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INTRODUCTION
M. Barral, professeur agrégé à la Faculté, qui fut, durant nos études, notre maître en chimie minérale et biologique, nous a suggéré l’idée de faire une thèse sur l’acidité urinaire, son dosage et ses rapports avec l’alimentation.
Au cours de nos recherches préliminaires, nous avons eu connaissance des travaux de M. F. Maignon, professeur de physiologie à l'Ecole vétérinaire de Lyon. Nous avons été le trouver. Avec bonté, il a bien voulu nous mettre au courant de ses travaux et nous prêter ses conseils. M. F. Maignon a démontré dans ses recherches que l'aggravation de l'acétonurie diabétique constatée lors de la substitution d'aliments gras aux aliments hydrocarbonés de la ration n'est due ni à la restriction des hydrates de carbone ni à l’ingestion des graisses, mais uniquement à l’acidose qui en résulte ; il a suffi, en effet, dans ce traitement, d'empêcher l'acidité urinaire de s'élever par l'administration de bicarbonate de soude
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pour placer les malades à l'abri de l’acétonurie. En présence de pareils résultats, M. F. Maignon nous a proposé de rechercher si l’acétonurie physiologique observée chez les sujets sains n’était pas due à la même cause : l’acidose organique qui est augmentée dans les deux cas; s’il en est ainsi, on doit empêcher l’acétonurie d'apparaître et mème la faire disparaître, sielle existe déjà, par l’ingestion de bicarbonate de soude. C’est ce que nous nous sommes efforcés de démontrer dans ce travail.
Dans une première partie, nous traitons d'une façon générale l’acidité, l'ammoniaque et l’acétone urinaires. Après l'exposé de la formation de chaque corps, nous donnons la méthode de dosage qui nous a paru la plus exacte et la plus pratique et que nous avons utilisée au cours de nos observations.
Dans une deuxième partie, nous exposons les origines grasses et protéiques de l’acétone ; nous observons les relations de l'acétone avec l'acidité et l’ammoniaque urinaires. À ce sujet, nous constatons que le bicarbonate de soude administré rationnellement ramène à la normale l’hyperacidite urinaire, l'hyperammoniurie et l’acétone urinaire que nous avons vus s'élever parallèlement.
CESR LUPREMPREMIER
Acidité urinaire
Normalement le mélange des émissions urinaires totales de 24 heures présente chez l’homme soumis à une alimentation mixte (animale et végétale), une réaction acide au tournesol.
On attribue cette acidité a plusieurs acides faibles et forts, libres et non complètement saturés qui sont introduits dans notre organisme par l’alimentation et l'élaboration alimentaire et tissulaire (acides urique, hyppurique lactique, carbonique, etc), dessels acides (phosphates monométalliques, urates acides, bicarbonates etc.
Production des acides minéraux. — Ces acides et sels acides minéraux et organiques sont dus à la désagrégation de nos tissus et de nos aliments.
D’après Bunge les quatre cinquièmes du soufre contenu dans les matières albuminoïdes s’éliminent
e — 14 — sous forme de sulfates ; une ration d’albumine de 100 grammes contient 1 gramme de soufre qui donne 2 gr. 50 d'acide sulfurique et nous éliminons par les reins 1,50 à 3 grammes par 24 heures (Lambling).
Le phosphore se rencontre dans les aliments en combinaison sous forme de nucléines, lécithines, etc. Ces corps se dédoublent dans l’organisme et mettent en liberté l'acide phosphorique qui est excrété dans l'urine sous forme de phosphates de soude, chaux et magnésie.
Le sel le plus abondant est le chlorure de sodium accompagné d’un peu de chlorure de potassium, la moyenne est de 12 à 13 grammes par 24 heures, mais sa production est surtout sous la dépendance de l'alimentation et du régime.
Schonbein a signalé la présence d’acides nitreux et nitrique dans les urines, ils proviennent surtout des eaux potables qui très souvent sont nitrées.
Berthelot dans son travail (sur les gaz de l’urine), a mis en évidence la présence d'acide carbonique libre. L'urine contient en outre des carbonates et bicarbonates.
L’acide silicique ne s'y rencontre qu'a l’état de traces et l'acide sulfhydrique que dans des cas très rares.
Production des acides organiques. — Les acides organiques proviennent égalcment dela destruction dans l'organisme des aliments et des tissus.
Après l’urée, l’acide urique est la substance la
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plus importante de l'urine qui en contient de O gr. 40 à 0,80 par litre (E. Barral). Il provient, d'après Horbaczewski et A. Gauthier, soit de la désintégration des nucléines et nucléoalbumines alimentaires et tissulaires, soit des corps puriques introduits en nature dans l'alimentation ; il s’élimine, soit sous forme d'acide lihre ou combiné à l'état d’urates, acides de soude, potasse, chaux ou magnésie.
L'acide sulfurique provenant de la destruction des albumines s'unitaux phénols et à l’indol pour former les acides phénylsulfurique et cresylsulfuriques, indoxylsulfurique et l'indogène, mis en évidence par Bauman.
L'acide hyppurique se trouve en proportion appréciable dans les urines 0,50 à 1 gr. (L’Hugounenq) par 24 heures, il peut varier sous l'influence du régime et dans des cas pathologiques.
L’acide oxalique se trouve dans toutes les urines depuis des traces jusque 0,02 et 0,03 (Forbringer),il a pour origine des oxalates acides des végétaux alimentaires et l'oxydation incomplète des graisses, sucres et hydrocarbonés.
L’acide lactique droit ou sarcolactique est le seul que l’on voit dans les urines, il est le produit des contractions musculaires, on le rencontre à la suite d'exercices violents,de marches forcées,dans certains cas d'empoisonnements et chez les diabétiques. Chez ces derniers, on trouve parfois en quantité l'acide 8 oxybutyrique et l'acide diacétique dédoublables en acide carbonique et acétone. Les acides acétoniques
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apparaissent également chez les sujets sains. pratiquant le jeune total ou une alimentation exempte d'hydrates de carbone.
La présence des acides gras valérique etpropionique est contestable et n’a pu être nettement décelée.
Bædeker à mis évidence l’alcaptan que Volkow et Bauman identifièrent avec l’acide homogentisinique.
Nous citerons les acides succiniques, oxaluriques, glucoroniques, sulfocyanhydriques,choliques, taurocholiques, etc.,que l’on rencontre très rarement dans l'urine.
L’acide Benzoïque paraît exister en dehors de celui qui peut provenir de l’acide hyppurique mais ceci est peu certain (Yvon).
Les fonctions acides des pigments normaux de l’urine (urochrome,uroerythrine)ont été mises en évidence par Capranica; ce sont des acides faibles qui,comme tels,contribuent à l'acidité urinaire. Les pigments et acides biliaires existent souvent dans les urines pathologiques. Les acides glychocholiques ettaurocholiques sont souvent accompagnés de bilirubine et de ses dérivés la biliverdine et biliprasine,ces pigments agissent comme des acides faibles et s'unissent aux bases.
Bauman et Pouchet ont constaté la présence d'acides aminés comme la leucine, tyrosine, cystine, ete:
Bases de l'urine
Tous les acides conténus dans l'urine sont en partie saturés par des bases, celle ci comme eux
ie proviennent de l'alimentation et de nos tissus.
L'alimentation animale apporte la chaux, la magnésie des phosphates et carbonates alcalins des albuminates. Les végétaux nous fournissent la majeure partie des bases, la soude, la potasse, les citrates, les tartrates, les malates, qui sont oxydés dans l'organisme et finalement transformés en carbonates.
Egalement les bases organiques existent dans l’urine à coté de bases minérales. La guanine, la xanthine,la carnine, l’adenine, l'hypoxanthine contribuent à la saturation des acides.
Auxdépens des matières organiques et de l’urée se forment de l’ammoniaque qui sature en partie l'acidité urinaire ; il existe une relation entre l’acidité urinaire et l’ammoniaque, celle-ci s'accroît DaralelementR are ladite labhé te Wiolle ont constaté que l'ingestion d'acides minéraux était toujours suivie d’accroissement de sels ammoniacaux aux dépens de l’urée.
Grâce à ce mécanisme compensateur, avec une alimentation mixte, animale et végétale, l'urine normale ne possède qu'une faible acidité totale Varanten Ode torse > 0r;-par 24 heures
L'acidité urinaire normale est surtout due aux acides minéraux. — L'acidité urinaire est due, en majeure partie, aux acides minéraux, et c'est surtout d'une manière indirecte que les acides organiques contribuent à cette acidité; en réagissant sur les
phosphates alcalins contenus dans le sang, ils trans-
este forment ceux-ci en phosphates monométalliques dont la réaction est acide au tournesol. Ceci a été vérifié par le procédé Repiton et celui de Freund et Lieblein, qui permettent de doser les phosphates monométalliques dans l'urine, le 60 pour °/o de l'acide phosphorique urinaire passe à l’état de phosphates monométalliques et le reste, 40 pour 0/0, sous forme de phosphates bimétalliques, il en résulte que l'acidité urinaire est surtout due aux phosphates monométalliques et accessoirement aux acides uriques, hippuriques, carboniques, etc., à des sels acides, urates acides et à d’autres acides organiques.
Dosage de l'acidité urinaire
Acidité apparente.— Ce dosage présente de sérieuses difficultés dues à des phosphates alcalins dont Îa neutralisation exige des quantités différentes d'alcalis, suivant les conditions de l'opération. Si, dans l'urine, on fait tomber progressivement uné liqueur alcaline, les phosphates monométalliques se transformeront peu à peu en phosphates bimétalliques, le mélange de ces deux sels communiquent à l’urine une réaction amphotère qui ne permet pas de saisir exactement le moment de la neutralisation et qui variera avec les réactifs indicateurs. Cette neutralisation apparente est toute différente de la neutralisation absolue de toutes les valeurs acides de l'acide phosphorique ; suivant la nature de l'indicateur employé, tournesol, phtaleïne du phénol, hélianthine, elle peut être obtenue avec des quantités dif-
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férentes d’alcalis : en présence d'hélianthine, le virage se produit avec une molécule d’alcalin— avec une et demie en présence du tournesol, avec deux en présence de la phtaléine du phénol. On s'explique ainsi pourquoi sur une même urine les résultats de l'acidité trouvée seront plus faibles en présence du tournesol comme indicateur qu'en présence de la phtaléine du phénol. D'autre part, si les résultats obtenus en présence du tournesol sont trop faibles, ceux trouvés avec la phtaléine du phénol peuvent être trop élevés ; la phtaléine s’unit avec l’ammoniaque contenue normalement dans l’urine pour former une diimidophtaléïne incolore en solution alcaline, on obtient des couleurs indécises que l’on enregistre alors que la neutralisation est dépassée. La chaux, la magnésie, l'ammoniaque contenus normalement dans l'urine, en réagissant sur les phosphates peuvent encore fausser les résultats de l'acidité apparente (Cazeneuve).
M. Jegou en conclut ainsi de ces causes d'erreurs. « Nos expériences montrent qu'avec le papier tournesol dans les conditions les plus favorables, c'est-à-dire en supposant tout l'acide phosphorique à l’état de phosphate monoacide (ce qui réduit au minimum ja réaction amphotère), le titrage donne lieu à une erreur moyenne de 30 à 40 pour °/o en moins; l'erreur en plus est de 20 à 30 pour 0/o, si on se sert de phtaleine dans un liquide incolore. Les résultats obtenus dans le dosage de l'acidité apparente des urines n'étant pas sous la dépendance unique des acides, mais encore des quantités de
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terres alcalines et d’ammoniaque, ne sont ni exacts ni comparables entre eux, même si l’on emploie une méthode unique ». Le but est d'éliminer ces causes d'erreurs sans changer le titre de l'acidité urinaire; c'est à ce résultat que se sont attachés les différents auteurs de méthode de dosage de l'acidité absolue.
Acidité absolue. — Parmi les principales méthodes de dosage nous citerons celles de ES et Maly-Denigès.
Celle de Joulie au sucrate de chaux présente des causes d'erreurs dues à la présence de la chaux. (Cazeneuve).
La méthode de Jegon au chlorure de magnésium d'ammonium et ammoniaque présente des difficultés sinon des causes d'erreurs dues à l'instabilité de la solution titrée d'ammoniaque.
La méthode de Maly Denigès successivement modifiée par Astruc Lepierre et E. Barral, nous a paru la plus exacte en même temps que la plus pratique.
Dans son manuel d'analyse chimique et biologique M. E. Barral donne la préférence à celle-ci : « L'acidité absolue ou réelle est donnée par la quantité d'hydrogène susceptible d'être remplacé par un métal dans les corps à fonctions acides. Le principe de la méthode Maly consiste à précipiter tous les phosphates alcalins à l’état de phosphates tricalciques ou mieux barytiques.
2 PO# Na 2H L 3 BaCL -L NaOH — (PO4) 2Ba3 + 6 NaC] + 91
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ainsi que tous les autres acides sous forme de sels barytiques en présence d’un excès de soude caustique déci-normale.
De cette manière tous les hydrogènes acides libres sont remplacés par une quantité équivalente d'un métal alcalino terreux. Après filtration on dose par différence la quantité de soude saturée ».
Technique. — Dans un ballon jaugé de 100 centimètres cubes, on verse successivement : 20 centimètres cubes d’urine, 20 centimètres cubes de soude déci-normale, 10 centimètres cubes de solution de chlorure de Baryum à 10 pour 100. On ajoute jusqu’au commencement du col, de l’eau distillée bouillie, on agite, ferme le ballon avec un bon bouchon de liège et chauffe au bain-marie bouillant pendant une demie-heure. Le ballon est ensuite refroidi vers 150 : on complète au trait avec de l’eau distillée bouillie, mélange et filtre rapidement, on prélève avec une pipette 50 centimètres cubes du liquide filtré correspondant à 10 centimètres cubes d’urines; on les verse dans un vase à saturation, on ajoute 10 centimètres cubes de solution décinormale d'acide sulfurique, quelques gouttes de phtaléine, puis goutte à goutte la solution décinormale de soude contenue dans une burette jusqu'à coloration rose. Si l’on a employé 4 centimètres cubes de soude, l'acidité exprimé en acide chlorhydrique est donnée par :
« Il est préférable d'exprimer les résultats en
acide chlorhydrique, car il est monobasique et ne présente pas l'inconvénient de plusieurs degrés d’acidité ; il offre enfin une certaine relation avec l’acide chlorhydrique du suc gastrique ».
GUESS NEREENT
Ammoniaque urinaire
Les matières albuminoïdes ingérées subissent dans l'organisme une série de dédoublement. Ceux-ci les amènent à l’état de composés ammoniacaux, notamment de carbamate d’ammoniaque et peut-être de carbonate d'ammoniaque (expérience de la fistule d’Eck) que le foie transforme ensuite en urée. Maistoute l’ammoniaque préformée ne se transforme pas en urée, il existe un parallélisme entre l’'ammoniaque et l’acidose de l'organisme qui est saturée en partie par cette base. L’ammoniaque urinaire varie avec l'acidité. Marcel Labbé a montré que si l’on fait ingérer de l’acide chlorhydrique à un chien, la teneur de l’ammoniaque dans l’urine est augmentée, cette augmentation est proportionnelle à l’ingestion et sensiblement dansle rapport molléculaire.L'ingestion d'acides minérauxou le régime carné ou gras aug. mentant l'acidité augmentent la quantité d’ammo-
noire niaque urinaire. Par contre, l'ingestion d’alcalin fixe (bicarbonate de soude, par exemple) ou Île régime végétal la diminuent. Quand par l'ingestion d'acides minéraux, on augmente l’ammoniaque, on constate une diminution correspondante de l’urée.
La neutralisation par l’ammoniaque constitue donc le mécanisme par lequel l'organisme lutte contre l’intoxication par les acides venus du dehors ou produits au cours de la désassimilation. Plus la quantité de ces acides est grande, plus forte est la quantité d’ammoniaque qu'ils fixent et qui se trouve ainsi soustraite à la formation de l’urée.
Dosage de l'Ammoniaque
Nous avons préféré, pour doser l’ammoniaque, le procédé Ronchèse ; il nous a paru plus rapide et plus pratique que le procédé par distillation. Dans ce dernier, on doit prendre beaucoup de soin pour éviter la perte d'ammoniaque par volatilisation.
Yvon l’expose ainsi dans son Manuel d’urines : « À 10 centimètres cubes d'urine, on ajoute 100 centimètres cubes d’eau privée d’acide carbonique par ébullition et refroidie. On ajoute quelques gouttes de phénophtaléine et de la soude décinormale jusqu’à teinte rose pâle. On verse ensuite 20 centimètres cubes d'une solution préalablement neutralisée de formol, obtenue en diluant de son volume d’eau la solution commerciale de ce corps. Le formol s’empare de l’ammoniaque des sels ammoniacaux (pour former avec elle l'hexaméthylène-tétramine) en met-
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tant en liberté leur acide (Delepine), de sorte que la quantité de soude qu'il faudrait employer pour les saturer de nouveau serait exactement équivalente à la quantité d'’ammoniaque avec laquelle ils se trouvaient en combinaison dans l'urine.
Après l'addition de formol, on verse donc à nouveau de la soude décinormale jusqu’à coloration rose pâle, soit le! nombre de centimètres cubes de soude décinormale employés pour cette deuxième neutralisation. L’urine ayant été primitivement neutralisée en présence de la phtaléine, il se trouve que ce nombre #1 est un peu trop faible, il faut le corriger en l’augmentant. La quantité de soude N/10 que l’on a versé dans une liqueur acide contenant des sels ammoniacaux, telle que l'urine, pour obtenir sa neutralisation apparente en présence de phtaléine, excède toujours la quantité théorique correspondant à la neutralisation exacte ; ceci parce que les sels ammoniacaux retardent le virage à la phtaléine ; Ronchise a observé ‘que l'excès de soude ainsi employé était sensiblement proportionnel à la teneur d’'ammoniaque, soit un dixième de centimètre cube de soude N/10 pour une quantité d’ammoniaque correspondant à 3 centimètres cubes d'ammoniaque N/10; il faut donccorriger en l’augmentant de 0,01 par 3 centimètres cubes desoudeN/10 employés (soit de 0,0033 pour 1 centimètre cube de soudeeto,00337 pour ncentimètrescubes). La quantité d’ammoniaque dans 10 centimètres cubes d’urine soumis au dosage, est alors la suivante
Hop Ce qui fait :
n X 0,176 d'ammoniaque par litre d'urine »
Lorsque nous avons eu des urines alcalines, nous avons eu soin auparavant d’acidifier franchement
l'urine pour décomposer les carbonates et bicarbonates, puis nous avons neutralisé.
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Acétone et corps acétoniques
L'acidité et l'ammoniaque urinaires sont des produits normaux de l'urine, l’acétone à l’état normal existe en petites quantités, 0,01 à quelques milligrammes par 24 heures (Lambling), elle est susceptible d'augmenter dans certains cas pathologiques ou certaines conditions de régime. Elle est généralément accompagnée dans l’urine ; simultanément avec elle se trouvent l'acide Boxybutyrique et l'acide acétylacétique. L'’acide Boxybutyrique n'est pas, à proprement parler, un corps acétonique, il n’en demeure pas moins caractéristique de l’acétonurie ; il est rare, en effet, qu’il ne soit pas éliminé dans l'urine en même temps que l'acide acétylacétique et et l’acétone (corps acétoniques), car il en est le précurseur immédiat. On a pu transformer, en effet, l'acide Boxybutyrique en acétone par l’action oxydante du mélange chromique (acide sulfurique et bichromate
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de potasse) ; une méthode de dosage de cet acide est, d’ailleurs, basée sur cette réaction, en le transformant et en le dosant à l’état d’acétone après que, par la chaleur, on a décomposé l'acide acétylacétique et chassé l’acétone qui existait déja. L’acide acétylacétique est très instable, on admet qu'il provient de l'oxydation de l'acide Boxybutyrique, il se décompose très facilement en acide carbonique et acétone (L. Hugounenq).
Les réactions qui par l'intermédiaire de l'acide acétylacétique unissent l’acétone à l'acide Boxybutyrique peuvent être représentées par les formules ci-après :
C3 — CHOH — CH2 — COOH + 0 — CH3—C0 — CH —COOH 20
Acide f3 oxybutyrique Acide acétylacétique
CH — CO — CH? -- COOH — CH$ — CO — CH + CO
Acélone
Le terme d’oxydation des corps acétoniques est l’acétone qui, elle, ne peut être bruülée et est excrétée dans l’urine ; elle y est accompagnée généralement par une certaine partie de ses acides précurseurs les acides Boxybutyrique et diacétique qui n’ont pas été oxydés dans l'organisme.
L’acétone est un liquide incolore d’odeur éthérée, très volatile bouillant à 560 soluble dans l’eau et l'alcool. C’est une aldéhyde secondaire ; elle donne des combinaisons cristallisées avec le bisulfite de soude. Au contact de l’iode et l’'ammoniaque, elle produit de l’iodoforme (Réaction de Lieben). Avec
quelques gouttes de nitro prussiate de soude à 20 °/o on obtient une coloration rouge rubis passant au jaune, puis au bleuverdàtreparl'acideacétiqueàchaud (Réaction de Legal). Avec le perchlorurede fer, elle ne donne pas de coloration rouge qui est due et est particulière à l'acide acétylacétique (Réaction de Gehrardt).
Dosage de l’acétone
Les méthodes de dosage de l’acétone peuvent être divisées, en méthode pondérales et volumétriques.
Les méthodes pondérales à l’état d’iodoforme sont les plus exactes, mais outre qu’elles sont longues et délicates on ne tient pas compte de l’iodoforme volatilisé pendant l'évaporation. M. Barral accorde la préférence aux méthodes volumétriques quoiques sujettes à quelques critiques. Parmi celles-ci la méthode de Martz nousa paru la plus pratique et la plus exacte.
Le principe de la méthode consiste à former avec une quantité connue d’iode et de la soude, une combinaison avec l'acétone celle-ci est l'iodoforme ; on acidifie ensuite la solution,et on met en liberté l’iode non combiné que l’on titre ; par déduction on, a la quantité d’iode combiné qui indique la quantité d'acétone contenue dans le liquide.
M. Barral dans son précis d'analyse biologique en expose ainsi la technique.« Dans une petite cornue on distille 50 cm? d’urines additionnées de rem d’acide
phosphorique médicinal, en ayant soin de bien condenser les produits de la distillation, on recueille 20 centimètres cubes du liquide.
On choisit deux ballons de 250 cm environ. Dans le ballon I, on verse 30 centimètres cubes de soude à 8 pour 100, 5 centimètres cubes d’eau distillée et 25 centimètres cubes äe solution d'iode renfermant par litre 25 grammes d’iode et 50 grammes d'iodure de potassium pur.
Dans le ballon Il,on verse 30 centimètres cubes de soude à 8 pour 100,5 centimètres cubes du liquide distillé et 25 centimètres cubes de la solution d’iode précédente.
Au bout de 10 à 20 minutes, on ajoute dans chaque ballon, 30 centimètres cubes d'acide sulfurique au dixième. Si le ballon Il ne prend pas la teinte jaune due à l'iode, on doit recommencer les deux essais en doublant la quantité diode.
Danschaque ballon,successivement,onlaissecouler goutte à goutte de l’hyposulfile déci normale jusqu'à ce que le liquide soit presque décoloré, on ajoute 5 centimètres cubes d'eau amidonnée et continue l'addition d’hyposulfite jusqu’à décoloration.
La quantité d’acétone contenue dans 5 centimètres cubes du liquide est celles-ci (N—N1) x 0,001214
Lorsque l’urine renferme peu d’acétone on prend 10 ou même 15 centimètres cubes du liquide distillé. »
CHAPITRE IV
Origines chimiques de l’acétone
Les origines chimiques de l’acétone ont fait l’objet de nombreuxtravaux et de patientes recherches. Les diverses théories que l’on a proposées à ce sujet peuvent être divisées en trois groupes, suivant que l’on fait dériver l’acétone des hydrates de carbone, des albuminoïdes ou des graisses.
Origine hydrocarbonée de l'acétone
On a constaté que c’est dans le diabète que l’acétonurie s’observe le plus fréquemment,on aétéamené a supposer que du glucose dont sont imprégnés tous les tissus des diabétiques devait dériver l’acétone. Kaulich admet l'hypothèse d'une fermentation intestinale dont l’agent serait la « sarcina ventriculi » et la-«tarula cerevisiæ » ou d’autres champignons.
nt
Von Jacksh a combattu cette théorie, car il n’a pu trouver dans l'intestin aucune bactérie spéciale capable de transformer le glucose en acétone.
L. Hugounenq supposa que le sucre subissait d’abord la fermentation alcoolique, l'alcool se réduisait et se transformait en aldéhyde, lequel se combinait à Îui même pour former un aldol qui n’est autre que l’aldéhyde correspondant à l'acide 6 oxybutyrique. |
C6H1206 — 2 CO? + 2 CHSOH glucose alcool CHSOH - O0 — H20 + CH3 — CHO aldéhyde 2 CH3 — CHO — CH — CHOH — CH? — CHO aldol CH3 — CHOH — CH? — CHO + O0 — CH — CHOH — CH? — COOH
acide 6 oxybulyrique
Ces différents corps ont été rencontrés à l’état de traces dans les tumeurs des acétonémiques.
Origine protéique de l'acétone
Une théorie préconisée par Von Jacksh, Ebstein et Van Noorden fait de la destruction exagérée des albuminoïdes de nos tissus et de nos aliments l’origine de l’acide diacétique et de l’acétone, ils s’appuient sur ce fait qu'on a souvent observé l’acétonurie comme consécutive à la diète carnée chez le diabétique ets le Sujet =Sammibiener, V'JŒTHMKE ARC SEnNTEREE
he
Ephraïm) ; on a observé également l'acétonurie chez des femmes enceintes avec fœtus lacéré, et cessant après l'expulsion de ce dernier (Vicarelli), également dans des rétentions de débris placentaires, de régressions de fibromes, etc. (Bossi).
Schutzenberger atrouvé de l’acideaminobutyrique dans le produit de l’hydrolyse de l'albumine, l'oxydation directe 17 vitro de l’albumine et de la gélatine a donné des quantités faibles de corps acétoniques et d'aldéhyde isovalérianique (Blumenthal). Mais tous les aminoacides, de même que tous les acides aromatiques ne sont pas générateurs de corps acétoniques. Ceci a été mis en évidence, en 1906, dans Péxperience décrite par EÆbBorchardt et F: Eauge: l’un des auteurs s’est mis en état d’acétonurie par suppression des hydrates de carbone à la ration, il a constaté que l’acétone (dosée dans l’urine et l'air expiré) est augmentée par l'ingestion de leucine, phénylalanine,d'asparagine.Le glycocolleetl'alanine n’ont pas d'action cétogène. Cette même observation afété controléendans d’autres expériences par le moyen de la circulation artificielle d'Embden en s'adressant aux aminoacides.
A ce sujet, on a fait un classement d’aminoacides et acides aromatiques oui ou non cétogènes. Nous en donnerons quelques-uns à titre d'exemple (Schaefter) :
Sont cétogènes Ne sont pas cétogènes Leucine Glycocolle a amino isobutylacétique Alanine Tr Tyrosine a n Aminocaproique y Pheunylalanine « Amino isovalérianique 8 Phenylalactique «x Aminolutyrique
Acide aspartique Acide glutarinique Phenylacétique Phenyl propionique B-Phenyl-6-lactyque
Friedman a établi un processus de destruction des aminoacides dérivant des albuminoïdes dans l'organisme. Il se produirait en premier lieu une désamination, ilest peu probable que celle-ci ait lieu par réduction, car l'acide « aminoisovalérianique donnerait de l'acide isovalérianique cétogène. Orcet acideanimé n’est pas cétogène. il faudrait plutôt admettre une désamination par oxydation en «. Les récentes recherches de Neubäuer (1909) confirment ce point de vue. Sur les chaînes latérales alliphatiques des aminoacides aromatiques, le radical CH? — Az H?serait oxydé, remplacé par le radical CO, on aurait un acide. cétone et enfin un acide sars azote avec un atome de carbone de moins ; ceci pourrait être représenté par le schéma suivant :
R — CH — AzH2 — COOH L O2 R — CO — COOH + AzH3 R — COOH + CO2
Si ceci est exact : seraient cétogènes parmi les
es
aminoacides à chaînes ramifiées ceux qui se transformeraientenacidesnonramifiésanombre pair d'atomes de carbone,les chaineslatérales CH3— CH?des acides aminés seraient détruites par oxydation. Les recherches de Dakin sur l'oxydation #n vitro delaleucine par l'eau oxygénée confirment cette façon de voir. La leucine donne par oxydation de l'acide isovalérianique de lammoniaque et l'acide carbonique, l'oxydation ultérieure de l'acide isovalérianique donne de l’acétone. Le processus de destruction par oxydation des des aminoacides de formule R — CH AzH? CooH seraitle suivant : désamination par oxydation et dégagement d'ammoniaque et acide carbonique, et formation d’un aldéhyde celui-ci peut être ensuite plus ou moins oxydé. On aurait le scéhma suivant :
AzH2 R— C<T— H + 0 — R CHO + AzH3 — CO?
COOH
Reprenons, à titre d'exemple, suivant cette théorie, le mécanisme de destruction de la leucine (Dakin).
“de j ul p . : = ; ë Acide & aminobutyrique Acide leucique Aldehyde isovalerianique
Leucine CH CH CH3 CH3 CH CH ve N7 CH CH CH cie CHs cire CH AzH CHol CHO
| COOH COOH
Tres
Acide isovalérianique Acide oxyvalérianique Acétone CH CH CH CH CH CH \/ \/ CH COH CO | | | CH CH2 CH | | COOH COOH COOH
Acide acétique
On a d’abord une désamination par oxydation ; 2omeinentdisparitionndunmeoeroupentcearboxyié. l'oxydation de l’aldéhyde isovalérianique, puis de l'acide isovalérianique en +}; et enfin décomposition en acétone et acide acétique de l'acide oxyvalérianique.
On a proposé d’autres modes de destruction des acides aminés. Embden,Baer,Blum,Borchardt et Laugeont émisl'idée de la formation directe del’acide & oxybutytrique à partir de l'acide isovalérianique par substitution d’un oxhydril à un méthyl. Embden, Salomon, Schmidt ont supposé la rupture de la chaîne entre les atomes de carbone 8 et y de la façon suivante :
CH CH CH? CHEB
CH (y) ü = 0
| Acétone CH? (6) CHE CHO
| Te (æ) | Sy | OH OH COOH COOH
Leucine Alanine Acide lactique
Mais jusqu'ici on n'a pu mettre en évidence la formation d'acide lactique dans la destruction de la leucine.
Origine grasse de l'acétone
D’autres auteurs ont fait des graisses l'origine exclusive de l'acétone; ils se basent sur ce fait que, lorsque dans la ration on augmente les graisses, on voit parallèlement augmenter l'acétone; Schuman Leclercq a pu, en effet, provoquer de l’acétonurie chez un sujet à la suite d’un repas exclusivement composé de corps gras,et l’a faite cesser par l'addition d’hydrates de carbone à la ration. Les graisses contiennent dans leurs mollécules environ 90 pour 100 d'acides gras, représentés surtout par les acides palmitiques, stéariques et oléiques. On n’a pu aborder directement par quel processus dans l’organisme la longue chaîne carbonée de ces acides était conduite à l’état d'acide carbonique et d’eau; pour saisir quelque chose du mécanisme de destruction des graisses, «il faut rendre plus difficile la combustion de ces corps, en les prenant accolés à des complexes aromatiques qui ralentissent leurs oxydations »; cette idée a été le point de départ qui a conduit Knoop à sa théorie de la 8 — oxydation.
Elle est basée sur cette observation : les acides aromatiques dont la chaîne latérale contient un nombre impair d’atomes de carbone sont éliminés dans l’urine à l’état d'acide benzoïque; lorsque cette chaîne est faite d'un nombre pair d’atome de carbone, l'acide est excrété par le rein à l’état d'acide phénylacétique. Ainsi, si l'acide valérique, qui a un
ms A
nombre impair d'tome de carbone, passe dans l'urine à l’état d'acide benzoïque. cela provient de ce que l'oxydation se fait au chaînon $8 et produit entre : et & la disparition de deux chaïnons carbonés, l'acide qui se forme est l'acide phénylpropionique qui est encore attaqué en £ et par destruction encore de deux chaînons carbonés donne naissance à l'acide benzoïque.
Acide phénylvalérique C6H5—CH2—CH2—CH2—CH2—COOH B « Acide phénylpropionique C6H5—CH2—CH2—CO0H B « Acide benzoïque C6H5—COOH
Par contre, un acide dont la chaîne latérale contient un nombre pair d’atomes de carbone, ainsi l'acide phénylbutyrique, produira par oxydation en & la disparition de deux chaïînons carbonés et la formation de l’acide phénylacétique, lequel ne possédant qu’un chaînon « ne peut être oxydé en £ et s'élimine comme tel.
Acide phénylbutyrique C6H5—CH2—CH2—CH3—COOH 6 « Acide phénylacétique C6H5—CH2--CO0H
La
Cette théorie n’est pas seulement une hypothèse, elle a été contrôlée et confirmée par les expériences de Knoop et de Dakin.
Er ee
In vitro et expérimentalement au moyen de l’eau
oxygénée et d’un peu de sulfate ferreux Knoop et
Dakinont démontré que la destruction des corps gras sefaisait par le mécanisme de la & oxydation.
Double origine proteique et grasse des corps acétoniques
Dans ces diverses théories, on peut écarter du débat les hydrates de carbone car c'est en leur absence que l’acétonurie est maximun.Il faut voir iss corps générateurs de l'acétore dans les aliments gras et azotés. Ce que d’ailleurs, démontre l'expérience de Embden.Pendant une heure Embden fait passer dans un foie séparé de l'animal du sang de bœuf ou de chien, on constate que le sang se change en acide acétylacetique et acétone,si on ajoute de l’acidebutyrique la quantité d'acide acétylacétique et d’acétone est décuplée ; on obtient le nême résultat lorsqu'on ajoute d’autres acides gras,comme les acides caproique, et caprylique ; une augmentation d’acétone cstCoaleaientuoblènne, si on. met dans .le sang en circulation dans le foie de l’animal des acides aminés comme la tyrosine, la leucine, la phenylalanine.
Déncetre expérience on peut conclure que les graisses et les albumines sont tout deux des corps producteurs de corps acétoniques.
Pouvoir cétogène comparé de la graisse et de la viande
Nous venons de voir que les albuminoïdes et les graisses étaient les corps générateurs de l’acétone. Nous nous sommes proposés d'étudier ici lequel de ces deux aliments favorisait le plus l’excrétion des corps acétoniques. Dans ce but sur un même animal nous avons expérimenté successivement l’action cétogène de la viande et de la graisse; à un chien âgé de deux ans nous avons donné tour à tour du lard gras non salé, un mélange de viande bouillie et de lard gras, de la viande bouillie puis nous sommes revenus au lard gras ; la viande réduite en pulpe par le hachage a été soumise à l’ébullition dans cinq ou six eaux différentes pour la débarrasser de son glycogène et des sels minéraux.
Expérience sur un chien noir, âgé de 2 ans. :
RÉGIME Di Larp 300 ç. VIANDE 300, Larp1508.
ATEN RU CR 29 Nov.124 Nov.|27 Nov.|28 Nov.|30 Nov. LerDée. 5 Déc.16 Déc. DNS SRE QE 20k 200/19k800!19k400/10k900/19Kk800!19k700 19k 700/19k700 None 750 400 400 320 250 110 250) 180
Dent res AE 1,014 14031 14,030 4:021 111026 14-030 4108542085 Acidité en HCI p. 1000..14,095 } 2,55 | 328 | 2,73 | 3,56 | 3.90 |.2,06 “2,06 Ammoniaque pour 4000.| 0,42 | 1,70 | 9,04 | 1,70 | 1,70 | 1,80 | 2,72 | 2,72 Urée pour 1000 ....... 08 g. | 48 g. | 43 0. | 59 g. | 94 5. | 94e. ACÉONE EEE SN 0,006 | 0,10 | 0.097 | 0,093 | 0,099 | 0,10 | 0,14 | 0,14
NE
RÉGIMES ViANDE 500 GRAMMES | LARD 300 GRAMMES DA de Os 8 Dée. | 9 Dée. [11 Déc. |12 Déc. 113 Dée. [14 Déc.115 Déc. |16 Déc.|17 Déc. BOIS ent 19k700 |19k700 |19k900120k400120k400 |20k400120k1 00 !25k400 |20k000 VOIUME TELE sud 440 300 500 200 130 160 | 170 170 120 DER eee 1040 | 1046 | 1044 | 1042 | 1040 | 1040 | 1037 | 1035 | 1030
Acidité p. 1000 en HC11* 2,37 | 2,92 | 2,55 | 2,55 | 2,73 | 92,73 | 3,28 | 3,46 |: 3,65 Ammoniaque p. 4000.| 3,22 | 3,74 | 3,40 | 3,40 | 3,32 | 8,10 | 3,57 | 3,40 | 2,72 WrÉeNp. LOUUERESS 18 135 118 114 105 91 77 69 40
Acétone p. 1000..... ONE OMSS O0 OMIS RO T0 12201091 01082
RÉGIMES GRAISSE VIANDE
Moyennes | Acidité....,.... 3,03 2,59 DES Ammoniaque . ... 1,76 3,44 RÉSULTATS | Acétone 0,10 0,18
Les résultats ont été calculé pour 1.000, car il nous était difficile d'avoir exactement l'urine des 24 heures, le chien se retenait très souvent et n'urinait que forcé par le besoin. Le poids du chien, pendant l'expérience s'est maintenu constant, avec la ration pour le régime gras:lard 300 gr. régime mixte,viande bouillie 300, lard gras, 150. Régime carné, viande bouillie, 500 grammes.
De ces résultats.il faut convenir qu'avec les régimes carnés et gras, l'acidité, l’ammoniaque, l’acétone urinaires s’accroissent,mais cela d’une façon inégale, l'acidité urinaire est plus élevée avec la graisse 3,03 qu'avec la viande 2,59, par contre l’'ammoniaque est en moins grande quantité avec la graisse 1,76 qu'avec
ho la viande 3,44, on peut admettre que,dans le régime carné elle neutralise en partie l'acidité urinaire quiest moins élevée.
L'acétone subit une graduation très nette avec les différents régimes ; de 0.006 avec la soupe, elle s'est élevée à 0.10 avec le régime gras, pour monter encore à 0.18 avec le régime carné, et redescendre au taux de 0.09 avec le régime gras qui a été substitué au régime carné. Il faut en conclure, évidemment, que les corps gras et azotés sont tous deux générateurs des corps acétoniques, mais que, toutes choses égales, le pouvoir cétogène de la graisse est inférieur au pouvoir cétogène de la viande, les aliments carnés donnant naissance, dans ces expériences, à une plus grande quantité d’acétone que la graisse.
CHEAP ERRESN
Circonstances dans lesquelles on observe l’acétonurie
Depuis longtemps on avait remarqué l'odeur désagréable qu'exhalait l'urine des diabétiques comateux. Lerch pensa à l’atribuer à l’acétone. Petters la caractérisa dans l'urine d'un diabétique en 1857.Rosenfeld, en 1885 etaprès Hirchfeld ont insisté sur ce point que l'acétonurie est due à la suppression des hydrates de carbone à la ration alimentaire. En 1896, Geelmoyden attire l'attention sur ce fait que l’ingestion de corps gras augmente l'acétonurie chez les diabétiques. Dans un grand nombre de maladies aiguës et fébricitantes, fièvres éruptives, pneumonie, diphtérie, cachexie cancéreuse, etc., on a constaté l'apparition de corps acétoniques dans les urines. Ces affections, si diverses en apparence, ont ceci de commun qu’elles s’accompagnent toujours d’inanition ou d'alimentation insuffisante; le malade vit alors surtout aux dépens de ses graisses.
Me UE.
Observée chez certains malades, l’acétonurie fut décelée chez des sujets sains au cours de l’inanition ou d’une alimentation entièrement exempte d’hydrates de carbone.Après Hirchfeld et Geelmuyden, Satta, Magnus Levy, Morhr, Bonninger, Fritz Woït, Baër, Leo Schcwartz, Lépine et Barral la mirent successivement en évidence chez les sujets sains Soumis au jeûne hydrocarboné.
Au cours de l'inanition, le jeune Setti éliminait 0.50 d’acétone par jour. Dans une récente communication, 1909, Güssnar et Forssner ont montré l'action de la privation d’hydrates de carbone à la ration. Dans une expériencefaite par l’un des auteurssur lui-même l’ingestion exclusive de graisses, soit dans la matinée soit dans la soirée, a provoqué un accrois: sement très prononcé d'acide Soxybutyrique. L’auteur, après un jour de jeûne total, s'est soumis à une alimentation composée de beurre et de graisses que de sérieux symptômes d'intoxication le forcèrent à interrompre dans le couraat du troisième jour. Pendant les deux premiers jours du régime, l’excrétion des corps acétoniques s’est élevée à un degré que l’on n’observe que dans le diabète grave,29.097 d’acétone et 28 g. 9 d'acide foxybutyrique le premier jour et 3% 69et90 5 2Mérsecond ont AIT AdaDre tes auteurs, l'administration exclusive, en quantité modérée, de graisses à un organisme déjà appauvri en glycogène par un jeûne préalable produit même sur un sujet bien portant une acidose équivalente à celle des formes graves du diabète.
Dans toutes ces observations, l'organisme vit sur-
ee
tout au dépens de corps gras et azotés, les hydrates de carbone font défaut dans l’alimentation; ces conditions sont nécessaires à l'augmentation de corps acétoniques dans l'urine; on en a conclu que l'acétonurie était due à la restriction des aliments hydrocarbonés à la ration.
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Causes et mécanisme de l’acétonurie
Ces divers auteurs sont unanimes à attribuer l'acétonurie observée soit chez les diabétiques, soit chez les sujets sains, inanitiés ou privés d’'hydrate de carbone, à la suppression des aliments hydrocarbonés.
Le tableau ci-après montre bien l’action cétogène
du jeüne hydrocarboné. Lambling (Biochimie), p. 398.
Jeüne total Jeùne hydrocarboné Viande 200 à 250 gr. Graisse 200 à 300 gr.
Jour Acétone Jour Acétone CE A TR 0.027 RER SERRE PO 0.062 DR ER TAN Let Or DR A M 0e a = 0.66 SL CREOTS SCT PTE 2.99 te dada te de 200 'ÉRPA MRE E te 2 ce 2110
L’acétone est rapportée à l’urine de 24 heures. Le deuxième tableau met en évidence l’action anticétogène des hydrates de carbone.
Jour Acétone
ARS PS A de de DS RE 1.82 Œufs, bouillon.
DRE Er ee OU 2e à done de 0.24 } Addition d'hydrates de D OT Lieu de QE 0.09 | carbone.
e 2 RU Gogo Alimentation abiale
Par ces expériences, les albuminoïdesetles graisses apparaissentcomme lescorps générateurs d'acétone et les hyuürates de carbone seraient comme les contrepoisons des corps gras et azotés qui sont cétogènes ; ils sont anticétogènes. Il est facile chez l’inanitié d'arrêter la production de corps acétoniques en lui faisant ingérer des hydrates de carbone. Le même phénomène s’observe chez l'individu normal rendu acétonurique par l’ingestion exclusive de graisses et d’albuminoïdes. Chez l’homme normal, les hydrates de carbone sont parfaitement utilisés et leur suppression seule amène l’acétonurie. Chez les diabétiques, l’ingestion d'hydrates de carbone arrive rarement à supprimer l’acétonurie ; le diabétique fabrique des corps cétoniques aux dépens des aliments cétogènes,mais il utilise peu ou paslesaliments anticétogènes comme ies hydrates de carbone et ne se sert pas de ces contrepoisons de l’acidose.
Naunyn et Samuely ont cherché à expliquer le rôle anticétogène des hydrates de carbone; à ce sujet, ils ont émis les théories suivantes :
Pour Naunyn, l'oxydation d'un corps plus facilement oxydable comme les hydrates de carbone faciliterait l'oxydation des autres corps, selon l'ex-
no pression de Rosenfeld, « les graisses brûlent au feu des hydrates de carbone. »
D'après Samuely, les hydrates de carbone étant plus oxydables que les graisses, l'organisme les brûle de préférence, car il cherche une économie de travail, et lorsque, soit par défaut d’ingestion, soit par manque d’utilisation, les hydrates de carbone sont soustraits à l'oxydation, les graisses ne sont plus brülées jusqu'au stade CO? et H20; pour se procurer, dans le temps Île plus court, le plus grand nombre d’atomes de carbone, l'organisme détache constamment des acides gras et aminés, des atomes de carbone et abandonne comme inutilisable l'acide Boxybutyrique, moins riche en carbone.
Rôle de l’acidose organique
À notre avis Samuely a trop tenu compte de Îa facilité d'oxydation des hydrates de carbone et pas assez des bases alcalines qu'ils renferment. Dans la condition du jeüne hydrocarboné on remplace des aliments végétaux, féculents, farineux, pains, riches en sels minéraux et alcalins par des aliments gras et azotés dont le dédoublement donne des produits acides. On sait, en effet, que l’urine des herbivores qui est alcaline devient acide pendant l'inanition, l'organisme vivant surtout aux dépens de ses réserves de graisses. Ces divers corps acides lancés dans le courant circulatoire et dans les tissus se neutralisent
aux dépens des bases de l'organisme, et amènent un
vo appauvrissement de ces dernières. Cette diminution de l’alcalinité protoplasmique estnécessairement liée à une élévation de l'acidité urinaire qui, si elle n’est pascombattue,peutentraînerdessignes d'intoxication connus sous le nom d’acidose ; ces derniers se traduisent par la présence dans l'urine de corps cétoniques ou un accroissement de l'acétonurie,sielle existe déjà. F. Maignon a émis l’idée que chez les diabétiques l'acétonurie n'était pas due à la suppression des hydrates de carbone, ni à l’ingestion de graisses, mais à l’acidose qui en résulte. Dans son traitement du diabète par les corps gras, il a montré qu'il était possible de substituer des graisses aux hydrates de carbonesanss'exposer aux inconvénients de l’acétonurie, et qu'il suffisait de donner du bicarbonate de soude en quantité suffisante pour maintenir l'acidité urinaire à son taux normal.
Dans une expérience faite sur une chienne diabétique Maignon a constaté que l'animal excrétait par ses urines une moyenne de 0,68 d’acétone dans les 24 heures et de 1 gr. 24 avec le régime carné exclusif, 0,12 pendant l'inanition. Pendant l'application du régime gras, l'acétone baisse rapidement les premiers jours en même temps que l'acidité urinaire diminue jusqu'à devenir négative sous l'influence de l'excès du carbonate de soude employé pour émultionner l'huile de sésame; l'urine quiétait très acide au début devient alcaline, le troisième et quatrième jour l'acétone passe successivement de 0,69 (premier jour du régime gras)ào gr. 38,0, 28,et o, 30. À ce moment, on diminue la quantité d’alcalins ingérés, l’urine re-
je devient neutre, puis acide et aussitôt l'acétone augmente de façon régulière de 0,30 on passe à 0,44, 0,42, 0,535, 0,66, 0,60 et 0,63. Plusieurs vbservations chez l’'homme,portant sur cem ême faitavec les mêmes résultats,ontété publiés dans la thèse Vallerix à Lyon, 1911,il se dégage de ces résultats que l'acétonurie est liée à l'acidité urinaire. L'application du régime gras aux diabétiques, c'est-à-dire la diminution des hydrates de carbone et leur remplacement par des aliments grasn'augmente pas l’acétonurie si l’on à soin d’empêcher l'acidité urinaire de s'élever par l'administration de bicarbonate de soude;au fur et à mesure que l’état général s'améliore sous l'influence du traitement,on voit l’acétone urinaire diminuer et même disparaître. En présence de ces résultats, M. Maignon nous a suggéré l’idée de rechercher si l'acétonurie physiologique provoquée par l’inanition ou une alimentation privée d'hydrates de carbone n'était pas également liée à l'hyperacidité urinaire. Jusqu'à maintenant on attribuait ce trouble nutritif à la nature même de l'alimentation ; nous nous sommes demandés s'il ne fallait pas l’attribuer à l'acidose de l'organisme résultant de cette alimentation et à l’hypéracidité urinaire qui en découle. Les produits acides provenant du dédoublement dans l'organisme de corps gras et azotes non saturés par les alcalins d'origine végétale se neutralisent aux dépens des bases organiques et amènent un appauvrissement de l'alcalinité du protoplasme. Toute modification apportée à la composition du milieu nutritif est capable de produire des perturbations dans l’accom-
plissement des divers actes chimiques dela nutrition; etune diminution de l'alcalinité organique, par la libération exagérée de substances acides serait suivie de perturbations nutritives qui se traduirait par l'augmentation de l'acidité urinaire, l’accroissement de l’'ammoniaque aux dépens de l’urée et la présence de corps acétoniques dans l'urine. Une partie des corps gras et azotés au lieu d'évoluer vers le glycogène et l'urée pour les uns, l'acide carbonique et l'eau pour les autres, évolue vers l’acétone en passant par les stades de l'acide & oxybutyrique et diacétique.
CPP INRREEVILI
Exposé des expériences
Sur des chiens mis en état d'acétonurie physiologique, sous l'influence de l'inanition ou d’une alimentation carnée et grasse exempte d’hydrates de carbone, nous nous sommes proposés d'étudier expérimentalement les relations de l'acidité urinaire et de l’acétonurie. Nous allons montrer que si l'acidité urinaire est une fonction de l’alcalinité de l'organisme, l’acétonurie est soumise à la même relation et varie avec le titre alcalimétrique organique.
Une autre résultante de l’acidose que nous étudie rons est l’ammoniurie. Dans l’acétonurie, l’ammoniurie est la règle. Sous l'influence d’un excès de substances acides mises en liberté dans l'organisme par l'élaboration excessive des albumines et des graisses rentre en jeu le mécanisme antiacide de l’'ammoniaque que nous avons étudié dans un chapitre précédent. Il existe un parallélisme entre l’ingestion
d'acides minéraux et la production d’ammoniaque dans l'urine, entre l’acidose et l’ammoniurie, celle-ci est également sous la dépendance de l'alimentation; sa teneur dans l'urine sera beaucoup plus forte si l'alimentation est composée surtout d'albumines, elle diminuera sous l'influence des graisses et des hydrates de carbone.
Pour vérifier ces relations, nous avons mis des chiens en état d’acétonurie physiologique. Nous dosons dans chaqueurine l'acidité totale, l’'ammoniaque et l'acétone. Nous avons calculé nos résultats pour 1000 em d’urines, car 1l nous était très difficile, même impossible d'avoir exactement l'urine des 24 heures,les animauxse retenaient très souvent dans la cage et n'urinaient qu'irrégulièrement ; nous avons même constaté l'absence de toutes urines pendant 24 et même 36 heures. Les urines furent toujours dosées fraîchement et mises à l’abri de toute fermentation par l'addition dans le récipient à urines d’un peu de chloroforme ou de cyanure mercurique.
Ces expériences peuvent se diviser en deux parties: les observations faites sur des chiens soumis à l'inanition et celles constatées sur des chien nourris avec de la viande bouillie et de la graisse.
INANITION
Dans la première partie de nos expériences les animaux sont soumis à l’inanition ; ils ont de l’eau comme boisson et ne prennent aucune nourriture. L'animal vitsurtout au dépens de ses graisses.« l’ina-
Er en nition, dit Hugounenq, aboutit à l’autophagie,c’est-àdire à la consommation par l'organisme de l’organisme lui-même ». Chez un sujet à l’inanition ce sont « les graisses qui, pendant une longue période, alimentent pour 80 à 90 pour 100, la production totale d'énergie protégeant contrela destruction les substances albuminoïdes, Celles-ci ne disparaissent qu'en dernier lieu: l'organisme ne détruit cette réserve ultime qui constitue la trame de ses propres tissus qu'avec une sorte de prudence et de parcimonie ».
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L.— Observation sur un chien (noir,ägé de r an
soumis à l'inanition.
RÉGIME Dates | Poms| 2 |a=-<|=- E 5 — Es ES nn Après 48 h. de jeûne total..| 8 mai 5k6C0! 1,035! 3,10 | 1,13 | 0,048! 80 cm Joe e 11 mai 5k000! 1,045! 4,38 | 1,87 | 0,063/100 cm° Jeûne ...... 13 mai 5k000! 1,045! 3,46 | 1,80 | 0,097/100 cm Après soupe pendant 3 jours.| 16 mai 5k600! 1,015! 1,095! 0,59 | 0,01 [250 cm3 JDE ee 25 mai 4Kk900| 1,020! 1,31 | 0,69 | 0,013/140 cm D 28 mai 4k600! 1,025! 2,55 | 0,69 | 0,048]150 cm PRIS 2 juin | 4k600! 1,036! 2,95 | 1,62 | 0,097/100 cm3 Bicarbonate de soude 2gr.| 7 juin | 4k300! 1,011! 1,20 | 0,51 | 0,049)200 cm » 12 jum | 4k300| 1,014! réaction! 0,37 | 0,006/150 cm Bicarbonate de soude 1 gr.| 15 juin 4K250| 1 025| 0,10 | 0,59 | 0,014! 50 cm Il. — Observations sur le même chien.
Suppres. du bicarbonate .,| 17 juin | 4k 100! 1,021! 0,82 | 0,17 | 0,012/115 cm Jeûner....... 49 juin 4k100! 1,006! 1,095! 0,34 | 0,0131500 cm5 DRM 21 juin | 4k000! 1,007! 0,91 | 0,34 | 0,012/400 cm PRESS: 23 juin 8k 700! 1,095! 2,19 | 0,76 | 0,044! 80cm DANS CEE 29 juin | 3k400) 1,032) 3,60 | 1.70 | 0,097! 80 cm3 DRE 4 juillet | 3k300! 1,026! 2,55 | 0,85 | 0,092! 80cm Bicarbonate de soude 1 gr.| 3 juillet | 8k 100! 1,025! pégrjon | 0, 41 | 0, 0181150 cm? Bicarbonate de soude 2gr | 4 juillet | 3k100| 1,020! alcaline) 0,25 | 0,008! 80 cm
Sur ce chien âgé de 1 an 1/2, du poidsde 5 kil. 700, nous avons fait trois expériences successives. L’animal était soumis à l’inanition depuis quarante-huit heures ; le 13 mai l'examen de l'urine donne pour 1000 cm* : acidité urinaire 3.46 en HCI. Ammoniaque 1.80, acétone 0.097 ; à ce moment on donne de la soupe et trois jours après tout est redevenu normal, l’acétone a disparu, l'acidité n'est plus que de 1.095 et l'ammoniaque à 0.59. On soumet une seconde fois l'animal à l’inanition, le 2 juin l'analyse de l’urine indique pour 1000 : Acidité 2.95 en HCI Ammoniaque 1.62, acétone 0.097. On donne alors 2 grammes de bicarbonate de soude par jour, immédiatement les trois facteurs diminuent parallèle ment ; le 12 juin l'urine étant devenue neutre, l'acétone a baissé à 0.006 et l’'ammoniaque est retombée à 0.37. On supprime le bicarbonate, laisse remonter une troisième fois l'acidité, l’ammoniaque et l'acétone urinaire ; le 29 juin l'analyse des urines donne; acidite Oo AMMOonIaque. 1/70, acétone 0,007, on donne à ce moment du bicarbonate de soude, les trois corps diminuent simultanément ; le 4 juillet l'urine a une réaction alcaline, l'ammoniaque a baissé à 0.25 et l’acétone 0.008.
Trois fois sur le même chien nous avons fait apparaître l’acétonurie; à chaque apparition nous avons vu l'acidité et l'ammoniaque urinaire s'élever parallèlement. Nous avons fait également baisser ces trois facteurs, . une première fois par l'ingestion d'hydrate de carbone, par exemple la soupe, et deux
rs autre fois par l'administration d’alcalins comme le bicarbonate de soude.
Nous devons en conclure à une relation certaine entre l’acidité urinaire et l’acétonurie et que celle-ci est sous la dépendance, non du régime mais de l’acidose qui en résulte.
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RÉGIMES DATES
ACÉTONE POUR 0/00
AMMONIA- QUE P. 0/00
7 juillet |13k600 Inauition.. ..| 13 juillet [12 600
En ms © Ur OS NW
» 17 juillet 12 300
Bi - carbonate de soude 1 gr.| 19 juillet [12 200 20 juillet 112 100
23 juillet [12 000 réaction
neutre
Sur un autre chien, du poid de 13 kil. 600, nous avons repris les expériences des observations let II faites sur le même chien.
L'animal est à la soupe comme alimentation; le 3 juillet l’examen des urines donne : Acidité 1.27, ammoniaque 0.12, acétone 0.006. Le chien est soumis à l'inanition, et le 17 juillet l'acidité est à 2.92, l'ammoniaque 1.02 et l’acétone 0.12; ces trois facteurs se sont élevés ; on donne à ce moment du bicarbonate de soude 1 gramme, les trois corps diminuent parallèlement ; le 23 juillet Jla réaction de l'urine étant neutre, l’ammoniaque est à 0.17 et l’acétone 0.009.
Cette expérience confirme nos observations précédentes ; en même temps que l'acidité augmente, l’'acétonurie s'accroît également; inversement, si l'acidité diminue par l'ingestion de bicarbonate de
nr soude, l’acétone s’abaisse et tout rentre dans la normale.
On voit donc d’une façon évidente que l’acétonurie est sous la dépendance de l’acidose qui se traduit par des variations dans l’acidité urinaire.
IV. — Observation sur un chien (de 2 ans 1/2), soumis à l’inanition avec ingestion de bi-carbonate de soude
ACIDITÉ | Ammo -
REGIME Poips | DENSITÉ niaque 0/00
Soupe : ; É 0.34 Inani ion ) et bicarbonate de soude J ; a 0.75
AFETe Bicarbonate de soude re SPAS 4 gr. 50 neutre Bicarbonate de soude 1 gr.| 2 . Alcaline Alcaline Alcaline Alcaline
SOINS SM ORRONre © © Ot ©
Dans cette observation nous avons varié le mode d'expérience; pour montrer d’une façon plus évidente la relation de l'acidité urinaire et l'acétonurie, nous avons soumis l’animal, comme précédemment, à l'inaniticn, mais nous avons empêché l'acidité urinaire de s'élever par l’ingestion de bicarbonate de soude, et nous observons que l’acétonurie ne s'élève pas. |
Le chien est au régime de la soupe; le 18 octobre l'examen des urines donne: acidité 1.27, ammoniaque
Lors 0.34, acétone 0.006, on soumet le chien à l’inanition on lui fait ingérer seulement du bicarbonate desoude, le 27 octobre la réaction de l'urine est alcaline, l'ammoniaque est à 0.20 et l’acétone à 0.008 ; on imaintient l’inanition, on administre toujours des alcalins et le 3 novembre l'urine est toujours alcaline ; l’ammoniaque est à 0.12 et l’acétone 0.008.
DuranticetteMexpérencenlaNréactiontoe Murime s'est maintenue alcaline et l'acétone ne s’est point élevée malgré l'inanition. Elle confirme encore une fois nos données précédentes sur linfluence de l'acidité urinaire dans l'acétonurie, cette dernière n’est pas dûe au régime mais à l’acidose qui
en résulte.
RÉGIMES CARNÉS ET GRAS
Dans les expériences qui vont suivre nous provoquons l’acétonurie par suppression des hydrates de carbone à la ration. Nous donnons à l’animal comme alimentation exclusivement de la viande et de la graisse en faisant varier de temps en temps les proportions. La graisse est du saindoux, la viande après avoir été réduite en pulpe par le hachage a été soumise à l'ébullition dans cinq ou six eaux différentes pour la débarrasser de son glycogène et des sels minéraux.
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V. — Observation sur un chien (blanc à tête notre, agé de r an 1/2). Régime viande boullie, graisse
ONE E |#8188| 3 | 2 , BA < — © = RÉGIME DATES, Pons | Z SRE E 2
ANNEE NE
cm DOUCE tance 10 mai | 7k400 | 1,015 | 1,095 | 0,40 | 0,006 | 500
Viande 100 gr...... | : ; qe k DYA Fe è a 0. 16 mai | 7k000 | 1,026 | 1,46 | 1,
» 18 mai | 64900 | 1,025 | 1,46 | 1 » 93 mai | 7K000 | 1,025 | 1,53 | 2 gr. | 0,11 | 160 , 26 mai | 6K900 | 1,020 | 1,64 | 1,44 | 0,10 | 140 Mande TO ST... ! 89 mai| 6k900 | 1,015| 1,46 | 1,30 | 0,11 | 240 Graisse 30 gr...... \
Même régime Bicarbonate de soude
De MEL 5 juin | 6k900 | 1,015 | réaction | 0,76 | 0,044 | 250 : neutre Bisarbonate de soude RTE EE 9 juin | 7k000 | 1,014 | neutre | 0,20 | 0,009! 150 » 12 juin] 7k000 | 1,016 | neutre | 0,35 | 0,009 | 200
Sur ce chien âgé de 1 an 1/2 du poids de 7 kil. 400, soumis au régime de la soupe, la teneur des urines donne par 1000, acidité 1.095, ammoniaque 0.40, acétone 0.006 ; nous supprimons la soupe et donnons comme alimentation : viande bouillie 100 gr., graisse 20 gr. Le 23 mai, sous l'influence de ce régime ; les trois facteurs précédents se sont élevés. L'acidité est à 1.53, l’ammoniaque 2 gr. et l’acétone 0.11. À dater du 16 juin on donne : viande bouillie 110, graisse 30 et bicarbonate de soude 2 gr. d'abord, puis 3 gr. Le r2 juin la réaction de l’urine
OL
est alcaline, l’ammoniaque est à 0.35, l'acétone 0.009.
tp lige MRLTU
Epasou L'y
(ru un BL MONITOR aps Jam ex Yr ferd TX4oe
Ag PH. Tor PC)
HS
de SL mr = 280 _ “ Que Vs , Fée 1oMa fo 15 Pa Ba [Ex E77 7 2e 7?
Aer Vent fo / Vrark l£o eg Che go Aie Ào Tarik fe
Alu lonat & lokEg
Dans cette expérience, sous l'influence du jeûne hydro-carboné, on fait s’accroitre parallèlement l'acidité, l’'ammoniaque et l’acétone urinaires ; l’acidité est toutefois moins élevée que dans Îles précédentes expériences où l’acétonurie est provoquée par l'inanition, d'autre part l’ammoniaque apparaît en plus grande quantité. On peut supposer qu'elle neutralise une partie de l'acidité; ce fait est dû probablement à la viande qui rentre en assez grande quantité dans la ration et favorise la formation d'ammoniaque sous l'influence de l'ingestion de
ENG
bicarbonate de soude, avec ce même régime on voit ces trois corps diminuer et tout rentre dans la normale. Dans cette expérience comme dans les précédentes l'influence de l'acidité dans l’acétonurie parait évidente.
VI. — Observation sur un chien (de chasse âgé de 2 ans). — Régime : viande bouillie et graisse
RÉGIME DaTEs | Porns
C2 D [SL
Même régime Bi-carbonate de soude 1 g.| 20 juillet 12 100 3,28 0,082 22 juillet 12 300 a 0,038 23 juillet [12 200! 1,020 | neutre | 0.51 | 0,045 -| 26 juillet neutre | C,42 | 0,042 29 juillet alcaline 0,018
31 juillet alcaline| 0,34 | 0.015
Nous renouvelons sur un autre chien âgé de deux ans, du poids de 12 kil. 900, la précédente expérience du jeûne hydrocarboné. Le 8 juillet, les urines du chien soumis au régime de la soupe donnent pour 1000 : acidité 1.095, ammoniaque 0.17, acétone 0.006. On supprime la soupe, on donne comme alimentation : viande bouillie, 80 gr.; graisse, des
He doses s’accroissant de 20 à 80 gr. Le 18 juillet, l’analyse des urines indique : acidité 3,64, ammoniaque 2,20, acétone 0,14. On continue le régime viande et graisse, 80 gr. de chaque; on donne en surplus : bicarbonate de soude 1 gr., puis 2 gr. Le 31 juillet, la réaction des urines en alcaline, l’ammoniaque est tombée à 0,34, l’acétone 0,015
Dans cette expérience, sous l'influence du régime, l'acidité, l'ammoniaque et l’acétone urinaires ont augmenté assez rapidement. L’acidité est assez élevée, l’ammoniaque un peu moins; ceci paraît dû à l'influence de la graisse, qui est en plus grande quantité que dans l'expérience précédente. Sous l’action du bicarbonate, l'acidité est neutralisée, entraînant dans sa chute une diminution de l’'ammoniaque et de l’acétone. En conséquence, une fois de plus, l’acétomurie nous apparaît sous la dépendance non de l'alimentation, mais de l’acidose qui en résulte.
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VIT. — Observation sur un chien (jaune, ägé de PIGHS 112. AUNPOLAS AE TIR tl 200) NéDTMmeN:
Viande bouillie et graïsse.
DATES
7 Novembre 10 Novembre
22 Novembre 25 Novembre 1 Décembre 4 Décembre 6 Décembre
Poips
1,015} 1,095 1,035 | réaetion
alcaline 1,050 lalcaline 1,036 |alcaline 1,045 lalcaline 1,028 |alcaline
1,025 | neutre 4,045 | 2,19 1,040 | 3,28 1,036 | 1,46 1,025 | réaction
neutre
pour 1000
0,006 [300em5 0,009 |210cm3
0,01 | 90cm 0,009 |160cm3 0,019! 80cm 0,007 [11 0em
0,019 |280cm:
0,062 | 90cm?
0,092 | 80cm?
0,048 |190cm3 0,009 [1 70em5
Cette expérience sur un chien jaune, âgé de 2 ans 1/2, du poids de 14 kil. 200, peut être divisée en deux parties. Dans une première, qui se poursuit du 7 au 22 novembre, nous empêchons, malgré le régime, l'acidité de s'élever et l’acétone d’apparaître. Dans une deuxième, nous laissons l'acidité s'élever et l’acétone suit la même relation et varie dans le
même sens.
Le chien est soumis au régime de la soupe; le 7 novembre, l'examen des urines donne pour 1000 :
ti acidité 1.095, ammoniaque 0,14, acétone 0.006. On supprime la soupe, on donne viande bouillie 200, graisse 100. On ajoute à la ration 2 grammes de bicarbonate de soude, la réaction de l'urine devient neutre, l’acétone reste à peu près stationnaire ; le 15 novembre, l'examen des urines donne, la réaction étant alcanique, pour l’ammoniaque 0.59 et 0.009 pour l’acétone; le 20 novembre, avec la même alimentation, l'urine est toujours alcaline, l’ammoniaque est à 0,34 et l’acétone 0,007. À ce moment, on supprime le bicarbonate de soude, on continue Île même régime, les trois facteurs précédents s'élèvent parallèlement. Le 1er décembre, l'acidité est à 3.28, l'ammoniaque à 2.75, l’acétone à 0.092. On redonne du bicarbonate, on reproduit la première partie, les trois corps diminuent simultanément et, le 6 décembre, la réaction de l’urine est neutre. L’ammoniaque. a baissé à 0.41, l’acétone 0,000.
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À notre gré, dans cette expérience, en faisant varier l'acidité, nous avons fait varier dans le même sens l’acétonnrie. À deux reprises, nous avons encore manifestement établi l'influence de l'acidose dans l'acétonurie.
VIII. — Observation sur un chien de chasse (noir et blanc, agé de 2 ans). — Régime successivement lard gras, non salé. Viande bouillie et lard. Viande bourllie puis lard gras non salé et inaniton.
Cette expérience est surtout intéressante par l’action comparée des différents aliments sur l'acidité, l'ammoniaque et l’acétone urinaire. A un chien âgé de 2 ans, du poids de 20 k. 200, nous avons donné successivement de la soupe, du lard gras non salé, un mélange de viande et de lard, de la viande bouillie, puis nous sommes revenus au lard gras non salé, l’animal a ensuite refusé toute nourriture et l’expérience se termine avec le régime de l’inanition.
Le chien a de la soupe comme nourriture; le 22 novembre l'examen de l’urine donne pour 1000, acidité 0,95, ammoniaque 0,42, acétone, 0,006, on supprime la soupe, le chien ingère par jour 300 gr. de lard gras non salé, le 30 novembre, les trois facteurs précédents se sont élevés, l’acidité est montée à 3,56, l'ammoniaque à 1,70, l’acétone 0,09. A ce moment on donne un mélange de viande bouillie 300, lard gras, 150. Le 8 décembre, l'acidité s’est un peu abaissée à 2,37. l'ammoniaque s’est élevé à 3,22,
cos % m0 ««J ep a DEN) s LA 7 y tu 4 o0$ je he on) ci . Free = ? PART Ya \
} { A 7] æ y) 704$? de NY 40) M} NT an CT "À 1 ot PR Sym frs pm Ta cn ed Le ; \ .
N 5 ALAN 591 K | | \ F \ | ; \ Hat ‘À | ; Tore L 72) \
JF6 hu
c'$ o0ÿy of a ef ons
CT) rat vole
LA NW TE
DE l'acétone à 0,16, on supprime le lard, on fait manger par 24 heures, 500 gr. deviande bouillie; le 13 décembre, l’aciditéestà 2,73, l'ammoniaque 3,22, l'acétone 0,18. On substitue 300 gr. de lard gras non salé à la viande bouillie; le 18 novembre l’aciditéest remontée à 3,65, l’'ammoniaque s'est un peu abaissé à 2,72, l'acétone est tombée à 0,087 ; à ce moment l'animal refuse toute nourriture, le 19 décembre on examine l'urine ; l’acité s’est abaissée à 2,55, l'ammoniaque à 1,02,lacétone se maintient,o,71,on donne alors 2gr. de bicarbonate de soude;le 23 décembrela réactionde l'urine est neutre, elle contient 0,56 d’ammoniaque et 0,01 d’acétone.
Dans cette observation l'action des différents aliments sur l'acidité, l’'ammoniaque et l’acétone urinaire est manifeste. Sous l'influence de la graisse, l'acidité est très élevée, le régime de la viande la fait diminuer; on peut alors admettre qu'elle est neutralisée en partie par l'ammoniaque qui est alors plus élevée qu'avec la graisse. Quant à l’acétone dans un paragraphe antérieur du chapitre IV, par la même expérience, nous avons montré que la viande favorisait davantage sa production que la graisse. Par l'ingestion de bicarbonate nous avons fait baisser parallèiement les trois facteurs, et ramèné Île tout à la normale. Dans cette observations ainsi que dans les précédentes les relations de l’acidité, l’'ammoniaque et l’acétone urinaire sont évidentes pour démontrer que l’acétonurie ne provient pas de l'alimentation mais de l'acidose qui en découle.
8 | 82 £ Es | Æ— | URE | 62 RÉGIME Dares | Pois as = 0000 ne OX = = | sie
SENS
Soupe. 22 Nov. |20k200! 1,011! 4 095! 0.42 | » |0.006 Lard, 300 87. 95 Nov. 19k800! 1,031! 2.55 | 1.70 | » |0.10 gras non salé. ) ) 97 Nov. (19k400| 1,030 | 3.28 | 2.04 | 53 gr.| 0.097 ; 28 Nov. (19900! 1,021 | 2.73 | 1.70 | 48 » | 0.093 » 30 Nov. |19k800! 1,026 | 3.56 | 1.70 | 43 » | 0.093 Viande bien bouillie ? 4. ge 1gxquol 1,030! 3.20 | 1.80 | 59 » | 0.10 300 gr. \ Lard 150 gr. 5 Déc. 19700! 1,035] 2.06 | 2.72 | 94 » | 0.14 » 6 Déc. 119K700| 1,035! 2.06 | 2.72 | 94 » | 0.14 Viande bouillie 500 gr.| 8 Déc. |19k700| 1,040 | 2.37 | 3.22 |113 » | 0.16 » 9 Déc. (19700! 1,046 | 2.92 | 3.74 [135 » | 0.18 ) {1 Dée. 119900! 1,04 | 2.55 | 3.40 [118 » | 0.20 ) 12 Déc. |20k400| 1.042! 2.55 | 3.40 |114 » | 0.19 |200 » Lard 300 8. la pée. |26k400! 1,040! 2.73 | 3.32 [105 » [0.18 130 » gras non salé. \ ) 14 Déc. |20k400| 1,040 | 2.73 | 3.40 | 91 » [0.17 |160 » ) 15 Déc. |20k100| 1,037| 3.28 | 3.57 | 77 » |0.12 170 » , 16 Déc. |20k400| 1,035| 3.46 | 3 40 | 69 » | 0.091 |170 » ) 18 Déc. (20k000! 1,030! 3.65 | 2.72 | 40 » | 0.082 [120 » Fr M8 49 Déc. |20k000! 1,015! 2.55 | 1.62 | 18 » | 0.078 [250 » Bicarbonate 2 gr. |21 Déc. 19700! 1,016| 2.16 | 1.70 | 19 » | 0.078 160 » ) 29 Déc. |19K300| 1,028 [réacneut.| 1.19 | 27 » | 0.048 | 90 » ) 23 Déc. |19k200 1,080 ) Men | 0.56 | 22 » | 0.01 |120 » l alcaline |
Observations et critiques des résultats
Toutes les expériences précédentes établissent d'une façon évidente une relation constante entre l'acidité urinaire et l’acétonurie. Ces deux corps ont
= Joie
toujours varié parallélement, à aucun moment nous n'avons pu les séparer dans leurs variations ; si par l'ingestion de bicarbonate de soude on abaisse l’acidité urinaire l'acétonurie subit égalementune chute et diminue dans le même sens; laisse-t-on, au contraire sous l'influence d’un régime approprié sélever l’acidité,en même temps on constate une élévation de l’acétonurie. La production des corps acétonurique n’est donc due ni à la restitution des hydrates de carbone ni à l'alimentation, mais uniquement à l’acidose qui en résulte.
Nous avons provoqué l’acétonurie physiologique soit par l’inanitionsoit par un régime viande et graisse exempt d’hydrate de carbone-Sous l'influence de ces régimes l’acidité s’est toujours élevée, elle a augmenté davantage sous l'influence de la graisse et l’inanition. Avec la viande l'acidité est moins forte, étant diminuée par l’action anti-acide de l’ammoniaque qui, dans ce régime, est surtout favorisée.
L'ammoniaque s'élève avec l'acidité urinaire, mais d’une façon inégale suivant les régimes. Elle s’accroît moins et ne dépasse pas en chiffre l’acidité dans l’inanition et l'alimentation grasse. Par contre elle est élevée et dépasse en chiffre l’acidité dans l’alimentation où le régime de la viande est maximum.
L’acétone, dans ces divers régimes, apparaît partout où il y a hyperacidité urinaire et hyperammoniurie ; toutefois elle nous paraît plus élevée lorsque la quantité d’ammoniaque est Je plus accrue, c'estàa-dire dans les régimes renfermant des matières azotées qui favorisent la formation d’ammoniaque.
NUE L'acétone a toujours suivi l'acidité dans ses variations et nous l'avons faite constamment s’abaisser lorsque, par l’ingestion de bicarbonate de soude, nous avons neutralisé l'acidité urinaire.
En tout ceci, quel que soit le régime, l’acétonurie apparaît constamment avec l’hypéracidité urinaire. A volonté, on a fait varier la quantité des corps acétoniques, suivant que l’on administre à l'organisme des aliments dont le dédoublement produit des substances acides ou que l’on y ajoute du bicarbonate de soude pour les neutraliser et favoriser leurs oxydations. L’acétonurie étant bien sous la dépendance de l'acidité urinaire, on peut doncen conclure que l’'acétone n'est due ni à la suppres-sion des hydrates de carbone, ni à l'alimentation, mais à l’acidose organique et à lhyperacidité urinaire qui est la résultante de cet état de la nutrition.
GONCLEUSIONS
Nous avons constaté chez les chiens normaux que :
I. L’acidité et l’ammoniaque urinaires sont sous la dépendance de l'alimentation.
IT. Les albuminoïdes et les graisses sont les aliments générateurs de corps acétoniques. La viande a un pouvoir cétogène plus grand que le saindoux.
III. Il existe une relation entre l’hyperacidité urinaire et l’acétonurie :
19 L’acétonurie n'apparaît pas chez un chien soumis à l’inanition ou à une alimentation exclusive. ment carnée et grasse si on a lesoin d'éviter l’acidose quia pour témoin l'élévation de l'acidité urinaire par l’ingestion de bicarbonate de soude.
20 L'administration de ce même sel à des chiens
Oree inanitiés ou privés d’hydrates de carbone, entraîne
toujours une diminution de l’acétonurie en même temps qu'elle abaisse l'acidité urinaire.
IV. L’acétonurie physiologique consécutive à l'inanition ou à une alimentation carnée grasse, exempte d’hydrates de carbone n’est due ni à la restriction des hydrocarbonés, ni à l’exagération des albumines et des graisses consommées, mais à une diminution de l’alcalinité des humeurs et des tissus.
Le Président de la Thèse,
INDEX BIBLIOGRAPHIQUE
E. Barraz. — Précis d'analyse biologique, pathologique et clinique (Bulletin, Paris 1909). — Sur le dosage de l'acidité urinaire (Assoc. française pour l'avancement des sciences. Lyon, 1906).
Barr et BLum. — Archiv für exp. Pathol. und Pharmak, ENV b69 LME ,;:p 1092110900:
Baumax. — Pflügers arch., t. XII, p. 169, 1879 ett. XIII, D 225,010 70.
BERTHELOT. — Sur l’absorption de l'oxygène libre par l'urine normale, de l'acidité de l’arine (CR. CXXXI, p. 14, 1e" octobre 1900). Tr
Bœperer. — Zeitschrifft fur rat med.t. VII, p. 138, 1850.
Borcnarpr et F. Lauce. Hofmeister Beiträge, 1. IX, janvier 1906, pp. 116-133. — Ueber den Einfluss der aminäsauren aüf die aceton korper ausscheidung.
BoucHarpar Annales (thérapeutiques), 1842, p. 1290.
Capranica. — Sulla determinazione dell’ acidita totale nelle urina (Memoria letta cella R. Académica di medicina (23 avril 1894).
P. CazenEuve. — Revue critique sur les phosphates de l'urine (Revue mensuelle de médecine et chirurgie, 1879, D2#38 60508.
rien
Daxin. — Journal of Biological chemistry ,t.IV,1908, pp.77- 89. — The oxydation of butyric acid by means of hydrogen peroxyde with formation of acétone and othes products. — Jbid.,t. Vl-1908. The oxydation of leucine « aminoisovaleric acid and « aminonvaleric acid with hydrogen peroxyde. — HorFrMEISTER BEITRAGE. Bemerkangen zur der Mittheilung von Friedman.
G. DeEniGés. — Contribution à l'étude de l'acidité de l'urine physiologique (Thèse Bordeaux 1884).
EmBpen. — Ueber der verhalten der optischisoneren Leucine inder Leber (Hoffmeister Beiträge, tome XI-1008, page 348-355.
EmBDen et ALMaGra. — Hoffmeister Band, VI, Hef, 1,2, juillet, page 59-62. — Ueber der auftriten einer flüchtigen iodolodoform bildenden.
ÉmBDEN.— Substanz bei den Durchblutung der Leber; :bid, Band. VIIT, 1006.
Emgpex et KaLBERLACH. — Salomon et Schmidt, ibid, p. 121 155. Ueber acéton-bildung in der Leber.
Friepman. — Zer Kenntniss des Abbaues der Karbonsauren
in Thierkôrper, Hoffmeister Beiträge 1905, mémoire IX, RD AT
GEELDMUYDEN. — Zeitschrift für Physiologie und. Chimie, t XXII p.450, (1807).
Gussner et Forssver. — Influence de la yraisse alimentaire sur l’excrétion de corps acétoniques. — Skandinavisch Archiv. pathol. biolog. 1909, XXII, p. 349-302.
L. HuGouEnENco. — Revue médecine, p., 301, 1887. Précis chimie, physiologie et pathologie, 1903.
L. HucouenencQ et A. Morez. — Congrès de médecine, Lyon 1011.
Joucie. — Acidité urinaire et urologie pratique (Bulletin de thérapeutique générale, mars-août 1900).
Knoop.— Hoffmeister Beiträge, t. VI, p. 150-162, 1905. Der abba aromatisch Pettsaüren im Thiekôrper:; ibid, p. 11- 14 ; Band XI, oxydation von Pettsäuren.
TT
LamBLiNG. — L'acétonurie à l'état normal et chez les diabétiques (Archiv. des maladies de l'appareil digestif). Précis “Biochimie, 1910.
M. Lassé. — Congrès Médecine, Lyon, 1911.
M. Lagsé et Viozze. — C-R-A-S, 1911, 30 juin 1911, 272, Presse Médicale, 8 avril, 1911, p.28.
R. Lépine. — Le diabète et son traitement, 1899, Congrès de Médecine, Lyon, 1911. — Le diabète non compliqué. LepiNois. — Contribution à l'étude de lacidité urinaire
(Journal Pharmacie et Chimie, 1895).
Macnus-Levy. Das coma diabeticum und Seine Behandlung, Berlin, 1909. — Die Acetonkorper (Ergebnisse der Inneren Medizin und Kinderheil kunde Band |).
MaiGnwox. — Rôle des graisses dans la glycogénie, traitement du diabète (Journal Physiologie et Pathologie générale), septembre, 1908. — Traitement du diabète par les corps. gras, (comm. Soclété Médicale des Hôpitaux de Lyon, 1908 Lyon Médical, 16 août, p. 249.)
Mary. — Ueber die Aenderung der reaction durch diffusion und die diadurch erklärung der Vorganges der secretions Von saurens harn aus alkalischen blute (Wien medizin Wochenschrifit 1876 et Berichte der deutschen chimischen gesellschaft, 1876).
Muicnon et L. Moranp. — Relations entre l’hypéracidité urinaire et l’acétonurie chez les sujets sains soumis à linanition ou à une alimentation privée d’hydrate de carbone (C. R. société de Biolologie, Paris, séance du 16 décembre ror:, t. XXC, p. 639). — Etude comparative du pouvoir cetogène de la viande et de la graisse chez le chien (C. R. Société de Biologie, Paris, séance du 23 décembre 1911, t. X X I p. 705.
Nauvyx. —Der Diabetes mellitus, 2° édition.
Orro Neugauer. — Deutsch Archiv für Klinich Medizin, 1909, Ueber der alben den amino sauren in gesunden und Kranken organismus.
= Perrers. — Ueber aceton bildung in thierschen organismus Prager Vierteljahereschrifft, 857, LX.
Poucxer. — Contribution à l'étude des matières extractives de l'urine. (Thèse Paris, 1880, p. 10 et 38).
Repiron. — Contribution à l’étude de là fonction acide des liquides de l’organisme. (Thèse sciences, Lyon 1910).
RoNcHÈSE. — Société de Pharmacie. Mai 1907.
SAMUELY. — Die acidose. Naturwissentschafteliches Medeziniches Archiv., Band 11, Heft 11, 1909, p. 303.
G. SATTA. — Studien über die Bedingungen der aceton-
bildung. Thier Kôrper (Beiträge zur chemischen Physio und Pathol, 1904, VI], p. 1-26).
SCHAEFFER. — Archiv. médecine expérimentale et d'anatomie physiologique, juillet 1910.
VaLLErix. — Régime des corps gras dans le traitement du diabète. (Lyon, Thèse médecine 19711).
Vioze. — Thèse Médecine, Paris 1911.
Wockow et Bauman. — Zeitsch für physio chemis. (t. XV, p. 228-286).
Yvon.— Manuel clinique de l’analyse des urines, Paris 1910.
ne a a om 0 me
CHAPITRE IV. — ORIGINE CHIMIQUE DE L'ACÉTONE
Origine hydrocarbonée de l’acétone...... 51
Onmeprotéique de lacétone. 1 22.
Ofrine grasse dElACeionc PR PE TE 31
Double origine protéique et grasse de l'acéione.... 39
Pouvoir cétogène comparé de la graisse et de la VIA Ce ee re M ns re PE ec)
CHAPITRE V. — CIRCONSTANCES DANS LESQUELLES ON OBSERVECLACETONURIE Eee M 43
CHAPITRE VI. — Cavses ET MÉCANISME DE L'ACÉTONURIE
Role de lACHOSS Or anIque nee Te 49 CHAPITRE VIT. — Exposé DES EXPÉRIENCES. ......….., 5) DANONE LS AE TA E De EP ER EN PT RP PAR Pre 04 Observations let TR AR CRETE 57 Observation Lire DS Eee ne 60 OPSCVATTONIN ERP 61 RÉSIMES CAES CLORASS mn RC CNP FD Observation Ne, ee rem A 63 ObSeRattOnMI PR ER RE Es: m0) ObSérvation M LIRE RAR 67 ObervationA DRE CREER RER ne 69 Observations et critiques des résultats... .... 12 CONGELSIONS EM Re LE RENE RER RER 15 INDEX BIBLIOGRAPIOUE PR PR RE al
34 315. Jmp. P. LEGENDRE FT Cie. 14, rne Bellecordière, Lyon.
Sources et licence
Texte : https://archive.org/details/IA41546716_0002. Domaine public ; numérisation mise à disposition par Internet Archive. Mise en forme : liregratuitement.com. Tout ce que nous ajoutons reste libre.
OEBPS/nav.xhtml
Table des matières

		Contribution à l'étude des relations entre l'acidité et l'ammoniaque urinaires et l'acétonurie physiologique

		POUR LE DOCTORAT DE L'UNIVERSITÉ DE LYON (SECTION DE PHARMACIE

		PROFESSEURS MM .TEISSIER

		EXAMINATEURS DE LA THÈSE

		AVANT-PROPOS

		INTRODUCTION

		THEN

		NICE

		RES

		CH — CO — CH? -- COOH — CH$ — CO — CH + CO

		CHAPITRE IV

		CH CH CH? CHEB

		RÉGIMES GRAISSE VIANDE

		INANITION

		L.— Observation sur un chien (noir,ägé de r an

		RÉGIMES DATES

		RÉGIMES CARNÉS ET GRAS

		ANNEE NE

		ENG

		C2 D [SL

		DATES

		SENS

		INDEX BIBLIOGRAPHIQUE

		TT

		CHAPITRE IV. — ORIGINE CHIMIQUE DE L'ACÉTONE

		CHAPITRE VI. — Cavses ET MÉCANISME DE L'ACÉTONURIE

		Sources et licence





