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En des temps meilleurs, nous eussions attendu encore, et complété quelques expériences, avant de publier ce travail.
Il a été effectué dans le Laboratoire de Pathologie expérimentale de la Faculté de Médecine de Paris, sous la haute direction de M. le Professeur Noël FIESsINGER et de M. le Professeur Henri BÉNARD.
Nous ne saurions trop exprimer à notre Maître, le Professeur Henri BÉNARD, notre gratitude et notre admiration. Tout le mérite de ce travail lui est dû. Après avoir eu le bonheur d’être son interne, nous avons eu la chance de pouvoir travailler à ses côtés, dans son laboratoire. C’est par l’exemple qu'il a cherché à nous apprendre la délicate technique de l’expérimentation, et à nous faire partager son rigoureux esprit scientifique.
C’est pour nous un agréable devoir de remercier tous les collaborateurs de notre Maître, Mlle le Docteur Tissier, M. Maurice HERBAIN, M. le Docteur L. DERMER, Mlle le Docteur G. BAREILLIER, Mlle FEDER. Sans eux, ce travail eût été impossible ; collaborer avec eux fut toujours pour nous un plai- Sir.
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HISTORIQUE
La thèse de Dastre (1879) constitue le premier travail d’ensemble consacré à l’hyperglycémie asphyxique. Avant ces expériences, faites en collaboration avec Paul Bert, Claude Bernard avait noté, au cours de l’asphyxie, la diminution du glycogène hépatique, et en 1851 Alvaro Reynoso avait remarqué l’existence d’une glycosurie asphyxique.
De nombreux auteurs ont repris après Dastre le problème de l’hyperglycémie asphyxique. Citons Araki (1891), Mac Leod (1909), Bang (1913), Gautier (1922), Olmsted (1926), Hazard (1933), Turner et Hulpien (1933), Cordier (1933).
Tous ont retrouvé le phénomène, et ceci quel que soit l’animal en expérience (chien, chat, cobaye, rat, grenouille). Les résultats sont assez comparables, quel que soit le procédé d’asphyxie mis en œuvre :
— Hypercapnie sans anoxémie;
— Hypercapnie avec anoxémie ;
— Arrêt mécanique de la respiration ;
— Dépression barométrique (Paul Bert) ;
— Paralysie curarique ;
—- Oxyde de carbone ;
— Cyanures (Turner) ;
— Azote (Cordier) ;
— Hydrogène (Bang, Mac Leod).
L’hyperglycémie se retrouve, que l’asphyxie ait été réalisée brutalement, ou progressivement. Seuls Bang et Stenstrôm ont soutenu que l’hyperglycémie n’existe qu’en cas d’asphyxie brusque, et manque en cas d’asphyxie lente.
Les caractères de l’hyperglycémie asphyxique chez l’animal entier sont décrits de même façon par tous les auteurs. L’hy-
perglycémie asphyxique est tardive ; presque contemporaine de la mort, elle reste modérée dans la règle. Pourtant, divers auteurs l’ont vu s'accompagner de glycosurie (Alvaro Reynoso, Edic, Gautier).
Ces caractères de l’hyperglycémie asphyxique expliquent pourquoi cette dernière n’a guère été constatée en clinique humaine.
La pathogénie du phénomène a donné lieu à de nombreuses discussions. L'accord n’est guère fait que sur un point : l’hyperglycémie asphyxique est due à une libération du glycogène hépatique : Claude Bernard, Dastre, Doyon ont vu, en effet, le foie s’appauvrir en glycogène au cours de lasphyxie par ligature de l’artère hépatique ou par fistule d’'Eck. Mac Leod constate in vitro l'accélération de la glycogénolyse hépatique en milieu asphyxique. Toutefois, Lépine et Nitzescu ont montré qu’une diminution de la protéidoglycémie expliquait en partie l’élévation du taux sanguin du sucre libre.
Les discussions soulevées par l’hyperglycémie asphyxique portent surtout sur deux problèmes :
— le rôle respectif de l’anoxémie et de l’hypercapnie ;
— le mécanisme physiologique de l’hyperglycémie asphyxique.
ANOXÉMIE ET HYPERCAPNIE.
Pour Dastre, l’anoxémie est seule en cause dans les expériences réalisées par Paul Bert et lui-même de dépression barométrique brusque. Elle suffit à donner une hyperglycémie, très analogue à celle qu’on obtient au cours des asphyxies par confinement. D’ailleurs, Dastre a vérifié par le dosage des gaz du sang cette anoxémie.
Glucose O? CO? N 48 2/8r. 1 24 44,4 1,8 70,2 A gr. 152 49,6 1,9 Dr
Pour Araki rien n’est changé à l’hyperglycémie asphyxique
rate
obtenue par confinement lorsqu'on absorbe dans le milieu confiné le CO? par la potasse.
De même, opérant sur le lapin, Bang n'obtient constamment lhyperglycémie que par l'hydrogène, l’oxyde de carbone. L'hypercapnie ne lui donne pas régulièrement d’hyperglycémie.
Enfin, l’anoxémie est seule en cause dans l’hyperglycémie cyanhydrique (Turner).
Tout au contraire, Edic signale des glycosuries sous l’influence du CO*. Pour Mac Leod, seul le CO? aurait une action netle d'activation sur la glycogénolyse hépatique in vitro.
Glycogène disparu %
en milieu de CO? en milieu d’hydrogène
avec O? sans O2 avec O? sans O0?
AIRNCUECS SES. ae. 46,5 % 58,8 % A OReNFES Tee ce 23,02% 32,57 % Jtheures 22725227 = 56,12% 59,21 % JNREUTES 2-2. 37,30 % 36,16 %
Cordier a vivement soutenu dans un long mémoire consacré, en 1933, à ce problème, l’origine hypercapnique du phénomène. Critiquant les résultats de Dastre, il soutient que ce dernier eut tort d’assimiler dépression barométrique brusque et anoxéimie, la chute de pression pouvant agir par d’autres mécanismes. D'ailleurs, la technique de Dastre ne permettant qu’un prélèvement post morlem pour le dosage de la glycémie, son auteur n’était pas à l’abri d’une accumulation postléthale de CO*.
Surtout, Cordier rapporte une importante série d’expériences, qui lui permettent de conclure :
1° Qu'on observe chez le chien une hyperglycémie nette et parallèle au taux du CO? par intoxication carbonique progressive, avec teneur normale du sang en O’, par intoxication carbonique brutale, par intoxication carbonique progressive à très fortes concentrations.
PT AT
Taux |CO: air inspiré. 0,03 4,79 9,58 14,50 20,08 28,90 35,60 de] normal {Glucose ....... 1,014 1,027 1,099 1,233 1,305 1,455 1,728 à }” en O2 [CO2? air inspiré. 0,03 7,66 11,16 15,20 19,60 0,03 supra- (Glucose ....... 1,008 1,033 1094404168 7001261 1,003 normal |CO? expiré..... 4,96 19,80 34,14 44,20 52,16 58,80 63,20 6,40 en O2 (Giycémie CUS. 0,780 0,828 1,136 1,438 1,572 1,849 1,893 1,542 2° Que l’anoxémie pure par manque d'oxygène brutal ou progressif donne des résultats moins nets.
— Progressif : Hyperglycémie agonique, apparaît après l’arrêt respiratoire.
Arrêt respiratoire Mort 23° 49° 75° 94° 112 125° 1 6 O* air inspiré.. 20,90 18,50 15,40 11,92 8,81 5,31 GRreose RL 0,953 0,948 0,924 1,043 1,021 0,918 1,148 1,480
Après section bulbaire, l’hyperglycémie est apparue dans une expérience sur deux — d’ailleurs après la mort :
— 1,491 20° après la mort 2,067 — 1,039 110° après la mort 0,555
De même, par manque brutal d'oxygène, on observe une légère hyperglycémie :
C le 21° 7 Re O? 1,009 0,979 1,100
12° 14 15° (mort) sont 1,075 1,190 arrêt 1,281
respiratoire
Au contraire, l’inhalation d'azote n’est pas concluante, l’hyperglycémie n’a été obtenue qu'après section du bulbe.
1,149 0,921 (67) 0,858 0,879 0,894 0,768 (77) 0,798 0,880 chien intact après section du bulbe
L'hyperglycémie par confinement progressif seul ou avec section bulbaïire a donné les résultats suivants :
Avant
CPR TE
ANIMAL INTACT SECTION BULBAIRE O2 co2 Glycémie Avant O2 Co2 (air inspiré) (air inspiré) 20,93 0,03 0,882 20,93 0,03 18,11 2,11 0,918 d7 19,02 1,38 15,20 4,40 0,930 36° 16,43 3,20 13,42 6,70 0,942 54 14,49 4,51
9,84 9,78 0,840 72 12,15 6,05 7,80 10,40 0,864 85? 10,22 7,28 4,45 12,90 1,227 97° 8,68 8.42 2,88 14,60 100? Mort
Arrêt respiratoire 1,812
La comparaison des chiffres ci-dessus avec les précédentes expériences est en faveur du rôle primordial du CO®?.
De même, on observe une nette hyperglycémie asphyxique par confinement brutal, plus nette que l’hyperglycémie obtenue par anoxémie brusque.
Avant CO? 0? Après 1 gr. 30 21 % 8,5 % 1 gr. 81 1 gr. 30 18 % 4,2 % 1 gr. 87
Enfin, l’hyperglycémie par inhalation d’un mélange d’azote (78,85 %) et de gaz carbonique (21,15 %) est des plus nettes.
R'4 0,955 1° : 1,003 6’ Mort 224027 6° 30” 1,027 4 : 1,124 Mort
MÉCANISME PHYSIOLOGIQUE DE L'HYPERGLYCÉMIE ASPHYXIQUE.
Le rôle d’une action nerveuse a été différemment apprécié par les auteurs : il paraît probable à Bang du fait que l’hyperglycémie est plus nette et plus constante dans les asphyxies brutales que dans les asphyxies lentes. Pourtant les expériences d’Olmsted sur le chat décapité et de Cordier (section du bulbe) tendent à montrer, comme le dit ce dernier :
Sans
« Que les centres supérieurs de mobilisation des hydrates « de carbone et le centre adrénalinosécréteur bulbaire ne sont « pas indispensables à la production de l’hyperglycémie as- « phyxique. » à
D'autre part, Mac Leod a montré que la section des nerfs du foie est sans influence sur le phénomène. Néanmoins, le rôle du splanchnique paraît établi par les expériences d’Olmsted sur le chat décapité asphyxié par le curare ou par arrêt de la ventilation. L’hyperglycémie ainsi obtenue est beaucoup moins nette après section splanchnique.
section splanchnique Après section splanchnique Après surrénalectomie ni surrénalectomie Temps Avant Après Temps Avant Après Temps Avant Après 0,088 (LR SEEN EE 0,117 0,118 3° 0,081 0,111 0,290 0,378 0,132 0,157 0,158 0,175 0,068 0,094 0,122 6,157 0,069 0,098 0,114 0,232 0,120 0,165 4 0,099 0,112 0,107 0,213 4 0,116 0,132 0,121 0,134
Par contre, Hazard et Lardé ont montré que l’action de la spartéine permettait de dissocier l’hyperglycémie asphyxique de l’hyperglycémie adrénalinique, puisque la spartéine, sans action sur cette dernière, inhibe l’hyperglycémie asphyxique.
Enfin une action directe du sang asphyxique sur le foie a été soutenue, en particulier par Mac Leod. Celui-ci fonde son argumentation sur deux faits expérimentaux : d’une part, chez l'animal curarisé, la constatation d’une hypoglycémie par exclusion circulatoire du foie ; d’autre part, ses expériences de glycogénolyse hépatique in vitro — d’ailleurs critiquables puisqu'il se produit in vitro une importante glycogénolyse et qu'il ne peut juger que de l’accentuation et non de l’appa-
rition du phénomène. Ajoutons d’ailleurs que les résultats
d’Olmsted plaident en faveur d’une action directe sur le foie du sang asphyxique, du seul fait que ni la splanchnicectomie ni la surrénalectomie bilatérale ne permettent de supprimer totalement l’hyperglycémie asphyxique.
De ce rapide exposé il semble que deux conclusions s’avèrent probables.
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La première est l’existence d’une hyperglycémie par anoxémie, l’hyperglycémie asphyxique décrite originellement par Dastre et qui semble bien avoir été obtenue par des techniques à l’abri de tout reproche (confinement avec absorption du CO? par la potasse, azote, hydrogène, CO, cyanure). Mais aussi l'existence d’une hyperglycémie par hypercapnie ressort sans discussion possible des travaux de Cordier. Les deux facteurs semblent donc bien intervenir.
La seconde est la probabilité d’une action directe du sang asphyxique sur le foie, sans que cette action puisse rendre sûrement compte de la totalité du phénomène chez l’animal entier.
Nous avons eu le bonheur de pouvoir appliquer à l’étude de lhyperglycémie asphyxique la méthode de perfusion du foie mise au point et à l'épreuve par notre Maître le Professeur Henri BÉNARD. Sous sa direction et avec son aide constante, nous avons cherché à réaliser des perfusions hépatiques en milieu asphyxique.
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TECHNIQUE
Toutes nos expériences de circulation artificielle ont été faites sur des foies de chiens, séparés de l’animal, maintenus à une température de 38° et irrigués avec du sang homologue, défibriné, citraté, porté également à 38° et régulièrement oxygené.
Nous avons utilisé le dispositif décrit dans la thèse de G. Bareillier-Fouche.
Ce dispositif comprend un bain-marie au centre duquel est placé le foie perfusé.
Le sang qui arrive à l’organe provient d’un petit réservoir à l’air libre relié à la veine porte par l'intermédiaire d’une canule et d’un tube de caoutchouc.
A la sortie du foie, le sang est dirigé vers l’oxygénateur à la partie inférieure duquel il s’accumule.
Il est alors repris par une pompe qui le ramène au réservoir d’alimentation portale.
BAIN-MARIE
Le bain-marie est constitué par un cylindre en cuivre à double paroi, dont l’espace annulaire renferme une importante masse d’eau ; une résistance électrique munie d’un régulateur permet de porter cette masse aux environs de 40°.
Dans l’eau plonge un serpentin de verre, parcouru par le sang circulant, et où celui-ci se réchauffe avant d’arriver au foie.
A l’intérieur du bain-marie est disposé un entonnoir de Buchner dont la plaque perforée recevra le foie.
Le sang, qui s’écoule par les veines sus-hépatiques, est re-
DIU
cueilli par l’entonnoir, et de là conduit par un tube de caoutchouc à la partie supérieure de l’oxygénateur.
Une pince à vis, placée sur ce tube de caoutchouc, permet de régler l’écoulement du sang et de maintenir une petite quantité de celui-ci dans la partie étroite de l’entonnoir de façon à éviter l'entrainement des bulles d’air.
Grâce à un tube manométrique, il est facile de s’assurer que cette condition est réalisée.
OXYGÉNATEUR.
Nous avons employé l’oxygénateur construit par notre Maftre, le Professeur Henri Bénard, appareil d’un nettoyage facile, inspiré de l’oxygénaleur de Hooker.
FiG. 2. — Oxygénateur.
a) Tube d’arrivée du sang veineux ;
b) Disque tournant ;
c) Tube d’arrivée de l’oxygène ;
d) Tube en crosse pour le brassage du sang ; e) Tube de départ du sang, relié à la pompe.
La partie essentielle de cet appareil est une cloche en verre de 7 litres, dite « cloche à douille », placée en position renversée. |
A la partie supérieure de cette cloche tourne un disque
aie
horizontal en rhodoïde entraîné par un moteur à induction à une vitesse de 180 tours-minute. Le sang sushépatique amené au voisinage du centre de ce disque est étalé par la force centrifuge et projeté contre les parois de la cloche le long desquelles il s'écoule en couche mince. Parvenu à la partie inférieure de la cloche où il s’accumule, il est repris par la pompe et renvoyé vers le foie.
Une plaque de verre, munie des orifices de passage nécessaires, ferme la partie supérieure de la cloche et s'oppose à toute évaporalion quelque peu importante.
Par le bouchon qui obture la douille, passent, outre le tube relié à la pompe, un tube recourbé en crosse dont nous verrons plus loin l’usage, et un tube vertical pour l’arrivée de l'oxygène. Ce tube est coiffé à son extrémité supérieure par un tube à hémolyse renversé de façon à éviter toute souillure ; il remonte à quelques centimètres au-dessus du niveau supérieur du sang. Son autre extrémité est reliée par l’intermédiaire d’un flacon laveur au détendeur d’un obus à oxygène.
POMPE DE CIRCULATION
Ici encore nous avons remplacé la pompe de Dale et Schuster, si précieuse pour les perfusions par voie artérielle par la pompe à débit continu de Bayliss.
Dans cette dernière, la progression du liquide est obtenue par l'expression d’un tuyau de caoutchouc sur lequel se déplacent une série de godets écraseurs disposés à la périphérie d’un volant circulaire.
Son débit est plus considérable que celui de la pompe de Dale et Schuster et surtout la stérilisation en est des plus faciles par simple ébullition des tubes de caoutchouc.
Pour actionner cette pompe, nous utilisons un moteur électrique muni d’un régulateur Seguin à rupteur centrifuge permeltant d'obtenir une vitesse très constante et réglable en cours de marche.
Le sang ainsi refoulé traverse le serpentin de verre du bain-
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marie, où il se réchauffe, et est déversé à la partie supérieure du petit réservoir d'alimentation portale.
Ce réservoir, entouré d’un manchon d’eau à 40°, porte une graduation de 25 en 25 centimètres cubes qui servira, le cas échéant, à la mesure du débit.
De la partie inférieure du réservoir part un court tuyau de caoutchouc terminé lui-même par la canule portale.
Un syslème de suspension permet de monter ou descendre à volonté ce réservoir et de régler ainsi la pression de perfusion.
Le grand débit de la pompe de Bayliss donne la possibilité de brancher sur le circuit principal deux circulations dérivées.
La première ramène une importante partie du sang circulant, avant son passage dans le serpentin, vers la tubulure en forme de crosse située à la partie inférieure de l’oxygénateur.
Elle fonctionne en permanence et réalise un efficace brassage du liquide perfusant.
Comme le montre le schéma, cette dérivation comprend sur son trajet une petite allonge ouverte à l’air libre, dispositif commode aussi bien pour les prélèvements de sang circulant que pour l'introduction éventuelle dans celui-ci de telle ou telle substance à étudier.
Une autre dérivation est établie entre le serpentin et le réservoir gradué. Elle conduit une partie du sang dans l’entonnoir de Buchner, et, par conséquent, dans l’oxygénateur, ce qui permet d'augmenter la vitesse de réoxygénation du sang.
Enfin, signalons que pour éviter tout refroidissement, le réservoir d'alimentation portale est entouré d’un manchon de verre dans lequel circule constamment un courant d’eau chaude puisée dans le bain-marie par une pompe accessoire.
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des foies de chiens exclus de l’organisme et perfusés avec du sang homologue.
Les quantités de sang utilisées pour perfuser le foie d’un chien d’une dizaine de kilogrammes sont de 1.000 à 1.500 centimètres cubes.
Cette masse est fournie par deux chiens donneurs de 15 à 20 kilogrammes saignés par la fémorale après anesthésie à la chloralose.
Le sang est recueilli dans des ballons contenant des perles de verre, agité jusqu’à défibrination et filtré sur quatre épaisseurs de gaze à pansement.
Afin d’éviter toute coagulation du sang provenant du foie au moment de la mise en route de l’expérience, le liquide de perfusion a toujours été citraté à 5 90 par mesure de précaution.
Enfin, nous n’avons pas cherché à augmenter la récolte du sang par des injections intra-veineuses d’eau chlorurée faites aux « donneurs » pendant la saignée, car cette pratique a l’inconvénient de diluer le sang et de provoquer ainsi à la longue un œdème de l’organe irrigué.
Il va sans dire qu'avant chaque expérience, l’appareil à perfusion a été soigneusement nettoyé et les tuyaux de caoutchouc stérilisés.
Avant l’installation de la perfusion, le sang aura été placé dans l’appareil et circulera à blanc pendant une demi-heure environ jusqu’à ce que sa température ait atteint 38°.
Le chien, qui fournira le foie à perfuser, « chien hépatique », est un animal jeune, d’une dizaine de kilos, qui a reçu, en plus de sa nourriture habituelle, 40 grammes de sucre par vingt-quatre heures pendant les quatre jours précédant l’expérience.
Nos perfusions ont été faites exclusivement par la veine porte ; comme nous avons pu le vérifier, la double circulation par la veine porte et l'artère hépatique ne présente en effet aucun avantage si l’on prend soin d’assurer au sang portal une oxygénalion suffisante.
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Le prélèvement du foie comporte deux temps : un temps abdominal et un temps thoracique.
Le chien étant anesthésié à la chloralose, on sectionne après ligature le canal cholédoque. Puis la veine porte est soigneusement disséquée depuis l’abouchement de la veine splénique jusqu’au hile du foie ; on lie et sectionne les veines pancréatico-duodénales.
On place alors un fil d'attente sur la veine porte, on lie l'artère hépatique, les vaisseaux pyloriques et cystiques et on termine le temps abdominal en plaçant un autre fil d’attente sur la veine cave inférieure.
On ouvre ensuite la cage thoracique et l’on place un troisième fil d’attente sur la veine cave supérieure.
La fin de l’opération doit être très rapidement menée afin de réduire au minimum l'arrêt de la circulation portale.
On lie successivement la veine porte et les veines caves, en commençant toujours par la veine porte afin d'éviter toute congestion stasique du foie par arrêt de la circulation de retour.
On découpe le centre phrénique autour de la veine cave inférieure et on sectionne les ligaments suspenseurs et le mésohépato-réno-cave.
Le foie, ainsi libéré de ses attaches, est porté dans l’entonnoir du bain-marie, préalablement garni de sang citraté à 38°.
La canule portale est mise en place et la circulation immédiatement reprise après ouverture des veines sushépatiques.
Les premières portions de sang qui s’écoulent du foie se mélangent au sang citraté renfermé dans l’entonnoir et toute coagulation fâcheuse est ainsi évitée.
On rétablit alors la libre communication entre l’entonnoir et l’oxygénateur, et l’on règle les pinces à vis ainsi que la vitesse de la pompe pour assurer une marche convenable à la perfusion.
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faut veiller à quelques points de technique qui conditionnent essentiellement la bonne marche ultérieure de l’expérience.
En premier lieu : l'opération doit être rapidement conduite et il faut réduire au minimum la période séparant la ligature des vaisseaux et la reprise de la circulation. En effet, le foie asphyxie pendant ce temps et ne reprend sa belle couleur normale qu'après quelques minutes de perfusion avec un sang bien oxygéné.
De même la pénétration de bulles d’air, au moment de la mise en place de la canule portale, doit être soigneusement évitée. Cet accicdent entraînerait en effet par embolies gazeuses l’exciusion circulatoire de certaines parties du parenchyme hépatique qui deviendraient ainsi le siège d’une glycogénolyse asphyxique.
Un dernier point enfin nous paraît particulièrement important : veiller à ce que la pression de perfusion ne soit pas trop élevée au début de l’expérience.
Nous avons vu précédemment que la pression de perfusion pouvait être réglée en élevant ou en abaissant le réservoir d’alimentation portale. La pression optima est de 15 à 20 centimètres d’eau ; elle permet d’obtenir des débits variant de 150 à 300 centimètres cubes par minute, selon la grosseur du foie en expérience.
Il arrive fréquemment qu’au début de la perfusion le débit n’atteigne qu’une valeur assez basse : 80 ou même 60 centimètres cubes par minute. On est tenté alors d'augmenter la pression. C’est là une manœuvre dont il faut se garder car l'élévation excesssive de la pression provoque rapidement des dislocations trabéculaires qui aboutissent à une réduction progressive et irrémédiable du débit.
Si on laisse au contraire la pression à son chiffre initial (5 à 20 centimètres d’eau), on voit, au bout d’un quart d'heure à une demi-heure, le débit augmenter peu à peu pour se fixer finalement à sa valeur normale.
Le débit circulatoire commande, avec le taux d’oxygénation du sang, l'importance de l’apport d'oxygène au foie.
Ainsi qu’il résulte des expériences de Syllaba et des nôtres,
la consommation d’oxygène par le foie est d’environ 1.500 centimèlres cubes par heure et par kilogramme de tissu hépatique. |
Même avec un sang bien oxygéné, si le débit circulatoire devient insuffisant, le foie entre en asphyxie, et, comme nous le verrons, cette asphyxie est une cause puissante de glycogénolyse et d’hyperglycémie.
MISE EN ROUTE
Nous laissons toujours s’écouler une période creuse d’une demi-heure à lrois quarts d'heure pour éliminer toutes les perturbations dues à la phase de « mise en route » de l’expérience.
Le véritable début commence donc en réalité une demiheure à trois quarts d'heure après l'installation de la perfusion.
A partir de ce début, des prélèvements sont effectués de quart d'heure en quart d’heure. Ils permettent de suivre les variations de la glycémie et éventuellement d’autres éléments du sang.
MESURE DE LA GLYCÉMIE
La glycémie est mesurée sur deux échantillons de quelques centimètres cubes de sang recueillis à chaque prise.
Dans ie premier un dosage est pratiqué immédiatement par la méthode de Lewis et Bénédict avec le colorimètre de Crécélius.
Cette méthode a l’avantage d’être très rapide. Elle donne un résultat en moins d’un quart d'heure et permet de tracer ainsi au fur et à mesure des prises la courbe de la glycémie.
Les dosages ainsi effectués sont d’une bonne précision pour les glycémies de un à cinq grammes; pour les glycémies supérieures les chiffres trouvés sont un peu trop forts, mais néanmoins utilisables.
Du reste les résultats ont toujours été corroborés par un dosage pratiqué sur le deuxième échantillon de sang fluoré et traité suivant la méthode de Baudouin et Lewin.
TECHNIQUE DES DOSAGES DE LA GLYCÉMIE
—_ Méthode de Lewis et Bénédict.
Cette méthode repose sur la réduction par le glucose de l'acide picrique en acide picramique qu’on évalue colorimétriquement.
Son intérêt réside dans le fait que l’acide picrique sert en même temps de réactif déféquant, d’où une grande simplicité de technique et une grande rapidité d'exécution.
On prélève avec une pipette 0 cc. 1 de sang que l’on ajoute à 1 cc. 9 d’eau distillée mesurée au préalable et versée dans un tube à hémolyse.
On mélange soigneusement, puis on ajoute 1 cc. d’une solution aqueuse d’acide picrique saturée.
On agite et on filtre.
Le filtrat est recueilli dans un tube gradué au 1/10° de ec.
On ajoute à la quantité de filtrat ainsi obtenu (1 cc. 7 environ) le dixième de son volume de soude à 20 %.
On agite légèrement et on plonge dans un bain-marie bien bouillant cinq minutes exactement ; il importe de bien veiller à cette durée de l’exposition à 100°.
On refroidit sous un courant d’eau.
Le liquide a pris une coloration orangée qu'on évalue au colorimètre de Crécélius.
Dans le cas de la dilution choisie, le résultat doit être multiplié par deux.
— Méthode de Baudoin et Lewin modifiée par Fleury et Marque.
Cette méthode tire sa grande précision du fait qu’elle utilise comme réactif déféquant un réactif mercurique. Elle présente en outre sur les méthodes similaires le gros avantage de ne pas exiger une élimination absolument complète de ce réac-
tif déféquant car elle offre à l’action réductrice du glucose un autre réactif mercurique.
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Le mercure réduit est dissous dans une quantité connue d’iode dont l'excès non utilisé est titré par l’hyposulfite.
On place dans un verre à pied 4 cc. d’eau distillée, on y ajoute 1 cc. de sang fluoré à 2 p. 1000 environ avec une pipette à un trait que l’on rince suivant le mode habituel, puis, après laquage Au sang, 1 cc. de réactif nitro-mercurique. Ce dernier doit être versé goutte à goutte et en remuant avec un agitateur.
Il se forme un précipité. On continue à agiter jusqu’à ce que la masse, d’abord épaisse, se fluidifie.
On additionne de 1 cc. de soude normale préparée avec de la soude pure ; et après quelques minutes de repos on ajoute 23 cc. d’eau distillée pour compléter le volume à 30 cc.
On filtre le tout sur un filtre sans cendres. Le filtrat est clair et incolore.
Dans une fiole d’Erlenmeyer de 50 cc. on mesure à la pipette 15 cc. de filtrat, 1 cc. de réactif iodo-mercurique, 1 cc. de soude normale et 2 cc. de suspension de sulfate de baryum à 10 %. La fiole, bouchée avec un tampon de coton cardé, est plongée jusqu’au col pendant 3 minutes dans un bain-marie bouillant à gros bouillons, et refroidie aussitôt après sous un courant d’eau.
On ajoute ensuite 2 cc. d’acide chlorhydrique ou sulfurique normal et 2 cc. d’iode centinormal. Après agitation et repos de 5 minutes, on titre l’excès d’iode au moyen d’hyposulfite de soude centinormal, en ajoutant tout à fait à la fin un peu d’empois d’amidon.
Soit N le nombre de cc. de solution d’hyposulfite utilisés.
(L’hyposulfite centinormal doit être préparé extemporanément à partir de la solution décinormale qui est d’une bonne conservation, et titré par rapport à l’iode centinormal.)
Le chiffre N est corrigé en fonction du titre de l’hyposuffite.
Soit N° ce chiffre corrigé et représentant le volume d’hyposulfite exactement centinormal correspondant à N.
Le volume d’iode disparu au cours de la réaction et correspondant au pouvoir réducteur du glucose sanguin est représenté par la différence (2— N°) cc.
La glycémie se calcule suivant l’expression :
(2— N°) x 0,806 — glucose en grammes par litre de sang.
En cas de glycémie élevée, il faut réduire la prise d’essai à 10 cc. de filtrat, 5 cc. ou moins encore, compléter à 15 cc. avec de l’eau distillée et corriger en conséquence les résultats.
RÉACTIFS
1° Réactif nitro-mercurique : Mettre dans une capsule de porcelaine de 1 litre, 105 cc. d’acide azotique pur, concentré (40° Bé;
ren
densité 1.383), y ajouter peu à peu, en remuant sans cesse, 145 gr. d'oxyde rouge de mercure, en broyant avec l’agitateur les grumeaux qui tendent à se former. Agiter jusqu’à ce que l’oxyde soit presque entièrement dissous. À ce moment, ajouter 100 cc. d’eau et faire bouillir prudemment. Tout l’oxyde se dissout. On laisse refroidir, on transvase dans une fiole de un litre, on ajoute de l’eau jusqu’à faire 7 à 800 cc. et on verse en agitant 35 cc. de soude normale. On complète au litre et l’on filtre.
2° Solution iodo-mercurielle :
IOTITERMETCUPIQUE PP RP ENT AE 3 gr. 60 Iodure de sodium desséché............ 12e Éaudistilée!d. ss) péur 100 cc.
Cette solution est à conserver dans l’obscurité, ou mieux, à préparer extemporanément.
3° Soude normale préparée avec la soude pure du sodium.
4° Suspension de sulfate de baryum précipité à 10 % :
Il importe d'utiliser du sulfate dit précipité (que l’on trouve d’ailleurs dans le commerce) à l’exclusion du sulfate de baryum pulvérisé, obtenu par mouture de la barytine.
5° Solution normale d'acide sulfurique ou d'acide chlorhydrique: cette solution n’a pas besoin d’être exacte.
6° Solution centinormale d’iode : dans une fiole jaugée de 100 cc., mettre :
Solution décinormale d’iode........... 10%cc loduresdepotassinme re 2 gr. 50 anse is ApDOUR EE 100VeC:
Cette solution conservée au frais dans une fiole munie d’un bon bouchon à l’émeri reste d’un titre pratiquement invariable pendant plus d’un mois.
7° Solution centinormale d'hyposulfite de sodium : obtenue par dilution convenable de la solution décinormale correspondante.
La conservation de cette solution est très irrégulière et dépasse rarement quelques jours. Son titre doit être vérifié chaque fois.
DOSAGE DE L’ACIDE LACTIQUE DANS LE SANG
Méthode de Clausen (modification Friedemann, Cotonio, Shaffer).
— Principe.
L’acide lactique est transformé en aldéhyde acétique par le permanganate en milieu sulfurique et en présence de sulfate de manganèse. L’aldéhyde formé est entraîné par un courant d'air dans une solution de sulfite acide de sodium avec lequel
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il donne une combinaison bisulfite-aldéhyde. Le sulfite ainsi combiné est dosé iodométriquement après décomposition par le bicarbonate de soude; on en déduit l’aldéhyde donc l’acide lactique correspondant.
Nous avons pu nous assurer que la présence de citrate de soude dans le sang ne faussait pas les résultats.
— Technique.
5 cc. de sang sont déféqués par le tungstène de soude : DAHES DOHDEIRR Re MUTNe R e 5 cc.
PAS DIR. 0 JE CR Le te en 35 cc.
Funsstate dé soude à 10%... 2... DECC:
Reidersulurene 2e NS... da 0 5 cc.
On filtre de façon à recueillir 25 cc. correspondant à la moitié de la prise d’essai. Ces 25 cc. sont additionnés de 5 cc. de SO‘Cu à 10 %, de 5 cc. d’une suspension de chaux à 5 % et le mélange est agité à plusieurs reprises pendant 30 minutes, puis centrifugé. Cette opération a pour effet d'éliminer le glucose suivant la technique bien connue de Van Slyke.
10 ce. du liquide surnageant (1/7 de la prise d’essai) sont introduits dans un ballon de 500 cc. en même temps que 10 cc. de solution acide de sulfate de manganèse à 10 % et 80 cc. d’eau distillée. Ce ballon est adapté sur un appareil à distillation spécial. On chauffe modérément en même temps qu’on fait le vide et qu’on ménage une rentrée d’air à travers le liquide.
Cette opération provoque une vive ébullition du liquide ; elle a pour but d’éliminer les corps volatils susceptibles de fausser les résultats.
On introduit alors sur le trajet de la distillation la solution de sulfite de soude à 1 % (dix centimètres cubes). On chauffe à nouveau le ballon, sous vide, jusqu’à ébullition. En même temps, on laisse tomber goutte à goutte dans le ballon — grâce à un dispositif spécial — une solution de permanganate à N/200, environ 10 gouttes par minute.
On arrête (au bout de 10 minutes environ), lorsque Ja coloration due au permanganate persiste environ une minute. Le permanganate a oxydé l’acide lactique et amené la formation d’aldéhyde. On continue l’ébullition pendant 5 minutes environ pour que toute l’aldéhyde soit entraînée et fixée dans le sulfite acide.
Le sulfite acide est recueïñli grâce à des lavages nécessaires dans sa totalité. On sature iodométriquement le sulfite resté libre en présence d’empois d’amidon. On détruit la combinaison sulfitealdéhyde par 5 ce. d’une solution saturée de bicarbonate de soude,
et l’on procède au titrage du sulfite reconstitué par une nouvelle opération iodométrique avec une solution d’acide à N/100.
Soit n le nombre de cc. utilisés dans cette solution, le poids P d'acide lactique en mgr. (100 cc. de sang) sera donné par la formule :
Il est utile de faire une opération témoin en distillant une solu-
tion de sulfate de manganèse sans adjonction de sang : Solution acide de sulfate de manganèse...... 10 cc. Eau distillée et rm re er cer ne JO LE:
Si cette opération conduit à utiliser n° cc. de la solution d’iode pour le titrage final, la formule corrigée deviendra :
DOSAGE DE L'OXYGÈNE PAR LA MÉTHODE DE HALDANE
Cette méthode repose sur le déplacement de l'oxygène du sang par le ferricyanure de potassium concentré qui transforme l’hémoglobine en méthémoglobine.
Deux centimètres cubes de sang, recueillis sous huile de vaseline, sont introduits dans la fiole laboratoire de l’appareil qui renferme déjà deux centimètres cubes de carborate de soude à 1 % et une pincée de saponine.
Dans le diverticule latéral de la fiole, on a placé un centimètre cube de solution de ferricyanure de potassium à saturation.
La fiole ainsi garnie est reliée par l’intermédiaire de son bouchon au tube manométrique de l’appareil.
On la plonge dans un bain d’eau à température constante et on attend 5 à 10 minutes pour que l'équilibre thermique soit établi.
Dès que ce résultat est atteint, on interrompt la communication avec l’air atmosphérique, on incline la fiole pour bien mélanger le sang avec le ferricyanure. La fiole est alors replongée dans le bain d’eau, elle est agitée de temps à autre jusqu’à ce que le dégagement gazeux soit terminé, ce qui demande un quart d’heure à une demi-heure environ.
Par le jeu du dispositif manométrique, on ramène à la pression atmosphérique. On lit le volume dégagé. Ce volume rapporté à zéro degré et à la pression de 760 millimètres, multiplié par 50, donne la quantité d'oxygène contenue dans 100 centimètres cubes de sang.
Pour mesurer l'intensité de la respiration hépatique il suffit de déterminer la proportion d'oxygène dans le sang d’amont et dans le sang d’aval, et de multiplier la différence par le vo-
LES LR
lume de liquide traversant l'organe en un temps donné. Les chiffres peuvent être ensuite facilement rapportés à l’heure et au kgr. de foie.
Afin de diminuer les causes d'erreur, nous avons eu recours à une méthode différentielle en traitant simultanément le sang d'entrée et le sang de sortie, ce dernier étant placé dans la fiole du comparateur. La différence dans la teneur en oxygène des deux sangs est ainsi obtenue directement.
DOSAGE DE L'ACIDE CARBONIQUE
Ce dosage a été fait avec l’appareil de Van Slyke suivant la technique couramment utilisée pour la détermination de la réserve alcaline.
Un centimètre cube de plasma est introduit dans la partie capillaire de l’appareil.
On fait pénétrer un cc. d’acide sulfurique normal, on fait le vide et on agite à plusieurs reprises.
L’acide carbonique dégagé cest ersuite ramené à la pression atmosphérique après qu’on ait emprisonné dans une tubulure spéciale le liquide qui a servi à l’extraction.
On lit le volume de gaz.
Des tables donnent, en fonction de la température et de la pression atmosphérique, le volume d’acide carbonique combiné pour 100 cc. de plasma.
PÉQUIGNOT 3
PHASE D'INSTALLATION
A vrai dire, cette fixité jugée par la stabilité de la glycémie, n’est obtenue qu’au bout d’une demi-heure, à trois-quarts d'heure, délai minimum que nous nous sommes toujours imposé dans nos expériences avant de faire la première prise de sang.
Il existe, en effet, une courte phase d’asphyxie obligatoire correspondant aux manœuvres d’extirpation du foie. Comme nous le verrons dans cette étude, cette asphyxie provoque, aux dépens du glycogène, une ascension progressive de la glycémie qui ne s'arrête qu’au moment où les conditions d’oxygénation sont devenues satisfaisantes.
Ces conditions ne sont réalisées qu’autant que le débit circulatoire a atteint une valeur convenable ; or, nous avons vu que, dans les premiers moments de la perfusion, le débit était fréquemment insuffisant et ne parvenait à son taux normal définitif qu’au bout d’une demi-heure à trois quarts d’heure, d’où la nécessité d’une période d’attente de mise en route.
La phase d’asphyxie initiale, inhérente à l’installation méme de la perfusion, explique pourquoi la glycémie trouvée dans l’échantillon de la première prise, après la période d’attente, est toujours supérieure au taux du sucre dans le sang avant la mise en route.
L'importance d’une oxygénation satisfaisante nous paraît capitale au point de vue de la stabilité de la glycémie et par conséquent du glycogène hépatique.
Au cours d’expérieneces anciennes, nous avions cru devoir incriminer dans le défaut de stabilité du glycogène le « lavage » du foie à l’eau chlorurée tiède que nous pratiquions alors systématiquement afin d'éviter toute coagulation intra-hépatique. Comme nous l’avons dit, nous avons supprimé ce lavage préalable et citraté le sang perfusant à 5 p. 1.000.
Mais dans une expérience de contrôle nous avons pu constater que le passage à travers le foie d’eau chlorurée isotonique n’entrainait pas de glycogénolyse quand de bonnes conditions de perfusion étaient réalisées.
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FiG. 3. — La substitution temporaire d’eau chlorurée au sang perfusant n’entraîne aucune activation durable de la glycogénase hépatique et ne modifie pas l’allure générale de la courbe de la glycémie. En fin d'expérience : hyperglycémie déclenchée par l’adjonction d’insuline.
Dans ceite expérience, la perfusion fut d’abord pratiquée avec du sang défibriné et citraté, convenablement oxygéné.
La glycémie garda alors une bonne stabilité, n’augmentant que de 20 centigrammes en une heure et demie.
Au bout de ce temps, le sang défibriné fut remplacé par un courant d’eau chlorurée à 8 p. 1.000 que l’on maintint pendant 20 minutes.
Puis la circulation fut reprise avec le sang momentanément écarté.
La courbe de la glycémie, suivie pendant une heure un quart,
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sa plaça dans le prolongement même de la précédente comme si la circulation sanguine n’avait pas été interrompue.
Le foie renfermait bien du glycogène, car une dose massive d'insuline ajoutée en fin d’expérience entraîna une ascension brusque de la glycémie.
Dans cette expérience, le lavage à l’eau chlorurée poursuivi pendant 20 minutes se montra donc inoffensif, tout au plus aurait-il pu provoquer une légère élévation transitoire de la glycémie par défaut d’apport d'oxygène, mais la durée de cette asphyxie relative a sans doute été insuffisante pour amener une cassure appréciable sur la courbe générale de la glycémie.
PHASE DE STABILITE DE LA GLYCEMIE
Cette période perturbatrice de mise en route une fois écoulée, nous avons toujours vérifié par trois ou quatre prises, faites de quart d'heure en quart d’heure, que le taux du sucre dans le sang s’était effectivement stabilisé, précaution indispensable avant la mise en œuvre de toute substance éventuellement agissante sur le giycogène.
Voici les résultats que nous avons obtenus durant cette phase d’observation :
VARIATIONS SPONTANÉES DE LA GLYCÉMIE RAPPORTÉES A L'HEURE
| 0 gr. 00 0 gr. 00 0 gr. 00 0 gr. 00 + 0 gr. — 0 gr. 02 — 0 gr. 02 — 0 gr. 04 — 0 gr. 04 + 0 gr. + Ogr.05 —Ogr. 05 +Ogr.06 —Ogr. 08 ——0gr.
Inférieures + Ogr. 08 +Ogr.08 +Ogr.08 +Ogr.12 + 0 gr. à O0 gr. 25 + Ogr.12 +Ogr.12 —Ogr.12 —Ogr.12 + 0er. (44 expériences) + Ogr. 14 +Ogr.15 —0gr. 16 — 0 gr. 16 + 0 gr. + Ogr.16 +Ogr. 16 +0ger 16 +Ogr.18 +0gr O0 gr. 19 +Ogr. 20 =0gr.20 +Oger. 21 + gr | —Ogr.22 + 0gr.23 + 0 gr. 23 + 0 gr. 24 — Ogr. 26 +Ogr.26 —Cgr. 29 +Ogr.29 + 0gr.
Der Our. 30 +0g.32 +Ogr.32 —Ogr.32 — Or.
Nr LL Ogr.33 —Ogr.36 +Ogr.40 —Ogr.4i +0.
(pr expérences) 1 Our. 43 +Ogr.45 —Ogr.46 + 0 gr. 50
ANT pars
De 0 gr. 50 + Ogr. 52 +Ogr.55 +O0Ogr.57 —O0gr. 58 + 0 gr. 66 à 0 gr. 70 + Ogr.68 +Ogr.70 + 0 gr. 70 (8 expériences) Au-dessus \ de 0 gr. 70 { +Ogr. 81 —Ogr.82 +1gr. 04 +1 gr. 39
(4 expériences)
Ainsi done, sur 75 expériences, 44 ont présenté une très bonne fixité de la glycémie, la variation horaire du taux du sucre par litre de sang restant inférieure à 25 centigrammes, et méme, pour 18 d’entre elles, inférieure à 10 centigrammes.
Dans 13 expériences, la glycémie a subi une élévation qui, rapportée à l’heure, n’a pas dépassé 0 gr. 50.
Dix fois, la glycémie s’est élevée de plus de 0 gr. 50 par heure, et parmi ces cas, deux seulement donnèrent une majoration supérieure à un gramme. ,
Enfin, dans 8 expériences, la glycémie a subi une baisse horaire supérieure à 0 gr. 25; dans deux cas seulement cette baisse atteignit 0 gr. 58 et 0 gr. 82.
Dans 60 % de nos expériences, la stabilité du glycogène apparaît done comme très satisfaisante, ne présentant qu’une variation horaire inférieure à 0 gr. 25.
Dans 85 % des cas, cette variation ne dépasse pas 0 gr. 50.
Cette fixité relative est le résultat d’un équilibre entre une glycogénolyse légère et une glycolyse également modérée.
L'HYPERGLYCEMIE PAR HYPERCAPNIE
Avant d'étudier les effets de l’asphyxie, c’est-à-dire de la carence en oxygène ou de l'impossibilité d’utilisation de cet oxygène, nous avons voulu nous rendre compte des effets d’une surcharge en CO*. Cette surcharge se produit en effet parallèlement à l’anoxémie dans quelques-unes des techniques utilisées pour obtenir l’asphyxie.
Nous avons étudié l’hyperglycémie obtenue par intoxication carbonique en présence d’une quantité suffisante d'oxygène.
Dans ce but, l’apareil à oxygénation a été alimenté par un mélange d’oxygène et de gaz carbonique.
Voici les résultats de trois expériences.
Dans la première un mélange de 25 parties d’acide carbonique pour 75 parties d'oxygène n’a amené aucune modification de la glycémie pendant les 90 minutes de ce régime respiratoire.
Un mélange plus riche, 50 % d’acide carbonique et 50 % d'oxygène, a alors été envoyé ; mais un arrêt accidentel de la circulation a rendu ininterprétable l’élévation de la glycémie qui s’est produite en fin d’expérience.
L'absence d’action de l’acide carbonique à la tension partielle de 25 % n’en ressort pas moins nettement.
Dans les deux autres expériences le foie a été soumis d’emblée à l’action d’un mélange comprenant 50 % d’acide carbonique pour 50 % d'oxygène.
La glycémie s’est alors élevée progressivement, subissant en une heure une majoration de 1 gr. 60 par litre environ.
Dans l’expérience du 3 novembre 1938, l’envoi ultérieur d’un courant d’azote a eu pour premier effet d'éliminer l’acide carbonique et, par suite, de stabiliser la glycémie. Puis le sang
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ayant perdu son oxygène, l’anoxémie a déclenché une ascension de la glycémie à laquelle est venue s’adjoindre celle provoquée par le cyanure.
Au cours de l’expérience du 9 novembre 1938, l’arrêt de la glycémie a été obtenu par l’envoi d'oxygène pur.
Glycemie gr. Lo
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Fic. 4. — L’acide carbonique à la tension de 25 % ne déclenche pas la glycogénolyse.
En fin d'expérience, un courant d’azote a déterminé une forle élévation de la glycémie.
DOSAGES D'OXYGENE ET D'ACIDE CARBONIQUE
Au cours de ces deux dernières perfusions, des dosages d'oxygène et d’acide carbonique ont été régulièrement effectués.
Dans l'expérience du 3 novembre 1938, pendant la « phase d'observation », le sang était oxygéné à 19,5 % et sa teneur en acide carbonique était de 38,5 %.
Après l’envoi du mélange, oxygène 50 % <+ acide carbonique 50 %, l’oxygénation du sang est restée la même; mais la quantité d’acide carbonique dans le sang s’éleva à 72,9 %.
En fin d'expérience, pendant l’envoi d’azote, le sang d’entrée n’était plus oxygéné qu'à 3,5 %, le sang de sortie étant complètement asphyxique. À ce moment le débit circulatoire
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atteignait 250 cc. par minute, si bien que la consommation d'oxygène par le foie pouvait être évaluée à 525 cc. par heure et par kilogramme.
L'expérience du 9 novembre 1938 à donné des résultats du même ordre.
Pendant la phase de stabilité glycémique, la teneur du sang d'entrée était de 7 % en oxygène et de 31,9 % en acide carbonique ; le débit circulatoire s’élevant à ce moment à 300 cc. par minute.
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F1. 5. — A la tension de 50 % l’acide carbonique provoque une hyperglycémie nette. Un courant d’azote chasse d’abord COZ2 et arrête la glycogénolyse, puis réalise une anoxémie qui déclenche une nouvelle hyperglycémie renforcée par l’adjonction de cyanure.
Après l’envoi du mélange à 50 % d’acide carbonique et d'oxygène, l’acide carbonique dans le sang a atteint 64,3 puis 78,6 %. Pendant ce temps la teneur du sang en oxygène passait de 7 à 18 %.
L'envoi d'oxygène pur a ramené le taux d’acide carbonique
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du sang à 38,5 %. Et pendant la période d’anoxémie terminale par courant d’azote, l’oxygénation du sang est tombée à zéro.
Dans ces deux expériences, c’est bien l’hypercapnie qui a été seule la cause de l'ascension de la glycémie, puisque le volume d'oxygène arrivant au foie a toujours été largement suffisant.
Il ressort de ces expériences que si l’action de l’acide carbonique à la tension de 25 % est nulle sur la glycémie, par
ES
Glycémie gr Yo LE
O 15 30 45 60 7 30 405 420 #35 450 465 490 495 210 195 99 255 1% Minutes F1G. 6. — Hyperglycémie provoquée par l’acide carbonique à 50 %. La
réoxygénation arrête le phénomène qui reprend sous l'influence de lanoxémie par courant d’azote.
contre elle est très nette à la tension élevée de 50 % sans toutefois être aussi importante, nous le verrons, que celle de l’'anoxémie.
HYPERGLYCEMIE PAR ANOXEMIE
Il est facile de réaliser une anoxémie sans surcharge carbonique du sang. Cette anoxémie, quel que soit son mode de réalisation déclenche une hyperglycémie franche et progressive.
GAZ INERTES (Hydrogène et Azote)
C’est ce que permet d'obtenir l’envoi dans l'appareil à oxygénation d’un courant d'hydrogène ou d'azote en place d’oxygène.
Glytémie gr %,
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Fac. 7. — L'anoxémie par courant d'hydrogène déclenche une forte glyge qui < se plafonne » sous l'influence de la réoxygénaion.
Dans ces conditions, le sang noircit progressivement et, après trois quarts d'heure environ, temps nécessaire pour l'épuisement de sa réserve d'oxygène, la glycémie s’élève en
AB
flèche, subissant une augmentation horaire de 3 à 4 grammes par litre de sang quand les réserves du foie en glycogène le permettent.
La glycogénolyse asphyxique ainsi déclenchée est facilement arrêlée par la réoxygénation du sang circulant ainsi que le montrent les deux figures ci-contre.
Dans l’une de ces expériences (29 juin 1938), une nouvelle ascension de la glycémie après adjonction de 109 unités d’insuline À au liquide perfusant, apporte bien la preuve que la
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F16. 8. — Elévation en flèche de la glycémie sous l'influence de l’asphyxie. L'envoi d'oxygène arrête cette ascension qui reprend après adjonction d’insuline au sang perfusant,
stabilité du sucre sanguin n’était pas due à un épuisement des réserves glycogéniques.
Dans l’autre (1” juin 1938), cette contre-expérience n’a pas été faite, mais le dosage chimique pratiqué en fin de perfu-
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sion a montré qu’il restait dans le foie 0,85 % de glycogène, chiffre permettant une nouvelle hyperglycémie ; de plus, à l'examen histologique, il restait du glycogène dans la région périportale.
Dosages d'oxygène. — Au cours de l’expérience du 29 juin 1938, l’oxygénation du sang était de 17 % pendant la phase de stabilité de la glycémie; elle est passée à 0,5 % pendant l’as-
Glycémie 7%
Minutes
Fic. 9. — Très forte hyperglycémie provoquée par 2 gr. 50 d’hydrosulfite.
phyxie par courant d'azote. Le foie recevait environ à ce moment 178 cc. d'oxygène par kg. et par heure.
Un quarl d’heure après la réoxygénation, l’élévation de la glycémie était interrompue le sang était alors oxygéné à 4,5 % et il arrivait au foie 1.455 cc. d'oxygène par kg. et par heure.
Une demi-heure plus tard, le taux d’oxygénation atteignait 12,5 %.
HYDROSULFITE
Dans une expérience (4 janvier 1939) 2 gr. 50 d’hydrosulfite de sodium ont été ajoutés au sang circulant.
La réduction du sang a été immédiate, et la glycémie est
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passée en trois quarts d’heure de 2 gr. 97 à 6 gr. 02, subissant ainsi une majoration de 3 gr. 58 par litre.
Avant l’adjonction d’hydrosulfite, le sang était oxygéné à 10,5 %.
Nous n’avons fait que deux tentatives d’asphyxie par méthémoglobinisation (1 gramme de nitrite de soude). Leurs résultats ne sont pas nets. Elles sont à reprendre.
ND
OXYDE DE CARBONE
L’asphyxie oxy-carbonée provoque également une hyperglycémie très prononcée.
C’est ainsi que dans l’expérience du 13 octobre 1938, après l'envoi d'oxyde de carbone, le sucre sanguin est passé de 1 gr. 83 par litre à 6 gr. 30, subissant ainsi une majoration de 4 gr. 50 par litre environ.
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Ainsi est-il facile d’obtenir l’hyperglycémie, que l’anoxémie soit obtenue en substituant à l’oxygène un gaz inerte, en employant un réducteur du type de l’hydrosulfite, ou un toxique tel l’oxyde de carbone, dont la combinaison peu réversible avec l’hémoglobine, supprime l’activité respiratoire de cette substance. Bien d’autres techniques peuvent réaliser lasphyxie. Nous en avons retenu deux, dont l’étude nous à paru digne d’intérêt: la réduction du débit circulatoire et Pemploi des toxiques (type cyanure) qui agissent sur les ferments respiratoires.
REDUCTION DU DEBIT CIRCULATOIRE
Nous avons vu, dans la première partie, que la réduction du débit circulatoire, commandant l'apport d'oxygène, au foie,
sang arrivant au foie
- Oxygène y 9 + [=2
-—--- Débit en em3 par minute VAN
O 15 30 #S 60 #5 Jo 405 490 135 150 #5 180 195 40 15 in Minutes Fi. 11. — La réduction du débit provoque une forte hypcrglycémie qui
cesse dès le retour de ce dernier à une valeur suffisante. Une nouvelle réduction du débit déclenche une glycogénolyse moindre, peut-être à cause de l’oxygénation plus riche du sang.
pouvait amener, par asphyxie partielle, une glycogénolyse
importante.
PÉQUIGNOT
F16. 12. — On voit que la glycémie s’élève dès que la consommation d'oxygène par kgr. de foie et par heure tombe à 800 cc.
La courbe de la glycémie redevient horizontale quand la consommation d’oxygène remonte aux environs de 750 ce.
F1G. 13. — Dans cette expérience, la glycogénolyse se produit pour une consommation d'oxygène inférieure à 650 cc. par kgr. de foie et par heure.
Fic. 14. — Hyperglycémie pour une consommation inférieure à 1.000 cc.
Comparaison des courbes représentatives de la glycémie et de la consommation d'oxygène par le foie.
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Il était donc intéressant d’étudier les variations de la courbe glycémique sous l'influence de réductions artificielles de débit en suivant parallèlement les quantités d'oxygène arrivant au foie.
De plus on pouvait chercher par ce moyen à quel taux d’apport d'oxygène correspondait le seuil d’asphyxie du foie.
Au cours de l’expérience du 21 décembre 1938, la réduction du débit à 43 ce. puis 38 ce. par minute, alors que le sang était oxygéné à 11 %, a immédiatement été suivie d’une élévation progressive de la glycémie.
Cette élévation s’est poursuivie pendant toute la durée de la réduction de débit, pour faire place à un plateau une demiheure environ après le retour aux conditions initiales.
Une nouvelle réduction du débit a provoqué une nouvelle ascension de la glycémie.
Celle-ci fut toutefois moins nette que la première et aboutit, au bout de trois quarts d’heure, à un plateau; et cependant le foie renfermait encore 2 gr. 20 % de glycogène.
Ce résultat, en apparence paradoxal, trouve peut-être son explication dans l’examen des préparations histologiques.
Sur les coupes colorées par la méthode de Best, le glycogène n’était en effet visible que dans la zone périportale, alors qu’il avait totalement disparu dans la région centro-lobulaire.
Dès lors, si l’on considère que l’asphyxie progresse dans le sens de l'écoulement du sang, c’est-à-dire de la périphérie du lobule vers sa zone centrale, il devient logique d'admettre que seules étaient en anaérobiose les régions dépourvues de glycogène et qu’en conséquence aucune possibilité n’existait plus pour une élévation croissante de la glycémie.
Nous avons essayé dans quelques expériences de préciser quelle était la dose minima d'oxygène qu’il fallait fournir au foie pour éviter la glycogénolyse asphyxique.
Dans ce but, nous avons réduit progressivement l'apport d'oxygène en agissant simultanément sur le débit et sur l’oxygénation du sang.
En mesurant à plusieurs reprises la teneur en oxygène du sang d'entrée et du sang de sortie et en rapprochant ces don-
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nées du débit circulatoire au même moment, nous avons pu tracer la courbe des variations progressives de la consomma-
tion d’oxygène.
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Expérience 1-2-39
Oxygène Taux de la consommé glycémie Variations par kgr. de 1/4 h. de la et par h en 1/4 h. glycémie 1,05 1,12 + 0,07 1,13 + 0,01 2.751 cc. 1:12 — 0,01 1,14 + 0,02 822 1,12 — 0,02 1,28 + 0,16 617 1,48 + 0,20 1,62 + 0,14 2,05 + 0,43 161 2,36 + 0,31 2,67 + 0,31 3,15 + 0,48 428 3,36 + 0,21 3,57 + 0,21 771 3,67 +0,04 754 3,67 + 0,03 1.282 3,60 — 0,07 Asphyxie DOC cyanhydri- 4,32 + 0,72 que 5,67 590
Expérience 15-2-39
or VENTE Co co
Asphyxie 3,76 — 0,03
cyanhy- 3,77 + 0,01
drique 3,93 + 0,16 3,93 EEE
Expérience 8-2-39
Oxygène Taux de la consommé glycémie Variations par kgr. de 1/4 h. de la et par h. en 1/4 h. glycémie 0,93 0,83 — 0,10 0,78 — 0,05 0,75 — 0,03 1.456 cc. 0,81 + 0,06 0,89 + 0,08 116 1,28 + 0,39 0 1,69 + 0,41 2,03 + 0,34 483 2,48 + 0,45 822 2,58 + 0,10 2,64 + 0,06 DORE EEE 2,67 + 0,03 PHOTO MEN EE 0 2.70 + 0,03 Asphyxie 2,82 + 0,12 cyanhy- 2,72 SE 0,10 drique 3,61 + 0,89 4,49 + 0,88
Expérience 22-2-39
1,04 DOLLARS EAU 1,02 — 0,02 1,05 + 0,03 1.150 cc. 1,14 + 0,09 LAS ER Re 800 1,41 + 0,27 638 1,60 + 0,19 382 1,91 + 0,31 2,47 + 0,56 382 3,43 + 0,96 605 4,32 + 0,89 4,67 +,035 1.327 4,97 + 0,30 1.493 5,25 + 0,28 5,40 + 0,15 5,14 — 0,26 Asphyxie 5,42 + 0,28 cyanhy- 5,32 22010 drique 6,76 + 1,44 7,43 + 0,67
LOPNARE
DD LT DE NN D RE DE de SAS
Oxygène Taux de la consommé glycémie Variations par kgr. de 1/4 D. de la et par h. en 1/4 h. glycémie
Expérience 1-3-39
1,63 — 0,01 1,62 1.595 cc. — 0,06 1,56 — 0,02 1,54 1.400 ce. LOATIEN INR ESS 1,56 + 0,02 725 1,67 + 0,11 673 1,81 + 0,14 376 2,14 + 0,33 859 2,31 + 0,17 1.145 2 TL RTC.
1.374 2,38 + 0,07 1.472 2,31 — 0,07 1.669 2,32 + 0,01 Asphyxie 2,55 + 0,23 cyanhy- 3,20 + 0,65 drique 4,02 + 0,82
Cette courbe, comparée à la courbe des glycémies, permet de saisir la valeur liminaire de la consommation d’oxygène audessous de laquelle débute la glycogénolyse asphyxique.
Cette valeur peut être contrôlée lors d’une réoxygénation progressive, par celle correspondant à l’arrêt de l’ascension de la glycémie.
En réalité, la conduite de ces expériences est assez délicate, et nous ne pouvons apporter ici que des approximations.
Tant que l’arrivée d'oxygène au foie reste au-dessus d’un litre par kg. et par heure, le taux du sucre dans le sang ne subit aucune modification.
La courbe de la glycémie commence à se redresser légèrement dès que les disponibilités en oxygène tombent au-dessous de 800 cc. par kg. et par heure.
L'hyperglycémie devient manifeste pour une réduction de la respiration hépatique aux environs de 500 à 600 cc. par kg. et par heure.
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Ces chiffres n’ont, bien entendu, qu’une simple valeur d’indication. Ils montrent toutefois qu’une hyperglycémie intense peut se produire sous l'influence d’une asphyxie qui n’est encore que très partielle puisqu’elle laisse au foie le tiers environ de sa respiration normale.
ASPHYXIE TISSULAIRE
Nous avons aussi cherché à réaliser des asphyxies tissulaires.
On sait que la respiration tissulaire a donné lieu à de nombreuses recherches et à de nombreuses discussions. Longtemps, on a surtout étudié l’activation de l'oxygène et ce fut le mérite de Gabriel Bertrand d’attirer l’attention sur les oxydases. Wieland insista au contraire sur l'activation de l’hydrogène et fit de ce phénomène dû à des diastases dites déhydrases, le fait fondamental. Actuellement on a tendance à se rallier à la théorie mixte de Keilin, postulant une double activation. La respiration cellulaire nécessiterait ainsi la présence d’une déhydrase et d’une oxydase.
L'hydrogène activé n’entre pas directement en conflit avec l’oxygène activé. Entre les deux s’intercale la chaîne des transporteurs d’hydrogène à laquelle fait suite la chaîne des cytochromes. Aux extrémités de ce long dédale, la déhydrase permet la fixation de l'hydrogène activé sur le premier transporteur, tandis que l’oxydase (ferment respiratoire de Warburg) rend possible celle de l'oxygène activé sur le cytochrome réduit.
Certains poisons sont susceptibles de produire une asphyxie tissulaire en inhibant les oxydases ou les déhydrases. C’est ainsi que l’acide cyanhvdrique agit sur le ferment respiratoire de Warburg. D’après Warburg, cette oxydase, une hémine, deviendrait incapable de céder l'oxygène actif au cytochrome réduit.
D’autres poisons bloquent les déhydrases. Les uréthanes à forte dose agissent sur toutes les déhydrases. L’acide malonique n’agit que sur la succine-déhydrase. Mais on sait que
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Szent Gyôrgi a réeemment élargi considérablement l’importance de la succine-déhydrase, et lui fait jouer un rôle prépondérant dans la respiration tissulaire animale.
En fait, nous le verrons, nos expériences ont permis plus nettement de mettre en évidence le rôle des cyanures, que celui des uréthanes et de l'acide malonique.
LA
2 3 Ta
FiG. 15. — Action de l’hyposulfite de soude sur l’hyperglycémie
CYANURES
Le cyanure de sodium que nous avons employé déclenche, en effet, dans tous les cas, une hyperglycémie précoce, prutale et intense, en même temps que la consommation du foie en oxygène tend vers 0.
La constance de ces résultats — pourvu qu’il reste du gly-
RS
cogène dans le foie — est telle que couramment, en fin d’expérience, nous nous servons du cyanure de sodium pour vérifier la présence de réserves glycogéniques dans le foie utilisé.
Des doses faibles suffisent à obtenir une hyperglycémie manifeste.
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F1G. 16. — Action du nitrite de soude sur l’hyperglycémie cyanhydrique.
Une faible dose de deux centigrammes, ajoutée à 1.200 cent. cubes de sang perfusant ne provoque qu’une élévation insignifiante du taux du sucre; par contre, avec quatre centigrammes, l’hyperglycémie est manifeste ; elle devient considérable pour une dose de dix centigrammes, soit pour une concentration d’environ M/650. Avec un foie riche en glycogène, la rapidité de l’augmentation du sucre est telle qu’elle correspond à des majorations horaires de quatre grammes et plus.
L’hyperglycémie cyanhydrique au cours de la perfusion du foie constitue un procédé très commode pour l’étude des anticyanures.
Ces derniers peuvent se diviser en plusieurs catégories :
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1° les produits soufrés : amènent la formation de sulfocyanures.
L'hyposulfile de soude est le plus courant de ces produits. Employé dans nos expériences, il s’est montré d’une efficacité constante. Ajouté à la dose de 3 grammes pour 1.250 cc. de sang l'hyposulfite de soude neutralise rapidement l'effet de
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Fig. 17. — Hyperglycémie cyanhydrique franche. Echec de l’acétone (2 gr.). Le nitrate de soude plafonne l’hyperglycémie.
10 centigrammes de cyanure de sodium et arrête l’hyperglycémie.
2° Les aldéhydes et cétones : agissent en formant des cyanhydrines peu toxiques. Nous n’avons pas eu l’occasion d’employer la dioxyacétone, introduite par Forst dans le traitement
Date
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de l’intoxication cyanhydrique. Nous n’avons pu qu’enregistrer, par contre, l'échec de l’acétone à la dose de 2 grammes pour 1.200 centimètres cubes de sang. Elle s’est avérée incapable de neutraliser l’effet de quatre centigrammes de cyanure de sodium.
3° La méthémoglobine : est capable de neutraliser le cyanure. Elle forme, en effet avec lui, une cyanméthémoglobine peu toxique. Tous les agenis méthémoglobinisants peuvent donc être utilisés. Nous n’avons pas utilisé le bleu de méthylène. Par contre, dans de nombreuses expériences, l’action du nitrite de soude s’est montrée efficace et constante. A la dose de dix centigrammes pour un litre environ de sang circulant, il bloque l’hyperglycémie déclenchée par quatre centigrammes de cyanure de sodium.
Notons d’ailleurs que Turner, chez l’animal entier, avait déjà proposé de se servir du test de l’hyperglycémie pour suivre l’action des anticyanures.
TRE : Sucre : Volume Glycémie en gr./litres ; DOSerEmpIovee sang de 1/4 h. en 1/4 h. SRE Hot
10 cgr. cyanure......... récupérés 1,52-2,54-4,04 ........... + 2,98 45 3 gr. hyposulfite....... 4,92-4,80-5,40-5,20-5,16-
SOPCEr. cyanure 577€ HOME TA TT UESS + 1,76 90
SHONCC 02,02 202 ee 0 15
TOC cyanure "02" récupérés 3,14-4,60-6,64-9,40 ......+ 6,92 60
10 cgr. nitrite de soude.. 10,26-10,36-10,54 ........ + 1,14 45
TONcyricyanure ter 12,68-12,80-14,24 ........ + 3,70 45
au départ 3,24-3,28-3,40-3,30 ....... + 0,06 45
OCHT CVANUTE 1250 cc 069 VE 00 ONE ee + 5,84 45
13 cgr. de nitrite de soude 12,76-14,52-14,16 ........ +4,40 45
10 cgr. de nitrite de soude 14,46-14,76-15,06 ........ + 0,90 45
30 CErcyYADUre FT - 0 18,18-19,68-20,88 ........ + 5,92 45
800 cc. 1,96-1,96-1,94-2,02-2,04 ..+ 0,08 60
2ICET CYANUrEN 2 TÉCUPÉTÉS 2210-2020 009 + 0,18 45
2 cgr. cyanure ......... 2,76-3,20-3,66-4,14 ....... + 1,92 60
10YcarnNnittite Free eee 4,24-4526-428 00000000 + 0,14 45
AUTCET- CYanUre 1:62=-0,78-6, 310 SR + 2,06 45
ACT CVANUTE récupérés 1,46-2,20-4,98 ........... + 4,90 45
2 gr. acétone .......... 6,88-8,52-9,96-11,20 ..... + 6,22 60
10 egr. nitrite de soude. 11,12-11,20-10,60 …... ee ve
OS OS
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Fic. 2-. — Hyperglycémie malonique avec diminution de la consomma-
tion d'oxygène par le foie. Mais la consommation d’oxygène ne descend pas en dessous du seuil habituel d’hyperglycémie. Belle hyperglycémie cyanhydrique terminale.
constante. Mais le mécanisme de son action ne paraît pas être lasphyxie. Puisque dans nos expériences la consommation
ANT res
d'oxygène par le foie s’est peu modifiée il s’agit donc ici d’une action hyperglycémiante propre à l’uréthane (1).
Le cas de l’acide malonique prèle à plus de discussions. Notons tout d’abord que l'acide malonique ne peut être employé en nature, le débit s’arrêtant aussitôt. Nous l’avons utilisé après stricte neutralisation par la soude.
Fc. 21. — Hyperglycémie par l’acide malonique avec diminution de la consommation d'oxygène par le foie. Mais la consommation d’oxyiRre ne descend pas en dessous du seuil habituel d’hyperglycémie.
elle hyperglycémie cyanhydrique terminale.
Le malonate de soude à la dose de 3 grammes déclenche une hyperglycémie, elle aussi, nette et constante. En même temps, on note une chute de la consommation d’oxygène par le foie. Dans une expérience cette consommation descend même au-dessous du seuil habituel de l’hyperglycémie asphyxique : 870 cc. et 900 cc. par kg. et par heure.
(1) L’action d’inhibition que l’uréthane exerce sur les déhydrases réclame des concentrations considérables, de l’ordre de 20 %, qu’il nous était impossible d’utiliser dans nos expériences de perfusion. Du reste, V’action hyperglycémiante propre de l’uréthane, en dehors de tout processus d’asphyxie cellulaire, rendait inutile dans nos expériences l’emploi de doses élevées d’uréthane.
CURE
Par contre, dans deux autres expériences, l’hyperglycémie coïncide avec une consommation d'oxygène nettement supérieure, quoique diminuée, au seuil d’asphyxie (1.300 cc. en-
d'age
/ a+ Z A L#Æ A 600 ln ‘2 #17 47 1] £ Z g 4| AI — — | El BITIL Æ & 2 _ ô 45 9% nT 6 3s % as 4 © LE Minutes Fig. 22. — Hyperglycémie malonique. Diminution de la consommation
d'oxygène par le foie, aux environs du seuil d’hyperglycémie (900 ce.). Hyperglycémie cyanhydrique terminale.
viron dans les deux cas). L’éventualité d’une action propre du malonate reste donc probable. Ces expériences mériteraient d’ailleurs d’être reprises.
Ajoutons, pour terminer, que, comme nous allons le voir, l'étude de la lactacidémie asphyxique corrobore cette conception du rôle de l’urélhane el de l’acide malonique.
Date
Dose employée
S gr. malonate.........
TAICHT CYANUEE ET een
3 gr. de malonate......
LATCÉE CYANUTE 7...
DIRTAUTéEDARE ne.
LACET CYAN eee ce
Dgr- uréthane.-:.
12} CEr iCyanure ..: 7...
Æ'gremalonate..:.-...
DRCEP CYVANUTE 0: 00e
PÉQUIGNOT
er OD
Volume Glycémie en gr./litres sang de 1/4 h. en 1/4 h.
700 cc. 1,64-1,76-1,78-1,80-1,84 récupérés 1,20-2,44-3,16-3,52-3,82 6,80-9,20-12-13,68-17,68
600 cc. 2,18-2,05-1,80-1,81-1,81
récupérés 1,85-2,05-2,14-2,22-2,27- DDR RC ein ete 28-0000 eee
900 cc. 1,76-1,94-2,04-2,20-2,20récupérés 2,28-2,38-2,50-2,52 .....
GS OUR RS
900 cc. 1,40-1,44-1,50-1,60-1,64-
récupérés LOL AMPRELENTAL LE Lee
1,76-2,08-2,32-2,52-2,96- SOC RM :
650 cc. 2,22-2,33-2,37-2,49-2,51-
récupérés 203-260-2608 0-1. 2e»
Sucre formé en minutes 0,20 60 1,98 75 13,86 75 — 0,37 60 + 0,48 90 + 2,57 45 + 0,76 120 +4 2,18 150 + 4,80 45 + 0,22 75 + 1,54 90 + 4,60 75 + 0,46 105 + 1,34 75 NT LA
foie
345 gr
365 gr
250 gr
320 gr
280 gr
LACTACIDEMIE ASPHYXIQUE
Le taux de l’acide lactique dans le sang circulant est grandement influencé par les conditions d’oxygénation suivant lesquelles s’effectue la perfusion.
Dans toutes nos expériences, quel que fut le procédé employé pour obtenir l’anoxémie, l’asphyxie s’est accompagnée d’une élévation de la lactacidémie.
Tandis que l’acide lactique diminue dans les circonstances d’aérobiose, il s'élève au contraire de façon notable dès que la perfusion se poursuit en anaérobiose.
Nous noterons à ce propos l’inactivité du malonate et de l’uréthane. Elle nous aide à admettre que leur action sur la glycémie est indépendante de leur action sur les diastases respiratoires.
Les chiffres que nous rapportons ci-dessous corroborent ceux que l’on trouvera dans les thèses de L. Dermer et de G. Bareillier-Fouché.
ACIDE LACTIQUE
Valeurs en gr. par litre de l’acide lactique
Perte Gain par heure par heure
ANA6TODIOse Ms... .... 1 h. 45 0,47 - 2,41 1,08 ABTODIOSEN nec sos Ken: 2,41 - 1,91 0,50 A'ÉTODIOSE co cue ce 2 b. 165 0,54 - 0,54 0,0 Anaérobiose ......... Ath: 0,54 - 1,89 -’2,25 0,85 ACPODIOSE Dress 0 h. 30 0,95 - 0,74 0,42 ATDACEDDIOSe sen. 1 h.145 0,74 - 1,66 - 2,41 0,95 AÉTODIQSERS Rs se este als Li 0,76 - 0,57 0,19 ATACRODIOSE EE eee à 2 h. 16 0,57 - 1,27 - 2,01 0,25
nes
Valeurs en gr. par litre de l’acide lactique
Perte Gain par heure par heure AéTODIOSet 225 eau 0 h. 45 0,51 - 0,35 0,12 Anaérobiose ......... 1h. 45 0,35 - 0,64 - 0,78 0,25 AéTODIOSe LL. ces 0 h. 30 0,68 - 0,47 0,42 Anaérobiose ......... 0 h. #& 0,47 - 2 2,04 AÉTODIOSS Len Ah; 0,51 - 0,42 0,09 Anaërobiose .-....... Th: 0,42 - 1,80 - 1,09 0,67 AÉTODIOSE cu ete ce 1 h. 10 0,64 - 0,57 0,06 Anaéroblose, :..-...:.. Jin. 0,57 - 1,71 - 2,87 0,43 AérODIOSE Le. ect eva 1 h. 30 0,74 - 0,59 0,10 Anaëérobiose”.....:... 1 h. 465 0,59 1,30 - 2,17 0,90 Aéroblose. "7... .:.: 1 b. 15 0,41 - 0,52 0,08 Anaérobiose ......... LAhA TE 0,52 - 1,10 0,47 AÉTODIOSe Lee: te cr 0 h. 45 0,68 - 0,40 0,37 Anaérohjose-. ........ 2h30 0,40 - 0,97 0,22 Anaérobiose ........: 1 h. 45 0,64 - 0,89 - 1,38 0,42 AÉRODIOSE nn ur a 1 h. 36 0,72 - 0,39 0,20 Anaérobiose ......... 1 h. 39 0,30 - 0,63 0,14 RÉFODIOSCR ES. 2e de 0 h. 30 0,95 - 0,74 0,42 ARacroDiose. 2-50. 0 h. 45 0,74 - 1,66 1,24 Aérobiose ts... OR 75 1,66 - 1,60 0,5 Anaérobiose ......... 0 h. 60 1,60 - 2,41 0,81 AÉFODIOSE rer 0 h. 60 0,76 - 0,57 0,19 Anaérobiose ......... 0 h. 45 0,57:=1,27 1,32 Der]
Aérobiose ........... 0 h. 60 1,27 - 0,98 0,29 AnaérObIiose. 1... 0 h. 45 0,98 - 2,01 1537 AÉTODIOSEN : 2e see 0 h. 60 0,51 - 0,42 0,09 Amaérobiose ......... 0 h. 30 0,42 - 0,80 0,76 ANÉFODIOSC Es ro onsec e 0 h. 60 0,65 - 0,52 0,13 Malonate tr. 2... 0 h. 75 0,52 - 0,52 0 0 ANAETODIOSE LL Oth:75 0,52 - 1,89 1,09 AÉTOPDIOSER TE A ee eee 0 h. 50 0,48 - 0,52 0,06 Malonatet sn Messe 0 h. 90 0,52 - 0,59 - 0,40 0,08 Anaérobiose ......... 0 h. 60 0,40 - 0,40 0 0 AéTODIOSe 2er. 0 h. 60 0,38 - 0,36 0,02 Uréfthanes 172.707 0 h. 90 0,36 - 0,39 0,02 ‘Anaérobiose :........ 0 h. 76 0,39 - 0,90 0,48
Exp.
TEMPS
Chiens donneurs : 23 et 19 kgr….
Chien hépatique : 11 kgr.
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 %0-
non glucosé. — Volume : 1.350 cc.
Pression de perfusion : 20 cm. d’eau.
Prémière prise..." Deuxièemeprise Troisième prise". ..:..
Quatriéme-prisenr. 7°" Cinquième prise...
Sixième MpDEISe Septième prise... ...." Huitièémeprise”.:.....
Arrêt de l’oxygénation et envoi d’un courant d'hydrogène.
Neuvième prises cc Disième- prise"...
Débit par minute......
Onzième-prise_....".".
Douzième prise -......
Treizième prise...
Arrêt de l’envoi d’hydrogène et reprise de l’oxygénation.
et Bénédict
333 cc.
ASPHYXIE HYDROGÈNE
GLYCÉMIE gr. p. 1000
TT
Lewis
Baudouin
et Lewin 1,86 2,03 2,03 2:12
ae
GLYCÉMIE gr. p. 1000
SaWaL et Bénédict et Lewin Quatorzième prise .... 6,28 5,32 Débit par minute...... 300 ce.
Quinzième prise ...... 6,10 5,32 Seizième prise .... . 6,30 5,38 Dix-septième prise .... 6 4,89 Débit par minute...... 212 CC.
Poids du foie : 495 gr.
Glycogène hépatique gr. p. 100, en fin d’expérience,
. moyenne 0,87 (résultat douteux) Examen histologique. — Cellules granuleuses. Congestion diffuse,
Pas de cellules claires. Glycogène conservé seulement dans la région périphérique du lobule.
Conclusion. — L’asphyxie par courant d'hydrogène déclenche une forte hyperglycémie qui se « plafonne » sous l’influence de la réoxygénation.
Exr. N° 45
TEMPS 15
ASPHYXIE
Chiens donneurs : 21 et 19 kgr.
Chien hépatique : 10 kgr.
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 040.
non glucosé. — Volume : 1.250 cc.
Pression de perfusion : 20 cm. d’eau.
GLYCÉMIE gr. p. 1000 D à
Lewis Baudouin
et Bénédict et Lewin Débit par minute...... 190 cc.
Débit par minute...... 2AlONCC:
Premiere spriSerr 2,04 1,47 Deuxième prise ....... 2 1,54 Troisième prise .....,.. 2 1,64 Quatrième prise ...... 1,98 1,62 Arrêt de l’oxygénation.
Cinquième prise ...... 2,04 1,66 SIXIéMIE DrISe ee 2,24 1,83 Septième prise ....... 2,84 2,27 Huitième prise ....... 3,04 2,49
HT || pos
GLYCÉMIE gr. P. 1000
Lewis Baudouin TEMPS et Bénédict et Lewin 45 Neuvième prise ....... 2,76 2,27 L’asphyxie n’a pas été parfaite.
3 h. 00° Dixième prise ..... ; 2,70 219 Arrêt de la circulation du foie.
10° Reprise de la circulation du foie.
15° Onzième prise ....... 2,68 2,05 20’ Reprise de l’oxygénation.
30’ Douzième prise ....... 2,64 2,05 5 3 6 Insuline A. 60 unités.
40° Débit par minute...... 250 cc.
45° Treizième prise ...... 3,02 2,24 4 h. 00’ Quatorzième prise .... 2,96 2,20 15° Quinzième prise ...... 2,94 2,29 16° Débit par minute .... 185 cc.
Poids du foie : 370 gr.
Glycogène hépatique gr. p. 100, en fin d'expérience, Traces très faibles : 0,25.
Conclusion. — Hyperglycémie asphyxique faible, en raison de la pauvreté du foie en glycogène.
Exp. N° 46 15-6-39 ASPHYXIE AZOTE INSULINE A
Chiens donneurs : 27 et 16 kgs.
Chien hépatique : 7 kgr.
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 %0non glucosé. — Volume : 1.150 cc.
Pression de perfusion : 40 cm. d’eau.
GLYCÉMIE gr. p. 1000 ur = es
Den. a af TEMPS Lewis et Bénédict 45° Première prise ...... 1,26 1 b. 02° Deuxième prise ...... 1,42 15” Troisième prise ...... 1,44 30° Quatrième prise ...... | 1,48
45? Cinquième prise ...... 1,56
GLYGÉMIE gr. p. 1000
D 3 Lewis Baudouin TEMPS et Bénédict et Lewin 2 h.00° Sixième prise ....... 1,84 2? Arrêt de l’oxygénation et envoi d’un courant d’azote.
15 Septième prise ....... 1,88 25° Débit par minute...... 85 cc.
30° Huitième prise ....... 1,88 40° Débit par minute...... 1OUrec.
45”, 'Neuvième prise .. .::.. 1,86 Le sang est maintenant nettement asphyxique.
59° Débit par minute...... 190"cc.
3 h. 00? Dixième prise ....... 1,84 15° Onzième prise ....... 1,84 20° Arrêt de l’envoi d’azote 30° Douzième prise -.-...- 1,84 34° Débit par minute...... 1152Cc.
45 © Tréizième prise ...:.: 1,76
4 h.00° Quatorzième prise .... 1,76
7° Réoxygénation et adjonction au sang circulant d’insuline A.
100 unités.
15° Quinzième prise ...... 1,78 30° Seizième prise ....... 1,92 Le sang est maintenant nettement réoxygéné.
44 Débit par minute...... F5nCC.
45° Dix-septième prise .... 1,92 57° Débit par minute...... 80 cc.
5 h. 00° Dix-huitième prise 1,84 Poids du foie : 495 gr. (turgescent).
Glycogène hépatique gr. p. 100, en fin d'expérience, : moyenne 0,53 Conclusions. — Peu de variations de la glycémie en raison de la faible teneur du foie en glycogène.
Exr. N° 47 23-6-38 ASPHYXIE AZOTE
Chiens donneurs : 13 et 5 kgr.
Chien hépatique : 7 kgr.
LNeTDeE
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 %0non glucosé. — Volume : 1.000 cc.
Pression de perfusion : 40 cm. d’eau.
Lewis Baudouin TEMPS et Bénédict et Lewin 40? Première-prise -.-..- 1,56 1,57 50° Débit par minute...... 100 cc.
55° Deuxième prise ...... 1,96 1,91 57’ Débit par minute...... 125 cc.
1 h.08 Débit par minute...... 150 cc.
10° FroisIeMeSDrISe ee 2,16 2,15 252 — Quatrièmeprise -.--.. 2,46 2,34 40° Cinquième prise ...... 2,70 2,58 55? Sixième prise ....... 2,84 2,61 57° Arrêt de l’oxygénation et envoi d’un courant d’azote.
2h10! Septième prise ....... 2,76 2,78 21° Huitiemesprise =" 2,96 2,80 40° Nenvieme prise 3,18 3,02 55? Dixième prise ....... 3,86 3,14 3 h.10 Onzième prise ....... 3,84 3,26 Le sang paraît maintenant asphyxique.
252 Douzième prise . ...... 4,18 3,44 35° Débitpareminutes "110 "ec 40° Treizième prise ...... 4,22 3,74 Le sang est nettement asphyxique.
43° Arrêt de l’envoi d’azote et reprise de l’oxygénation.
55° Quatorzième prise .... 4,54 4,05 Le sang est nettement réoxygéné.
4 h.10°7 Quinzième prise ....-. 4,66 4,17 Débit par minute...... 40 cc.
251 Seizième prise :... .. 4,80 4,23
Poids du foie : 465 gr. (ferme et très turgide). Glycogène hépatique gr. p. 100, en fin d'expérience,
Moyenne
CEE, LU
Conclusion. — Pas de fixité de la glycémie au départ. Expé-
rience ininterprétable. A rejeter.
Exr. N° 48 29-6-38 ASPHYXIE AZOTE INSULINE À
Chiens donneurs : 15 et 13 kgr. 500.
Chien hépatique : 10 kgr. 500.
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 %o.
non glucosé. — Volume : 1.250 cc.
Pression de perfusion : 20 cm. d’eau.
GLYCÉMIE gr. p. 1000
Lewis Baudouin TEMPS et Bénédict et Lewin 30° Première prise... 2,44 2,17 43° Débit par minute...... 165 cc.
45° Deuxlèmerprise.....: 2,78 2,35 Dhe Débit par minute...... 215 cc:
1 h. 00’ Troisième prise ...... 3,36 2,53 15° Quatrième prise ...... 3,64 2,96 30° Cinquième prise ...... 3,46 3,14 45° SIXIÈMEPTISE. : 4. - 0 3,60 3,20 2 h. 00? Septième prise ..... 3 3,94 3,20 15° Huitième-prise:.:-... 4 3,32 30° Neuvième prises. :.... 4 3,44 40° Débit par minute...... 250 cc.
45° Dixième prise ....... 4,02 3,44 17Ecc ui:
50° Arrêt de l’oxygénation et envoi d’un courant
d'azote.
3 h. 00? Onzième prise ....... 4,02 3,14 15° Douzième prise ....... 4,02 3,08 30° Tréizième: prise |: 4,22 3,32 Le sang paraît asphyxique.
45? Quatorzième prise .... 4,80 3,99
Dosage d’oxygène — PoHice (ZT:
TEMPS
RU Ps
Quinzième prise ......
Seizième prise .......
Arrêt de l’envoi d’azote et reprise de l’oxygénation.
Dix-septième prise ....
Dosage d’oxygène — APS ACC: 2702 Dix-huitième prise Débit par minute......
Dix-neuvième prise ...
Dosage d’oxygène — 12-HACC 70 Insuline A. 100 unités.
Vingtième prise ......
Vingt-et-unième prise..
GLYCÉMIE gr. p. 1000
Lewis et Bénédict
6,20 7,86 280 cc.
Poids du foie : 420 gr. (très beau) Glycogène hépatique gr. p. 100, en fin d'expérience,
Baudouin et Lewin
1,92 | | 1.96 moyenne : 1,94.
Conclusion. — La glycémie, qui augmentait spontanément
au début, finit par se stabiliser au bout d’une heure et demie. L’asphyxie, par courant d’azote, déclenche une forte hyperglycémie, qui se « plafonne » sous l’influence de la réoxygé-
nation.
Cet arrêt de la montée du taux du sucre dans le sang perfusant n’est pas lié à l’épuisement des réserves glycogéniques du foie, car le taux du sucre remonte à nouveau par l’adjonction d’insuline A.
En fin d'expérience, le foie contenait encore 1,94 % de gly-
cogène.
Exp. N° 49
CO
AZOTE INSULINE A
Chiens donneurs : 24 et 23 kgr.
Chien hépatique : 11 kgr.
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 940.
LRO, PACA
non glucosé. — Volume : 1,075 cc.
Pression de perfusion : 20 cm. d’eau.
Débit par minute...... 190 cc.
Débit par minute...... 215 cc.
Débit par minute...... 250 cc.
Dosage d'oxygène —
19 cc. 7%.
Première :prise .:.:...
Deuxiéemetprise 1.
Troisième prise ......
Débit par minute...... 250 cc.
Dosage d'oxygène —
DEC
Quatrième prise ......
Cinquième prise ......
Envoi dans l’oxygénateur d’un mélange oxygène 75 % + acide carbonique 25 %.
SISIeMEMPrTISCE ES.
Septième prise .......
Huitième=prise …. .....
Débit par minute...... 300 cc.
Dosage d'oxygène — 1SEcCc-27:
Neuviememprise
Dixième/prise=....:.
Envoi dans l’oxygénateur d’un mélange plus riche en acide carbonique, oxygène 50 % + acide carbonique 50 %.
Onzième prise .......
Douzième prise, =...
Arrêt accidentel de la circulation.
Reprise de la circulation.
On remplace le courant d’acide carbonique et d'oxygène par un courant d’azote.
Lure
TES
GLYCÉMIE gr. p. 1000 à
Lewis Baudouin TEMPS et Bénédict et Lewin 4h: 00”. Treizièmeñprise 2... 3,56 3,20 15? Quatorzième prise .... 3,94 3,26 Dosage d’oxygène — DÉCO 70:
Le sang est très asphyxique.
20° Débit par minute...... 300 cc.
30° Quinzième prise ...... 4 3,32 45° Seizième prise ....... 4,76 4,11 50? Arrêt du courant d’azote.
Réoxygénation et adjonction au sang circulant d‘'insuline A.
100 unités.
5 h.00’ Dix-septième prise .... 5,22 4,65 15° Dix-huitième prise ... 5,24 4,41 Débit par minute...... 165: cc.
Poids du foie : 310 gr. (très beau).
Glycogène hépatique gr. p. 100, en fin d'expérience,
0,74 p72 moyenne : 0,73.
Conclusion. — L’acide carbonique à la tension partielle de
25 % ne produit aucune modification de la glycémie, bien que les réserves glycogéniques du foie soient suffisantes.
L'effet d’une proportion plus élevée d’acide carbonique : 50 %, est impossible à juger dans cette expérience en raison d’un arrêt accidentel de la perfusion.
Exr. N° 50 11-7-38 ASPHYXIE OXYDE DE CARBONE
Chiens donneurs : 24 et 21 kgs.
Chien hépatique : 8 kgr.
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 %o.
non glucosé. — Volume : 1.000 cc.
Pression de perfusion : 45 cm. d’eau.
TEMPS
A, LUE
Première prise Deuxième prise ......
Débit par minute Troisième prise Quatrième prise ......
Dosage d'oxygène lSICC Te.
Cinquième prise SIXIGUNE DrISE" see Débit par minute......
Septième prise HMUEMe DEISeNE.E: Neuvième prise DixiemesprisSes-.. et à 3 h. 10’. On introduit dans l’oxygénateur 2 litres d'oxyde de carbone dont la tension est alors de 30 %.
Onzième prise Douzième prise On introduit dans l’oxygénateur 1/2 litre d'oxyde de carbone.
Treizième prise On introduit dans l’oxygénateur 1/2 litre d'oxyde de carbone.
Quatorzième prise ....
Débit par minute......
On introduit dans l’oxygénateur 1/2 litre d'oxyde de carbone.
On introduit dans l’oxygénateur 700 cc. d’oxyde de carbone.
Quinzième prise Seizième prise Dix-septième prise ...
Insuline A. 100 unités.
Dix-huitième prise ...
Dix-neuvième prise ...
Vingtième prise
+ se ele ee
PACA EC
a eee arese
GLYCÉMIE gr. p. 1000 ee
Lewis Baudouin et Bénédict et Lewin 2,20 1,81 2,10 1,98 125NCC:
2,84 2,44 2,94 2,56 85 cc.
2,98 2,61 3,02 219 3,10 3,78 3,26 2,92 3,28 3,09 3,64 321 1DNCC 3,74 3,31 3,74 3,26 3,56 3,16 3,64 3,33 3,70 3,26 3,40 2,97
ee
Poids du foie : 670 gr. (très turgide).
Glycogène hépatique gr. p. 100, en fin d'expérience,
moyenne
Conclusion. — L'effet de l’asphyxie oxycarbonée dans cette expérience est peu manifeste en raison de la pauvreté du foie en glycogène.
ExP N°51 13-10-38 ASPHYXIE OXYDE DE CARBONE INSULINE A
Chiens donneurs : 22 et 19 kgr.
Chien hépatique : 8 kgr.
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 %0non glucosé. — Volume : 1.250 cc.
Pression de perfusion : 20 cm. d’eau.
GLYCÉMIE gr. p. 1000 EE TS
Lewis Baudouin FEMPS et Bénédict et Lewin 10? Débit par minute...... 100 ce.
20° Débit par minute...... ONCE:
30° Débit par minute...... 65 cc.
40° Débibparminute """# 90 cc.
50? Première prise ..-... 1,42 1,56 14h: 02 Débit par minute...... H5kec:
5° Deuxième prise .…..... 1,44 1.50 20° Troisièmerpris 1,82 RE 35? Quatrième prise ...... 1,64 174 46? Débit par minute...... 130 cc.
2h; 05° 1NSikièmennrise Ni, 62 2,04 1,83 où Arrêt de l’oxygénation et envoi d’un courant d'oxyde de carbone + air.
18° Débit par minute..... + 129 NGC 20° SeDHeMeNDrISeR Eee 2,16 2,16 39: Huitième prise ....... 2,36 2,61
36° On envoie de l’oxyde de carbone pur.
eù À à #
ns EC
UC
GLYCÉMIE gr. p. 1000
REA et Bénédiet St 50° Neuvième prise ....... 2,78 2,53 Au spectroscope, les 2 bandes de l’hémoglobine oxycarbonée restent séparées après l’adjonction d’hydrosulfite.
55°? Débit par minute...... 230 cc.
3 h. 05’ Disième prise. 2.5... 3,64 3,15 20° On7ième prise... .... 4,92 4,34 35° Douzième prise ....... 6,74 6,30 40? Arrêt de l’envoi de l’oxyde de carbone et reprise de l’oxygénation sous forte pression. 50? Lreiziènmie prises. 7.1 8,04 6,52 4 h. 03 Débit par minute...... 215 ce.
5? Quatorzième prise .... 8,48 6,75 20° Quinzième prise ...... 8,44 6,52 39: Seizième prise ....... 7,56 6,97 38° Insuline A. 100 unités.
50° Dix-septième prise .... 8,44 7,32 5 h.05 Dix-huitième prise ... 9,12 8,10 1 Débit par minute...... 150cE:
Poids du foie : 360 gr.
(très beau, non turgide, uniformément rouge).
Conclusion. — L’asphyxie oxycarbonée produit une forte hyperglycémie qui se « plafonne » sous l'influence de la réoxygénation.
L'arrêt de la montée du taux du sucre dans le sang perfusant n’est pas dû à l’épuisement des réserves glycogéniques du foie, car la glycémie augmente de nouveau après l’adjonction d'insuline A.
Exp. (N° 52 3-11-38 ACIDE CARBONIQUE AZOTE CYANURE
Chiens donneurs : 23 et 19 kgr.
Chien hépatique : 11 kgr.
TEMPS
AD
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 940.
non glucosé. — Volume : 1.260 cc.
Pression de perfusion : 20 cm. d’eau.
RE PUS
Lewis Baudouin et Bénédict et Lewin
Débit par minute...... 139%cc:
Première prise. .-.# 1,44 1,95 Deuxième prise ....... 1,54 1,94 Troisième prise ....... 1,60 1,98 Débit par minute...... 215 cc.
Quatrième prise ...... 1,80 2,07 Dosage d’oxygène: 19,5
Cinquième prise ...... 1,94 2,16 SIXIéTIe DIS 2e 2,30 2,10
Dosage d’acide carbonique : 38,5 cc. %.
Arrêt de l’oxygénation et envoi dans l’oxygénateur d’un mélange d'oxygène 50% et d’acide carboni-
que 50 %.
Débit par minute...... 230 cc.
Septième prise ....... 2,32 2,34 Huitième-prise-.-..... 2,70 2,59 Neuvieme prise Fe 2,96 2,96 Dixièémesprise 7... 3,56 3,69 Dosage d’oxygène: 21,5
Ces 7e.
Dosage d’acide carbo-
nique : 72,9 ce. %. Onzième-prise 0. 4,12 4,14 On remplace le courant
d’acide carbonique et
d'oxygène par un
courant d’azote.
Douzième prise ....... 4,46 4,32 Treizième prise... 4,76 4,68 Dosage d’oxygène : 12
CCM 70 Débit par minute...... 250 cc.
Quatorzième prise .... 4,76 4,59
FAN TEEST RE
SAT EUR . GLYCÉMIE gr. p. 1000 Lewis Baudouin TEMPS et Bénédict et Lewin 4 h.10 Quinzième prise ...... 4,70 4,64 Dosage d'oxygène : 3,5 ce %:
29 Seizième prise ....... 5,96 5,49 Dosage d’oxygène : 3,5 cc:
30° Cyanure de Na : 20 cgr.
dans 10 cc. d’eau.
40? Dix-septième prise .... 7,80 7,10 47 Débit par minute...... 300 cc:
LYS Dix-huitième prise ... 11,40 9,80 Poids du foie : 620 gr.
Conclusion. — Action hyperglycémiante d’une tension éle-
vée d’acide carbonique : 50 %.
Le premier effet de l’envoi d’un courant d’azote est d’éliminer l’acide carbonique et par suite d'arrêter l’ascension de la glycémie. Mais au bout d’une heure, le sang ayant perdu son oxygène, l’anoxémie provoque une nouvelle ascension de la glycémie qui se poursuit après adjonction de cyanure.
Exp. N°53 9-11-38 ACIDE CARBONIQUE
AZOTE
Chiens donneurs : 33 et 15 kgr.
Chien hépatique : 10 kgr.
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 00:
non glucosé. — Volume : 1.050 cc.
Pression de perfusion : 20 cm. d’eau.
GLYCÉMIE gr. p. 1000
Lewis TEMPS et Bénédict 30? Débit par minute...... 165 cc.
45° Première prise ...... 2,36 48’ Débit par minute...... 300 cc.
1 h.007 Deuxième prise ...... 2,38 15? Troisième prise ...... 2,46 Dosage d'oxygène: 7 cc.
Po.
Dosage d’acide carbonique : 31,9 cc. %.
PÉQUIGNOT
Baudouin et Lewin
PAGE
GLYCÉMIE gr. p. 1000
Lewis Baudouin Sas et Bénédict et Lewin 30° Quatrième prise ...... 2,48 2,39 Arrêt de l’oxygénation et envoi dans l’oxygénateur d’un mélange d'oxygène : 50 % et d’acide carbonique : 50 %.
45° Cinquième prise ...... 2,46 2,50 21h:000 Sidieme prises 27... 2,64 2,62 13° Débit par minute...... 300 cc.
3 se Septième prise ....... 212 2,83 Dosage d’oxygène : 17 GC 70e Dosage d’acide carbonique : 64,3 cc. %.
30° HtiibéIBe/prise 1 3,04 3,06 45 Neuvième prise ....... 3,26 3,17 52’ Débit par minute .... 300 cc.
3 h.00” Dixième prise ....... 3,76 3,35 15 Onzième prise ....... 4,20 3,88 Dosage d'oxygène : 18 cc. %.
Dosage d’acide carbonique : 78,6 cc. %.
Arrêt du courant d’oxygène et d’acide carbonique et reprise de l’oxygénation.
30 Douzième prise ....... 4,40 4,10 39° Débit par minute...... 150 cc.
45” Treizième prise ...... 4,40 4,12 4 h. 00°” Quatorzième prise .... 4,40” 4,08 Arrêt de l’oxygénation et envoi d’un courant d'azote.
15° Quinzième prise ...... 4,42 4,13 30° Seizième prise ....... 4,58 4,46 Débit par minute...... Panice:
43 Débit par minute "Ms0 ec, 45? Dix-septième prise .... 6,30 5,67 5 h.00 Dix-huitième prise 9,16 7,21 Dosage d’oxygène : 0.
157 Dix-neuvième prise ..…. 11,52 8,07
Poids du foie : 675 (très beau).
DCR, à de CE
td
Conclusion. — L’acide carbonique, à la tension de 50 %, déclenche une hyperglycémie qui se « plafonne », avec l’élimination de CO2 par un courant d'oxygène. L’arrêt de la montée du taux du sucre du sang perfusant n’est pas dû à un épuisement des réserves glycogéniques du foie, puisqu'il se produit une forte réascension de la glycémie sous l'influence de l’asphyxie par courant d’azote.
PxP Ne 54 16-11-38 ASPHYXIE AZOTE CYANURE
Chiens donneurs : 19 et 20 kgr.
Chien hépatique : 11 kgr.
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 040non glucosé. — Volume : 1.300 cc.
Pression de perfusion : 25 à 30 cm. d’eau.
GLYCÉMIE gr. p. 1000
ln
Lewis Baudouin TEMPS et Bénédict et Lewin 0 h.00° Dosage d’oxygène :
I9TCE. 22, 45° Débit par minute...... 65 ce.
1 D 000 Premiere prise" 270. 2,68 2,77 5” Débit par minute...... 85 cc.
15° Deuxième”prise ...... 2,88 2,13 Dosage d’oxygène :
1SNCCATE 17 Débit par minute..... HP LOURCC:
30? HLOISICMTESDTISC 2e 2,88 2,13 45° Ouatrièmeprise 2,96 2,86 2 h. 00’ Cinquiemeétprise "7. 3 2,95 Dosage d’oxygène :
Prélèvement pour glycogène : 0 gr. 37 %.
Arrêt de l’oxygénation et envoi d’un courant d'azote.
18? Sixième prise. .--."1t 3,02 2,97 302 Septiéme prise .....:. 3,05 3,06
45? Huitième prise ....... 3,08 3,09
PÉRATTE
GLYCÉMIE gr. p. 1000
Lewis TEMPS et Bénédict Dosage d'oxygène :
ACC 70; 3h. 00° ""Neuvième prise... 3,42 15’ Dixième prise ....... 3,96 Dosage d’oxygène 2 60.190.
307 Onzième prise ....... 3,76 45? Douzième prise ....... 3,94 4 hb. 00’ Treizième prise ...... 4,16 Dosage d’oxygène : 0.
15 MBOrnatorzièemeLprises "#7 4,38 20° Dosage d’oxygène : 0.
Reprise de l’oxygénation.
Débit par minute...... 90 cc.
30° Quinzième prise ...... 4,44 45” Seizième prise ....... 4,44 Dosage d’oxygène +8. ce: 7%, Cyanure de Na : 15 cgr.
5 h.00” Dix-septième prise .... 4,60 3 Débit par minute...... 55 cc.
15” Dix-huitième prise ... 4,56 17” Débit par minute...... 60 cc.
30° Dix-neuvième prise ... 4,62 35” Débit par minute...... 60 cc.
45” Vingtième prise ...... 4,62
Poids du foie : 430 gr.
Glycogène hépatique gr. p. 100, en fin d'expérience,
traces indosables.
Conclusion. — Peu de variations de la glycémie en raison
de la faible teneur du foie en glycogène.
Baudouin et Lewin
Exp. N°55. 23-11-38 ASPHYXIE
ANA
TEMPS 25
Débit par minute......
Débit par minute......
Première prise. 1:
Débit par minute......
Deuxième prise ….....
Troisième prise ,,....
Quatrième prise ......
Laroscorbine : 5 cc.
(10.000 unités).
MSIE DIS LE Septième prise 7...
Prélèvement pour glycogène : 4 gr. 27 %.
Ac. lactique : 0,47 60.
Arrêt de l’oxygénation et envoi d’un courant d’azote.
Huibième prise.
Neuvième prise .......
Dosage d’oxygène ARCC: 1910070:
Débit par minute......
Dixcième prise #7" "11 Dosage d’oxygène 0 'rcen 250764 Onzième prise .......
Douzième prise .......
Dosage d’oxygène : 0.
MréiriemenpDeIse er - Dosage d’oxygène : 0.
Débit par minute ....
Quatorzième prise ....
Ac. lactique : 2,41 065- Arrêt de l’envoi d’azote et reprise de l’oxygénation.
Quinzième prise ...
Dosage d’oxygène PE PS
GLYCÉMIE gr. p. 1000 Lewis Baudouin et Bénédict et Lewin 130 cc 135 ce 2,96 2,98 220 cc 3 3,04 3,16 3,04 3,30 3,04 402 12 3,68 3,12 3,74 3,12 3,88 3,40 3,96 3,51 2208C€.
4,04 3,88 4,98 5,08 7,46 6,23 12,20 10,77 2151%6cc 1912 13,70 18,72 15,05
GLYCÉMIE gr. p. 1000
Lewis Baudouin e et Bénédict et Lewin 30° Seizième prise ....... 19,68 15,61 Dosage d’oxygène :
8 cc. ‘%:
Débit par minute...... 130 cc.
45” Dix-septième prise .... 21,60 16,20 Dosage d’oxygène :
1ABCC HAT:
5 h.007 Dix-huitième prise ... 21,90 17,50 Dosage d’oxygène :
Ac. lactique : 1,91 045.
Poids du foie : 690 gr.
Glycogène hépatique gr. p. 100 en fin d'expérience : 2,63. Conclusion. — Glycémie stable sous l’influence d’une bonne oxygénation.
L'envoi d’un courant d’azote dans l’appareil à oxygénation entraîne une hyperglycémie considérable.
Le taux du sucre continue à s’éléver malgré la réoxygéna-
tion, peut-être à cause d’une réduction parallèle du débit circulatoire.
Exr. N° 56. 21-12-38 Réduction de débit.
Chiens donneurs : 21 et 17 kgr.
Chien hépatique : 13 kgr.
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 %0.
non glucosé. — Volume : 1.300 cc.
GLYCÉMIE gr. p. 1000 D
Lewis Baudouin SEMPS et Bénédict et Lewin
15” Débit par minute...... 125 cc.
30° Dosage d’oxygène :
6" cc 52%:
40’ Débit par minute...... 250 cc.
45 Première prise ...... AS 211 1 h. 00 Deuxième prise ...... 2,24 2,04
Ac. lactique : 0,51 00.
15° Troisième prise ...... 2,24 278 |
20° Débit par minute...... 300 ce.
30? Quatrième prise ...... 2,28 2,11
ONE
GLYCÉMIE gr. p. 1000 nn.
Lewis Baudouin TEMPS et Bénédict et Lewin JECC HOT:
On réduit volontairement le débit.
90’ Débit par minute...... 43 cc.
58° Débit par minute...... 38 cc.
2 h.00” Sixième prise ....... 2,82 2,75 15” Septième prise ....... 3,36 3,27 20° Débit par minute...... a8 EC:
30° Huitième prise ....... 3,94 3,46
Dosage d'oxygène :
Ac. lactique : 0,64 040.
On augmente fortement
le débit.
35° Débit par minute... 300 cc.
45? Neuvième prise ....... 4,30 3,75 50° Débit par minute...... 279 0ec:
3 h. 00’ Dixièmelprisg::...:.. 4,40 3,94 8’ Débit par minute...... 275 cc.
if Onzième prise ....... 4,46 3,94 30° Douzième prise ....... 4,40 3,94
Ac. lactique : 0,50 095.
On réduit volontairement le débit.
35? Débit par minute...... SCC 45 Treizième prise ...... 4,48 4,04
50°” Débit par minute...... 32ice.
4 D. 00? Quatorzième prise .... 4,80 4,22
122 Ce 70:
2 Débit par minute...... 30rcc.
15” Quinzième prise ..... 5,12 4,60 30° Seizième: prise #7... 5,16 4,60
Ac. lactique : 0,78 040.
Prélèvement de foie.
35° Débit par minute...... S0aCc:
45” Dix-septième prise .... 5,18 50° Débit par minute...... 26 cc.
Poids du foie : 485 gr.
Glycogène hépatique gr. p. 100 à la seizième prise : 2,20.
SO
Conclusion. — Hyperglycémie par réduction artificielle du débit circulatoire.
Stabilisation de la glycémie par retour à un débit suffisant.
Reprise de l’hyperglycémie sous l’effet d’une nouvelle réduction du débit circulatoire. Cette deuxième élévation de la glycémie est moins nette que la précédente, d’une part, en raison de la teneur plus élevée du sang en oxygène (15 % au lieu de 9,5 %) et, d’autre part, en raison de la baisse des réserves glycogéniques du foie.
Exp N°57 4-1-39 INSULINE A HYDROSULFITE.
Chiens donneurs : 19 et 19 kgr.
Chien hépatique : 6 kgr.
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 9%0non glucosé. — Volume : 1.000 cc.
Pression de perfusion : 20 cm. d’eau.
GLYCÉMIE gr. p. 1000 +
: Lewis Baudouin TEMPS et Bénédict et Lewin 25° Débit par minute...... 55 cc.
Débit par minute...... 83.ec
45? Débit par minute...... See.
50? Première prise... 0,94 0,75 51° Débit par minute...... 110 cc.
1 h.05 Deuxième prise ...... 1,04 0,82 Ac. lactique : 0,92 040.
20° Troisième prise ...... 0,96 0,91 23 Débit-par minute... 135 cc.
35° Quairième prise ...... 1,02 0,93 50° Cinquième prise ...... 1,06 1,07 Ac. lactique : 0,76 040.
Insuline A. 5 unités.
52? Débit par minute...... 150 ce.
2h. 05? Sixième prise - 1,62 1,64 20° Septième prise ....... 2,10 2,10 22? Débit par minute...... 150 cc.
35? Huitième prise ....... 2,16 2,14
90” Neuvième prise ....... 2,14 2,03 Dosage d’oxygène :
10 cc. 5 %
TEMPS el Bénéict AD Ac. lactique : 1,18 90.
31H 00 Dixième prise ....... 1,96 1,95 Insuline A. 10 unités.
20° Onzième prise ....... 2,42 232 35 Douzième prise ....... 2,96 2,87 50° Treizième prise 21. .:.. 3,06 3,16 4 h.05 Quatorzième prise .... 3,06 2,97 Hydrosulfite de Na 21: gr. 50.
ir Débit par minute...... 165 ce 18’ Débit par minute...... 125 cc 20° Quinzième prise ...... 3,70 3,63 23° Débit par minute...... 70 cc 30: Seizième prise ......: 4,90 4,72 38’ Débit par minute...... 35 cc 45? Débit par minute...... 1H0CC (après élévation de la pression).
48° Débit par minute..,... 75?
50? Dix-septième prise .... 6,64 6,02 Ac. lactique : 1,07 90.
51° Débit par minute...... 75ucc:
Poids du foie avant : 270 gr.
après : 550 gr. (très asphyxique).
Conclusion. — Aux doses de 5 à 10 unités, l’insuline A dé-
clenche une hyperglycémie notable.
En fin d’expérience :
GLYCÉMIE gr. p. 1000 Re TEE bn
ascension considérable de la glycémie
sous l'influence de l’asphyxie provoquée par l’adjonction au sang circulant d’hydrosulfite de soude. En même temps, importante réduction du débit.
Exr. N°
Chien donneur : 25 kgr.
Chien hépatique : 10 Kgr.
INSULINE A CYANURE
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 %0.
non glucosé. — Volume : 1.180 cc.
Pression de perfusion : 20 cm. d’eau.
GLYCÉMIE gr. p. 1000
YEMPS Lewis et Bénédict 50° Débit par minute...... 215 cc 1 h.007 Première prise ...... 2,48 15” Deuxième prise ...... 2,62 Ac. lactique : 1,03 065-.
30° Troisième prise ...,.. 2,56 457 Quatrième prise ...... 2,50 50° Débit par minute...... 185 cc.
Insuline A. 1 unité.
2 h.00° Cinquième prise ...... 2,54 8 Débit par minute...... 165 cc.
TH RSIXIÉNIE) DrISE >... 2,58 d7E Débit par minute...... 165 cc.
25° Dosage d’oxygène :
192cc 270 30° Septième prisæ ::-...: 2,44 45? Huitième prise 2,52 3 h. 00? Neuvième prise ....... 2,58 4? Cyanure de Na : 4 cgr.
9 Débit par minute...... 185 cc.
15° Dixième prise ...:... 2,66 30°" Onziémevprise 7 3,66 45” =Douzième:prise =. 4,52 48? Débit par minute...... 250, ec:
Dosage d’oxygène :
19 cc. %.
avant : 340 gr.
Poids du foie : après : 460 gr.
Pendant la première demi-heure, asphyxie accidentelle (manque d’oxygène)
Conclusion. —— A la dose d’une unité, l’insuline A reste sans effet sur la glycémie.
Au contraire, forte hyperglycémie sous l'influence du cyanure.
DENT ES PES
Exp. N° 59 1-2-39 Réduction de débit.
Chiens donneurs : 20 et 21 kgr.
Chien hépatique : 10 kgr.
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 90.
non glucosé. — Volume : 1.100 cc.
Lewis Baudouin TEMPS et Bénédict et Lewin 45? Première prise ...... 1,04 1,05 Ac. lactique : 0,64 040.
50° Débit par minute...... 215 cc.
h: 00% /Detixième. prise... 1,16 1,12 Dosage d'oxygène :
TS ACC 270:
Débit par minute...... 250 ce.
15° Troisième prise -.... 1,06 1,13 30° Quatrième prise ...... 1 1,12 Dosage d'oxygène :
sang portal 12,5 cc.% sang sus-hép. 6,5 cc.% Consommation par kg.
et par-h—: 2:571 cc.
Débit par minute...... 250 cc.
45’ Cinquième prise ...... 1,02 1,14 47 On réduit fortement le débit.
50° Débit par minute...... 30 cc.
55° Ac. lactique : 0,57 9.
22h 0007 SiIxIéMmEMprIsSe re... 1,16 1,12 Dosage d’oxygène :
sang portal 16,5 cc.% sang sus-ép. 0,5 cc.% Consommation par kg.
et par h. : 822 cc.
Débit par minute...... ace, 15? Septième prise ....... 1,16 1,28 Débit par minute...... sD7C6.
30° Huitième prise ....... 1,54 1,48
Dosage d’oxygène :
sang portal 12 cc. % sang. sus-hép. 0.
Consommation par kg.
et par heure : 617 cc.
TEMPS
LE Q0 EE
Arrêt de l’oxygénation.
Neuvième prise .......
Débit par minute......
Dixiéme prise "7; Débit par minute......
Onzièémelpriser 7 Dosage d’oxygène :
sang portal 3,5 cc. % sang sus-hép. 0.
Consommation par kg.
et par b. : 161 cc.
Débit par minute......
On augmente un peu le débit et on réoxygène faiblement.
Débit par minute......
Débit par minute......
Douzième prise..." TrelziéMeprISe Ce Débit par minute......
Quatorzième prise ....
Dosage d’oxygène :
sang portal 5 cc. %.
sang sus-hép. 0.
Consommation par kg.
et par heure : 428 cc.
Débit par minute......
Quinzième prise ......
Débit par minute......
On augmente le débit.
Débit par minute Seizième. prise .…......
Dosage d’oxygène :
sang portal 6 cc. %.
sang sus-hép. 0.
Consommation par kg.
et par h#"#771%cc:
Débit par minute......
Ac. lactique : 1,71 0.
Dix-septième prise ....
Dosage d’oxygène :
sang portal 5 cc. %.
sang sus-hép. 0. et par h. : 754 cc.
Le et
DCE.
DAC
25RCC
Lewis Bénédict
GLYCÉMIE gr. P-. 1000 ; — =
Baudouin et Lewin
GLYGÉMIE gr. p. 1000
Lewis Baudouin PEMPS et Bénédict et Lewin Débit par minute...... 88 cc.
5 h.007 Dix-huitième prise .... 3,84 3,60 Dosage d'oxygène :
sang portal 8,5 cc. %.
sang sus-hép. 0.
Consommation par kg.
et par h. 1.282 cc.
Débit par minute...... 88 ce.
5° Cyanure de Na : 10 cgr.
14° Débit par minute...... 300 cc.
5: Dix-neuvième prise ... 3,96 3,60 30° Vingtième prise ...... 5,14 4,32 45 Vingt-et-unième prise.. 6,30 5,67 Ac. lactique : 2,87 04.
Poids du foie : 350 gr., très beau.
Conclusion. — Dans cette expérience, l’élévation de la gly-
cémie commence à se produire pour une consommation d’environ 800 ce. par kg. de foie et par heure.
La glycémie se stabilise pour une consommation à peu
près égale :
Exp. N° 60
TEMPS 42
750 cc.
Réduction de débit
Chiens donneurs : 22 et 18 kgr.
Chien hépatique : 10 kgr.
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 9%.
non glucosé. — Volume : 850 cc.
Pression de perfusion : 20 cm. d’eau.
GLYCÉMIE gr. p. 1000
Lewis Baudouin et Bénédict et Lewin Débit par minute...... 200 cc Première prise ...... 0,88 0,93 Ac. lactique : 0,74 90.
Débit par minute...... 250 ce Deuxième prise ...... 0,74 0,83 ARE 0,60 0,78
Troisième prise
TEMPS
Quatrième prise ......
Cinquième prise ......
Dosage d’oxygène :
sang portal 7 cc. %.
sang sus-hép 3,5 cc.%.
Consommation par kg.
et par h. : 1.456 ce.
Débit par minute...... 215 cc.
On diminue fortement
le débit.
Débit par minute...... 30 cc.
Débit par minute...... 30 cc.
SIXICOMETISE Septième prise .......
Dosage d'oxygène :
sang portal 2 cc. %.
sang sus-hép. 0.
Consommation par kg.
et par h. : 116 cc.
Débit par minute...... 30 cc.
Ac. lactique : 0,59 60.
Huitième prise ..-...
Dosage d’oxygène
sang portal 0.
sang sus-hép. 0.
Débit par minute...... 35 cc.
Neuvième prise... -...
Débit par minute...... JALCC, On augmente un peu le
débit.
Débit par minute...... 90 cc Débit par minute...... 50 ce Dikième prise ::..,..
Dosage d’oxygène :
sang portal 5 cc. %.
sang sus-hép. 0.
par b 483100.
Ac. lactique : 1,30 040.
Onzième prise ..:....
Dosage d'oxygène :
sang portal 8,5 cc.%.
sang sus-hép. 0.
Lewis et Bénédict
GLYCÉMIE gr. p. 1000
Baudouin et Lewin
GLYCÉMIE gr. p. 1000
| Lewis | 7 Baudouin TEMPS et Bénédict et Lewin Consommation par kg.
et par h. : 822 cc.
Débit par minute...... 50 cc.
30° Douzième prise ....... 2,54 2,64 Débit par .ninute...... 43 ce.
On augmente un peu le débit.
37° Débit par minute...... 60 cc.
45° Treizième prise ...... 2,58 2,64 Débit par minute...... 60 cc.
On augmente un peu le débit.
55° Débit par minute..... . o0rce.
4 h.00° Quatorzième prise .... 2,70 2,67 Débit par minute...... 68 cc.
Ds Débit par minute...... 83 CC- 1 Ye Quinzième prise ... . 2,90 2,67 Débit par minute...... 1DAGC:
On augmente le débit.
19° Débit par minute...... 100 ce 30° SCIZIÈMe DPISE 2,96 2,70 On augmente fortement le débit.
S1401-Débit.par minule.:.t71400150%cc:
45? Dix-septième prise .... 3,08 2,82 Débit paraminules.-.. 125NcCE 50° Cyanure de Na : 10 cgr.
56° Débit par minute...... 190 cc.
5 h.00° Dix-huitième prise ... 3,10 2,72 15° Dix-neuvième prise ... 4,30 3,61 20 Débit par minute...... 200 cc.
30° Vingtième prise ...... 4,96 4,49 Ac. lactique : 2,17 940.
Poids du foie : avant : 410 gr.
après : 595 gr.
Conclusion. — Au cours de cette expérience, la glycogéno-
lyse se produit pour une consommation plus basse : 600 cc. par kg. et par heure.
Elle s’arrête lorsque la consommation atteint environ 500 cc.
Exe. N° 61. 13-2-39 Réduction de débit,
Chiens donneurs : 22 et 16 kgr.
Chien hépatique : 10, kgr.
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 %o- Ron glucosé. — Volume : 1.100 cc.
Pression de perfusion : 15 cm. d'eau.
GLYCÉMIS gr. p. 1000 Lewis Baudouin et Bénédict et Lewin
30° Première prise ...... 1.41 1,32
Ac. lactique : 0,41 @6o.
Dosage d'oxygène : Débit par minute...... 107 ce.
45° Deuxième prise ...... 1,58 1,49 1 h. 00° Troisième prise ...... 1.62 1,73 15° Quatrième prise ...... 1.80 1,87 30° Cinquième prise ...... 1,92 1,98 Dosage d'oxygène :
sang portal 14 ce. %.
sang sus-hép. 12,25 cc %.
Consommation par kg.
et par h. : 1.230 cc.
Débit par minute...... 150 cc.
On réduit fortement le débit et on arrête l’oxygénation.
35° Débit par minute...... 37 ce.
45° Sixième prise ....... 2.10 2,11 Dosage d'oxygène :
sang portal 13,5 ce.% sang sus-hép. 1 ce. % Consommation par kg.
et par h. : 1.385 cc.
Débit par minute...... 37 cc.
Ac. lactique : 0,52 4.
2 h. 00° Septième prise ....... 2,60 2,39 Dosage d'oxygène :
sang portal 5,5 cc. % sang sus-hép. (.
Consommation par kg.
èt par h. : 609 cc.
Débit par minute...... 37 cc.
TEMPS
PÉQUIGNOT
O7 LE
Huitième prise .......
Dosage d’oxygène :
sang sus-hép. 0.
Débit par minute......
On augmente légèrement le débit.
Débit par minute......
Neuvième prise &1:.-...; Dosage d’oxygène :
sang portal 5 cc. %.
sang sus-hép. 0.
Consommation par kg.
cthnarth.-:-790"Cc:
Débit par minute......
On augmente encore un peu le débit et on réoxygène.
Débit par minute......
Drcièmeeprise#"7"2"0 sang portal 10 cc. %.
sang sus-hép. 2,5 cc.% Consommation par kg.
épars bn LOS 0uec Débit par minute......
Onzième prise .......
Dosage d’oxygène :
sang portal 10,25 cc.% sang sus-hép. 3 cc. % Consommation par kg.
ét par h/7 1.485 "ec.
Débit par minute......
Douzième prise .......
Débit par minute......
Treizième prise ......
Débit par minute......
Quatorzième prise ....
Débit par minute......
Cyanure de Na : 10 cgr.
Quinzième prise ... ..
Ac. lactique : 1,10 9,.
Seizième prise .......
Dix-septième prise ....
50 cc.
GLYCÉMIE gr. p. 1000
Lewis et Bénédict
ONCC:
TORCC:
70 cc.
70 "cc.
Poids du foie : avant : 220 gr.
après
2320 gr.
Baudouin et Lewin
LORIE
Conclusion. — Expérience difficile à interpréter par suite de la glycogénolyse spontanée du début.
En fin d’expérience, l’absence d’hyperglycémie après le cyanure montre qu’il ne restait plus de glycogène hépatique.
Exe. N° 62 22-2-39 Réduction de débit.
Chiens donneurs : 23 et 15 kgr.
Chien hépatique : 4 kgr. 500.
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 940.
non glucosé. — Volume : 1.000 cc.
Pression de perfusion : 15 cm. d’eau.
RTS
Lewis Baudouin TEMPS et Bénédict et Lewin 30° Première) DrISe 1,18 1,04 Ac. lactique : 0,68 940.
35? Débit par minute...... +150/cc- 45? Deuxièemenprise re 1,20 1,04 55” Débit par minute. :.... 185 cc.
1 h. 00° Troisième prise ...... 1,26 1,02 15° Quatrième prise ...... 1,34 1,05 Ac. lacfique : 0,40 040.
On réduit le débit et on diminue l’oxygénation.
20° Débit par minute...... 50 cc.
30° Cinquième prise ...... 1,26 1,14 Dosage d'oxygène :
baisse de loxygène dans 100 cc. de sang après la traversée hépatique : 9 cc.
Consommation par kg.
etipar D M9000Cc Débit par minute...... 50 cc.
45 SIXICMENDPISe Re 1,36 1,14 49° Débit par minute...... 45 cc.
27h. 00% Septième prise ....-.. 1,38 1,41 8’ Dosage d'oxygène :
baisse de l'oxygène dans 100 cc. de sang après la traversée hépatique : 7 cc.
NÉlonns de.
TEMPS
ART: IE
Consommation par Kg.
et par h. : 800 cc.
Débit par minute......
Huitième-prise :......
baisse de l'oxygène dans 100 ce. de sang après la traversée hépatique : 5 cc.
Consommation par kg.
et-par h::1638cc.
Débit par minute Neuvième prise -......
Dosage d’oxygène Baisse de l’oxygène dans 100 cc. de sang après la traversée hépatique : 3 cc.
Consommation par kg.
ebpar h%:#282 cc:
Débimparminute "0 Dicememprisert 002 Onzième prise ...-... baisse de l'oxygène dans 109 cc. de sang après la traversée hépatique : 3 cc.
Consommation par Kg.
et parh:1382Lcc.
Débit par minute......
On augmente un peu le débit et on réoxygène progressivement.
Débit par minute......
Douzième prise .......
Dosage d’oxygène :
baisse de l’oxygène dans 100 cc. de sang après la traversée hépatique : 3 ce. 5.
Consommation par Kg.
et par h. : 605 cc.
Débit par minute......
Treizième prise -. ...!:
Quatorzième prise ....
GLYCÉMIE gr. p. 1000 EE Ter
ñ en Lewis Baudouin
et Bénédict et Lewin
45 cc.
H0AEC:
50 cc.
79MCC:
68 cc.
GLYGÉMIE gr. p. 1000
Lewis Baudouin TEMPS et Bénédict et Lewin 55° Dosage d’oxygène :
baisse de l'oxygène dans 100 cc. de sang après la traversée hépatique : 8 cc.
Consommation par kg.
ét par h. : 1927 cc.
Débit par minute...... 65 ce.
4 h. 00 Quinzième prise ...... 6,28 5,25 13 Dosage d’oxygène :
baisse de l’oxygène dans 100 cc. de sang après la traversée hépatique : 7 cc. 5.
et par h. : 1.493 cc. 15° Seizième prise-....... 6,32 5,40 On augmente le débit.
19 Débit par minute...... 100 cc.
28 Ac. lactique : 0,97 045.
30° Dix-septième prise ... 6,60 5,14 35” Débit par minute...... 100 cc.
45” Dix-huitième prise ... 6,32 5,42 5 h.00 Dix-neuvième prise ... 6,32 5,32 Cyanure de Na : 12 cgr.
15” Vingtième prise ...... 7 6,76 30° Vingt-et-unième prise.. 8,72 7,43 Poids du foie : avant : 235 gr.
après : 250 gr., très beau.
Conclusion. — L'élévation de la glycémie débute et se « pla-
fonne » ici pour une consommation d'environ 1.000 cc. par kg. et par heure.
Exe. N° 68.
Chiens donneurs : 14, 12 et 11 kgr.
Chien hépatique : 6 kgr.
Réduction de débit.
Sang circulant-défibriné-citraté à 5 %40-
non glucosé. — Volume : 1,175 cc.
Pression de perfusion : 35 em. d’eau.
Débit par minute......
Première prise Ac. lactique : 0,64 %0- Débit par minute......
Deuxième prise ......
Dosage d’oxygène :
baisse de l'oxygène dans 100 cc. de sang après la traversée hépatique : 9 cc.
Consommation par kg.
ét par h!:1:595! cc.
Débit par minute......
Troisième prise Débit par minute......
Quatrième prise Débit par minute......
Dosage d’oxygène :
baisse de l’oxygène dans 100 cc. de sang après la traversée hépatique : 13 cc. 5.
Consommation par kg.
et par h. : 1.400 cc.
Débit par minute......
Cinquième prise Arrêt de l’oxygénation.
Sixième prise Dosage d’oxygène :
baisse de l'oxygène dans 100 cc. de sang après la traversée hépatique : 9 cc. 5. et par h. : 725 cc.
Débit par minute......
Septième prise Dosage d’oxygène :
baisse de l'oxygène dans 100 cc. de sang après la traversée hépatique : 9 cc. 5.
CRC
GLYCÉMIE gr. p. 1000 TT ——,
Lewis et Bénédict
50 ce,
Baudouin et Lewin :
GLYCÉMIE gr. p. 1000 RE TT
PEMPS et Bénédict et Lewin Consommation par kg.
et :par h. : 673 cc.
Débit par minute...... 26 cc.
30° Huitième prise ....... 2,04 1,81
35? Dosage d’oxygène :
baisse de l'oxygène dans 100 cc. de sang après la traversée hépatique : 6 cc.
Consommation par kg.
et-par h:1::-3761ce:
Débit par minute...... 23 cc.
On réoxygène et on augmente la pression.
45° Neuvième prise ....... 2,20 2,14 50? Dosage d’oxygène :
baisse de l’oxygène dans 100 cc. de sang après la traversée hépatique : 9 cc.
Consommation par Kg.
et par h. : 859 cc.
Débit par minute...... 35: CC:
3 h. 00 Dixième»prise |... 2,42 2,31 10° Dosage d’oxygène :
baisse de l'oxygène dans 100 cc. de sang après la traversée hépatique : 10 cc.
Consommation par kg.
et#parnih 0145 ce.
Débit par minute...... 42° cc.
15° Onzième prise ....:.. 2,50 2,31 25° Dosage d'oxygène :
baisse de l’oxygène dans 100 cc. de sang après la traversée hépatique : 12 ce.
Consommation par kg.
et par h. : 1.374 ce.
307 Douzième prise ....... 2,60 2,38
GLYCÉMIE gr. p. 1000 PEETRE ne
D EE Lewis Baudouin TEMPS et Bénédict et Lewin
40° Dosage d’oxygène :
baisse de l'oxygène dans 100 cc. de sang après la traversée hépatique : 13 cc. 5.
Consommation par kg.
et par h. : 1.472 cc.
Débit par minute...... 40 cc.
45’ Freizième, prise. .<.... 2,58 29 55° Dosage d’oxygène :
baisse de l’oxygène dans 100 ce. de sang après la traversée hépatique : 18 cc.
Consommation par Kg.
et par h..:1-669:cc.
Débit par minute...... 34 cc.
Ac. lactique : 0,89 045.
4 h.007 Quatorzième prise .... 2,52 2,32 2? Cyanure de Na : 10 cgr.
15° Quinzième prise 2,76 2,55 18’ Débit par minute...... 53°cc.
30° Séizième" prise. -.: : 3,82 3,20 21 Débit par minute...... 90 cc.
42? Débit par minute...... 92: ce.
45? Dix-septième prise .... 4,82 4,02
Poids du foie : 220 gr.
Conclusion. — Elévation de la courbe glycémique pour une consommation de 750 à 850 cc.
Chiens donneurs : 16 et 17 kgr.
Chien hépatique : 8 kgr.
Perfusion hépatique : foie isolé.
Sang pur, défibriné, citraté à 5 40- Non glucosé.
Durée : 16 h. 10 à 21 h. 15
TaMPS
15° 1 id 30° 45° 00?
Débit par minute......
Débit par minute......
Débit par minute......
Premrere#prise "rc.
Dosage d’O? : 13 cc. % à 20°.
Deuxième prise ......
Débit par minute......
On élève un peu la pression.
Débit par minute......
TroiSIemEMpriSe ce.
Débit par minute......
Quatrième prise ......
Cinquième prise ......
Addition de cyanure de Na : 0 gr. 10 dans 5 cc. d’eau.
Débit par minute......
Dosage d’O? : 24 cc. % à 28°.
Débit par minute......
Sixième prise.
Débit par minute......
Septième prise. - :.---.
Débit par minute......
Huitiéemeñprise 7-7 Vol d'O M2 cc. 570 Cr RE Addition d’hyposuifite de Na : 3 gr. dans 10 cc. d’eau.
Débit par minute......
Neuvième prise .......
Débit par minute......
Dixième prise 5.71.
Débit par minute......
Onzième prise .......
Douzième prise .......
Treizième prise ......
Débit par minute......
Quatorzième prise .
GLYCÉMIE gr. p. 1000 nn LT ———
TOH CC:
TSHACC:
1501eC.
APE
MSFEC.
175 ce.
| [DL (e] €)
Lewis et Bénédict
Baudouin
et
Lewin
GLYCÉMIE gr. p. 1000 TR re
Lewis Baudouin
FEMPS et Bénédict et Lewin Foie et sang asphyxiques. Volume d’O? : 14 cc. % CE À De 17° Addition de cyanure de Na : O0 gr. 50 dans 25 cc. d’eau.
23° Débit par minute ...... 95"cc 30° Quinzième prise ...... 6,76 5,67 34” Débit par minute...... 125 cc 43° Débit par minute...... 130rCc 45? Seizième’ prise... 7,96 6,90 21 h.00’ Dix-septième prise .... 9,60 8,91 Volume d’O? : 11 cc. % à, 21°.
03” Débit par minute...... 130. ce 14 Débit par minute...... 118 ce 15” Dix-huitième prise ... 12,04 10,42 Fin de l’expérience.
Pression : 25 cm. — Sang récupéré : 1.000 cc. Poids du foie : 455 gr.
Titrage du cyanure : 13/20° (65 %) Conclusion. — Hyperglycémie manifeste par le cyanure de
sodium (7 centigrammes environ). L’hyposulfite de soude (3 gr.) plafonne le phénomène. Il reprend par l’adjonction de
cyanure.
Chiens donneurs : 23 et 21 kgr.
Chien hépatique : 11 kgr.
Perfusion hépatique : foie isolé.
Sang pur (pris le matin) défibriné, citraté, à 5 %0-.
Non glucosé.
Durée : 16 h. 30 à 22 h.
Le foie est
Le foie est redevenu rouge.
asphyxique.
Dosage d’O? : 16 cc. 5.
Débit par minute...... 190 Première prise -:-...
Ac. lactiq.: Ogr.5480/,.
Débit par minute...... 235
Deuxième prise -.....
Troisième :prise, 2:07
Quatrième prise ......
Pilocarpine : 0,025.
Débit par minute...... 65 Cinquième prise ......
Dosage d’O? : 15 ce.
Débitpar minute." 65
Débit par minute...... 60 Sixième prise .......
Débit par minute...... 57 On augmente la pres-
sion de 3 cm.
Débit par minute...... 75 Septième Prises...
Débit par minute...... 75 Huitiémesprise eee Débit par minute...... 75 Addition d’Yohimbine :
5 cgr.
Débit par minute...... 70 Neuvième prise ......… Débitpar minute". 55 Débit par minute...... 99 Dixième prise #4...
Ac. lactique : 0,548 044 Dosage d’O0?2 : 18 cc. 5.
Addition de cyanure de
Na : 0 gr. 10.
Débit par minute...... 75 Onzième prise...
Débit par minute...... 105 Débit par minute...... 150 Douzième prise .......
GLYCÉMIE gr. p. 1000
Lewis et Bénédict
Baudouin et Lewin
Le fole
Le foie
GLYCÉMIE gr. p. 1000 NN NE
Lewis Baudouin | TEMPS et Bénédict et Lewin 15° Treizième prise ...... 6,64 7,10 30° Quatorzième.prise .... 9,40 9,31 Ac. lactique: 1,896 040.
Dosage d’0? : 20 cc.
36? Débitpanminute. 0." 185 ce.
Addition de nitrite de Naw10/cr-tU:
Immédiatement après l’adjonction de nitrite de Na, le sang a bruni.
A l’examen spectrosco- = pique : on ne trouve = pas de bande dans le — rouge.
r 44 Débit par minute...... 185 éc.
45” Quinzième prise ..... 10,80 10,26 51° Débit par minute...... 125RC0C:
HPADOSasesdO MAO CC 21-00 Serre prisé. en 11,60 10,36 TN DCDI PE DArenmInUtes 95"ce.
HAS CO DébiiDarmiInuten-e.e SDNCC:
15° Dix-septième prise 11,92 10,54 Dosage d'OV7cc- LE Addition de cyanure de _ Na : 0 gr. 50.
1 Immédiatement, le sang = redevient rouge.
É 24 Débit par minute...... 125 cc.
30° Dix-huitième prise 12,68 10,36 35 Débit par minute...... 145 cc.
44 Débit par minute...... 160 cc.
45 Dix-neuvième prise ... 12,80 10,36 22 h. 00’ Ac. lactique: 2,255 04.
Vingtième prise ...... 14,24 11,61 Dosage d’0? 10 cc.
‘Fin de l'expérience.
Poids du foie : avant : 330 gr.
après : 520 gr. (trs beau).
Sang récupéré : 850 cc. — Pression : 25 cm.
Conclusion. — La pilocarpine déclenche une réduction de
débit, expliquant probablement
l’hyperglycémie
constatée.
L’yohimbine s’avère impuissante à augmenter le débit. Belle hyperglycémie au cyanure, plafonnée par le nitrite de soude. Elle reprend après réadjonction de cyanure.
Chiens donneurs : 16 à 19 kgr.
Chien hépatique : 9 kgr.
Perfusion hépatique : foie isolé.
Sang pur, pris le matin, défibriné, citraté à 5 %9 non glucosé — 1.000 cc. + 250 cc. pris au chien hépatique.
Durée : 16 h. 45 à 21 h. 15.
GLYCÉMIE gr. p. 1000 PTE TE Lewis et Bénédict TEMPS 16 h.55 Débit par minute...... 135 cc.
17#b 102 NDébitiparminnte--- 215,ec- 00 Premiere DrISe 3,24 45” Deuxième prise ..-... 3,28 Ac. lactiq.: Ogr.95040.
55 MDéDitiDar minute "6e 250 cc.
18 0h. 002 "WFroiSiéeme prise... 3,40 15 Quatrième prise 472. 3,30 Dosage d’O0? : 14 cc.
Ac. lactique : 0,74 05.
18” Prélèvement foie glycogène 0607 607.
21° Débit par minute... 250 cc.
Addition de cyanure de Na : 0 gr. 08.
28? Débit par minute...... 250 cc.
30° Cinquième prise ...... 3,92 Le foie est rouge.
43? Débit par minute...... 300 ce.
45? Sixième “prise” 1.418 5,94 50? Débit par minute...... 300 cc.
19 h. 00’ Septième prise ....... 9,76
Au spectroscope : pas de bande dans le rouge.
Dosage d’O2 : 16 cc.
GLYCÉMIE gr. p. 1000
Lewis et Bénédict Ac. lactique : 1,66 040.
3’ Addition de nitrite de NawS0sr"13; 19 0 Tuitiemerprise. 1". 12,76 AL Débit par minute...... 300 cc.
30? Neuvième prise ....... 14,52 Dosage d’O? : 10 cc.
45’ Dixième prise .:..... 14,16 49° Addition de nitrite de Nam t0PSr 0:
20 h. 00? Onzième prise .....:.. 14,46 Le foie est moins rouge.
Dosage d'O2-112-cc- Spectroscope : pas de bande dans le rouge.
15° Douzième prise ....... 14,76 Pas de bande dans le rouge.
Dosage d'02:" 5 cc.
Ac. lactique : 1,60 04,5.
18 Addition de cyanure de Na t0sr 30!
DOM PEEIZ EME DIASeR 15,06 45? Quatorzième prise .... 18,18 21 h. 00 Quinzième prise ..- . 19,68 15° SCIZTEHME DES CET er 20,88
Dosage d’0? : 6 cc.
Ac. lactique : 2,41 040.
Fin de l’expérience.
Poids du foie : avant : 350 gr. (très beau).
après : 410 gr. Pression : 20 cc. — Sang récupéré : 800 cc.
Le cyanure considéré à 1 % pendant l’expérience a donné au titrage 1,8 %.
Glycogène hépatique : avant : 6 gr. 60 %.
après : 0 gr. 18 %.
Conclusion. — Franche hyperglycémie cyanhydrique, plafonnée par le nitrite de soude — reprend après réadjonction de cyanure.
TBMPS
Chien donneur : 27 kgr.
Chien hépatique : 11 kgr.
Perfusion hépatique : foie isolé.
Sang pur, défibriné, citraté à 5 49.
Non glucosé.
Durée : 16 h. 45 à 21 h. 45.
GLYCÉMIE gr. p. 1000
Lewis Baudouin
et Bénédict et Lewin Débit par minute...... 198ec:
Débit par minute...... 100 cc.
Débit par minute...... 165 ce.
BÉCIMÉrCMDrISe EEE EE 1,96 2,30 Ac. lactiq.: 0 gr. 76040.
Deuxième prise ...... 1,96 2,30 Débit par minute...... 185 cc.
Troisième prises... 1,94 2,34 Ouatrièemesprisee"" 2,02 2,18 Oxygène : 21 cc.
Cinquième prise ...... 2,04 2,40
Prélèvement de foie Glycogène: 3 gr. 90 %.
Addition de cyanure de
Na: 0-gr. 02:
SIXICIMEM DES -- 2,18 2,60 Débit par minute...... 215 cc.
SERHÉME DIS 2,20 2,68 Huitième prise ....... 220) 2,82 Addition de cyanure de
Na : 0 gr. 02.
Neuvième prise ....... 2,76 3,44 Le sang est très rouge.
Débit par minute...... 250 cc.
PDifième prise ss... 3,20 4,08 Le foie est rouge.
Débit par minute...... 250 cc.
Onzième, prise 70. 3,66 4,44 Dosage d’0? : 26 cc.
Ac. lactique : 1,27 040.
GLYCÉMIE gr. p. 1000 RE NÉ.
Lewis Baudouin SEMPS et Bénédict et Lewin 2? Addition de nitrite de Na : 0 gr. 10.
4 Le sang noircit.
10° Débit par minute...... 250 cc.
16° Douzième prise ....... 4,14 4,64 Dosage d’O? : 19 cc.
107 Débi par mintité: 150 cc.
27 Débit par minute...... 115 cc.
30? Treizième prise... 4,24 4,48 45? Quatorzième prise .... 4,26 4,56 55 Débit par minute...... 60 cc.
On augmente la pression. 21 h. 00? Quinzième prise ...... 4,28 4,84 Dosage d’0? : 17 cc.
Ac. lactique : 0,98 045.
2? Addition de cyanure de Na : 0 gr. 20.
Le foie est noir.
7e Débit par minute...... 110NCC:
Le sang est redevenu très rouge.
15? Seizième prise ....... 4,62 4,92 18° Débit par minute...... 160 cc.
218 Débit par minute...... 1S5NeC:
30° Dix-septième prise .... 5,78 6,24 45? Dix-huitième prise ... 6,34 6,64 Ac. lactique : 2,01 94.
Fin de l’expérience.
Pression : 20-25. — Sang récupéré : 800 cc.
Poids du foie : avant : 260 gr.
après : 370 gr.
Titrage du cyanure : 68 %.
Giycogène fin d'expérience : traces indosables.
Conclusion. — Hyperglycémie cyanhydrique — nette dès la dose de 3 centigrammes ; plafonnée par le nitrite de soude, reprend par une forte dose de cyanure. Noter la vaso-dilatation cyanhydrique, la vaso-constriction déclenchée par le nitrite.
Chiens donneurs : 20 kgr. et 14 kgr.
Chien hépatique : 8 kgr.
Perfusion hépatique : foie isolé.
Sang pur, défibriné, citraté à 5 9 non glucosé. Durée : 17 h. 45 à 22h. 45.
GLYCÉMIE gr. p. 1000 TEMPS et Bénédict et Lewin 18 h. 15° Première prise ...... 1,82 210 30° Deuxième prise ...... 1,62 1:51 45° Troisième prise ...... 1,40 1,26 Ac. lactiq.: 0 gr. 08040.
50° Débit par minute...... 300 cc.
19 h. 00’ Quatrième prise ...... 1,22 1,09 15’ Cinquième prise — 1,08 0,88 Ac. lactique : 0,47 060.
17 Addition de cyanure de Na : O gr. 04.
29° Débit par minute...... 3291eC:
30° Sixième prise ....... 1,46 1,38 45 Septième prise ....... 2,20 2,78 20 b. 00’ Huitième prise ....... 4,98 4,77 Ac. lactique : 2 gr. 0.
Addition d'’acétone : 2 gr. dans 20 cc. d’eau distillée.
Ihre Neuvième prise ....... 6,88 7,49 30° Dixième prise ....... 8,52 9,63 47 Onzième prise ....... 9,96 10,87 59 Débit par minute...... 275 cc.
21 h. 00’ Douzième prise ....... 11520 12 12 3? Addition de nitrite de Na : 0 gr. 10.
Instantanément, le sang a perdu sa coloration rouge vermeil et devient sombre.
14° Débit par minute...... 275 cc.
15 Treizième prise :...…. 11,12 11,94
TEMPS
EF
Au spectroscope : bande dans le rouge à très forte concentration. A faible concentration en milieu fluoré : les 2 bandes de l’oxy-hémoglobine.
Quatorzième prise ...
Quinzième prise ..
Addition de nitrite de Na : 0 gr. 40.
Débit par minute......
Seizième. prise =. .....
Au spectroscope : bande dans le rouge.
Après addition d’eau fluorée : pas de bande dans le vert.
Débit parminute- 7.
Dix-septième prise ....
Addition de nitrite de Na : 0 gr. 50.
Dix-huitième prise ...
Dix-neuvième prise ...
Fin de l’expérience.
GLYCÉMIE gr. p. 1000 CREER nn D NN.
et Bénédict
Pression : 18 cm.
Poids du foie : avant après :
Sang récupéré
Lewis
11,20 10,60 2H0NCC:
11,12 11,40 11,72 ANAL GP 400 gr. (très beau).
: 1.050 cc.
Baudouin et Lewin
Conclusion. — Hyperglycémie cyanhydrique franche. Echec de l’acétone (2 gr.). Le nitrite de soude plafonne l’hyperglycémie. En fin d’expérience on tente une asphyxie par méthémoglobinisation en ajoutant 1 gramme de nitrite. Les résultats ne sont pas nets.
PÉQUIGNOT
Chiens donneurs : 12, 12 et 11 kgr.
Chien hépatique : 8 kgr.
Perfusion hépatique : foie isolé.
Sang pur, défibriné, citraté à 5 0, non glucasé.
Durée : 17 h. 50 à 22 h. 45.
TEMPS
GLYCÉMIE gr. p. 1000 ER
Lewis Baudouin et Bénédict et Lewin
Première prise ...... 1,30 1,44 Débit par minute...... 150 cc.
Deuxième prise ...... 1,32 1,56 Ac. lactiq.: 0 gr. 5190:
Débit par minute...... 150 cc.
Troisième prise :..... 1,44 1,56 Quatrième prise ...... 1,58 1,65 Cinquième prise ...... & 1,68 1,73
SIXICMe MDTISCRE Re 2,16 2,13
Ac. lactique : 0,42 04.
Addition de cyanure de
Na : 0 gr. 04.
Débit par minute...... 200 ce.
Septième prise ....... 2,66 2,49 Débit par minute...... 200 cc.
Huitième prise ....... 3,44 3,31
Ac. lactique : 0,80 045.
Addition de nitrite de Nas 70sape 10:
Débit par minute...... 185 ce.
Neuvième prise ....... 3.72 3,43 Au spectroscope, bande dans le rouge, donc méthémoglobine libre.
D'autre part, à très faible concentration :
bandes d’oxy-hémoglobine; par conséquent, présence en abondance d’oxyhémoglobine à côté de la méthémoglobine.
Dixièmesprisen "+ 3,84 3,69 Onzième prise ....... 3,90 1,84 Débitipar minute..." 125/cc:
On augmente la pres-
sion.
Douzième prise ....... 3,90 2,44
Dosage d’O? : 11 cc. %.
TEMPS
Treizième: prise...
Addition de nitrite de Na : O gr. 40.
Au spectroscope : bande dans le rouge à forte concentration, mais persistance à faible concentration des bandes d’oxy-hémoglobine après fluorure,
Addition de nitrite de Na20%55220:
Quatorzième prise ....
Au spectroscope : en milieu fluoré : énorme bande dans le rouge avec bandes à peine visibles dans le vert.
Quinzième prise ......
Dosage d’O? : 5 cc. 5 %.
Au spectroscope : en milieu fluoré : énorme bande dans le rouge, bandes douteuses dans le vert.
SeIZIéMEMPrISe
Dosage d’O? : 1 ce. 5 %.
Addition de cyanure de Nas r0Pere50!
Débit par minute......
Dix-septième prise ....
Dix-huitième prise
Débit par minute......
Ac. lactique : 1,09 040.
Fin de l’expérience.
a EE +.
et Bénédict et Lewin
Pression : 20 cm.-25 cm. — Sang récupéré : 900 ce.
Poids du foie : avant après
3200 0r HOSURET-
Conclusion. — Hyperglycémie cyanhydrique, plafonnée par 0 gr. 10 de nitrite de soude. Echec de 0 gr. 75 de nitrite à déclencher une nouvelle hyperglycémie. Le cyanure pourtant élève à nouveau le taux de la glycémie.
TEMPS
Chiens donneurs : 25 kgr. et 16 kgr.
Chien hépatique : 11 kgr.
Perfusion hépatique : foie isolé.
Sang pur, défibriné, citraté, à 5 %0, non glucosé.
Durée : 16 h. 40 à 20 h. 45.
et Bénédict et Lewin Débit par minute...... 135 cc.
Première prise -.--.- 1,64 1,42 Ac. lactique : 0,65 00.
Deuxième prise ...... 1,76 1,49 Dosage d’0? : consom. :
Débit par minute...... 150 cc.
Troisième prise ...... 1,78 1,53 Quatrième prise ...... 1,80 1,55 Cinquième prise ...... 1,84 1,58
Ac. lactique : 0,52 0.
Dosage d’0? : consom. :
Débit par minute...... 135 cc.
Addition de 3 gr. d’acide malonique exactement neutralisé par
la soude.
Sixième. prisé... 1,90 a 717 Septième prise ....... 2,44 2,14 Dosage d’0? : consom. :
Débit par minute...... 100 cc.
Huitième prise ......, 3,16 2,81 Neuvième prise ....... 3,52 3,04 Dixième prise. ...... 3,82 3,99
Ac. lactique : 0,52 04.
Dosage d’0? : consom. :
Débit par minute...... JASICE:
Addition de cyanure de Na : 0 gr. 125.
Onzième prise... .... 6,80 6,15
GLYCÉMIE gr. p. 1000
Lewis Baudouin TaMPS et Bénédict et Lewin 20 h.00° Douzième prise ....... 9,20 7249 Dosage d’O? : consom. :
Débit par minute...... 145 ce.
15° Treizième prise ..... 12,00 9,88 30° Quatorzième prise .... 13,68 12,95 35 Dosage d’O? : consom. :
Débit par minute...... 125#c0 45? Quinzième prise ...... 17,28 14,40 Ac. lactique : 1,89 049.
Fin de l’expérience.
Sang récupéré : 700 ce. — Pression : 20 cm.
Poids de foie : avant : 345.
après : 300, superbe.
Conclusion. — Hÿperglycémie malonique avec diminution de la consommation d'oxygène par le foie. Mais la consommation d'oxygène ne descend pas en dessous du seuil habituel d’hyperglycémie. Belle hyperglycémie cyanhydrique terminale.
Chiens donneurs : 20 kgr. et 15 kgr.
Chien hépatique : 7 kgr.
Perfusion hépatique : foie isolé.
Sang pur, défibriné, citraté à 5 %0, non glucosé. Durée : 17 h. 45 à 21 h. 45.
GLYCÉMIE gr. p. 1000 | Lewis Baudouin TEMPS et Bénédict et Lewin 18 h.00° Débit par minute...... 62 cc.
ID ODÉBII PAR minute..." 88 cc. 30° Première prise ...... 2,24 2,18 35” Dosage d’0? : consom. :
Débit par minute...... 100 cc.
Ac. lactique : 0,478 %0 45 Deuxième prise ...... 2,26 2,05
19 h. 00’ Troisième prise ...... 2,04 1,90
GLYCÉMIE gr. p. 1000 PEER :
Lewis Baudouin TEMPS et Bénédict et Lewin 11e Quatrième prise ...... 2,10 1,81 20° Dosage d’0? : consom. :
Débit par minute...... 94 ce 25? Ac. lactique : 0,516 040.
30’ Cinquième prise ...... 2,06 1,81 Addition de 3 gr. de malonate.
45? Sixième prise ....... 2,16 1,85 20 h.00” Septième prise ....... 2,10 2,05 05” Dosage d’O? : consom. :
Débit par minute...... 68 cc.
15° Huitième prise ....... 2,26 2,14 25? Ac. lactique : 0,592 04.
30 Neuvième prise ....... 2,46 2,22 Dosage d’0? : consom. :
Débit par minute...... 55ReC:
45? Dixième prise... 2,54 2,27 210 00 ON7IEMENDTSeEEEr ES 2,60 2,33 Ac. lactique : 0,4030/,.
Addition de cyanure de Na : 0 gr. 125.
15’ Douzième prise ....... 3,62 2,98 30° Treizième prise :..... 5,00 3,80 45? Quatorzième prise .... 6,20 4,90 Dosage d’0? : consom. :
Débit par minute...... 80 cc.
Ac. lactique : 0,409.
Fin de l’expérience.
Sang récupéré : 600 cc.
Poids du foie : avant : 235 gr.
après : 365 gr.
Conclusion. —— Hyperglycémie malonique. Diminution de la
consommation d'oxygène par le foie, aux environs du seuil d’hyperglycémie (900 cc.). Hyperglycémie cyanhydrique terminale.
Chiens donneurs : 18 kgr. et 19 kgr.
Chien hépatique : 10 kgr.
Perfusion hépatique : foie isolé.
Sang pur, défibriné, Citraté, à 5 %0, non glucosé. Duréeé4410 h15454"22"h;30:
GLYCÉMIE gr. p. 1000 Lewis Baudouin TEMPS et Bénédict et Lewin 17 h.05” Débit par minute...... 70 cc.
15° Première prise ...::. 1,76 1,70 20° Débit par minute...... 115,00:
30? Deuxième prise ...... 1,94 1,78 38’ Dosage d’0? : consom. :
Débit par minute...... 120%cc.
45° Troisième prise ...... 2,04 1,81 18 h. 00’ Quatrième prise ...... 2,20 1,99 13° Dosage d’0? : consom. :
Débit par minute...... 13080:
30’ SIXIèMeEMpriSe Mere 2,28 2,20 45? Septième prise:..:.... 2,38 2,26 19 h. 00’ Dosage d’O? : consom. :
Débit par minute...... 107 cc.
1 Huitième prise ....... 2,50 2,30 157 Neuvième prise ....... 2,52 2,34 17 Addition d’uréthane SET:
30 Dixième prise ...:.. 2,54 2,32 45? Onzième”prise 1. "27. 2,86 2,70 49° Dosage d’O? : consom. :
Débit par minute...... 1925 ce.
20°h. 00° Douzième prise ...... 3,40 2,81 Ji Treizième prise ...... 3,44 3,03 23° Dosage d’0? : consom. :
Débit par minute...... 125%cc:
32? Quatorzième prise .... 3,84 3,31
45? Quinzième prise ... .. 4,10 3,37
GLYCÉMIE gr. p. 1000
Lewis Baudouin TEMPS et Bénédict et Lewin 21 h:00° Seizièmeé prise ..-0... 4,16 3,62 15” Dix-septième prise .... 4,38 3,82 30° Dix-huitième prise ... 4,56 3,90 38 Dosage d’O? : consom. :
Débit par minute...... 136'çe:
45° Dix-neuvième prise ... 4,70 4,10 48? Addition de cyanure de Na : 0 gr. 125.
22 h.00 Vingtième prise ...... 6,00 4,77 15 Vingt-et-unième prise.. 8,00 6,49 230 Dosage d’0? : consom. :
1,75 (630). 30° Vingt-deuxième prise.. 9,60 8,30 Fin de l'expérience.
Poids du foie : 250 gr. avant.
250 gr. après, très beau.
Sang récupéré : 900 cc. — Pression : 20 cm.
Conclusion. — Hyperglycémie par l’uréthane — sans dimi-
nution de la consommation d'oxygène. Action propre, non asphyxiante de l’uréthane. Hyperglycémie cyanhydrique termi-
nale.
TEMPS 18 h. 00’ 10° 15°
Chiens donneurs : 22 et 23 kgr.
Chien hépatique : 6 kgr.
Perfusion hépatique : foie isolé.
Sang pur, défibriné, citraté, à 5 %0, non glucosé. Durée 11780 908 29%228h:
GLYCÉMIE gr. p. 1000
Lewis Baudouin
et Bénédict et Lewin
Première prise ....... 1,40 1,37
Deuxième prise ...... 1,44 1,49
Ac. lactique : 0,38 04.
Dosage d’0? : consom. :
Débit par minule...... 120Vcc.
GLYCÉMIE gr. p. 1000 A
Lewis Baudouin YEMPS et Bénédict et Lewin 30° Troisième prise ...... 1,50 1,62 45? Quatrième prise ...... 1,60 1,55 52 Dosage d’0? : consom. :
Débit par minute...... 125 cc.
19 h.00° Cinquième prise ...... 1,64 1,57 15? Sixième prise ....... 1,62 1,67 Ac. lactique : 0,36 040.
17° Addition d’uréthane ONF:
30° Septième prise ....... 1,76 1,78 45? Huitième prise ....... 2,08 1,93 49° Dosage d’0? : consom. :
Débit par minute...... 130 cc.
20 h.00° Neuvième prise ....... 2,32 2,21 15” Dixième prise ....... 2,52 2,40 23” Dosage d’O? : consom. :
Débit par minute...... 110 cc.
30° Onzième prise ....... 2,96 2,67 45° Douzième prise ....... 3,06 2,79 48’ Addition de cyanure de Na : 0 gr. 125.
210 00 MT reizième prise -- 4,34 3,47 15 Quatorzième prise .... 6 5,02 257 Dosage d’0? : consom. :
Débit par minute...... 130 cc.
30° Quinzième prise ...... 6,90 5,90 ADN SCIZI ME DEISe re 7,26 6.08 58 Ac. lactiq.: 0 gr. 90045.
222h100: Dix-septième prise .... 7,66 6,57
Fin de l’expérience.
Poids du foie : avant : 240 gr.
après : 320 gr.
Sang récupéré : 900 cc. — Pression : 18 cm.
Conclusion. — Hyperglycémie par l’uréthane — sans diminution de la consommation d’oxygène. Action propre, non asphyxiante de l’uréthane. Hyperglycémie cyanhydrique terminale.
TEMPS
Chiens donneurs : 17 et 19 kgr.
Chien hépatique : 9 kgr.
Perfusion hépatique : foie isolé.
Sang pur, défibriné, citraté, à 5 %9, non glucosé. Durée-: 17 h. 30 à 22 h.
GLYCÉMIE gr. p. 1000
Lewis Baudouin et Bénédict et Lewin Débit par minute...... 90Æec.
Première prise ....... 2,36 2,22 Deuxième prise ...... 2,56 2,33 Dosage d’O? : consom. :
Débit par minute...... 100 cc.
Troisième prise ...... 2,76 2,37 Quatrième prise ...... 2,84 2,49 Cinquième prise ...... 2,96 2,51 Dosage d’O? : consom. :
Débit par minute...... 100 cc.
Sixième prise... 3 2,53 Septième, prise..:.."16 3,02 2,66 Huitième prise ....... 3,06 2,68 Débit par minute..._.. 90 cc.
Addition d’acide malo-
nique : 4 gr., exacte-
ment neutralisé par
la soude.
Neuvième prise ....... 3,24 2,81 Dixkième prisé ess 3,44 2,92 Dosage d’0? : consom. :
Débit par minute...... 80 cc.
Onzième prise ....... 3,84 3,23 Douzième prise ...... 4,24 Sayir( Dosage d’0? : consom. :
Débit par minute...... 80 ce.
Treizième prise ...... 4,24 4,02 Addition de cyanure de
Na : 0 gr: 125.
GLYCÉMIE gr. p. 1000
Lewis Baudouin
TEMPS et Bénédict et Lewin
30° Quatorzième prise .... 6 4,68
45° Quinzième prise ...... 7,76 6,56
22 h.00° Seizième prise ....... 9,40 7,76 2° Débit par minute...... 107ce,
Fin de l’expérience.
Poids du foie : 280 gr. avant.
410 gr. après.
Sang récupéré : 650 cc.
Pression : 20 cm.
Conclusion. — Hyperglycémie par l’acide malonique avec diminution de la consommation d’oxygène par le foie. Mais la consommation d'oxygène ne descend pas en dessous du seuil habituel d’hyperglycémie. Belle hyperglycémie cyanhydrique terminale.
Nos expériences de perfusion hépatique ne peuvent prétendre résoudre à elles seules le problème de l’hyperglycémie asphyxique de l’animal entier.
Pourtant, nous noterons que le seuil d’asphyxie est d’un ordre de grandeur facilement atteint au cours des asphyxies graves. Le phénomène que nous avons trouvé in vitro a donc certainement le temps de se produire ni vivo, d'autant — on le sait — que l’hyperglycémie asphyxique est tardive.
Bien entendu, nous ne pouvons éliminer le rôle très probable du système nerveux, et des glandes endocrines. Simplement, nous pensons que nos expériences rendent probable, au cours de l’hyperglycémie chez l’animal entier, l’action directe du sang asphyxique sur le parenchyme hépatique, déjà soutenue par Mac Leod.
Enfin, — si nous avons retrouvé l’hyperglycémie carbonique de Mac Leod et de Cordier — il est hors de doute que l’anoxémie seule, et beaucoup plus que l’hypercapnie, déclenche le phénomène. Toute possibilité de surcharge carbonique est écartée en effet dans les expériences où nous avons employé l'azote, l'hydrogène, l’oxyde de carbone, le cyanure.
INTERPRETATION DE LA GLYCOGENOLYSE ASPHYXIQUE
Dans les expériences que nous venons de rapporter, la réalisation des conditions d’anaérobiose lors de la perfusion d’un foie riche en glycogène a été régulièrement suivie de passage de sucre dans le liquide circulant.
Il est peu satisfaisant pour l’esprit de mettre un phénomène positif (hydrolyse du glycogène) sur le compte d’une donnée négative (déficit d'oxygène) et l’on est ainsi conduit à penser que l’anaérobiose empêche un phénomène qui normalement s’oppose à la glycogénolyse anoxybiotique.
En anaérobiose, la glycogénase hépatique s’attaquerait donc au glycogène pour amener la formation de sucre; comme dans les expériences de Nicloux sur la combustion de l’alcool, cette attaque se fait d’une façon linéaire, tant que les réserves hépatiques le permettent,
En oxybiose, conformément au processus de Pasteur Meyerhof, une partie du glycogène ou du sucre formé, s’oxyde et fournit l’énergie nécessaire à la remontée anabolique, c’est-à-dire à la resynthèse des produits d’hydrolyse vers le stade initial de glycogène.
Nous avons soumis cette hypothèse à une approximation numérique. L’examen de nos protocoles expérimentaux montre qu’en anaérobiose la glycogénase hépatique forme environ 10 grammes de sucre (9 grammes de glycogène) par kilogramme et par heure. Or, une consommation de 800 à 1.000 cc. d'oxygène par kilog. heure suffit à stabiliser la glycémie. Si lon suppose que cet oxygène est employé à brûler du glycogène ou du sucre, il est facile de calculer que les 800 à 1.000 cc. d’oxygène oxydent environ 1 gramme de glycogène. C’est
l’énergie correspondant à cette combustion qui permet la resynthèse des 9-1 grammes de glycogène.
Le « quotient d’oxydation » serait ainsi dans nos expériences de :
chiffre inférieur au quotient classiquement admis dans les expériences sur le muscie (1/4 ou 1/5).
CONCLUSIONS
1° L’asphyxie sous tous ses modes provoque au cours de la perfusion du foie une glycogénolyse intense, et par suite une élévation considérable du taux du sucre dans le sang circulant.
2° L’asphyxie agit avant tout par la carence en oxygène ou par l'impossibilité des tissus à utiliser l'oxygène (asphyxie cyanhydriqe).
3° Toutefois, l’acide carbonique à très fortes concentrations est capable lui aussi de déclencher une hyperglycémie.
4° L'étude de la perfusion cyanhydrique du foie nous a permis de vérifier l’action de certains anticyanures, en particulier celle de l’hyposulfite de soude et celle du nitrite de soude.
5° L’uréthane et l’acide malonique, ajoutés au liquide de perfusion, provoquent l’hyperglycémie à des taux où ils agissent peu ou pas sur la respiration tissulaire.
6° D'une façon constante, la perfusion asphyxique du foie s’est accompagnée — en plus de l’hyperglycémie — d’une hyperlactacidémie.
7° L’hyperglycémie a commencé à apparaître dans nos expériences dès que la consommation de l'oxygène par le foie est tombée aux environs de 800 cc. par kilog et par heure, c’est-à-dire au tiers ou à la moitié de la consommation normale. Lorsque l’asphyxie est totale, l’augmentation de la gly-
cémie se fait dans le temps suivant une loi linéaire, tant que les réserves glycogéniques sont suffisantes.
8° Etant donné la valeur relativement élevée que nous avons trouvée pour le seuil de l’anoxémie hyperglycémiante, au cours de la perfusion du foie, il est logique de penser que l’action locale du sang asphyxique sur les cellules hépatiques intervient pour une part dans le mécanisme de l’hyperglycémie asphyxique de l’animal entier.
9° En partant de l’hypothèse de Pasteur-Meyerhof, et en soumettant à un calcul approximatif les données numériques de nos expériences, nous avons trouvé un « quotient d’oxydation » de 1/8, valeur moins élevée que celle admise classiquement (1/4 ou 1/5) pour la respiration du muscle.
LE Doyen : LE PRÉSIDENT DE LA THÈSE :
TIFFENEAU. Henri BÉNARD.
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