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L'EPREUVE

"HEMOCLASIE DIGESTIVE
CHEZ L'ENFANT

g

INTRODUCTION

Parmi les nombreuses causes susceptibles de faire
rier le nombre des leucocytes en circulation dans le
ang, la digestion est assurément I'une des plus impor-

*.“r el des moins contestées. Depuis Virchow, tous
s hématologistes s'accordent pour admetlre que la
digestion, chez I'adulte, s'accompagne d'une hyperleu-
ytose franche (1), Pour la majorité d’entre eux, cette
eucocytose physiologigue commence au boul de la
- heure qui suil le repas, présente un maximum
vers la troisiéme ou quatriéme heure et décroit ensuite ;
elle est surtoul constituée par une augmentation du
1ombre des polynucléaires ; elle n’atteint jamais des
chiffres considérables et ne dépasse pas les écarts qu'on
peut lrouver entre deux sujets normaux en debors de

=
|
‘
i
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1. Bezangon et Labhé, Traité du sang ; Pahl, Archiv. fir Expe-
rim. med., t. XXII, p. 306; Muller, Zeitschrift fir Heilkunde, 18go,
p. 213,
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toute digestion ; elle est enfin surlont inlense np
l'ingestion des substances albuminoides.

Chez I'enfant, la lencocytose digeslive a élé I'ob
de travaux moins nombreux el moins unanimes. Alors
que Rieder (1), en effet, nie chez le nourrisson toute
modification dans le nombre des leucocytes, pendant la
digestion,Bezancgon, et Labbé souliennent, au conlraire,
que les variations leucocytaires digestives du nourrisson
sonl bien plus grandes que celles de 'adulte (2). La
lencocytose serait déja manifeste, chez le nounrrisson,
une heure aprés la premiére prise de nourriture. Jitant
‘donné qu'il est presque continuellement en période
digestive, ce lait rendrail compte du nombre élevé de |
leucocytes qu'on trouve dans son sang.

Qu'il s’agisse de I'enfan! ou de 'adulle, tous ces lra-
vaux ne signalent que trés imparfaitement les varias
tions leucocytaires qui surviennent immédialem;
aprés le repas (3). lls ne renseignent pas sur la forme
de la courbe leucocytaire digestive dans sa parlie ini-

1. Rieder, Beitreege sur Kenntniss der Leucocytose. Leipzig, 18ga.

a. C'est aussi l'opinion de Schill, Zeilschrift fir Heilkunde, t. 11,

3. 1l faut citer cependant les recherches de J.-J.Manoukhine el de
Kronulitzky. Chez I'adulte normal, pour ces aunleurs, la lencocytose
digestive est toujours précédée d'une phase de leucocytolyse, com-
mencant cing minutes aprés le repas, et pouvantméme étre d'origine
psychique, comme la séerétion du suc gastrigue. Ces conclusion
sont, on le voil, en désaccord avee celles de Widal, Abrami &t
covesco. Ces divergences penvent tenir & une technigque différente, ‘F
la nature des aliments, el surtoul aux doses diférentes d'albumine
ingérées, J..J. Manoukhine, La leacocytolyse digestive. Thése Pﬂﬂl-
grad, 1011 (en russe) : J.-J. Manoukhine, Sur U'origine des leuco »
et des antileucolysines (C. 5. R. Biologie, a1 déc., p. 686); J-J.
noukhine,Sur l'origine des leucolysines et des antileucolysines {Al'ﬂl.
Mal, Ceeur et V., fév. 1913).
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euls, M. Widal et ses éléves (1) ont montré que
premier segment de la courbe était justement le plus
éressant & étudier et quel parti l'on pouvait tirer de

stte recherche pour apprécier le fonctionnement du

T
= o

Aprés avoir décrit la crise vasculo-sanguine si spé-
Hale qu'ils nomment cho: hémoclasigue et dont les
2 éléments (2) sont : la leucopénie, I'hypotension,
oagulahlhté la diminution de l'indice réfracto-
2 du sérum (3). Ces auteurs ont rassemblé une
2 falls expérimentaux ou pathologiques jusque-la
pars et bien dissemblables (4) lels que le choc ana-
ohyl: ctique, I'asthme, 'articaire, le shock chirurgical,
88 crises du paludisme, les réactions consécutives anx
clions intraveineuses de protéoses, de vaccins, de

aux colloidaux, I'hémoglobinurie paroxystique a
ore, etc.

Jans tous ces cas, on renconlire les mémes modifi-
y: ns sanguines dues a la méme rupture brusque de

:F Widal, Abrami et lancovesco,L'dpreuve de I hémoclasie diges-

s ['étude de Uinsuffisance hépatique (Presse médicale, 11 déc.

0) : E Widal, Abrami et lancovesco, L'épreuve de ['hémoclasie

tive dans I'étude de l'insuffisance hépatique (C. R. Académie des
ces, 19 juillet 1920).

L]

- leucucytmre, Mouriac et Moureaun, Journal Médical Frnn-
jtlin 1g20.
. F. Widal, Abrami, Brissaud, Joltrain, Les varialions de Uindice
sactométrigue du sérum au cours des choes hémoclasiques (C. 5. R

i€, 4 juillet 1914
A , Abrami, Brissaud, Etude sur cerlains phémoménes de
nhunég en clinique. Signification de Uhémoclasie digestive
@ Médicale, 3 avril 1920).




— 8 —

I'équilibre physico-chimique des colloides du sang.
Elargissant encore le cadre de cette conception nou-
velle, ils ont démontré que celle méme réaction sans
guine, des albumines élémentaires pouvaient la réali-
ser (1), et cela en dehors de toute anaphylaxie, sans
aucune sensibilisation préalable de I'organisme, po vu
que les fonctions hépatiques soient déficientes. An
cours d'une digestion normale, il y aurait toujours une
partie des albumines incomplélement désinlégrées g
passant par la veine porte, seraient arrétées par le foie.
En cas d'insuffisance, méme légére, de cette nouvelle
fonction protéopexique, ces albumines étrangéres, pass
sant dans la circulation genérale, provoqueraient le
choc hémoclasique avec tous ses caractéres. Avec des
doses de lait, allant jusqu'a foo grammes, ils n'ont
jamais observé pareille crise vasculo-sanguine chez
des sujels normaux, alors qu'avec des doses beauconp
plus faibles, elle s’est produile chez des sujets alleints
d’insuffisance hépatique. .'

C’est cetle épreuve de I’'hémoclasie digestive que nous
avons voulu étudier chez 'enfant, en nous meltant dans
les mémes condilions d’expérience que M. Widal, afin
que les reésullals soient cumparnhles; et dans Ia-'h
d’apprécier le fonclionnement du foie. Nous nous
sommes bornés 4 la recherche des variations leucoey=
taires et nous avons négligé les autres modificalions
sanguines faisant partie du choe hémoclasique.

1. F. Widal, Abrami, Iancovesco, Possibilité de provoquer la crise
hémoclasique par injection intraveinease de sang portal
pendant la période digestive, ete. (C. R. Académie des Sciences)
12 juillet 1920, p. 74).
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- de rapporter nos conclusions, nous donne-
--"4: lgu auxquelles sont arrivés d’autres auteurs..

:ﬂnurt et Banu (1) décrivent chez les nourris-
i normaux, qu'ils soient au sein ou au biberon, une
lie leucopénie initiale qui s’observerait d'une
i constante. Elle durerait de vingt a trente-cing
et serait suivie d'une phase de leucocytose
e, pms d'un nouvel abaissement, et enfin d'une der-
phase d’hyperleucocytose. Ces résultats sont
5 avec des doses supérieures & 100 grammes de
Iaaa auleurs reconnaissent que le phénoméne peut

ter la plus grande variabilité dans son intensité
5 son évolution.

(g

aronia et Auricchio (2) ont observé chez le nourris-
J iormalune premiére phase leucopénique immédiate

ére, alors qu’'elle serail trés intense chez les athrep-
B

"*résultals ne sont pas, comme on le verra en

ymplet accord avec les notres, mais cette divergence
4 la nature et aux doses d’albumines employées.

#
|
I

1. Dorlencourt et Bann, ia Leucocytose digestive ches le nourrisson
iemal (Pédidtrie pratique, a5 aont 1920 ; Société de Pédidtrie,
1919} Congrés de Physiologie, 1920) ; la Leucocytose digestive
¢ des diarrhées communes da la premidre enfance (C. R. S,
ie, 5 mars 1ga1),

. Caronia et L. Auricchio (La Pediatria. Naples, t. XXVIII,
a6, lﬁdﬁn 1920) ; Sur la Gendse de la leucocytose digestive :.-ha:
riunn L. Auricchio, la Leucocytose digestive ches le nour-

J. Langle
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. — Technique

Nos examens de sang, au nombre de 110, ont &l
pratiqués suivant la technique préconisée par
sieurs Widal, Abrami et lancovesco. Les sujets d'exs
périence ont toujours été laissés & jeun depuis la veill
pour les grands enfants, depuis trois heures aun moin
pour les nourrissons. Dans chaque cas, I'équilibre
cocytaire a d’abord élé établi par une ou deux numeéra
tions préalables. Les doses de lait ingérées par l&
enfants, quelques minules aprés le premier examen,-_
vari¢ entre 15 et 100 grammes, qu'il s’agisse de lait de
vache pur et stérilisé par simple ébullition, ou de lai
maternel, la quantité absorbée étant alors connue par
deux pesées successives. Les numérations leucoey
laires ont élé pratiquées ensuile, vingl minutes, ,
rante et soixante minules aprés le repas d’épreuve (1)

Pourchaque enfant, afin'd’éviler les causes d'erreurs
nous nous sommes efforcés de ne pas faire varier Ig

e

1. Eberth et Schimmelbusch ont insisté sur linfluence de |
vitesse de circulation sur la disparition des leucocyles el d@
hématoblastes. Quand le courant sanguin se ralentit, on assiste &8
margination des lencocytes et des globulins. Dés lors, lors
serre trop fort le doigt, il est trés possible qu'un certain no
d'entre eux restent adhérents aux parois des capillaires. L'inflagng
coagulante des tissus est également bien établie. 1l est certain gui
le sang prélevé aussi par pigire i travers la pean est trés dilléeet
du sang circulant. 1l serail préférable de le recueillir par ponetit
veineuse avec une aiguille paraflinée et de faire la dilution avee du
citrate de soude, ainsi que Aynaud le recommande pour I'élude de
globulins. Aynaud, le Globulin des Mammiféres. Thése de Paris

1904,
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ion ' d’expérience pendant tonte la durée de
e A. ohaque examen, on a prélevé le sang par
Jir ie la pulpe d'un doigt séché et désinfecté a
er, La goulte aspirée a toujours été la deuxiéme
",_':,'i régnliﬁremenl sphérique et ne s’étalant pas. On
ité de trop presseret de malaxer le doigl pour faire
e le sang. En modifiant les conditions de cireu-
dans les capillaires. Ces mancenvres peuvent
-das varialions leucocylaires indépendanies de

f gastian
‘our chaque série d'examen, on s'esl toujours servi
L méme pipelle i globules rouges de I'hématimétre
\ lsuu:. soigneusement séchée ; le sang, aspiré en
eule fois a été mélangé a la dilution de 1 oo au
de de Marcano. Toules les numéralions ont é1é
vae la méme cellule de Mslassez, aprés avoir
s éléments se déposer cing minutes au mojns
fund de I'appareil (objectif 6, ocul. 3 Sliassnie).
e fois la numération a porlé sur les 100 carrés de
le:, soit sur un millimétre cube. Elle a é1¢ faile
s chaque cas par un méme opérateur rompu i la

'_-._.:..

ifin on s'est efforcé d'éviter tout ce qui pouvail
2 varier le chiffre lencoeytaire ; exposition des
[ants au froid ou au chand (1), bains ou développe-
nt ;innpmés administration de médicaments. Quant
i et 4 I'émotion produite par la piqure, il a été dif-

Mlﬂa éviter chez le nourrisson. Tous ces facteurs
|
h‘[ tde Modéne), Influence de la température sur le nombre
8 (Congrés de la Soc. italienne de médecine, 18ga).
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peuvent influer sur le chiffre des leucocyles, mais les

|".;

variations de cel ordre sont, en toul cas moins grande

-
— =

que celles de la leucocytose digestive. ,
Pour apprécier le degré de précision de cette

o
b

technique, nous avons, & plusieurs reprises pralique
deux numeérations simullanées, avec deux pipettes difs
férentes, sur une méme goulte de sang, retirée par po 1.
tion veineuse: les écarts entre les résultats n'ont pas
la valeur (1/14 en prenant 10.000 comme laux leucoeys
taire moyen) est loin d'atteindre celle des variations
digeslives, celles-ci étanl de 1/4, 1/3, 1/2 du chiffre pri=
mitif. Au surplus, nous avons eu en vue, non I'obtention
de chiffres absolus, mais seulement I'établissement

d'une courbe représentative des variations leucocytairess

1I. — Remarques générales sur la leucocytose
digestive des enfants

1* Fragilité de l'éguilibre leacocytaire, — AT___
d"é¢tudier I'influence de la digestion sur la leucocylose
sanguine chez les enfanlts, il importe de bien metire en
évidence I'extréme variabilité du nombre des globules
blancs, ainsi que la grande instabilité de ce chilli ]-
clles sont peut-étre encore plus accusées que chez
I'adulte,

Il esl tout d'abord classique d'admettre un plus grand
jombre de leucocyles chez le nourrisson et pendant &
premiéreenfance. Nous avons pu vérilier l‘exanliludi;,:__
ce fait, puisque assez fréquemment chez des nourrissonsy
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S avons pu relever des chiffres de 15.000 ou 20.000
lobules blancs sans qu'il ait é1é possible d'invoquer
4 moindre cause pathologique de leucocylose. Mais il
faut pas s'allendre & pouvoir établir un rapporl
l:mque entre I'age de l'enfant et le nombre des
;.-;.-_ o yles ; chez les grands enfants, ce chiffre se rap-
iche de l'.'.Ellll de I'adulte, et de méme, la formule san-
uine évolue vers la polynucléose au lieu de la mono-
tose du premier age, mais il est de régle d'observer
e 'Eﬂ]ﬂt les plus grandes variations. Chez deux nour.
ns normaux, au sein, igés d'un jour, pesant le
e poids, deux examens pratignés le méme jour ct
ans les mémes condilions ont donné par exemple,pour
in B.!ma et pour ['autre 17.800. De méme, pour deux
_ ants normaux de quatre ans tous les deux, nous
avons, par exemple, oblenu deux résullats trés diffé-
enls: 4.000 pour I'un el 1.200 pour I'autre,

, I'on fait, maintenant, 4 un enfant a jeun, des exa-
Nens en série, sans ingestion d’aucune albumine, il est
emarquable que, toule erreur de technique mise &
part, on ne lrouve pus toujours le méme chiffre leu-
cocylaire ; les causes de variations physiologiques sont
i lrés nombreuses, et beaucoup sans doute nous sont
ficonnues ; I'exposition au froid est capable de faire
, ser le nombre des lencocytes, landis que la chaleur
'!_'-_ ; " it augmenter ; les mouvements, le cri, "émotion.
:I les excitations cutanées ou douloureuses pro-
0 ent aussi des variations leucocytaires. Kronu-
Yy (1) admet méme qu’il existe une leucocylolyse
1. Kronulitzky, juillet 1913. C. R. S. Biol., n° a5,

-




d'épreuve constitué par une dose quelconque de laity
on est encore frappé de la diversité des courbes | L"-—,‘_-,j
cytaires données par des examens de sang pratiqués en
série pendant la premiére heure de la digestion. Ces
courbes varien! snivant I'age de I'enfant, mais il n'est
pas possible d'établirun rapport entre I'age et le sens de
la réaction, ou de découvrir a quel age, celle-ci paralt
changer de sens, Chez des sujets normaux du méme
age et du méme poids, cette réaction n'est pas toujours
la méme. Mais, fail remarquable, si 'opr recommence
cette épreuve, dans les mémes condilions, a4 plusieurs
reprises chez un méme sujet, on obtient toujours une
courbe idenlique. |

B) Qu'il g’agisse de nourrissons ou de grands enfants;
la dose de lait ingérée a une importance capitale: la
courbe leucocytaire change de forme suivanl cetle dose;
En régle générale, avec des doses faibles, l’hj"pﬁl‘._';
cocytose est immédiate ; avec des doses fortes, il se
produit au conltraire une premiére phase de lencoper
el 'hyperleucocylose digestive n’apparail que
fin de la premiére heure. Il est possible, pour chague
enfant, de déterminer la dose limile au-dessus de.
laquelle apparail cetle leucopénie. Les quatre courbes
suivantes montrent bien l'exislence de celle dose
limite. '
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1 Fig. 1
B Jules, 1 an, Normal.
Gourbe des leucocyles aprés ingestion de 25 gr. de lait.
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- Fig. 2
_ Jules, 1 an, Normal.
‘Courbe des leucocyles apris ingestion de 5o gr. de lail.
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' R, Jules, ¢ an. Normal.
Courbe des leucocyles aprés ingestion de 100 gr. de lail,
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B, Jules, 1 an. Normal,
Courbe des leucocyles aprés ingeslion de 16o gr. de lait.




nls normaux méme d'age identique; mais elle est
nte pour un méme enfant.
s-']- It se passe comme sile foie était capable de rete-
e fixer ou de neutraliser une cerlaine quantilé d'al-
mine hétérogéne mal désintégrée, et qu'an-dessus de
e limite, il se laisse déborder par celte substance,
l‘aie de chaque enfant aurait ainsi un pouvoir
€t plus ou moins intense. Cette notion qu'on pour-
1 résumer par le molde « capacilé protéopexique »
€ nettement le foie de I'enfant a celui de I'adulte.

. ¢e dernier, en effet, M. Widal n'a Jamais observé

1se hémoclasique aprés 1 ingeslion de doses d'al-
i 4

Jumines méme considérables : 4oo grammes de lail,

1

deux ceufs, 150 grammes de viande, ou méme un repas

"l

ordinaire comportant évidemment des quanlités impor-

es de maliéres protéiques. Il serait intéressant
smenler encore ces doses d'albuminoides et de voir
u choc hémoclasique n’apparait pas chez I'adulte, an
s d'une certaine limite. Peul-étre pourrait-on arri-

& conslaler celui-ci chez des individus en état d'in-
,'tiun, ayanl fait des excés alimenlaires azolés. La
'ﬂ *rmination de cetle dose limite connue seulementl
s des cas pathologiques permellrail, en se rappor-
'_ au poids du corps, de comparer exaclement, sinon
mesnrer les « capacités protéopexiques» du foie

alte et du foie infantile,

_  notion de I'importance de la dose n'échappe d'ail-
's pas @ M. Widal puisqu’il en fait un argument

- ranger dans les protéoses les substances qui
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passent dans la veine porte : s'il s'agissail d’acides &
nés, il faudrait pour produire le choc hématoclasique
des doses bien plus considérables, alors que pour 'obte-
nir il suffit d’une trés faible quantité de sang portal.

D) Forme de la courbe leucocytaire. — La forme

des courbes leucocylaires aprés ingestion de lait
n'est pas toujours la méme. Nous ne pensons pas

qu'il soit possiblede donner pour un sujet normal une
courbe schématique moyenne. Elle affecte au moins
cing types différents.

TypeI(celui de MM. Dorlencourt et Banu) (rnG. 5). —
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Fig. 5

Courbe représenlant le graphique de la réaclion leucocytaire digestive um
du nourrisson.

(Dorlencourt et Banu. « La leucocylose digestive chez le nourrisson normals
La Pédidirie pratigue, 25 Aoiil 1420.)

Premiére phase d’hypoleucocylose brusque transitoire.
Elle apparait quelques minutes aprés lerepas d’épreuve,
Elle atteint son maximum vers la trentiéme ouquaran-
tiéme minute. A la soixantiéme minute, ou bienily a



T
oura lanormale ou bien il y a une forte hyperleuco-

ﬁr. of II — Hyperleucocytose franche dés les premiéres
autes, avec un maximum vers la trentiéme ou qua-
&m& Puis, la courbe redescend, atteint la normale

¢ = 0 Go 6o
-4 &,éf-f Novs el - San .
5 . oo -

s la soixanliéme mmute ou descend méme un pen
dessous (FiG, 6).

Tjrpe 1II, — Hyperleucocytose modérée dans une pre-
: phase immédiate. Dans une deuxi¢me, leucopé-
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IIl. — La leucocytose digestive chez les
nourrissons normaux

(De la naissance jusqu’a deux ans.)

Chez les nourrissons normaux, nous n'avons pas
observé, contrairement 4 MM. Dorlencourt et Banu, de
type absolument conslant, et il nous a paru qu’il fallait -
distinguer les enfants au sein et les enfants au biberon.

1° Enfants e¢u sein, normaunx

Voici les résultals obtenus chez 11 enfanls d'ages
-variés, tous absolument normaux et nourris exclusive-
,ment au sein :

Avant Dose

Nom Age la tétée a0'aprés 4o'aprés (o' aprés ingéree
IR 1 mois 5.680 10.800 g.200 4.000 100 ET.
Kam..... 17 mois  8.300 6.500 13.000 G.o00 1do gr.
Merig 5 mois 15.500 18.go0 27.000 20.000 I50 BT,
Chen 3 mois 6 500 B8.4o0 10.000 1§.700 90 BF.
Ene....... 6 jonrs  5.600  6.60o0 » » 75 gFy
Bk, 2. .o 6 jours 8.4o0 10.800 7.100 10.000 DO gT.
271 SN 1 mois 6300 5 4oo 5.850 G.io0 Do gr.
Al :....- 6 jours 10.400 7.800 6.800 5.Bo0 50 gr.
Fon.....n 5 mois 16.500 24 8oo 15.100 20.000 50 gr.
Mer.....: 48 heores 5.110 G.200 14.600 6.400 3o gr.
Woe..... 48 heures 17.200 11.800 18,400 13.400 20 BT,

On voit que sur 11 enfants examinés, 8 ont présenlé
une lencocylose netle variant entre I.000 et 12.000,
soit en moyenne une augmentation de 7.000. Dans cer-
tains cas celle augmentalion a alteinl plus des deux
tiers du chiffre primitif. Ce fait semble indiquer que
chez le nourrisson I'hyperleucocytose digestive est plus
intense que chez l'adulte ;
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at réagi par une crise lencopénique nette, la chute
leignant 6.000 pour I'un d’eux ;

I n'aeu aucune réaction suffisamment nette.,

1l est donc possible de conclure que chez le nourris.
ion normal au sein, I'hyperleucoeytose, dans la pre-
miére heure, est la réaction la plus souvent observée,

Elle ne se présente pas toujours avec les mémes carac-
: 8. Deux fois nous avons obtenu des courbes trés
ogues & celles de MM. Dorlencourt et Banu, carac-
érisées par une légére chule leucocytaire & la vingliéme
minule, suivie d'une élévalion trés marquée & la qua-
antiéme. et d'un retour & la normale & la soixanliéme
dinule. Mais le type le plus fréquent a été I'hyperleu-
tocytose immédiate avec maximum i la quarantiéme
minule el cessant i la soixantliéme minute. Dans quel-
ques cas I'hyperleucocytose a été progressive, ne ces-
sant d'augmenter jusqu'a la soixanlime minule et
fteignant & ce moment un chiffre éleve. Enfin, plus
';—,_\_-u aprés une augmentation trés brusque a la

t minule, nous avons assisté a une dé pression

Irés marquée 4 la quarantiéme, suivie d’un retour au

' fre normal a la soixantiéme minute.

Les doses de lait maternel ingérées par les enfants
ont vari¢ de 20 4 150 grammes. 11 est remarquable que
_1':-5_;;:_;,- cas ou elles atleignaient 100 et 150 grammes,
es doses ont été bien lolérées, puisqu’'elles ont pro-
¥oqué une hyperleucocytose franche. Nous verrons
| loin que la dose limite, au-dessus de laquelle
yparall la leucopénie est moins élevée chez le nour-
isson au biberon.

1. Langle 3




Deux fois nous avons pu pratiquer celle épreuve
chez des nourrissons agés de quarante-linit heures,
aprés la premiére tétée. Les résultals ont €lé discors
dants puisque 'un a réagi par une crise lencopénique
el l'antre par une hyperleucocytose intense. Il serait
intéressant de répéter un grand nombre de fois w=._-j
épreuve lors de la premiére tétée des enfants alin d’'étas
blir si le foie, 4 la naissance, posséde déja, ou non, la
fonction proléopexique.

a° Entants an biberon normanx

Les neuf enfanls sur lesquels ont porlé les examens
suivanls, ont re¢u du lait de vache pur, sucré nor male
ment et slérilisé par simple ébullition. lls ¢laient lous
normaux ou légérement au-dessous du poids normal,
mais ne présenlaient en tout cas, au moment de l'exas
men aucun trouble digestif. Nous éliminons un grand
nombre d'aulres examens qui ont él¢ praliqués chez
des enfants hypotrophiques. '

Nom Age Avant lingest. 20" apr. {§o'aprés 60" aprés Dose

Barb.,.. 5Hmois aq.700 7 o0 8.000 B.ooo
Kor..... 16 mois 8. 000 =.500 R 6.go0
Rosi..... 2 ans 8.300 5.200 5.200 5.800

Rosie.... 2 ans 4.000 5.000 5.300 5.800
Bord.... 13mois 2.goo 3.600 3.100 §.6oo
Jormev.. gmoeis .15.200 13.000 17.200 8.0d0
Heuill... 1tmois 16.000 12.000 17.800 17.000
Rouli.... 1an 5.6go0 5.100 7.520 5.500
Roub.... 1an 5.500 6,150 7.400 B5.100
Roub.... 1an 300 3960 4.400 §.Goo
Roub.... 71an 5.6o0 2.770 6.6o0 4.470
Net. oo trantija 4.000 5.500 5.800 6.600
Cherb... g mois 5.500 4 .500 8.80 4.550
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leau montre qu'avec des doses de 100 grammes,
' 1 ) examens, il y a eu trois crises leucopéniques

immédiates, une courbe presque horizontale, une len-
EOCytose nelte. Avec des doses de 120 & 160 grammes,

Sur trois cas, nous avons observé tros crises lencopé-

VL 000

10. 000

5
&
-
&
5. (00 |
B.000
7.000 Af /
F-I-—"f

6. 000

Minutes a 20 &0 L]

Fig. g
ant sormal d'un mois nourei au sein. b
webe des leucocyles aprés une fétée de o grammes.

Er
‘r 1es. Au contraire avec des doses de 25 grammes,
thez Lrois enfants, nous avons obtenn une courbe ho-
rizontale ou franchement asecendante.,

La conclusion suivante nous semble done s'imposer,
maigre la variabilité des chiffres obtenus : chez I'enfant

'I_|r -

ourri au biberon, avec des doses de a5 gramumes, la
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leucocylose est la régle. Avecdes doses de 100 grammes .
et au-dessus, la leucopénie est bien plus fréquente. On
voit que la dose limité est inférieure a celle de I'enfant

Legronjleds
330w
J poo

% “
3.0l / \ ;
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29 pin ,/

oH M L \
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26, 40 3
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' 5 () =
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1 000
0,000 : M

149 000

Minuies 0 %0 &0 50

- Fig. 1o

Enfant normal de 15 mois, nourri au biberon.
Courbe des leucocyles aprés vn biberon de 50 gr.

nourri au sein, presque celui-ci ne présenle pas de
crise lencopénique pour des doses atteignant 150 gr.
de lait.

On est tenté d’attribuer cette différence au fait qn‘il.
g'agit pour 'un d’albuminesmaternelles, et pour I'autre
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bumines de vache, hétérogénes. Mais il convient de
remarquer que les albumines, facteur seul intéressant
dans la production du choc hémoclasique, sonten
Mmoindre quantité dans le lait de femme que dans le
lait de vache. Le premier contient en eflet 22,9 d’albu-

minoides, le second 33,3 of

00 : il s'en suil qu'au point

de vue des substances proléiques, 150 grammes de lait

de femme, sont l'équivalent de roo grammes de lait dé"' i l
vache (soit une quantité de 3,3 d’albuminoides dans
les deux cas). Cest justement aux environs de ces [
chiffres que se placent respectivement les doses limites ,
pour I'enfant au sein et pour 'enfant au biberon : I'un I

gl _i_g_l‘anlre supporlenl sans crise laucupénique le méme
poid d’albumine du lait,

-

i le lcocytose digestive chez les nourrissons -:.‘iI

: |
. 1 Enfants au sein
Avant
A Dingnostic lingestion 307 aprés 40 apris 00" aprés

6 mois Méningite Lubercu-

1 louse,, . . ... i 13, §00 g. oo 13_300 < .300
Smoist/a Phlegmon sous.

I

: maxillaire (incisé).  34.600  14.000 13 000 26, Boo
m B, 8 mois  Musioidile (opérda)

hypotrophique.. . 18,800 15,800 18.600  19.000

Dans ces trois cas la crise leucopénique a été parti-
culiérement marquée puisqu'elle a atteint une fois
;':_:uou s0il presque la moitié du chiffre primitif, Chez
enfant atteint de méningite tuberculeuse, elle s'est

Produite pour une dose trés faible 110 gr. seulement) et
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s'explique par une insuffisance hépatique en rapport
avec linfeclion tuberculeuse et l'inanition. Pour les
deux aulres enfants,atteints d'affection chirurgicales, il *
paralt plus difficile d'admettre que le foie ait été touché,
méme légeérement par l'infection. Ils ne présentaient
cliniquement aucune modificalion hépatique.

a* Enfants malades au biberon

Noni Ags Dingnostie l‘l#;riﬁm 20" apriéa 30" aprék GO aprés T
Watl. 3 mois. Impetigo...... i .o 83200 8.0 13,950
sz, 3 mois. Bcsémoa. .. ..., ...._.... 3. goo g.800 1.800 3 8oo
Guib. am.1/3 Broocho-pneumonie .... 16.600 11 500 13.4o0 13,100
Ham. 5 mois. Brone.-pneum, Albrepsie. 14 100 10.600 17 foo g.200
"Boss. 6 mois. Brone. pneam, Alhrepsie, a1.300 13,300 t1.500 15,300
Bosd. 6 mois. Bronc.-Preom. Alhrepsie.  10.100 14.600 12.goo 10,100
‘Boss. G mois. — == 10.500 4., 500 g.000 1a.000
Chrel. 5 mois. Hypolrophique...... . ... af.460 24.950 30.300 22 Goo
Jacg. 8 mois, Athrepsie . ........... «. 3d.bdoo 3B.jo0 25,000 25_Geo

dacq. 8 mois. Purpuraetcachexiooxtréme. 35,710 20.875 16,850 29,165
Delel. 8§ mois. Broncho-pneumonie hypo-

SEOPRINTN. oo s vu s 3g.300 ad.6oo0 26 foo 37.6oo
Delel. 8 mois, — 17.000 26 foo a5 500 23.700
Balm. g mois, Broncho-Pneumon. T. 4oe.

Mort le soir de ['examen, 11,400 o goo i.jioo 10 foo W
Kuafl. 13 mois. Hypolrophique, Broncho- ]

preumonie. .. ......... 30 co0  ad.000 19 100 11, foO
Guir. 14 mois. Mal de Pott. Grosse rate.

LAE0n FOIN; 1wt b o 8,800 7.700 5 6o _7.150, 10
Laff. 15 mois. Broncho-pneumon. T. 40°. a8 750  33.060 19 700 27.800 ol
Hos, 21 mois, Pneumonie. T, M i b.100 25.400 2fi.o00 23,700 ;

Ce tableau met en évidence la t‘réq'uence de la crise
leucopénique chez les nourrissons malades nourris an
biberon. Sur 13 enfants examinés, 1t I'ont presentée :
2 seulement ont réagi par de la leucocytose, qui étaient
alteints de lésions cutanées, eczéma ou pyodermites.
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‘diminution leucocytaire s’est manifestée pour
; es souvent (rés faibles : 50, 23, 15 meéme, doses
P conséquent trés inférieures a celles qui la provo-
jent chez des enfants sains. La plupart de ces
ades élaient de pelils alhrepsiques, ou hypotro-
<l 8 alleints de diarrhée chronique avec broncho-

B ma. el dans un étal de misére physiologique
e. La forme des courbes ne diflére pas de celles
nous avons déji signalées ; quant & la valeur des
semenls leucocylaires, clle nous a paru suarlout
2 chez les enfanls tres cachecliques ou elle a
'= 9-000 el 10.000. Saufl un tuberculeux Poltique,
leur d'un gros foie, évidemment lésé par la bacil-
'-.-;;_=. ces enfants ne présentaient aucun signe clinique
1 uffisance hépatique. Mais & I"autopsie de I'un d‘ﬂu::,
il le soir méme de I'examen, on put conslaler |'exis
gros foie en pleine dégénérescence grais-
« O= connalt d'autre part la fréquence des lésions
patiques chez les athrepsiques. Ces lésions que Par-
j q‘;’gnalml d¢ja ont été bien étudiées par MM, Lesné
i Merklen (1) et par M. Terrien (). Ces auteurs ont
doniré en oulre, qu'au cours des gaslro-entérites
iiiqtms des nourrissons, il existait trés souvent des
ignes d'insuffisance hépatique : glycosurie alimentaire,
., nalion intermiltente du bleu de méthyléne; hypa-
azolurie. 1l est intéressant de voir la nouvelle épreuve

3

sne et Merklen, Etude des altérations et des fonctions du Joie

Hfﬂ an cours de la gastro-entérite des nourrissons (Revue des
*s de 'enfance, février 1got),

Tl.'.n'iﬁn, Etnde nnainmu—pumorog:qua des lésions du joie dans

pastre entérite des nourrissons. Thise Paris, 18gg.
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de M. Widal, I'hémoclasie digestive, venir confirmer
ces données d'observalion ancienne.

V. — La leucocytose digestive chez les enfants
normaux de deux a quatorze ans

Les examens donl nous donnons ci-dessous les résul-
tals ont porté sur 10 enfanls normaux d'ages variés.
Quelques-uns d'enire eux avaient été atleints quelque
lemps avant d’'affections aigués, mais ils étaient tous
gueris, el apyréliques au moment de I'’examen. Aucun
n'avait eu de maladie pouvant faire suspecler une

atleinte du foie. |
1

Avant

Nom Age  lingeslion 20" apreés o' aprés 60" aprés Doses
Rosi.... 4 ans 4.00 3.700 3,800 2,800 a5gro

» » 5.5300 3,000 5.300 5.Goo _ gﬁj

» » 4.6oo  5.000 3.800 3.6o0 DgE.
Leclerc.. fansi/a 12,000 19.000 25.000 11 ooo  25gn,
Couy.. . {ans 10.000 12.000 §.200 ¢.100 Hogr.
Sag..... 4 ans 5.goo 54oo 6.900 6800 Sogr.
Crev.... bHans 19 ooo 12,700 12.500 10.800 nﬁgr;'
Gour.... g ans 5.6o0 4.050 5.200 §.000 25 gr
Chauss,. 7ans 11.400 7.500 6.600 10.300 100gr.

Bess..... 7ansij2 8.700 7. 000 3.500 6.150 100 gr,
1 h. 20 aprés 6,200

.90 f.6oo  4.400 100 gr.

300 B.goo 10.650 100 gE.

Lieg.. ... 14 ans 5.800
Moul...,. 17 ans .00 1

e =
LT |

L'examen de ce tablean nous permet de poser les
conclusions suivantes : pour des doses de 25 a 50 gr.
on observe soit de I'hyperleucocylose, soit une courbe
4 peu prés horizontale (six fois sur hait); deux fois seu-
lement s'est produile une crise leucopénique netle.
Avec une dose de 100 grammes au contraire, la lenco-
pénie a été plus fréquente (deux fois sur quatre). Slﬂmﬁ :
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i | Avanl
= Disguustic ingestioy

— —

. toans.  Purpura iofecticux ..
1x ans 1 /2. Diphiérie grave locale.
Foie oormale
13 uns 13, Diphlérie bénigne,
Eruplion sérique, ..
13 ans.  Paralysie  diphtérique
ancienne. Boo élat
ginérul. Foie norm.
14 ans 13, Dipthériesimple. Erup-
tion sérique
th ans.  Diplhérie grave loxiguo.
Gros foie. Troubles
bulbaires
Lymphosarcome de 1%-
mygdile .. ...... :

Bronchite aigoé
Adénopathie T, B.. ., .
letére infeelicux bénin.
Foie non hyperiro-
« 100

De I'examen de ce tableau découlent les conclusions

i T

suivanles : . : ,
1° Tuberculose. — Chez cinq enfants tuberculeux
alleints de péricardile, d'adénites cervicales, d'osléile,
lous porteurs de lésions pleuro-pulmonaires plus ou
moins avancées, cing fois le choe hémoclasique a été
constaté pour de peliles dose de lait, Ce fait laisse rail &
supposer, chez les enfants lubereuleux, une diminution
fonclionnelle du (oie, un hépatisme latent dit & l'infee-
tion bacillaire. :
L’'un d'eux avail d'ailleurs, un gros foie secondaire &
une asystolie par symphyse cardiaque ; il est probable
que dans ce cas, le foie étail non seulement -rr.‘_-i-r:_'_,




omme dans les cas suivants, mais encore dégénéré ou

1erose.

2° Rhumatisme articulaire aigu. Foie car-
aque. — Dans trois cas de symphyse cardiaque
._ _ ' ine rhumatismale avec gros foie facilement per-
septible, il n'a pas été constalé une seule fois de crise
lencopénique. 11 N’y aurait donc pas au cours de 1'asys-
: hépatique de 'enfant, d'insuffisance de la fonetion
pfotcopexique, comme on a pu le constaler chez les
dultes atteints de foie cardiaque. Une de ces enfants,
,:;‘ le lendemain de I'examen, avait du reste,
lopsie, un foie congeslionné, mais nullement
légénéré ou selérose,

I quatriéme enfant atteint de polyarthrite rhuma-
smale aigué fébrile, avee maladie mitrale, mais sans
iystolie hépatique, n'a présenlé que de I'hyperleuco-
Un cinquiéme, dans les mémes conditions, et
Vec une méme dose, a réagi au contraire par une erise
ucopénique nette, I semble done que directement ou
ndirec! ement, le rhumatisme apticulaire aigu trouble
el le fonctionnement hépalique, puisque qualtre fois
ireing la crise hémoclasique a fait défaut.

d° Diphtérie. — L'¢preuve de M. Widal, pratignée
€z des enfants atteints de diphtérie pouvait aussi
omner quelques indications an sujet des fonetions
iEpatiques : dans deux cas d'angine bénigne sans

Ty

publes cardiaques, ni hépatomégalie, mais s’étant
lecompagnée d'accidents sériques, nous avons cons-
até que Pingestion de 25 ou de 3o grammes de lait
nenail une diminution'du nombre des leucoeyles. An




conlraire, un enfant atteinl d’angine grave a forme
parement locale et ayant bien toléré le sérum anti-

diphtérique, a réagi par une leucocytose franche ;

WROL el

méme augmenlation des globules blancs, chez une
enfant atteinte de paralysie du voile ancienne. Enfin
dans un cas d’angine grave avec syndrome tardif secon-

e

daire et hépatomégalie, la crise hémoclasique est appa-
rue pour une dose de 5o grammes de lait,
On serait donc, dans une certaine mesure, en droit 3
de conclure que dans les formes bénignes locales, les
fonctions du foie sont respectées, alors qu'elles sont
diminuées dans les formes graves générales ; un cer- )
tain degré d’insuffisance hépatique pourrait aussi peut-
étre intervenirdans la production des accidents sérlqueS’ B
ou accompagner ces accidents.
4° Affections diverses.— Des crises leucopéniques =
" nettes ont encore été observées dans un cas de pur-
pura infectieux primitif bénin, et chez une enfant':
atteinte de lymphosarcome de I’amygdale. En revanche,
au cours d’un ictére bénin infectieux, sans hepatome— 2
galie, nous n’avons constaté qu’une hyperleucocytose 7
franche. @
Il serait donc logique d’admettre, dans ce cas, une‘,,:
intégrité compléte de la fonction protéopexique, et uneﬁ:
diminution de celle-ci dans les deux cas précédents.
Envisagés dans leur ensemble, ces examens montrent
qu’il est fréquent de rencontrer la crise hémoclasique
digestive chez des enfants pour lesquels la clinique ne:
permettait guére de soupconner une insuffisance hépas
tique ; elle se produit aprés l'ingestion d’une dose




oujours inférieure & celle qui la provoquerait chez
jet sain. Il est permis de supposer que le foie des

18 est plus sensible que celui de ’adulte aux infec- 1
hns ou intoxications diverses. 1

N
s, s

[I. — Influence de la peptone sur la leucocytose 1

digestive |
Ainsi que MM. Widal, Abrami et Iancovesco l’ont |
sé chez 'adulte, nous avons tenté de supprimer la |
e hémoclasique en donnant, quelques minutes avant ;
e lait une faible dose de peptone. Chez plusieurs S ;
nts ayant présenté dans la premiére demi-heure une |
e leucopénique nelte, nous avons pu réaliser celte &
unité temporaire et pleinement confirmer les
lions établies.

e E % 2 |

Voici un cas particuliérement net :

K..., 13 mois. Broncho-pneumonie. Hypotrophie.
Avant
I'ingestion 20’ aprés 4o’ aprés 60’ aprés

Gt 25.000 23.000 19.000  II.000 o
10 de peptone, 30’

res, 25 gr. de lait... 12.600 13.642 14.560 10.660

r ce point, 'organisme de I’enfant réagit donc de il
n identique a celui de ’adulte. Celte aclion empé-
te de la peptone rapproche encore la crise hémo-
asique d'origine digestive des chocs analogues contre l
els la peptone a été employée avec succés : ana-
hylaxie alimentaire, urticaire, etc. ‘ 1




VIII. — Influence du sucre sur la leucocytose .':}-
digestive g

Chez plusieurs enfants ayant déja présenté aprés
P’ingestion d'une certaine dose de lait, une leucopénie
manifesie, nous avons recherché s’il était possible de
modifier la courbe leucocytaire par I'addition au lait
d'une dose importante de sirop de sucre. Voici les
résultats de ces expériences : : '

Avant e
Nom Age Diagnostic I'ingestion 20’ aprés 40’ aprés 60’ aprés Doses
Guib. 2 mois Bronchopneumonie .
hypotrophique 16.600 11.500 13.400 13.300 258* laib-
-y » » 12.100 12.100 16.400 14.400 258 lait-- 208" sac
Hu... 5 mois Bronchopneumonie )
X
Athrepsie 14.100 10.500 17.600 g9.200 255" lait
» » » 27.200 30.800 25.600 20¢~ lail+- 205™ sac
Boss.. 6 mois  Hypotrophique 16.100 14.600 12.900 16.100 256" lait
» » » 16,000 19.500 15.300 20.300 256 lait---208" sa
Del .. 8 mois Bronchopneumonie
hypotrophique ~ 27.000 26.400 25.700 23.700 25¢r lait
» » » 29.200 28.600 26.600 27.600 25 lait4-208" s:
Ka.... 13 mois Bronchopneumonie ol
T2 igo° 25.000 22.300 19.100 11.000 - 25¢* Jait
» » » 13.000 21.660 15.000 16.400 258" lait|-208"s:

Ainsi, sur 5 expériences, quatre fois la saccharoae
a empéché la leucopénie de se produire. Celle-ci étant
remplacée par une hyperleucocytose franche. Dans
cinquieme cas, cette addition de sucre n a pas supprimé
enticrement le choc hémoclasique, mais elle a réduit
sensiblement la valeur de la chute leucocytaire. On est

1



ériences classiques de H. Roger concernant ’action
 sucres, glucose ou saccharose interverti par la
Jueuse intestinale, sur la fonction protectrice ou
itérique du foie. (2).

'La‘rmi des animaux dont la résistance aux poisons est dimi-
par l'état de jedne, on fait deux lots. Ceux du premier lot
vent une certaine dose de poison et succombent : ceux du
cond regoivent la méme dose, mais quelques heures aprés

ir ingéré une solution glucosée ;ils résistent.

3
Il est d’autre part classique d’admettre que l’action
protectrice du foie varie proportionnellement a sa
chesse en glycogéne. Ces fails expliquent bien I’action

2 ou anlitoxique de cet organe. Il représente la

L'influence du sucre sur la leucocytose digestive aprés inges~
d’albumine a déja été étudiée par MM. Pagniez et de Léobardy,
°z un adulte atteint de crises épileptiques. Dans ce cas particu-
Pingestion préalable de 50 grammes de sucre,une heure et
avant le repas, provoquait 'apparition d’une crise leucopé-
€ que ne causait pas le repas a lui seul. Mais les auteurs
aissent que les « phénomeénes de ce genre sont probablement
sez individuels, car chez d’autres sujets ils n’ont pas eu les
nes résultats. Chaque sujet, dans ce domaine, doit réaliser une
nule personnelle, en vertu de laquelle est devenue nocive pour
telle composition alimentaire sans effet sur la majorité des
vidus normaux ». (Ch. Pagniez et J. de Léobardy, Société
ale des hopitaux, 25 février 1921).

Dictionnaire de Physiologie de Ch. Richet. Article Foie. Wep-
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barriére que l'organisme oppose a toutes sortes de |
subslances variées : poisons ou toxines microbiennes, '
granulations métalliques coiloidales (1), ou s1mplement
albumines hélérogénes d’origine alimentaire. 3

Au point de vue pratique, cette action des sucres ne
laisse pas aussi d’étre intéressante: elle explique pour-
quoi certains nourrissons tolérent mieux que tout
autre, le lait hypersucré, et plaide en faveur de ce mode
d’alimentation dans nombre de dyspepsies infantiles.

IX. — Influence des extraits hépatiques =
et pancréatiques sur la leucocytose digestive

Suivant la théorie de M. Widal, la leucopénie imme-
diate consécutive a 'ingestion de lait étant due au pas-

sage brusque dans la circulation générale d’albumines
incomplétement désintégrées, il était permis de se
demander s'il ne fallait pas invoquer, comme dans /(
Panaphylaxie alimentaire (2) une insuffisance diges-
tive générale. Pour vérifier cette hypothése, chez des
enfants ayant présenté nettement de la leuncopénie pour ,,
une certaine dose de lait, nous avons recommencé la
méme expérience, en donnant quelques minutes avant ;'
I'ingestion de lait, des extraits hépatiques et pancreati- 2

1. Cette fonction d’'arrét du foie est particuliérement bien illus- .j
trée par les expériences de B.-G. Duhamel et Thieulin qui retrou-

vent quelques minutes aprés linjection intraveineuse d'mn métal
colloidal électrique, des granulations dans les cellules de Kupfer

du foie. C. R. S. Biol., 1919.
2. Lesné et Dreyfus, L’ Anaphylaxie alimentaire (Journal medwal ‘

Frangais, 15 janvier, 1913). b
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desséchés.Ces derniers ont été mélangés en poﬁdre
L lait et laissés en contact avec lui, une vingtaine de g
utes avant l'ingestion, a la température de 37 de-
S. Ainsi qu’on le voit, ils n’ont eu aucune influence
la couche leucocytaire. La crise leucopénique se R
duit d’ailleurs si vile apreés 'ingestion de lait que les
rments digestifs ont bien peu le temps d’agir. Il est g |
obable que, trés peu aprés I'arrivée dans I'estomac, & Il
e parlie du lait, intacle est projetée dans le duodé- |
m et immédiatement absorbée avant que les sucs
gestlfs aient pu la modifier.

i
Avant B
Diagnostic ingestion 20’ aprés 40’ aprés 60° aprds Doses o "‘
/2. Péritonite W il L “
i tuberculeuse . < ; ) ’ .
et tub. pulmonaire  20.000 14.600 17.950 16.000 25er Jait : ,]
» 12.050 10.900 7.750 8.100 :.>5£~'r lait+-o0,50 Ext.paneréat. 1
Péricardite : F : |
tuberculeuse ¢ i ,
et tub. pulmonaire  8.500 5.9o0  5.goo 7.120 25¢* lait b ‘
» 9.600 7.700 8.600 12.000 a5er lait4-0,50 Ext.panoréat. ' *
Tuberculose o 4;
ganglionnaire .w ’ i
et pulmonaire 10.000 5.800 g.100 9.100 2ber Jait :'- ' 4
» 14.400  8.450 10.500 14.200 =256 lait. +o,50 Ext. hepal. "‘,
Péricardite 1
tuberculeuse ok ﬁ i \
et tub. pulmonaire 8.500 5.900 5.900 7.120 25€r Jait . l "
» 9-500  7.800 8.000 7.200 aber lait+4-o0,50 Ext. de foie ; L
I
il
: I
| 8
f | d
' B
n
i
J. Langle A : l




- X, — Mécanisme de 'hémoclasie digestive

INTERPRETATION DES FAITS

tituent le choc hémoclasique, et principalement la le'u.
copénie qui accompagne dans cerlains cas le début ¢ wd!"

18

la digestion, ne sonl nullement spéciales a celle-ci,

voie intraveineuse ; la peptone (1), les ¢mulsions miere
biennes (2), la térébenthine en soiulion alcoolique (3
les extraits de tissus (4), les venins (5), les diastase
le sérum d’anguille, les métaux colloidaux (6),

gommes, la caséine, le lait, le sérum et le sang humain.
e

1. Schmidt Mulheim, Beitrege zur Kenniniss de Pepton
seiner physiologischer Bedentung (Archiv. de Physiologie, 188«
p. 33); Albertoni, Ueber d. Pepton. Centralblatt fur Mediz. Wissen
chaft., 1880, n° 32 ; Sammson Himmelsteraja, Experimentelle S
dien ueber das Blut. Th. Dorpat, 1882; Fano, Das Verhalten
Peptons und T'riptons gegen Blut und lymph. (Archiv. Physiol., 5
1881).
2. Werigo, Annales de U'Institut Pasteur, 1892. ‘;
3. Richet et Héricourt, C. R. Soc. Biologie, 1893, 2 déc.
4. Roger, Toxicité des extraits de tissus normaux (C. R. Soe
Biol., oct. 1891); Heidenhain, Extraits de divers tissus et orga
(Archw Physiologie, 1891, p. 209).
5. Delezenne, Action leucolytique des agents anticoagulants, et vrq'?
(Archio. Physiol. normale et pathologique, 1898, p. 508). -1
6. Robin et Weill, Bull A cadémie de Médecine, juillet '*-.,'v
Achard. Semaine médicale, 1909, p. 522 ; Achard et Weill, Le S
et les organes hématopoiétiques du lapin aprés injection inira
neuse d’argent colloidal électrigue (C. R. Soc. Biol., 1907, p.




=
ites ces subslances n’ont rien de commun entre
S, si ce m’'esl leur état colloidal, et c’est dans cet
que réside leur idenlité d’action (Arthus et Nolf).
L}’ll. —- Si celle crise vasculq—sangﬁine se produit quel-
quefois au cours de la digestion, c’est qu'une subslance
angére a 'organisme a pénétré dans le sang (1)- Les
périences de MM. Widal-Abrami et Iancovesco
montrent que cetie substance appartient au groupe '
8 protéoses et que le foie normal est capable de la
enir, empéchant ainsi la crise leucopénique de se
oduire : celle-ci devient chez I'adulte un signe d’insuf-

elles de Claude Bernard sur ’action d’arrét du foie (2);
insi que celles de M. Roger (3), elles prouvent bien
que le foie a la propriélé de retenir dans ses tissas les

ments chimiques qui ne font pas partie de la cons- |
tution normale du sang.

- IV. — Quelle est la cause de celte abhsorption si
.

ide de substances insuffisamnment dégradées par la
tigestion ? Il ne s’agil pas d’une insuffisance de la sécré-

-qf On savailt du reste déja que ce choe hémoclasique pouvait se
roduire autrement que par une introduction parentérale d'une subs-
e hétérogéne. MM. Richet, Lesné et Dreyfus ont montré que
aphylaxie pouvait étre produite par ingestions normales succes-
préparantes et déchainantes. E. Lesné et Dreylus. L’anaphy-
2 alimeniaire (Journal médical francais, 1913, 15 janvier).
L’injection de blanc d’ceuf dans la jugulaire provoque toujours
albuminurie ; la méme injection faite dans la veine porte ne la
oque pas.

M. Roger fait la méme expérience avec de la caséine, injectée
paralivement dans une veine périphérique et dans la veine porte.
remiére injection seule produit I'albuminurie et la peptonurie ;
ih. Richet, Dictionnaire de Physiologie. Article Foie. Wertheimer,

I
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ment, que le suc gaslrique n'a guére le temps d’aglr._;

— 44 —

o

tion gastrique : ces proléoses se trouvent en effet non@;{;.
malement chez ’animal, au’ début de la digestion, dans

i

le sang de la veine porte. e ,_1
- Ce passage d’albumine hétérogene se fait si brusque- 1

el c’est justewnent la physiologie de I'évacnation gas- :i‘
tfique qui nous semble pouvoir expliquer le pheéno- =
méne. Elle se fait chez le nourrisson, avec une rapidilé
remarquable quand il s’agit d'un contenu liquide : c’est
ce qui résulte des observations de R. Major, de Pisek‘.".‘
et Le Wald, de Louis Gaucher, rapportées parﬁ':'
MM. Lesné et Binet (1). Aussitot que le lait arrive dans
Iestomac, avanl méme toute coagulation, une partie :‘1‘
du lait passe en nalure dans le duodénum ; un quart
d’heure, aprés le début de I’expérience, il ne passe
plus que du lacto-sérum, a lafin plus tardivement,.um
liquide contenant en suspension des grumeaux dé}"
caséine. Il est donc vraisemblable d’admettre que cje;f'
lait ainsi « &jaculé. » par le pylore ne subit dans le duo-
dénum qu’un commencement de désintégration, et qu’il_?'
est directement absorbé par la muqueuse intestinale :7
avant de subir une destruction plus compléte. .

Chez Dladulte (2), les constalations radioscopiqu

1. E. Lesné et L. Binet, Physiologie normale et pathologique ¢ r».-
nourrisson (Masson, 1921). il

2. La rapidité de I'évacuation gastrique et celle de l’absorptlom
duodénale jouent certainement un réle important dans la production
du choc-hémoclasique. MM. Le Noir, Ch. Richet fils et Jacquelin
ont observé, daus un cas de sténose pylorique par ulcus, que cette
crise hémoclasique était retardée ou méme supprimée malgré les
autres signes d’insuffisance hépatique coexistants (Le Noir, Ch. Ri-
chet fils et Jacquelin. Azotémie et hémoclasie digestive dans l’ulr s
gastrique (Soc. médicale des Hopitaux, 4 février 1921. '
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t d'ailleurs analogues. « L’¢vacualion du liquide
lmence aussitot aprés I'ingestion. » « Quand I’esto-

> est vide le pylore se laisse surprendre par I’arrivée
ait de bismuth (1) .»

: V — Tous ces faits élant admis, il reste encore a
pliquer le mécanisme intime de cette crise vasculo-
anguine el pourquoi la pénétration dans le sang d’une
_;T)stance hétérogéne, y détermine celle leucopénie
esque immeédiate. C’est surtout & I’occasion de la pep-
lone que les auteurs se sont poseés cette question : pour
résoudre de nombreuses théories ont 6té invoquées :
struction directe des leucocytes par la peptone (2),
par un fermenl spccial (leucolysine) sécrété dans la
rate (3) : accumulation des leucocytes dans le foie et

L rale sans destruction (4). Pour Nolf (5), Dastre,
V. Henri et Stodel (6) ; Falloise (7), la leucolyse

1. Jeaugeas. Précis de radio-diagnostic. Masson, 1918.
" 2. Samson. H. Lewit, Studien zur Phys. und Pathol. des Blutes
der Lymph. Iéna, 1892 ; Wright, On the leucocytes. etc. Proceed.
Royal society, 1892, p. 564 ; Delezenne, Action hémolytique des
agenis anti-coagulants du groupe des peptones (Archives Physiolo-
1898, p. 508).
J. J. Manoukhine, Recherche sur Uorigine des leucolysines
(Arch. mal. ceeur et o., fév. 1913). '
‘4. Noél Fiessinger admet la disparition des globules blancs par
acocytolyse au moins partiellement. Le sérum des malades en état
' choc hémoclasique serait un mauvais conservateur des globules
¢s. Noél Fiessinger, Oxydases leucocy-taires et choc hémoclasique
arnal médical frangcais, juin 1920) ; J. J. Manoukhial, Noél Fiessin
r et Kronulitzky, Action des ferments métalliques sur les leucoly-
s du sang (Rev. de Médecine, juillet 1912, n° 7, p. 504).
5. Nolf, De la nature de Uhypoleucocytose propeptonique (Archip.
inter. de Physiol., 1904, 1, p. 243).
6. Dastre, V. Henri et Stodel, De la prétendue leucolyse propepto-
nigue (C. R. S. Biologie, 1903, p. 1397).
Falloise, Sur Uexistence de l'alexine hémolytique dans le plasma
l. Acad. Royale. Belgique, 1903, p. 521).




n'existe pas. C’est bien plutdt dans des phénomeérn

d’agglutination si communs dans les réactions biolo-"
giques qu'il faut chercher la raison de la soudaine dis
parition des leucocytes. Il est intéressant de rapportélf
a ce sujet l'explication que donne Aynaud de ce fait :
la peptone et de nombreuses substances orgamques
agglutinent in vifro les globulins el d’autre part i n-;
jection intraveineuse de peplone est suivie d’'une remar-z
quable disparition des globulins. Aynaud admet donc
que les amas de globulins emprisonnent les leucocyteS;
et que ces amas sont retenus dans les capiltaires, ceux
du foie en particulier (1). Quoiqu’il en soit, le chocl
hémoclasique apparalt comme la résultante d’une réac-
tion physique entre colloides. Le ‘milieu sanguin est un.
ensemble de colloides en équilibre instable et sans cesse
susceptibles d’étre détruits soit par flocculation ou agglua
tination, soit par dispersion ou lyse. En définitive ¢ ‘est
dans des modifications de tension superficielle, de vis-
tosilé, de charge électrique des micelles colloidales, que'
se trouve la raison premiére de ces phénomeénes humo- ]
raux intimes, révélés seulement a nous par la CI‘lS&

V.

hémoclasique.
VI. — Un autre probléme est soulevé par la dlﬂ'ér- 1

rence nette qui existe entre les réactions digestives de

I’enfant et celles de I’adulte. Nous avons vau 'impo: -
_tance capitale de la notion de dose dans I’étude de la
leucocytose digestive de’enf: ant.Pourquoi le choc hémo-
clasique apparait-il chez des enfants normaux, avec
des doses minimes ou trés inférieures & celles qu on

1. Aynaud, le Globulin des mammiféres. These Paris, 1909.



yées chez 'adulte MM. Widal, Abramie et Tanco-
ist-ce le fonclionnemenl imparfait du foie des enfants
il faul accuser ? |

me chez les enfants normaux, le foie ne posséde
qu’une fonction protéopexique incompléle et qu’il laisse
plus facilement passer les protéoses que celuide I'adulie.
faveur de cette opinion plaide la fréquence bien
nue des lésions du foie au cours des maladies du
yurrisson, qu’il s’agisse de congestion ou de dégéné-
scence graisseuse. Le foic des nourrisons résiste mal
infections et 1'on est surpris de voir a Tautopsie,
ndue des lésions hépatiques aprés une gastro enté-
ayant évolué en quelques jours. Mais en réalité
r pouvoir comparer le foie infantile et le foie de
dulte, il faudrait connaitre (s’il en existe une) la dose
binima capable de provoquer chez celni-ci, la crise
moclasique. En rapportant au poids du corps la dose
nima de I'adulte et de enfant, il serait possible de
e faire une idée du pouvoir d’arrét du foie dans les
ix cas. Chez I'enfant, de la naissance a deux ans, en
metlant un poids moyeun de 6 kilos, on voit que la
se de lail au-dessus de laquelle apparait la leuco-
nie, est de _lg_o = 16 gr. 6 par kilo (enfant au bibe-

ron). Ce méme calcul appligné a un adulte de 70 kilos

Ic nerait comme dose limite 1.162 grammes de lait.

r un enfant plus agé, la dose limite est encore de

grammes environ, mais son poids a augmenté ; s’il
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s’agit d’un enfant de 20 kilos son foie n’est plus capa-
ble de retenir qu’une dose de 5 grammes par kilo. On
pourrait donc en déduire que la fonction protéopexique
est plus parfaite chez le nourrisson que chez le grand
enfant.

La notion d’insuffisance relative du foie des enfants
n’est donc nullement démontrée. En ce qui concerne la
fonction antitoxique, MM. Lesné et Binet (1) ont d’ail-
leurs trouvé que les animaux jeunes supportaient
mieux les toxiques que les adultes, & condition de rap-
porter la dose de poison au kilogramme d’animal.

Quelle que soit la raison de cette fréquence de la crise
leucopénique digestive chez ’enfant, un fait demeure
certain : l’extréme variabilité des réactions leucocy-
taires digestives chez ce dernier. A cet age, ’épreuve
de I'hémoclasie digestive semble encore étre plus sen-
sible que chez I'adulte : les résultats n’en sauraient étre
interprétés qu’avec la grande prudence, et en tenant ‘
toujours compte des doses de lait ingérées,

1. Lesné et Binet, /a Résistance aux poisons su want Udge (Soc. de
Pathologie comparée, 11nov. 1919).




BN -

CONCLUSIONS

B équilibre leucocylaire des enfants est extréme-
Lfragile el instable, [a digestion est I'une des causes
e font varier le plus.

— Les.modifications du chiffre leucocytaire, apres
gestion de lait,sont aussitrés variables chezles enfants
‘maux, non seulement suivant |’ age,
vant les individus

mais encore
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‘mgerée Pour chaque enfant, on peat determmer
dose limite au-dessus de laquelle apparatit la leu-
copcnie,alors qu’au-dessous d’elle |’ hypoleucocylose est
.gregle. Cetle dose limite varie avec les enfants. Elle

IV. — La forme dela courbe n’est pas toujours iden-
e, Il n’est pas possible de donner une courbe sché-

V — Chez les enfants normaux au sein, I’hyperleu-
ylose immédiate est la régle, méme pour des doses
150 grammes de lait.

' VI. — Chez les enfants normaux au biberon, on com-
nce a observer une crise leucopénique immeédiate,
s la majorité des cas, a partir de 100 grammes de
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VII. — Chez les enfants malades au biberon (athr
sie, bronchopneumonie), cette crise leucopénique
conslate trés souvent pour des doses trés inférieures
aux précédentes (25 gr.; 50 et méme 15 gr). __

VIII. — Pour les enfants normaux de deux a qua-sI
torze ans,la dose limite est trés variable ; elle est suué‘e;.

aux environs de 100 grammes.
IX. — Les grands enfants porteurs de foie cardiaque
simple n’ont pas présenté de réaction leu.copéniq-ue._; i
Au contraire elle s’est produite pour de faibles doses
- (au-dessous de 1oo gr.) chez des tuberculeux atteints dg*
de lésions variées. Dans la diphtérie, on I'a constatée
au cours d’éruptions sériques ou quand il s’agissait d'
formes graves toxiques. | 0
_ X. — La peptone a empéché netiement la crise hémo-
clasique de se produire, dans plusieurs cas. La saccha-
rose a eu la méme action. Les extraits hépaliques ou
pancréatiques n’ont modifié¢ en rien la réaction. .;-.
X1.—Du aune brusque rupturede I’équilibre des col
loides du sang par le contact d’albumines incompléte-

" ment désintégrées et non retenues parle foie,le choche-
moclasique s’observe bien plus souvent chez I'enfant
que chez I'adulte. E
XII. — Cette fréquence particuliére & I'enfant, qu’ o

la rapporte ou non a une insuffisance relatiye de la
fonction protéopexique du foie, peul expliquer pour
quoi 'on rencontre si communement chez lui divers
accidents tels que l'urticaire, le prurigo, I'asthme,
vomissements cycliques, I'anaphylaxie alimentaire, qui
s’accompagnent lous d'une crise hémoclasique. Quelle
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ie digestive est, chez I'enfant, d’'une grande sensibi-

€, el ne saurait étre interprétée qu'avec une exlréme
1dence.

Le Président de la these,

RENON
Le Doyen,

ROGER

Vu et permis d’imprimer
Le Recteur dé 1’Académie de Paris
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