre part son
épaississement el 'étal mamelonné. lei les [ésions interstitielles
retentissent sur les épithéliums @ & la surface. au niveau de
I'embouchure des glandes, la o le processus est le plus actif.
les cellules embryonnaires forment une couche continue si hien
que les glandes n’ont plus d'orifices nets. An niveau du goulot
les cellules eylindriques sont encore nettement indiquées ; mais
plus tard ou bien ces cellules passent & I'état embryonnaire, ou
bien des cellules rondes qui infiltrent 'espace se substituent i
elles. Au dessous du goulot, la cavilé glandulaire est élargie,
kystique et tapissée de cellules eylindriques normales. Les cel-



— 117 —

lules & pepsine au contraire sonl (rés altérées. Elles passent a 1'é-
lat d'éléments & peu prés cubiques & noyaux apparents, i proto-
plasma homogéne et elair. Elles subissent done une modifica-
tion quiles fait passer de 1'état physiologique ot elles sont nette-
ment différenciées & un élal qui les rapproche de I'état indiffé .
rent des épithéliums de revétement. — Un degré de plus et nous
arrivons a 'adénome : on voit le bourgeonnement du tissu em-
bryonnaire & la surface aboutir & la production de villosités,
exubérantes en méme temps que des cavilés kystiques se pro-
duisent dans U'épaisseur de la muqueuse : villosiltés et dilatation
kystiques augmentent I'épaisseur de lamugueuse : que cet épais-
sissement se produise sur un point limité et 'on concevra sans
peine qu'il en résulte une petite lumeur sessile d’abord, pédicu-
lisée ensuite. Telle est la genise de 'adénome: nous ne revien-
drons pas sur sa structure qui est celle que nous lui avons dé-
crite précédemment; mais la constatation de ladénome est in-
Léressanle dans ces cas ol son origine inflammatoire ne parait
pas pouvoir étre suspeclée,

Telles sont les lésions de la gastrite des phtisiques, lésions
presque toujours limitées i la muqueuse.

Marfan w'a pas retrouvé la dégénérescence graisseuse de
I'épithélinm superficiel ou des glandes & pepsine. W. Fox Iavait
cependant signalée. On peut aussi observer dans la phthisie la
dégénérescence amyloide de la muqueunse gastrique. Marfan ne
I"a pas retrouvée, mais Talamon, Edinger, Ménétrier en ont ob-
servé plusieurs cas. Elle n'existe guére que lorsqu'il existe une
dégénérescence amyloide presque généralisée : Elle parait trap-
per surtout les rameaux vasculaires interglandulaires, et i moin-
dre degré les vaisseanx sous-glandulaires et sous-muquenx. Les
glandes ne paraissaient dans ces cas que médioerement intéres-
shes,



CHAPITRE VI

Gastrite urémique

Aprés les gastrites toxiques et infectieuses viennent les dys-
crasiques : ¢'esl-a-dire celles qui relévent d'une auto-intoxica-
tion, le terme dyscrasie tendant de plus en plus a prendre ce
sens : I'urémie nous en fournit le plus bel exemple

Au cours dumal de Bright, les symptomes gastriques. anorexie,
nausées, vomissements sont bien connus et décrits avee 'u-
rémie gastro-intestinale. Ils ont été attribués comme la diar-
rhée & I'élimination supplémentaire de I'urée par le tube diges-
tif. Cl. Bernard et Bareswill ont en effet démoniré que chez
les animaux néphrotomisés, 'urée s'éliminail par 'estomac et
Iintestin sous forme de carbonale d’ammoniaque.

D’autre part on observe dans les malades des voies urinaires
un syndrome gastrique assez voisin, bien mis en lumiére par le
professeur Guyon. sous le nom de dyspepsie des urinaires. A
ces (roubles fonetionnels répond un étal anatomique de la mu-
queuse gastrique qui a été déeril sous le nom de gastrite uré-
mique. Depuis longtemps déja ces lésions de lestomae et de
I'intestin ont été notées par les observateurs dans l'urémie
gastro-intestinale. Bright, puis Grégory, Christison, Christen-
son les avaient déerites. Rayer en faitmention dans son traité des
maladies des reins (Rayer, Traité des maladies des reins, 1841),
Cet auteur avait constalé dans I'estomac une teinte rouge uni-
forme ou bien des arborisations avee ou sans ramollissement ;
dans certains casdes ecchymoses el des uleéres. Mais ces lésions
partoul signalées n'avaient fail I'objet d’aucune étude spéciale,



— 119 —

jusqu’au mémoire que Treitz leur a consacré. (Tremz. Ueber
uramische Darmafection, Prag. Vierteljahresch. 1859).
Treitz indique que 'urée s'éliminant sous forme de carbonate
d’ammoniaque, & la surface de la muqueuse gastro-intestinale,
y détermine une inflammation catarrhale pouvant aller jusqu’a
son érosion hémorrhagique: il insiste sur les érosions hémor-
rhagiques de l'estomac el sur leur fréquence dans la gastrite
urémique. La méme année. Luton (Sur fes séries morbides,
thése 1859) avait développé des idées analogues a celles de
I'auteur allemand : 1l avait particulierement observé 'érosion
hémorrhagique et lui avail assigné comme cause fréquente
I'urémie i colé de la chlorose, de 'aleoolisme, et de Iathrep-
sie. M. Lancereaux dans son atlas d’anatomie pathologique
“(ps 15). déerit aussi et figure une gasirite urémique, dont les
caractéres spéeiaux seraient les suivants : La muqueuse pré-
senle une leinte grisalre on ardoisée: elle est uniformément
épaissie el hypertrophiée dans toute I'étendue de I'estomac,
aussi esl-elle parcourue par des replis nombreux et saillants
et sa surface est recouverte d'un mucusabondant el visqueux,
eépais, trés adhérent au sein duquel sont comprises un grand
nombre de cellules épithéhales.

Les glandes sont hypertrophiées par place et leur épithélium
est atleint de dégénérescence granulo graisseuse M. Lancereaux
admel aussi Porigine urémique possible des érosions hémorrha-
giques, mais il considére les uleérations comme rares dans la
gastrite urémique ou du moins comme beaucoup moins fréquen-
les que dans la gastrite alcoolique. En 1882, Hlava el Thomayer(1)
dans 8 cas de néphrile soit aigu@é soit chronique, ont pratiqué
examen histologique de la muqueuse gastrique et ont trouvé
des lésions de gastrite interstitielle : au début ¢’est une infiltra-
tion cellulaire de la conche mugueuse ef SOus-muguense au
voisinage des glandes, puis la sous-muqueuse s’épaissit: les
tubes glandulaires sont comprimés et atrophiés sous 'envahis-

(1) Huava 7 Tuomaver. — Ueber die pathologisch anatomischen Bedin-
gungen des uramischen symplomen compleses bei Nephritiden  Wiener

m-ﬂd Jakrh, 1882,
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sement du tissu embryonnaire ; les eellules glandulaires sont
atrophiées et dégénérées ; ¢'est done en somme un processus qui
offre d’étroites analogies avee les inflammations interstitielles des
autres organes. M. Pilliet (1) a eu l'occasion d’observer des lésions
de gastrite urémique tant chez les brightiques que chez les uri-
naires, et il s'est elforeé de déterminer les altérations microsco-
piques de celte variélé intéressante de gastrite.

Dans un cas de cancer de la vessie et dans un autre de calculs
vésicaux chez un prostatique, tous deux ayant succombé i la
cachexie urinaire, les lésions de la muqueuse éaient assez neltes
mais légeéres : ¢'étaient : quelques ilots de cellules embryonnaires
séparant la base des glandes, un racccourcissement marqué des
tubes glandulaires eux-mémes et l'injection des villosités de Ies-
tomae : et pour les éléments glandulaires la tendance a rester
al'état cubique et le pen d'abondance des granulations que Nuss-
batim a considérées comme du ferment peptique. Dans le premier
de ces cas, les cellules bordantes évoluent plutét vers une trans-
formation vésiculeuse incompléte au niveau du eol des glandes.

Dans un aulre cas. sur Uestomac d'un malade mort & la suite
d'un rétrécissement qui avail délerminé une infiltration d'urine,
nous voyons des lésions plus avancées. Les glandes beaucoup plus
courtes alfectent une forme contournée, une tendance i se pelo-
tonner. En effet, ellesne sont pas pressées les unes contre les au-
tres,maisdissociées par des faisceaux de fibrilles conjonetives assez
épais, nombreux, c’est la sclérose interglandulaire. Les cellules
membraneuses qui forment la paroi des tubes glandulaires sont
fuméfiées el granuleuses: ces tubes enx-mémes sont dilatés, leur
diamétre a leur extrémité profonde est doublé. Les cellules y
sont prismatiques, avee un noyau refoulé & la base, une portion
libre assez haute finement granuleuse et assez claire. Elles lais-
sent au centre du tube une lumiére large. Elles conservent pres-
que partout jusqu’aun col des glandes cet aspect triés comparable
a celui qu’elles présentent chez un feetus de chien on de chat (Voir
Pilliet. Journal d’'anatomie 1887, p. 469.) Au col des glandes

1) Prnier. — Lésions de la muquense gastrique dans les dyspepsies rénale
el urinaire. Societé de Biologie, 1887,
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seulement elles deviennent volumineuses et arrondies et arri-
vent & se toucher, les villosités étaient hautes, scléreuses el ren-
llées en massue.

Sur une femme ayant succombé & une néphrite interstitielle
type et ayant eu pendant les six derniers mois de sa vie des
vomissements fréquents avee une perte dappélit & pen preés
compléte, la prolifération conjonctive élait beaucoup plus mar-
quée encore, les glandes ¢taient complétement dissocices, isolées
les unes des autres par du tissu interstitiel trés chargé de cel-
lules rondes et surtoul fusiformes présentant sur  quelques
points des vaisseaux bien nels entrecroisés, parcourus par des
capillaires larges. Ce tissu se prolongeail entre les glandes et
envahissant les villosités les avail transformées en saillies con-
jonetives (rés hautes, épaisses. rappelant I'aspect des papilles
de la peau dépouillée de son épiderme. (Vest un exemple de
cette transformation villeuse constante dans les gastrites chro-
niques avancées. Les euls de sac glandulaires, & direction irré-
zulitre, nhliqunﬁ ou contournés étaient les uns aplatis comme
les tubes du rein ou les trainées de cellules hépatiques dans les
scléroses de ces organes. les autres dilatés a leur extrémité pro-
fonde et présentaient péle-méle, des cellules rondes, trés petites,
des éléments prismatiques comme ceux que nous venons d'indi-
quer etde volumineuses cellules bordantes chargées de granula-
tions. Dans la charpente des glandes les cellules membraneuses
s'¢laient trés multipliées et donnaient sur des coupes l’aspect
dun tissu réticulé.

Telles sont les altérations que nous révele le microscope dans
la muqueuse gastrite des brightiques et des urinaires. Mais il
est une autre lésion qu'il est fréquent d’observer et qui contri-
bue @ donner a cette variélé de gasirite une physionomie spé-
ciale : c’est uleération urémique qui parait due i une nécrose
chimique de la muqueuse. Nous ne croyons pas avoir i revenir
sur la deseription que nous en avons donnée précédemment
mais si nous nous reportons aux observations que nous avons re-
produites, si d’autre part nous résumons ce que nous venons de
dire sur les lésions macroscopiques et microscopiques de l'esto-
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mac des brightiques, nous sommes en mesure d'esquisser &
grand trait la physionomie de la gastrite urémique.

La muqueuse est hypertrophice et épaissie par allongement
des villosités qui portent les cellules caliciformes. Toute la sur-
face est recouverte d'un enduit muqueux épais et tenace, sou-
vent teinté de sang el qui révele la gastrite catarrhale et Iirri-
tation de I'épithélium superficiel. Au niveau de la grande cour-
bure surtout, souvent sur une plus grande partie de la surface
muqueuse, se¢ voienl des plis radiés el anastomosés (ui parais-
rentl lixes el témoignent de D'épaississement de la muqueuse
qu’il est impossible de déplisser en ces points. La leinte géne-
ale estardoisée el plusou moins foneée avee des arborisations
fines d'un rouge vif pour I'estomac cardiaque, plus souvent dun
blanc grisitre pour Uestomac pylorique dont la muqueuse est
également épaissie el mamelonnée. (Cest au sommet des plis
de la grande courbure qu'on rencontre en général des érosions
a bords nels. comme si elles avaieul été failes a l'emporte-piéce.
On trouve généralement adhérent & leur fond et a leurs bords
une certaine quantité de sang coagulé et noiritre. Détergé de
ce muens sanglantle fond de Puleération apparait rosé. On peut
ne rencontrer quune ou deux uleérations : la muqueuse peut aun
conlraire ¢tre criblée. Parfois elles sont si petites quon a de
la peine ales apercevoir : elles revétent aspeet d'un petit point
noir landis que les plus élendues peuvent atleindre et dépas-
ser deux millimétres de diamétre. Sur des coupes, on conslate
que lantot toute 'épaissenr de la muqueuse est tombée. tantol
seulement sapartie superlficielle : on voit alors que le fond de 'ul-
cération est constitué par les culs de sac glandulaires profonds
restés en place. On peut voir aussi sur ces uleérations le bloe
éliminé resté fixé dans une couche de muecus el constater que
ses cellules sont volumineuses el se colorent sans éleclion sur
les noyaux.

Quant au processus Ini-méme, il semble bien quiil s'agit la
d'une gastrite interstitielle comme Pavaient indiqué Hlava et
Thomayer : Du eoté du tissu conjonctif on observe au débul
Pinjection des villosités, uneinfiltration de eellules rondes en ilots
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entre les culs-de-sacs glandulaires el en (rainées le long des
vaisseaux. Puis ces cellules deviennent fusiformes s’organisent
en vaisseaux de fibrilles conjonctives qui isolent la glande et
transforment les villosités surélevées, haules, seléreuses et ren-
flées en massue. Il v a sclérose interglandulaire. Parallélement
a cet envahissement des espaces interglandulaires et des villo-
sités par le processusscléreux, les glandes présentent lesaltéra-
tions suivantes : Les tubes glandulaires sont diminués de nom-
bre. dilatés, flexueux, Kkystiques el loujours (rés raccourcis.
L’évolution des cellules glandulaires est profondément troublée
ces éléments restent & un stade de développement peu avaneé
el 'on observe un retard ou une absence de la formation des
granules peptiques de Nussbaiim. M. Pilliel insiste aussi sur ce
fait que les cellules présentent parfois ‘en grand nombre une
inaptitude trés marquée i lixer les réactifs colorants.

Nous voyons en somme que ces lésions ne différent par au-
cun caractére essentiel de celle de la gastrite aleoolique, de la
gastrite des phthisiques, de la gastropathic uleéreuse des athrepti-
ques, de toutes les gastrites chroniques enun mot : ce qui prouve
combien sonl restreints les modes de réaction de la muqueuse
stomacale lorsqu’elle se trouve atteinte par un processus chro-
nique. Cest cette idée générale qui se dégage lorsqu’on fait une
¢lude d'ensemble des gastrites chroniques. Celles-ci présentent
cependant dans le degré des lésions suivant leur origine des diffé-
rences en plus ou en moins qui leur impriment une physionomie
spéciale et permettent d'en donner une description i part. Dans ce
sens la gastrite urémique est une des mieux définies,
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période plus avancée elle devient dure et rigide et Patrophie
du tissu glandulaive peut survenir surtout i la région pylo-
rique, les effets de la congestion veineuse se faisant surtoul
senlir & cel endroit. »

Tout récemment, le catarrhe gastrique des cardiaques a 616
étudié, tant an point de vue clinique qu'an poinl de vue anato-
mique par M. Hauteearur (1) dont la thése constitue le travail le
plus complet que nous possédions sur cetle question.

Cet auteur a retrouvé dans presque tous les cas les lésions
déerites et figurées par M. Lancercaux. Extérieurement, 'eslo-
mac est peu modilié ; rarement il y a une légére dilatation. Les
vaisseaux. lant artériels que veineux sont plus apparents sur la
tunique externe de Porgane on Fon peul voir méme des dilata-
tions capillaires. Les parois de Pestomae  sonl peu Gpaissies.
La muqueuse est presque toujours altérée el surlout conges-
tionnée. Elle n'est pas recouverte de celte couche de mucus si
abondante dans la gastrile des buveurs: la lésion dominante
résiste dans une injection plus ou moins élendue. Des (rainées
de fins capillaires se réunissenl pour former de pelites étoiles
irrégulieres @ suivant Uintensité de la lésion. ces altérations sont
¢lendues a la totalité de la muqueuse el tantot limitées de preé-
férence aux faces anlérieure el postérieure du grand cul de sac
ou @ quelques eentimétres en avant du pylore. On observe assez
souvent sur la muqueuse de petites taches pigmentées de la
grossenr dune tete d'épingle. formant une sorte de piguelé
noiridlre sicgeant soil an voisinage de la grande courbure, soil
dans la région pylorique. A Uintensité prés, ces lésions sont
constantes. M. Hauteeceur a retrouvé les érosions hémorrha-
giques déji signalées par les antears el notamment par Maurice
Raynaud : chez une malade atteinte de lésion milrale el morte
en asystolie, ces érosions se présentaient avee les caractéres
suivants. Trés nombreuses elles nexistaient que sur les deux
fuces du grand cul desac; onvoyait i ce niveau un grand nombre
de petites taches rougeatres, arrondies et de dimensions diverses,

(1) Havtecoeun. Etude sur les troubles des lésions de Uestomac ches les
cardiaques. These, Paris 1891,
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Elles variaient depuis le volume d'une téte d'épingle a eelui
d'une lentille: Ces taches étaient formées par de pefits capil-
laires divergeant du centre & la périphérie comme les rayons
d'une étoile. Elles élaient sur le méme niveau que la mugqueuse,
sans dépression ni saillie. La pluparlt présenlaient un petit
point noir a leur centre. Sous un mince filet d’eau, ce point dis-
paraissait el laissail & sa place une érosion. La moilié de ces
taches offraient une érosion centrale, mais beaucoup d’autres
¢taient absolument réguliéres et montraient & leur centre une
partie d'un rouge foneé sans uleération.

Les lésions histologiques ont ¢1¢ diversement interprétées par
lesauteurs. Pour Ewald.les altérationsde 'estomac cardiaquen’ont
rien de spéeial : elles offrent les caractéres de la gasirite catarrhale
glandulaire chronigque. Hiiffler tronva dans une autopsie une alté-
ration considérable de I'estomac, les glandes trés altérées, en par-
tie détruites. Nous avons vu que Fenwick a observé la méme alté-
ration el qu’il considére le catarrhe gastrique des cardiagues com-
me capable d’aboutir & 'atrophie de la muquense (1). Hautecoeur
a pu dans deux cas seulement, pratiquer 'examen microscopique
el bien quau point de vae elinigue ces deux cas fussent parfaite-
menl semblables. il a trouvé des 1ésions différentes. :

Dans un 1°7 cas de lésion mitrale double, les altérations étaient
les suivantes : Les capillaires siluées enlre les tubes glandulaires
ou & leur base avaient & peu pres leurs dimensions normales. Dans
la sous-muquense au contraire, les vaisseaux élaient altérés : la
plupart des artéres présentaient un épaississement libreux de leur
tunigue externe, sans lésion dailleurs de la tunique interne el sans
obstruction de la lumiére des vaisseaux. Par conlre, un grand
nombre de veines ¢laient oblitérées par des infarctus. Dans la zone
sous-glandulaire et dans la région des culs-de-sac, on conslatait
I'écartement des tubes glandulaires notablement raréfiés. Ceux qui
persistaient élaient séparés par du tissu conjonetil assez abon-
dant formé de faisceaux fibreux et surtoul dun grand nombre de
cellules rondes. Au contraire dans la partie superficielle de la cou-

(1) Fexwick . Laneef, JuLy, 1877.
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che glandulaire. les tubes n’étaient entourés et séparés que par des
cellules rondes sans tissu fibrillaive. Les tubes glandulaires dimi-
nueés de nombre. ﬂh'uphif-ﬁ.i'.'lnllﬂ'l".ﬁpm' les cellules rondes. n'of-
fraient plus de contours nets; ils n'¢laient plus lapissés que par une
seule rangée de cellules cubiques formant des bloes légeérement
granuleux et dans lesquels les novaux manguaient ou étaient a
peine visibles.

Dans quelques points, il existail des tubes glandulairves dilatés,
parfois méme trés dilatés et tapissés par des cellules complétement
transformées rappelant les cellules muqueuses caliciformes de la
surface. La muscularis mucosa éail par ]}I:lmrIrnus[’urnu’w en
tissu fibreux.

Pas de lésions des aulres tunigques.

Dans un second cas, il sagissail d'une lésion mitrale terminde
par asyslolie. — La lésion dominante consistail en une congestion
interne.avee érosions stomacales el développement énorme des ca-
pillaires. — Dans la couche sous-muqueuse el a la base des glandes
les veines sonl extrémement dilatées ; on v voil méeme de pelites
hémorrhagies, des amas de globules dans le tissu conjonetif. Les
capillaires interglandulaires participent i celte distension qui esl
régulitre et uniforme: les capillaires sont régulierement dilatés,ne
présentent pas Faspeet monoliforme. Ala surface pres de Pem-
bouchure des glandes, on note une extraordinaire congestion du
réseau capillaire qui forme des couronnes autour des orifices glan-
dulaires. Cest le point le plus congestionné de tout appareil
cirenlatoire de estomac. La dilatation des capillaires est telle
qu'en eertains points la surface de estomae donne Uimpres-
sion d'un véritable angiome. Le tissu conjonetif interglandulaire
ne présente pas la moindre altération. Dans la zéne sous-glandu-
laire au contraire, le tissu conjonctif parait plus abondant qu'a
I'état normal, mais dans ecerlains points seulement. En ces
endroits il est a l'état adulte, formé de tissu fibrillaire avee quel-
ques cellules rondes seulement. Les autres tunigues sont intactes :
dans leurs parties profondes el moyennes les tubes glandulaires ne
présentent aucune lésion el leurs cellules ne sont pas modifices. A
leur embouchure la congestion est telle que les orifices sont pres-
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que completement oblitérés, par 'aceamulation des capillaires. Au
niveau des érosions on ne constale aucun processus nouveau. Les
¢rosions comprennent la moitié supérieure de la couche glandu-
laive ; au dessous on voit des culs-de-sac dilatés. Les parois de
Puleération sont formées tantot par des cellules rondes la plupart
mortifiées tantot par des détritus granuleux ou par des amas
sanguins. Enfin & la surface des uleérations, on trouve des cellules
rondes. Il est vraisemblable que les capillaires s'¢tant rompus il
s'est fait une ecchymose quia été ensuite attaquée par le sue gas-
[rique.

Sur d'autres points de I'estomae, on pouvait tomber sur des
places o toute trace de structure glandulaire avait disparu. Tl
n'y avail plus dans toute la hauteur de la muqueunse que des
fragments de capillaires dilatés remplis de globules sanguins
et des amas de cellules rondes. Celles-ei se colorent mal par le
picrocarmin. Elles paraissent piles et il semble que ce sont des
cellules en voie de néerose.

On voil done d'apres lanalyse de ces deux cas que leurs
lésions ne sont pas identigues. Dans le premier ce qui domine,
ee sont des lésions de selérose. Dans le second la lésion prin-
cipale consiste dans le développement excessif des capillaires.
Il est difficile de dire laguelle des denx lésions est la plus fré-
quente. Les 1ésions de selérose du premier cas de Hautecorur,
celles constalées par Ewald, par Fenwick nous permettent du
moins de penser que le processus de la gasirite des cardiaques
ne differe pas de celui des autres gastrites chroniques. et
quelle est susceptible d’aboutir & une atrophie plus on moins
complitte de Fappareil glandulaire Mais la marche du processus
semble iei étre particuliere et les altérations semblent proeéder
de la profondeur de la muqueuse vers sa couche superficielle.



CHAPITRE VIII

Estomac des diabétiques.

L'estomac des diabétiques pourrait d’aprés Cantani (1) preé-
senter des allérations que cet auteur fait entrer en ligne de
comple parmi les causes possibles du diabite. A Pautopsie d'un
diabétique 'estomac présentait les altérations suivantes. L'esto-
mae petit montre une notable différence d'épaisseur dans les pa-
rois de ses deux portions. Autour du cardia les parois sont (res
minces el transparentes, a la région pylorique, elles sont d'une
épaisseur normale. La muqueunse de la premiére portion est par-
faitement lisse d'une couleur gris sale et trés anémiée ; dans la
seconde portion la mugueuse a son aspect normal. — Elle est ce-
pendant anémiée, ses replis sont saillants.— L’examen microsco-
pique des muqueuses du cardia a fail reconnaitre une atro-
phie avancée des glandes & pepsine poussée par place & un
point tel que Fon ne pourrait plus reconnaitre une forme glandu-
laire. Au-dessus du tissu musculaire de la muqueuse on rencon-
trait seulement le tissu conjonetif de cette membrane raréficé el
caetla quelques fines granulations adipeuses. Au milieu de ce
tissu on voyait éparpillés les restes des cellules épithéliales
sous forme de corps arrondis ou anguleux (rés opaques et
remplis de granulations graisscuses trés denses. Tous ces élé-
ments ne laissaient plus apercevoir aucun noyau dans leur in-
térieur. Ils étaient tantot séparés el lantol réunis en grappes
informes de trois, quatre el plus.

(1) Caxtant. Le diabéte sucré et son traitement, trad. franc. de Caarver,
Paris, 1876,

i)
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Dans la préparation. Uépithélinm de revétement parait en-

tierement détruil. Sur les points qui servent de transilion
entre la portion atrophiée et celle qui a aspect sain on voit
encore une trace de la forme glandulaire, en ce que ces
masses arrondies, restes des cellules épithéliales indiquent en-
core par leur disposition la forme tubulaire des glandes, plus
loin leur dispersion et leur destruction est plus évidente et
'on ne rencontre plus trace de tissu glandulaire. La mu-
queuse de la partie pylorique n’a montré avcune modification
notable.
A cette observation, Cantani ajoute les réflexions suivantes :
I'atrophie limitée & une moilié de Iestomac et précisément
a celte moilié on se trouvent les glandes & pepsine nous
¢ oblige & croire qu'il y a un rapport (rés direct el trés im-
¢ portant entre cette atrophie et le diabéte ».

Nous ajouterons seulement que Cantani n'a observé celle
atrophie que dans un seul cas. Dans les autres observations
qu'il donne l'estomac ne possédait que des lésions banales et
I'examen microscopique n'a rien révélé de particalier. On pent
se demander si dans le cas on il y avail des lésions atro-
phiques. 1l ne s’agissait pas d'une simple coineidence.

(Zest en vain que nous avons cherché dans les auteurs la
constatation d'une lésion analogue au cours du diabéte. M. Jac-
coud dans son article du Dictionnaire de médecine et de chirur-
gie, n'indique que des lésions banales et qui paraissent secondai-
res. Il signale la dilatation de I'estomae avec hypertrophie des
tuniques, notamment de la musculeuse, Uinjection de la mu-
quense avee développement anormal des glandes. toutes 1ésions
qu'il considére comme 'effet de la polyphagie et de la suracti-
vité des fonctions digestives qui en sonl la conséquence. M. Le
Gendre dans le traité de médecine, signale seulement 'existence
possible d’'un catarrhe chronique avee atrophie des glandes.

On peuat rencontrer dans des conditions trés voisines en ap-
parence de I'état normal, une atrophie de la muqueuse gastri-
que, qu’il nous a paru intéressant de relater iei, car Cantani
a déerit et figuré dans le diabéte des lésions atrophiques ab-
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CHAPITRE IX.
Atrophie gastrique.

Nous avons envisag¢ les différentes gasirites chroniques d’aprés
leur étiologie : mais il en reste quelques-unes dont la pathogénie
n'est pas encore [ixée el qui possédent pourtant une anatomie pa-
thologique : nous voulons surtout parler de cette destruction plus
ou moins compléte de la mugueuse gastrique que I'on a déerite
sous le nom d'atrophie gastrique. Cetle Iésion a é1é de la part des
auteurs anglais I'objet de travaux remarquables. Handfield Jones.
Wilson Fox.Habbershon l'avaient déja signalée. Brinton ne lui
consacre (ue quelques mots dans un chapitre dailleurs assez
obscur. Par confre S. Fenwick I'a beaucoup éludiée el ses Lra-
vaux ont contribué i la faire mieux connaitre : nous aurons sou-
venl l'oceasion d'exposer les wdées de cel auteur dont nous
reproduirons dailleurs quelques observations. Plus récemment
des cas nombreux ont été publiés en Allemagne et les com-
munications d Ewald, de Jarowsky. de Nothnagel, de Litten,
de Rosenheim, G. Meyer. de Baginsky sont venues apporter de
nouveaux ¢léments a I'étude de celle inléressante question.
L'histoire de cette altération esl encore assez obscure. avons
nous dit: & eet égard il faut I'envisager aun double point de
vue analomique et pathogénique ; car si I'étiologie de la-
trophie gastrique n'est pas encore fixée, par contre les lésions
anatomiques en sonl assez bien connues et diailleurs ne
sont pas différentes des lésions d'atrophie glandulaire que
nous avons déerites précédemment. Le processus parail élre
double : tantdt il s’agil de lésions glandulaires dégénératives
d’emblée el tantot dune selérose conjonetive a bandes épaisses
qui entoure et étoulle les glandes, suivant que atrophie glandu-
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laire est consécutive 4 une gastrite chronique parenchymateuse
ou interstitielle. Les deux processus peuvent d’ailleurs se com-
biner. Ewald distingue deux formes d’atrophie suivant que le
processus pathologique débute par la partie superficielle de la
muqueuse ou par sa face profonde. Les deux formes ont d ail-
leurs le méme aspect et aboutissent au méme résultat, n_:'uﬁt.—ii-{lirf.i-.
a l'abolition & peu prés complite des fonetions séeréloires, aussi
dans ces cas le suc gastrique ne conserve-l-il aucune de ses pro-
priétés physiologiques. Rosenheim eroit que le processus patho-
logique qui détermine la destruction des glandes séerétoires dé-
bute presque toujours a la surface de la muqueuse : plus rare-
ment par la face profonde au niveau des culs de sac glandulaires.
L'atrophie qui commence a la base des glandes présenterait d'a-
pres cel auteur un intérét particulier : éant donné que ¢'est a ce
niveau que les vaisseaux pénétrent dans la musculaire muqueuse
pour monter dans les espaces interglandulaires, Rosenheim se
demande si les vaisseaux ne seraient pas plus on moins étran-
glés par Phyperplasie conjonetive avant que le parenchyme méme
des glandes ne soit altéré. Les vaisseauy des glandes étant plus
ou moins étranglés le flux et le reflux du sang dans les vaisseaux
glandulaires est fort entravé : il en résulte une stase dans la
glande elle-méme ee qui réduirait la séerétion i zéro. Quoiqu’il
en soit, que Uinfiltration embryonnaire débutant au niveau des
euls de sae ait suivi une marche ascendante dans les nsbm:ns
intertubulaires jusqu’a 'embouchure des glandes. ou bien qu’elle
all débuté par la surface libre de la muqueuse et par Uinfilira-
tion des villosités, il arrive un moment oi le résultat est le méme :
a ce lissu jeune a suceédé un tissu de selérose dont la rétraction
ameéne 'étoulfement et la destruction des glandes qui peuvent
méme disparaitre complétement. La mugqueunse dans ces cas peut
n'étre pas modifice beaucoup dans ses caraclires extérieurs el a
Feeil nu elle parait saine : beaucoup plus souvent elle est trés
c‘lll"l'].ill{‘ii:!!l les autres tuniques de organe peuvent d’ailleurs par-
ticiper a cette atrophie. En méme temps la consistancede la mu-
queuse est modifiée, elle devient dure et résistante. Sur des cou-
pes prises en divers points d'une muqueuse ainsi modifice le mi-
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croscope révéle une destruction plus ou moins compléte du tissu
glandulaire.

Dans les points ol les lésions sont le moins marquées, il est
encore possible de suivre les tubes glandulaires dans toute  Jeur
longueur, mais les espaces intertubulaires qui les séparent sont
¢largis et infiltrés de cellules rondes, d'¢léments fusiformes, et de
délicates fibrilles conjonetives : ¢’est une sclérose intertubulaire
en voie d'évolution : le tissu qui sépare les euls de sae de la mus-
culaire muqueuse est également trés épaissi el présente les mémes
particularités de structure, la hauteur des tubes glandulaires est
notablement diminuée elle peut n'étre que le tiers ou la moitié de la
hauteur normale. En méme temps les glandes perdent leur direc
tion rectiligne : leurs culs de sac se contournent, se dévient au
point d’acquérir parfois une direction horizontale. Trés souvent
ces culs de sac distendus el remplis de cellules granulo-graisseuses
se transforment en kystes. Ces cavilés kystiques plongées au sein
d’un tissu fibroide sont tapissées d'une seule couche d’éléments
cellulaires et remplies de cellules grasses et d’une matiére granulo-
graisseuse. Les éléments glandulaires subissenl également cette
dégéndérescence granulo-graisseuse el nulle part il n'est possiblede
retrouver des cellules i pepsine. Dans les points ol la transforma-
tion seléreuse est plus avancée les lésions sont plus accentuées
encore. Il est impossible de suivre dans toute leur hauteur les
tubes glandulaires étouflés, élranglés el moreelés par le tissu
sclérenx. Leur continuité est interrompue et leur trajet n’est plus
indiqué que par quelques rares cellules granulo-graissenses ou par
des amas fusiformes disséminés ca el la au sein d'un tissu fibroide
el constitués par les mémes éléments dégénérés. En certains
points la partie supérieure des tubes glandulaires a disparu
tandis que les culs de sac dilatés, détendus, diversement con-
tournés et déviés de leur direction normale subissentla (rans-
formation kystique signalée tout & 'heure. Ailleurs, dans les
points ot la désorganisation est plus compléte encore. aucun
vestige de tube glandulaire ne peut plus étre refrouvé et des
amas d'une substance granulo-graisseuse épars ca et 1 dans
lo tissu transformé sont les seuls témoins des glandes disparues.

= .n-.#l-‘;
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Il est méme impossible de reconnaitre des vestiges de la mem-
brane d’enveloppe des glandes autour de ces masses dispersées
sans ordre aun sein du tissu fibreux, Enfin dans les points on
la désorganisation est & son comble on ne trouve plus trace de
tissu glandulaire ; toute la muqueuse est transformée en tissu
fibreux dans lequel se voient seulement guelques cellules dégé-
nérées et quelques globules graisseux. Des vaisseaux de nouvelle
formation parcourent la muqueuse transformeée : artéres el veines
sonl remarquables par Uextréme épaississement de leurs tuni-
ques. Les lésions une fois arrivées a ce poinl sont irréparables et
se traduisent d'abord par une perversion, puis par la suppres-
sion de la séerétion du sac gastrique dont les propriétés phy-
siologiques sonta jamais perdues. — Telles sont les lésions de
Fatrophie gastrique: il nous reste maintenant & étudier sa patho-
génie el & rechercher suivant quel processus se produit celte
atrophie de la muqueunse gastrique. Cette pathogénie avons-nous
dit est bien loin d'étre complélement établie, et en effel, si au
point de vue anatomique et physiologique latrophie gastrique
répond & un état bien déterminé de la muqueuse stomacale : i
savoir la destruetion, la transformation fibreuse du tissu glan-
dulaire et la suppression de ses fonctions de séerétion, cette
atrophie de I'estomae ne répond nullementa une entité morbide :
elle peut s'observer dans des conditions variées : il semble méme
quelle peut étre considérée comme aboutissant de toute gastrite
chronique qui a suffisamment duré et qui a évolué jusqu'an
bout. Au point de vue des conditions dans lesquelles on observe
Fatrophie glandulaire, on peut avee Fenwick diviser les fails en
trois catégories el déerire. : 1° Une atrophie de Iestomae s obser-
vant primitivement et isolément indépendamment de toute autre
altération des autres organes mais s"accompagnant de symplomes
d’anémie pernicieuse progressive. 2° Une atrophie s’observant
chez des individus atteints d'un cancer de I'estomac, ou porteurs
d'une tumeur cancéreuse d’un organe quelconque. 3°Une atrophie
partielle de la muqueuse accompagnant les altérations non can-
céreuses de lestomac on résultant d'une inflammation intersti-
tielle chronique de la muquense gastrique.
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I. — ATROPHIE PRIMITIVE AVEC SYMPTOMES D ANEMIE PERNICIEUSE PRO.-
cressive. — « Toul praticien, dit Fenwick, doit au cours de sa car-
riére, avoir observé des cas d'anémie, lente, progressive, accom-
pagnée d’émaciation, survenant chez une personne d'ige moyen,
rebelle au traitement et se terminant fatalement par la mort sans
qu'il soit possible de découvrir pendant la vie une cause capable
d’expliquer cette anémie. A aulopsie, on trouve lous les organes
sains sauf I'estomac qui présente une alrophie remarquable de
sa muqueuse, seule lésion qui explique les symplomes d’'a-
némie observés pendant la vie ». Ces quelques mots de Fen-
wick résument 'une des conditions dans Iﬂ.‘il{llﬂ'“f-:ﬁ on observe
I'atrophie du tissu glandulaire de 'estomac. (Cest méme dans ces
cas saccompagnant de symptémes d’anémie pernicieuse pro-
gressive que la destruction de la muqueuse atleint ses degrés
extrémes el que les Iésions atrophiques sont le plus remarqua-
bles tant par leur étendue que par leur profondeur. 11 est en
effet parfaitement démonltré aujourd’hui qu'a 'autopsie de cer-
tains individus ayant sucombé avee le syndrome encore mal
défini de Panémie pernicieuse progressive. on trouve la mugueu-
se stomacale atrophié¢e : atrophie qui se traduit pendant la vie
par des symptomes gasiriques variés, une dyspepsie rebelle, et
par une perversion profonde des séerétions gastrigues abou-
tissant & une anachlorhydrie absolue. le suc gastrique ne pré-
sentant plus aucune de ses propriéiés physiologiques. Dans tous
ces cas, on observe un amineissement Irés remarquable de la
mugueuse gasirigue ; les aulres tunigues peuvent d’ailleurs par-
liciper a l'atrophie et les parois stomacales sontalors remarqua-
blement amineies. Dans un eas eilé parM. Gilbert l'aminecissement
¢lait tel que la surface interne de I'estomac ne pouvail que dif-
ficilement étre distinguée de la surface péritonéale, la muqueuse
atrophiée et lisse ayant pris les caractéres grossiers d'une sé-
reuse. Les lésions atrophiques sont celles que nous venons de
déerire tout i 'heure : les observations de Fenwick que nous ci-
tons plus loin, nous ont servi de type pour cette description :
remarquons loutefois que dans aucun cas, dans une autre cir-
constance ces Iésions d’atrophie n’ont été trouvées aussi profondes
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el aussi étendues que chez ces sujets ayant présenté ces symplo-
mes d’anémie pernicieuse progressive. (Uest Fenwick que re-
vienl le mérite d’avoir le premier signalé la coincidence de I'a-
lrophie stomacale el de cerlaines anémies profondes. Apres lui,
les observations de Pounlick. de Schumann, de Nothnagel, de
Quincke, de Schmitt sont venus conlirmer Uexactitude des con-
clusions de I'auteur anglais. Nous n'avons pas i déerive iei les
symplomes que présentent les individus  alteints danémie per-
nicieuse progressive el i lautopsie desquels latrophie stomacale
est constalée : les observations que nous reproduisons sufliront
d nous édifier sur ce poinl : nous nous bornerons i faire re-
marquer que les relations de atrophie des glandes stomaca-
les et de Vanémie perniciense sont loin d’étre bien établies.
Pour Fenwick. Nothnagel et d’autres auteurs, la lésion gastrique
serail initiale et 'anémie serail secondaire et subordonnée &
Patrophie de I'estomac. Mais tandis que cerlains auleurs, enlre
autres Leube, croient que ¢’esta la suile d'un catarrhe chroni-
que ayant duré plusieurs années que s'est constlituée Uatrophie
glandulaire et que s'établissent secondairement une cachexie et
une anémie de plus en plus marquées, Fenwick admet que celte
atrophie survienl d’emblée sans calarrhe, si bien quil y aurait
lieu de déerive un état morbide qui mériterait le nom (d'atro-
phie stomacale). « Je voudrais.dit-il. établir une distinetion bien
« tranchée entre latrophie partielle ou méme complite de la mu-
« quense conséeutive 4 un catarrhe L-.In-uniquf: el les cas bean-
« coup plusrares ou I'alrophie générale résulte non d'une cause
« locale. non d'wne inflammation chronique, mais bien d'une
« cause générale », et il ajoute : « Quelles relations pouvons-
nous établir entre Fatrophie de la muq{uruﬁv gastrique el cetle
¢ forme pernicieuse de anémie ? Il est reconnu que la résorp-
tion dans Vintestin de produits putréfiés est un fait qui accom-
pagne et en bien des cas cause anémie, si bien qu'il est par-
fois possible de combatire celte anémie en empéchant la putreé-
faction intestinale. 1l serait peut étre possible, en faisant des
recherches sur le tissu morbide de Pestomac atrophié, de trou-
ver un poison organique dont la production et la résorption
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¢ pourraient produire des altérations du sang capablesde déter-
« miner les symptomes d'anémie progressive. Bien qu'une sim-
¢ ple atrophie stomacale ne produise pas chaque fois un amai-
¢ grissement considérable et de I'anémie, elle est pourtant trés
vraisemblablement une cause indirecte de la décomposition
¢ chronique du sang el par suite de 'anémie progressive ». —
Onvoit en somme que la cause premiére de Patrophie stomacale
aussi bien que les relations de cette atrophie avee lanémie
pernicieuse progressive sont loin d’étre élablies et que pour le
moment nous devons nous borner i signaler leur fréquence
coincidence.

Q-ﬁ\."x

-

OBsERVATION 1 (8. FENWICK).

Un homme, dgé de 45 ans, était malade depuis 18 mois environ, mais
les symptdmes ¢taient survenus si progressivement qu’il était difficile
de fixer exactement 4 quel moment il avait perdu la santé. I1 se plaignait
d'une grande faiblesse et d'une grande inaptitude pour les exercices
physiques. De temps en temps, il souffrait dans le dos et avaitde l'en-
gourdissement dans les jambes. Mais il ne présentait auneun trouble de
la sensibilité, ancune apparence de paralysie. 1l avait de 'essoufflement
etdes palpitations an moindre exercice. 11 n'était pas émaecié mais, sa face
#tait de cette pileur jaunditre si souvent observée chez les personnes
atteintes d'une maladie maligne : ses lévres, sa bouche et sa gorge
¢taient exsangues; son appétit extrémement mauvais: il souffrait de
flatulences et par moment avait des vomissemeuts bilienx. Le pouls
était extraordinairement petit et faible. Il n'était possible de trouver
aucune cause i son malaise. Pas d'antécédents de cancer ni de phtisie
dans la famille : il avait toujours &té temperant et avait joui d'une
excellente santé jnsqu'an moment actuel. Par un serupulenx examen,
il était impossible de déeonvrir la moindre tache mélanodermique ni
dans la bouche ni sur la peau. Le ceeuar et les poumons paraissaint.
parfaitement sains, Le foie et la rate avaient lenr volume normale
Pas d’hypertrophie du corps thyroide ni des glandes lympha-
tiques. Pas de dilatation de D'estomaec, pas de tumeur abdominale.
L'urine était claire sans sucre ni albumine. Une goutte de sang examinée
an microscope ne démontra ni angmentation ni diminution du chiffre
des globules blancs. Dans les derniers temps le malade présenta des
vomissements fréquents el rebelles au traitement, le liquide vomi était
seulement bilienx. L'anémie alla en augmentant, 'affaiblissement se
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Sa langune éait propre, il n'avait pas de vomissements. Il pouvait man-
ger un pen de volaille, mais éprouvait une grande répugnance pour toute

autre espéce de viande. Un pen de diarrhée depuis quelques jours, avant.

l'intestin fonetionnait bien. Le pouls était remarquablement petit et fili-
forme. 11 ¥ avait un soufle systolique a4 lorifice aortique et sur le tra-
jet de Paorte ascendante. La percussion de la poitrine était remarquable-
ment sonore et un ronchus bruyvant exagéré 4 lexpiration s'é¢lendait
d'un bout 4 I'autre du thorax. Foie et rate, de voluise normal. Pas de
tumeur abdominale, pas de snere ni d'albumine dans 'urine. Ne trouvant
pas de cause d’'anémie, je lui ai exposé qu'il était atteint d’atrophie de
l'estomae. — L'¢tat du malade empira, et peude jours aprés il succom-
bait.

Autopsie. La pean était janne paille eomme celle des sujets morls d'un
cancer. Graisse abondante dans le tissu cellulaire sous eutané. Les veines
étaient vides de sang ; quelques eaillots seulement dans le eceur. Les
poumons senlement étaient emphysématenx, mais pas extrémement. Pas
de lésions des capsules surrénales ni des glandes lymphatiques. L'esto-
mac était distendu de gaz mais ne eontenait pas deliquide : il était remar-
quablement aminei, tellementméme que je pensais quilavaitdn subir une
altération post mortem. Mais sa vacuité démontra qu'il n’en était rien. Il
fut détaché avee soin et placé dans I'alcool pour lexamen microscopi-
que. Les conpes furent prises dans chacune de ses parties, mais dans
aucune je ne pus observer la structure normale. Le degré de la lésion
variait eependant beancoup suivant les points considérés. Plus marqudée
vers Uextrémité cardiaque, Taltération I'était moins & la végion pylori-
que. Les tubes étaient partout réunis les uns anx autres et 4 la musen-
laire sous jacente par un tissu composé de fines et courtes fibres mélan-
gées & des cellules embryonnaires. Dans quelques parties les tubes
glandulaires pouvaient étre suivis dans toute leur longueur ; dans d'au-
tres endroits les culs de sac étaient particuliérement distendus. En ap-
prochant de la surface, il semblait qu'il y avait une diminution progressive
de la quantité des cellules de nouvelle formation et des fibres situées
entre les tubes. Dans les coupes on la lésion était plus avancée les cel-
lules et les fibres unizsant les tubes seerdéteurs se voyaient également;
les basements membranes étaient cependant moins épaissies et les euls
de sae glandulaires étaient plus distendus. Lenr contenn était formé d une
grande quantité de grosses cellules atteintes de dégénérescence grais-
sense et les tubes étaient tellement étouffés que e'est 4 peine si 'on pou-
vait trouver quelques cellules 4 pepsine intactes. Ca et 1d se présentait
un groupe de tubes obstrués : quelques-uns d'entre eux étajent détournés
de lear direction normale an point d’affecler une direction horizontale eg
la continuité de leur partie supérieure était coupée. Dans les points ol
la désorganisation était & son eomble, aneun tnbe glandulaire n’appa-
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gque contenant une matiére granuleuse et des molécules de graisse. Le
tube et le kyste ovalaire contenaient seulement une matiére indistineti-
vement granuleuse ou granulo fibreuse. C'était en somme un cas de
destruction extréme du tissu glandulaire de 'estomac coincidant avec
une altération du sang sans aucune cause pouvant expliquer la lésion.

Nothnagel a dans le Deutsche Avehiv.f.hlin. Medicin.rapporte
Pobservation d'un cas analogue ; il a observé latrophie des glan
des gastriques & autopsie d'un sujel avant succombé avee des
symptomes d’anémie pernicieuse progressive. Symptomes cli-
niques et lésions anatomiques élaient identiques 4 ceux observés
el décrits par lauteur anglais.

Schmitt rapporte dans la Revwe médicale de I Est. 1881, p- 2335,
Pobservation d'une malade atteinte d’atrophie de tousles visceéres
et de cirrhose de I'estomac avee atrophie des glandes & pepsine.

OpsErvaTioN IV (Schmitt).

Marie H..., dgée de 46 ans, entre le 25 septembre 1880 dans le ser-
vice de M. Parizot. Longlemps adonnée a la boisson, elle éprouvait
depuis 1872 une série de troubles dyspeptiques de plus en plus intenses,
avec vomissemenls rebelles et persistants ; I'détat général longtemps sa-
tisfaisant s'était depuis quelgques mois fortement altéré et 1a malade était
arrivée & un amaigrissement extréme, et 4 une cachexie intense ; malgré
I'absence de tumeur et d’hématéméses on porta le diagnostic de cancer.

Sa cachexie alla en augmentant, la malade rejetait tous ses aliments.
Elle succomba le 23 janvier 1831.

A l'autopsie, on trouva une atrophie généralisée de tous les viscéres,
(foie, reins, poumons, caeur, muscles, cerveau, utérns), atrophie simple
sans sclérose comme celle qu'on observe dans les cas d'inanition pro-
longée, de ecachexie ou de tuberculose. L'altération primitive semble
siéger dans I'estomac. Les préparations microscopiques ont été faites sur
I'estomac desséché, mais par comparaison avec un estomac sain égale-
ment desséché on a pu se rendre comple des lésions. La musculeuse
est parfaitement intacte, elle semble méme plus épaisse qu'a 1'état nor-
mal : les faisceaux de fibres y sont plus compacts et plus serrés. Dans
la muqueuse au contraire qui est partout conservée sans trace d'uleére,
les altérations sont notables.

(1) NotnwaceL. Deutsches Archiv. fir klin Medicin, Bd XXIVH, eft 4 et 5.
p. 353, 1879,

|
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A premidre vue, on constate que le nombre des glandes est notablement
diminué ; assez nombreux et conservés sur eertains points ol la mu-
queuse est plus épaisse et présente & sa surfacelibre un renflement ma-
melonné, les tubes glandulaires onl complétement disparu sur d'auntres
points voisins correspondant & une dépression de la surface et ot 'on
trouve 4 peine 2 ou 3 euls-de-sac tranchant sur le tissu ambiant. Ce
tissu aun aspect fribrillaire parsemd de noyaux et forme entre ce qu
reste des glandes de larges travées fibroides partant de la surface libre,
pour aller se perdre dans la eouche sous mugnense.

A cdté de ces observations on latrophie de la mugueuse gas-
Irigque a coineidé avee des symptomes d’anémie progressive, il est
intéressant de rapprocher le fait suivant publié: par Thorowgood.
On remarqguera que dans ce cas laulopsie révéla une atrophie
gastrique compléte et totale bien que lamalade n'ait pas présenté
des symplomes d’anémie. De plus Patrophie semble bien avoir
iel suceddé i un catarrhe chronique, bien que ni les habitudes
de tempérance de la malade ni I'état de ses organes ne permet-
tent d’admettre une gastrite aleoolique. urémique, eachectique ou
d'une aulre nature susceptible d'expliquer ce catarrhe. Sans en
tirer de conclusions nous nous bornerons a rapprocher ce cas ot
Patrophie compléte existail sans anémie de ce fait, que 'anémie
pernicieuse peul exister sans que atrophie stomacale se re-
trouve a l'autopsie.

OrservaTioN v. — THoROWGOOD, in Medical Times and Gazelle, 1881,

Elisabeth K...,dgte de 23 ans, domestique, entre & West London hospi-
tal dansle service du Dr Hood,le 3 septembre 1880. La malade a joui d'une
bonne santé jusqui ces deux derniéres années, Alors elle commenea 4 souf-
frir an erenx de l'estomac et eut des vomissements. Parfois les aliments
étaient rejetés aussitdt aprés leur ingestion. D'autres fois ce n'était que
plusieurs heures aprés quelle rejetait des matiéres d'une grande amer-
tume. Jamais ces vomissements n'ont contenu du sang. A son entrée la
malade était assez pile mais non émaciée. Elle souffrait beaucoup de la
soif : langue Dblanche et chargée, constipation, température et pouls nor-
maux:régles réguliéres, fonctionnement régulier du cceur et des poumons,
Pas de signes d'anémie. L'épigastre est trés douloureux i la pression,
Pas de tumeur ni de dilatation. Les liquides et les solides sont imméd iate
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ment rejetés par le vomissement, un examen minutienx de I'abdomen ne
démontre nulle part la moindre résistance, la moindre tumeur. Le & oc-
tobre, pour la premiére fois, rejet d'une sorte de mucosité sanglante, La
malade avait la langue rounge, séche. Délire. Mort le lendemain 5 octo-
bre.

Autopsie. — L'autopsie faite par les Dr Johnstone et Lindeman en pré-
sence de M. Thorowgood, démontra que les organes thoracigues étaient
sains. Le foie #ail congestionndé, la vésicule distendue. L'estomae en-
levé tous les assistants furent frappés de l'atrophie de ses parois. A
louverture de l'organe il §'¢éeoule un liquide épais et la tunique interne
apparut jaune pile, lisse, sans saillies ancune, et présentant dans son
extrémité cardiagque quelques arborisations vasculaires. Pas de signes
d'nleére, pas de cicatrice, aucune érosion. Utérus et reins sains. Pas de
lésions non plus des autres organes.

A l'examen microscopique, on voyait sur les coupes des granulations
granulo graisseuses. Et un examen détaillé démontrait que I'éiat d'atro-
phie était d'origine inflammatoire. Les tubes gastriques étaient compri-
més et séparés par une infiltration embryvonnaire comme dans la gastrite
chronique interstitielle M. Mae Carthy examina une portion de 'estomac
et malgré laconservation imparfaite de la piéee, il put s’assurer qu'il voyait
une selérose intertubulaire. On voyail en ontre dans la sous muqneuse
une grande quantité de eristanx d’hématoidine, témoins d'une extrava-
sation sanguine antérieure. C'était un cas d’atrophie compléte de la
muquense stomacale. La malade avait toujours &été trés tempérante el so-
bre, elle avait toujours mené une vie réguliére.

Il. — ATROPHIE DANS LE CANCER DE LESTOMAC ET DANS LE CANCER
DES AUTRES 0RGANES. — Nous avons précédemment étudié dapres
les descriptions de Rosenheim et de Mathieu les Iésions datro-
phie glandulaire que 'on observe si fréquemment dans la mu-
queuse gastrique chez les sujels morls d’un cancer stomacal.
Nous avons fail remarquer d'aprés ces auleurs que celle
altération était la raison de I'état de perversion des séerétions
gastriques, el de I'anachlorhydriesi fréquente au cours du can-
cer de 'estomac que la constatation de celte anachlorhydrie est
entrée en ligne de comple comme moyen de diagnostic entre le
cancer el 'uledre. Nous ne voulons pas revenir sur cetle des-
eription.

Nous dirons seulement quelques mols de la coincidence fré-
quente de I'atrophie de I'estomac avec I'existence d’une tumeur
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cancéreuse dans un organe quelconque, coincidence qui a en-
core 616 signalée par Fenwick. Les vésullats des recherches de
auteur anglais sont consignés dans le lableau suivant: Fen-
wick a trouvé 'atrophie stomacale :

11 fois sur 15 cas de cancer de la mamelle

— 3 de cancer de I'estomae

— 24 de cancer de 'utérus

— 3 de cancer de la langue

— 2 de cancer du rectum

— 8 de cancer des os, des poumons, de la peaun.

= =

Ce tableau démontre que c¢’est surtout le carcinome mam-
maire qui se complique d’alrophie stomacale. « Dans 11 cas
sur 15, dit Fenwick, la muqueuse stomacale présentait d'une fa-
¢on plus ou moins prononcée les altérations suivantes. Elle était
ordinairement amineie, surtout au niveau de la petite courbure
sans que lauto-digestion post mortem piil étre incriminée. Au
microscope, on voyail des altérations morbides trés prononceées
au niveau de ces points amineis. Tout & fait au début de la lé-
sion les glandes solitaires étaient augmentées de volume et
remplies de cellules et de noyaux. Les tubes gastriques et par-
fois les fibres musculaires étaient déplacées par ces corps ré-
pandus de toutes parts a travers la mugueuse. Les tubes adhé-
raient fortement les uns aux aulres. mais contenaient encore
quelques cellules normales. Plus lard les glandes solitaires
apparaissaient vides au centre mais étaient entourées d'une
¢paisse couche de cellules. Il était impossible de suivre les tubes
glandulaires dans toute leur longueur, ils n’étaient plus repré-
senlés que par des amas arrondis remplis de cellules grasses
ou par des trainées de cellules dégénérées et en méme temps
tout le tissu interstitiel était obscurei par une infiltration gra-
nulo-graisseuse. Dans les dernitres périodes, il n'élait Iﬂus
possible d’apercevoir les glandes solitaires, les tubes glandu-
laires ¢taient remplacés par des lissus fibreux si bien :'|u'i| ne
restait plus aucun vestige de la structure primitive. Dans quel-
ques cas les glandes solitaires n'élaient pas aussi allectées, mais

10
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les tubes étaient plus épaissis et fortement adhérents les uns aux
autres comme & la période extréme de I'anémie pernicieuse.Fen-
wick ajoute: « Il est i remarquer gue les glandes solitaires élaient
« beaucoup plus intéressées dans le cas d"atrophie conséentif au
« carcinome mammaire que dans les cas d’anémie idiopathique :
« Cel étal de glandes solitaires n'esl pas nécessairement lié a
« I"atrophie glandulaire, mais il peut s’observer, surtout alori-
« lice pylorique. dans toute inflammation chronique de la mu-
queuse gastrique. » CG'est surtout dans les cas de squirrhe de
la mamelle, de cancer fibrenx & marche lente et particulidre-
ment dans les cas ou U'on observait des nodules dans la peau
que se produit F'atrophie stomacale. « Si l'on admet. dit Fenwick,
que ces nodules résultent d'une affection des Iymphatiques la
coexistence de Uhypertrophie non cancéreuse des follicules elos
de TPestomac est intéressante, car elle prouve la probabilité
d'une altération précoce el générale du systéme Ivmphatique. »

[II. — ATROPHIE PARTIELLE COINCIDANT AVEC UNE AUTRE LESION DE
L'ESTOMAC OU CONSECUTIVE A UN CATARRHE CHRONIQUE. — A coté de
ces cas ou l'atrophie intéresse toute I'étendue du tissu glandu-
laire et s'accompagne desymptomes de cachexie ond’anémie. il en
est d'autres on elle est seulement partielle et dans lesquels ses
effets sont moins marqués. Fenwick déerit d’abord cette atrophie
qui s'observe alarégion pylorique el accompagne I'épaississement
de cette portion de Festomae. Trés souvent chez les sujets dgés,
il atrouvé la coincidence de cel épaississement de la région
pylorique et de I'atrophie de la muqueuse. Peul-élre s’agit-il
de 1ésions de linite plastique limitées au pylore, lesquelles comme
nous 'avons vu précédemment. s'accompagnent toujours de lé-
sions atrophiques du coté de la muqueuse. Fenwick eroil que
cel épaississement fibreux fait partie de ce processus de sclérose
si remarguable chez les personnes dgées. Quant & Patrophie du
lissu glandulaire qui 'accompagne. antear anglais pense qu'elle
ne differe pas de celle atrophie sénile si commune dans les aulres
parenchymes glandulaires.
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A coté de ces faits on elle est partielle, atrophie d'une cer-
taine étendue de la muqueuse est souvent associ¢e on résulte
d’une inflammation chronique, d'une gastrite interstitielle, — la
transformation fibreuse de ece tissu interstitiel aboulissant i
I'étouffement et finalement & Patrophie des tubes sécréleurs.
Les conditions sont alors les mémes que celles qui élaient réa-
lisées dans les cas précédents. Toute gastrite chronique est done
susceplible d’aboutir & Datrophie des glandes pourvu que son
évolution se poursuive jusqu’an bout. Fenwick signale comme
une cause [réquente d'atrophie la gasirite qui accompagne les
lésions valvulaires du eceur. Au début les tubes sont fortement
réunis les uns aux aulres par un lissu qui épaissit les espaces
intertubulaires el toute la mugueuse est augmentée en épaisseur,
Plus tard elle devient dure et rigide et Vatrophie des tubes glan-
dulaires se produit. Comme dans les cas précédents, ¢'est sur.
tout a lorifice pylorique que ces lésions s‘observent : ¢’est en
effet & cet endroit que les effets de la congestion veineuse sg
font surtout sentir.

L’atrophie est fréquente également dans les affections du foie
Et en effet si la congestion veineuse prolongée est susceptible
d’étre le point de départ de lésions de sclérose. cette condition
doit étre remplie au plus haut degré dans les maladies de la
glande hépatique. Cesten effet ce qui se produit. Aussi les pre-
miers symptomes de la cirrhose du foie sont-ils ceux d'un ca-
tarrhe gastrigue, si bien quil est fort rare de trouver absolument
sain 'estomac des individus morts de cette alfection.

Fenwick signale encore la gastrite des brightiques et la gas-
Irite des phthisiques comme capables d’amener une atrophie
de l'estomae, se (raduisant il est vrai, par des symptomes
moins marqués que latrophie de anémie pernicieuse et du
cancer.

En résumé, i edté de cetle atrophie remarquable et trés pro-
noncée, qui s'accompagne des symptomes d'anémie pernicieuse
progressive. on voil que la destruction du tissu glandulaire de
Pestomac. s’observe encore dans le cancer de cet organe el au
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cours de 'évolution des tumeunrs cancéreuses d'un organe quel
conque. Il semble méme que toute gastrite chronique soit de
nature a aboutir aux périodes ultimes de son évolution & I'atro-
phie des glandes gastriques, & la suppression des séerétions phy-
siologiques de I'estomae, et qu'elle puisse ainsi réaliser les con-
ditions anatomiques et physiologiques de I'atrophie gastrique.

On voit done que paralltlement & la série des signes positifs
el fixes que les recherches chimiques récentes ont substitué i
la sémiologie vague et purement subjective desdyspepsies, les
progrés de 'anatomie pathologique permettent anjourd’hui de
décrire la série des lésions atrophiques et sclérenses qui cor-
respondent & ces symptomes et les expliquent.

Signalons pour terminer ce chapitre. la grande fréquence des
lésions atrophigques de la muquense de Uestomae chez les vieil-
lards. M. Pilliet a en fréquemment Poccasion de les observer
chez des vieillards cacheetiques de I'hospice d'Ivry. — L’ob-
servation suivante en est un exemple,

OBSERVATION. —- Homme de 79 ans. — Hospice d'Ivry, service de
M. G. Gombanlt. — Décédé le 22 octobre 1880, — Pas de renseignements
cliniques. — A I'autopsie congestion et emphyséme trés marquée des pou-
mons. Reins séniles trés atrophiés., — Estomae épaissi: il existe une
véritable hypertrophie des fibres lisses, mais cependant sur cet estomac
¢paissi la mugqueunse est trés atrophide, Il existe dans la sous mu-
queunse des veines béantes et d'énormes artérioles mais dont la lnmiére est
trés restreinte par suite de I'épaississement des tunigques. Toute la cou-
che sous muquense est transformée én une espeéce de tissu caverneux
par la dilatation des vaisseaux, On y trouve aussi de place en place des
lobules adipeux, la museulaire muquense est considérablement épaissie
sa limite interne est accusée par une ligne de cellules embryvonnaires plus
on moins épaisses suivant les endroits. Le chorion peusse dans la mu-
quense une série de bourgeons composés surtout de tissu conjonetif et
de fibres lisses, bourgeons qui présentent tous les intermédiaires entre
une légére saillie et une papille véritable : il s'ensuit une grande iné-
galité dans la hauteur de la eouche glandunlaire. Cette couche glandu-
laire présente des lésions de la cirrhose ordinaire de 'estomac: elle est
exfrdmement rédnite de hauteur. Les villosités sont épaissies et fibreuses
il existe des jetées fibreuses multiplées et feutrées an niveau du cul de
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interstitielles sont réduites au minimum et la transformation
muqueuse des éléments glandulaires paraitrésumer lalésion, —
Du edté du tissu interstitiel on observe une infilivation diseréte
des villosités qui sont hypertrophiées: du edté du tissu glandu-
laire on aura d’abord une diminution des cellules qui secrétent
les ferments d'on perte dappétit et difficulté des digestions —
puis une augmentation parallele de celles qui seerétent du mu-
cus. Par conséquent, avee certaines irritations chroniques, que
Fagent irritant vienne de U'intérienr comme chez les brightiques,
ou de l'extérieur comme chezles alcooliques. onaura une forme
de dyspepsie spéciale avee production exagérée etaccumulation
du mucus c'est & dive avee ecatarrhe. Le catarrhe a done pour
base anatomiquel évolution muqueuse des cellules glandulaires.

. — Les cellules des glandes ainsi modifiées peuvent pré-
senter & ordres de Iésions @ 19 L'état gras. 20 L'arrét d’évolution
cellulaire et I'étal indifférent. 3% L'évolution mugueuse. 40 L'a-
berration et I'éxagération du processus normal de coagulation
des cellules bordantes.

[1. — Malgré lidentité du processus général des gastrites
chroniques. il est cependant possible d'aprés le degré et le grou-
pement des Iésions, daprés aussi leurs caractéres extérieurs
joints & la notion étiologique et daprés les rapports des lésions
interstitielles et épithéliales. de déerire a exemple de M. Lan-
cereaux, un certain nombre de variétés : gastrite des alcooli-
ques, des urémiques, des phlisiques ele.

IV. — L7atrophie de la muquense stomacale aboutit & une
destruction plus ou moins compléte du tissu glandulaire. La
muquense est détruite anatomiquement et physiologiquement.
Mais Fatrophie gastrique n'est pas une entité morbide. elle s’ob-
serve dans les circonstances les plus diverses. 1° Chez les sujels
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